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Streszczenie

Niniejsze Wytyczne ERC 2025 dotyczące zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych u dorosłych (advanced life support – ALS) 
zostały opracowane na podstawie opublikowanego przez Międzynarodowy Komitet Łącznikowy ds. Resuscytacji (International Li-
aison Committee on Resuscitation – ILCOR) konsensusu w sprawie dowodów naukowych (Consensus on Cardiopulmonary Resus-
citation Science with Treatment Recommendations – CoSTR). Uwzględniono w nich także dowody naukowe stanowiące podstawę 
wytycznych. W przypadku zagadnień, do których ILCOR się nie odniósł, grupa redakcyjna ALS ERC przedstawiła własne rekomen-
dacje oraz popierające je dowody naukowe. W niniejszym rozdziale przedstawiono wytyczne postępowania w zakresie zaawansowa-
nych zabiegów resuscytacyjnych u dorosłych z zatrzymaniem krążenia występującym zarówno wewnątrzszpitalnie, jak i pozaszpi-
talnie. Wytyczne ERC 2025 dotyczące ALS podkreślają konieczność wczesnego i skutecznego wdrażania interwencji ALS w celu 
zwiększenia przeżywalności dorosłych z zatrzymaniem krążenia.

Słowa kluczowe: zatrzymanie krążenia, resuscytacja krążeniowo-oddechowa, zaawansowane zabiegi resuscytacyjne
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Wprowadzenie

Niniejsze Wytyczne ERC 2025 dotyczące zaawansowanych za-
biegów resuscytacyjnych u dorosłych obejmują zaawansowa-
ne interwencje, które mogą być stosowane przez personel me-
dyczny jako uzupełnienie podstawowych zabiegów resuscyta-
cyjnych (basic life support – BLS) i automatycznej defibrylacji 
zewnętrznej (automated external defibrillation – AED). Zaawan-
sowane zabiegi resuscytacyjne są najskuteczniejsze, gdy zosta-
ną wdrożone szybko i we wczesnej fazie zatrzymania krążenia. 
ALS obejmują zapobieganie i leczenie zarówno wewnątrzszpital-
nego zatrzymania krążenia (in-hospital cardiac arrest – IHCA), 
jak i pozaszpitalnego zatrzymania krążenia (out-of-hospital car-
diac arrest – OHCA), algorytm ALS, defibrylację manualną, za-
bezpieczanie drożności dróg oddechowych w trakcie resuscytacji 
krążeniowo-oddechowej (RKO), farmakoterapię wraz ze sposoba-
mi podawania leków oraz leczenie arytmii występujących przed 
i po zatrzymaniu krążenia. Wytyczne ERC 2025 opierają się na 
dokumencie CoSTR wydanym przez ILCOR dla ALS1. W przy-
padku tematów nieuwzględnionych przez ILCOR, w celu stworze-
nia Wytycznych ERC 2025 rekomendacje ILCOR zostały uzupeł-
nione przeglądami literatury przeprowadzonymi przez grupę re-
dakcyjną ALS ERC. W razie potrzeby wytyczne zostały oparte na 

konsensusie ekspertów wchodzących w skład grupy redakcyjnej. 
Po raz pierwszy w skład grupy redakcyjnej ALS został włączony 
publiczny przedstawiciel pacjentów (GC).

Zakres Wytycznych ALS ERC 2025 został udostępniony do 
konsultacji krajowym radom resuscytacji (National Resuscitation 
Council – NRC) oraz opinii publicznej. Na podstawie tego proce-
su, obejmującego także ankietę wśród NRC2, zakres tematyczny 
wytycznych został rozszerzony o kilka nowych zagadnień. Pro-
jekt wytycznych ALS został opracowany i zaakceptowany przez 
członków grupy redakcyjnej ALS oraz Komitet Nadzorujący Wy-
tyczne ERC 2025. Dokument został udostępniony do konsulta-
cji publicznej w okresie 5–30 maja 2025 roku. Łącznie 203 oso-
by i organizacje zgłosiły 325 komentarzy, co doprowadziło do 66 
istotnych zmian w wersji końcowej. Wytyczne przedstawiono Za-
rządowi oraz Walnemu Zgromadzeniu ERC, które je zatwierdziły 
w czerwcu 2025 roku. Metodologia opracowania wytycznych jest 
przedstawiona w Podsumowaniu3.

Kluczowe informacje dotyczące Wytycznych ALS ERC 2025 
zawiera rycina 1. Tabela 1 podsumowuje główne zmiany w po-
równaniu z Wytycznymi poprzednimi, z 2021 roku. Rycina 2 
przedstawia algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-
nych u dorosłych.

– 

– 

Rycina 1. Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne u dorosłych

IV (intravenous) – dożylnie
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Rycina 2. Algorytm zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych u dorosłych
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Tabela 1. Co nowego w Wytycznych ERC 2025 w zakresie zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych u dorosłych?

Wytyczne 2021 Wytyczne 2025
Nagłówki 	● Zwrócenie uwagi na:

	❍ Wysokiej jakości uciśnięcia klatki piersiowej
	❍ Objawy ostrzegawcze, aby zapobiec zatrzy-
maniu krążenia

	❍ Stopniowane wykorzystanie podstawo-
wych i zaawansowanych metod zabez-
pieczania drożności dróg oddechowych – 
tylko ratownicy, którzy mają wysoki od-
setek powodzenia intubacji, powinni ją 
wykonywać

	❍ Wczesną podaż adrenaliny w rytmach nie 
do defibrylacji

	● Większy nacisk na:
	❍ Rozpoczynanie ALS najwcześniej, jak to tylko moż-
liwe, aby uratować więcej istnień

	❍ Skuteczną oksygenację i wentylację wraz w wyso-
kiej jakości uciśnięciami klatki piersiowej

	❍ Prawidłowe umieszczanie koniuszkowej (bocznej) 
elektrody do defibrylacji

	❍ Stosowanie kapnografii z krzywą zapisu w celu potwier-
dzenia prawidłowego położenia rurki intubacyjnej

	● Co usunięto?
	❍ Wapń i wodorowęglan sodu nie mają zastosowa-
nia podczas RKO z wyjątkiem niektórych bardzo 
szczególnych wskazań

	❍ W wytycznych nie uwzględniono uderzenia przed- 
sercowego

ALS w warunkach  
ograniczonego dostępu 
do zasobów

	● Nie uwzględniono w 2021 	● Wytyczne dotyczące ALS mogą wymagać dostosowa-
nia w zależności od dostępnych zasobów i obejmo-
wać konieczność zwiększenia nacisku na zapobie-
ganie zatrzymaniom krążenia oraz wczesne wdra-
żanie pierwszej pomocy i podstawowych zabiegów 
resuscytacyjnych

	● Ratownicy powinni być świadomi, że nawet w kra-
jach o wysokim dochodzie zakres procedur ALS może 
być zmniejszony w wyniku ograniczonego dostępu 
do zasobów

	● Najbezpieczniejszym i najskuteczniejszym rozwiąza-
niem może być podejście dwupoziomowe, obejmujące 
zarówno interwencje podstawowe, jak i zaawansowane

Powrót świadomości  
wywołany RKO

	● Nie uwzględniono w 2021 	● Ratownicy mogą rozważyć podanie leków sedują-
cych lub przeciwbólowych (lub obu jednocześnie) 
w małych dawkach, aby zapobiec bólowi i dyskom-
fortowi u pacjentów, którzy odzyskują przytomność 
podczas RKO

	● U pacjentów przytomnych nie należy stosować samych 
leków blokujących przewodnictwo nerwowo-mięśniowe

	● Postępowanie może się opierać na schematach sto-
sowanych u pacjentów w stanie krytycznym oraz być 
zgodne z obowiązującymi lokalnymi procedurami, ta-
kimi jak podawanie małych dawek opioidów, ketami-
ny i/lub midazolamu

Defibrylacja: AED vs. de-
fibrylacja manualna  
podczas ALS

	● Nie wyjaśniono w 2021 	● Defibrylatorów manualnych powinni używać wyłącz-
nie pracownicy ochrony zdrowia, którzy są w stanie 
szybko i precyzyjnie (w czasie 5 s) rozpoznać rytm za-
trzymania krążenia oraz, w razie potrzeby, wykonać 
bezpieczną defibrylację z minimalną przerwą (< 5 s) 
w uciśnięciach klatki piersiowej

	● Osoby przeszkolone w zakresie ALS muszą być bie-
głe zarówno w obsłudze AED, jak i defibrylatora 
manualnego

	● Jeżeli AED jest już używany w momencie przybycia ze-
społu ALS, to zespół ten powinien postępować zgodnie 
z jego poleceniami dotyczącymi defibrylacji, a w mia-
rę możliwości przełączyć się na defibrylację manual-
ną podczas 2-minutowej pętli RKO

http://www.erc.edu
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Wytyczne 2021 Wytyczne 2025
Strategia manualnej 
defibrylacji

	● Uwzględniono w tekście uzupełniającym: 
„Wytyczne ERC 2015 dotyczące ALS stwier-
dzały, że jeśli istnieje wątpliwość, czy rytm 
jest asystolią, czy migotaniem komór o bardzo 
niskiej amplitudzie, nie należy wykonywać de-
fibrylacji, tylko kontynuować uciśnięcia klatki 
piersiowej i wentylację. Pragniemy wyjaśnić – 
jeśli nie ma wątpliwości, że rytm jest migo-
taniem komór, należy wykonać defibrylację”

	● Defibrylację należy wykonać natychmiast w przypad-
ku migotania komór niezależnie od wielkości amplitu-
dy VF (nawet niskonapięciowego)

Oporne migotanie komór 	● W przypadku migotania komór opornego  
na defibrylację należy rozważyć alternatywne 
ułożenie elektrod (np. przednio-tylne)

	● Nie należy stosować strategii podwójnego wy-
ładowania sekwencyjnego, chyba że w wa-
runkach kontrolowanych badań klinicznych

	● W przypadku opornego VF, definiowanego jako nieprze-
rwane VF utrzymujące się po trzech kolejnych defibry-
lacjach, oraz po zapewnieniu prawidłowego przednio-
-bocznego umiejscowienia elektrod należy rozważyć 
zmianę wektora defibrylacji, stosując alternatywne 
ułożenie elektrod (np. przednio-tylne)

	● Podwójna defibrylacja sekwencyjna polega na zastoso-
waniu kombinacji elektrod w umiejscowieniu przednio-
-bocznym i przednio-tylnym, z niemal jednoczesnym 
wyładowaniem. Biorąc pod uwagę wyzwania praktycz-
ne związane z koniecznością użycia dwóch defibrylato-
rów oraz ograniczone dowody dotyczące skuteczności 
tej metody, ERC nie zaleca jej rutynowego stosowania

Wentylacja workiem sa-
morozprężalnym i maską

	● Nie podkreślono w 2021 	● Skuteczną wentylację za pomocą worka samorozprę-
żalnego z maską twarzową uzyskuje się, zapewniając 
właściwą szczelność maski i drożność dróg oddecho-
wych oraz, jeśli to konieczne, wykonując wentylację 
w dwie osoby

Wybór przyrządu 
nadgłośniowego

	● Nie określono w 2021 	● W przypadku stosowania przyrządu nadgłośniowego 
preferuje się i-gel zamiast rurki krtaniowej

Potwierdzenie prawi-
dłowego położenia rurki 
intubacyjnej 

	● W celu potwierdzenia położenia rurki intu-
bacyjnej należy stosować kapnografię z krzy-
wą zapisu

	● Aby wykluczyć położenie rurki intubacyjnej w przełyku, 
musi być użyta kapnografia (z krzywą zapisu) wska-
zująca obecność utrzymujących się wartości ETCO2

Ustawienia parametrów 
respiratora podczas uci-
skania klatki piersiowej

	● Nie określono w 2021 	● Jeśli w trakcie uciśnięć klatki piersiowej stosuje się 
wentylację mechaniczną w trybie kontrolowanym ob-
jętościowo, to na respiratorze należy ustawić objętość 
oddechową 6–8 ml/kg należnej masy ciała lub taką, 
aby uzyskać widoczne unoszenie się klatki piersiowej, 
maksymalne wdechowe stężenie tlenu, częstość odde-
chów 10/min., czas wdechu 1–2 sekundy, dodatnie 
ciśnienie końcowo-wydechowe (positive end-expira-
tory pressure – PEEP) 0–5 cmH2O, alarm ciśnienia 
szczytowego przy 60–70 cmH2O i wyłączyć wyzwa-
lacz przepływowy. Należy się upewnić, że wentylacja 
mechaniczna jest skuteczna, w przeciwnym razie na-
leży stosować wentylację manualną

Dostęp naczyniowy 	● W celu uzyskania drogi podawania leków 
u dorosłych pacjentów z zatrzymaniem krąże-
nia należy w pierwszej kolejności podjąć pró-
bę uzyskania dostępu dożylnego (IV)

	● Jeśli próby uzyskania dostępu dożylnego oka-
żą się nieskuteczne lub droga dożylna jest 
niemożliwa do uzyskania, należy rozważyć 
dostęp doszpikowy

	● W przypadku zatrzymania krążenia u dorosłych, aby 
umożliwić podawanie leków, należy w pierwszej kolej-
ności podjąć próbę uzyskania dostępu dożylnego (IV), 
a nie doszpikowego (IO)

	● Jeżeli uzyskanie dostępu dożylnego nie jest szybko osią-
galne w 2 próbach, to uzasadnione jest rozważenie do-
stępu doszpikowego jako alternatywnego dostępu na-
czyniowego podczas zatrzymania krążenia u dorosłych

Tabela 1. cd.
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Wytyczne 2021 Wytyczne 2025
Podawanie wapnia, 
wodorowęglanu sodu 
i kortykosteroidów 

	● Nie sprecyzowano w 2021 	● W trakcie zatrzymania krążenia nie należy rutynowo poda-
wać wapnia, wodorowęglanu sodu ani kortykosteroidów

ALS u pacjentów obję-
tych ścisłym monitoro-
waniem i prowadzenie 
RKO na podstawie moni-
torowanych parametrów 
fizjologicznych

	● Nie uwzględniono w Wytycznych ERC 2021 	● Nagłe obniżenie ETCO2 może wskazywać na zatrzyma-
nie krążenia lub bardzo niski rzut serca

	● Należy rozważyć uciśnięcia klatki piersiowej, jeśli skur-
czowe ciśnienie tętnicze obniży się i utrzymuje poniżej 
50 mmHg mimo wdrożonych interwencji

	● U pacjentów dorosłych poddanych ciągłemu inwazyj-
nemu pomiarowi ciśnienia tętniczego sugeruje się po-
dawanie adrenaliny początkowo w małych dawkach 
(np. 50–100 μg IV), zamiast bolusów 1 mg

	● Z pragmatycznego punktu widzenia prowadzenie RKO 
na podstawie monitorowanych parametrów fizjologicz-
nych polega na dążeniu do uzyskania rozkurczowego 
ciśnienia tętniczego co najmniej 30 mmHg (przy inwa-
zyjnym monitorowaniu ciśnienia tętniczego) oraz ETCO2 
co najmniej 25 mmHg (3,3 kPa)

Zaburzenia rytmu serca 
przed lub po zatrzymaniu 
krążenia

	● Wytyczne 2025 kładą większy nacisk na arytmie wy-
magające natychmiastowego leczenia przed zatrzyma-
niem krążenia lub po nim

	● Zmieniono nazwę rozdziału z tachykardii na tachyaryt-
mie (w języku polskim utrzymano dotychczasową na-
zwę: częstoskurcze – przyp. tłum.)

	● Zwiększono nacisk na zastosowanie zsynchronizowanej 
kardiowersji elektrycznej u pacjentów bezpośrednio po 
ROSC lub z objawami niestabilności hemodynamicznej

AED (automated external defibrillator) – automatyczny defibrylator zewnętrzny; ALS (advanced life support) – zaawansowane zabiegi resuscytacyjne; ETCO2 
(end-tidal CO2) – końcowo-wydechowe stężenie dwutlenku węgla; IO (intraosseous) – doszpikowy; IV (intravenous) – dożylny; PEEP (positive end-expiratory 
pressure) – dodatnie ciśnienie końcowo-wydechowe; RKO – resuscytacja krążeniowo-oddechowa; VF (ventricular fibrillation) – migotanie komór

Skrócone wytyczne praktyki klinicznej

Zapobieganie IHCA

ERC zaleca:
	● wspólne podejmowanie decyzji oraz planowanie opieki z wy-

przedzeniem obejmujące zarówno decyzje dotyczące resuscy-
tacji, jak i plany leczenia stanów nagłych, tak aby zwiększyć 
przejrzystość celów terapeutycznych oraz zapobiegać nie-
zamierzonemu pozbawieniu pacjenta innych niż RKO zale-
canych interwencji. Plany te powinny być dokumentowane 
w spójny sposób (patrz Wytyczne ERC 2025 dotyczące etyki 
w resuscytacji4);

	● stosowanie w szpitalach systemów track and trigger opar-
tych na skalach wczesnego ostrzegania (early warning score 
– EWS) w celu wczesnej identyfikacji pacjentów w stanie kry-
tycznym lub zagrożonych pogorszeniem stanu zdrowia;

	● szkolenie personelu szpitalnego w zakresie rozpoznawania, 
monitorowania i natychmiastowego postępowania u pacjen-
tów z nagłym pogorszeniem stanu zdrowia;

	● wzmocnienie uprawnień wszystkich członków personelu szpi-
talnego do wzywania pomocy w przypadku identyfikacji pa-
cjenta zagrożonego pogorszeniem stanu zdrowia, w tym na 
podstawie nie tylko parametrów życiowych, ale także ogólnej 
obawy, jaką budzi kliniczny stan pacjenta;

	● wprowadzenie w szpitalach jasnych wytycznych dotyczących 
postępowania klinicznego jako reakcji na nieprawidłowe pa-
rametry życiowe i nagłe pogorszenie stanu pacjenta. Może to 
obejmować uruchomienie interwencyjnego zespołu intensyw-
nej opieki medycznej działającego poza oddziałem i/lub ze-
społu wczesnego reagowania (ZWR) (np. medical emergency 
team – MET; rapid response team – RRT);

	● używanie przez personel szpitalny ustrukturyzowanych narzę-
dzi komunikacyjnych zapewniających skuteczny przepływ in-
formacji podczas przekazywania pacjenta;

	● zapewnienie pacjentom opieki w obszarach klinicznych, któ-
re dysponują właściwymi zasobami ludzkimi, kompetencjami 
oraz infrastrukturą odpowiednimi do ciężkości stanu pacjenta;

	● analizowanie incydentów zatrzymania krążenia w szpitalu 
w celu identyfikacji możliwych obszarów systemu opieki zdro-
wotnej wymagających usprawnień oraz dzielenia się kluczo-
wymi wnioskami z personelem;

	● udział szpitali w krajowych audytach dotyczących zatrzymań 
krążenia i wykorzystanie ich, by wyznaczyć punkt odniesienia 
dla oceny lokalnych wyników.

Zapobieganie OHCA

	● Choroba niedokrwienna serca (ChNS) stanowi główną przyczy-
nę nagłej śmierci sercowej (sudden cardiac death – SCD), od-
powiadając za 80% przypadków, szczególnie u osób starszych. 

Tabela 1. cd.
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Kardiomiopatie niezwiązane z niedokrwieniem przyczyniają się 
do 10–15% przypadków SCD. U osób młodych główne przy-
czyny SCD to choroby serca o podłożu genetycznym, wrodzo-
ne wady serca, zapalenie mięśnia sercowego oraz nadużywa-
nie substancji psychoaktywnych. W tych grupach pacjentów 
możliwa jest stratyfikacja ryzyka, a leczenie prewencyjne może 
być skuteczne.

	● Przewidywanie SCD jest trudne, ponieważ większość przy-
padków występuje u osób bez uprzednio rozpoznanej choroby 
serca. Dlatego powinno się stosować systemowe rozwiązania 
ukierunkowane na wczesną identyfikację objawów niepoko-
jących, wdrożenie skutecznie działającego systemu ratownic-
twa medycznego, skupiając się na prewencji czynników ryzy-
ka chorób układu sercowo-naczyniowego w populacji ogólnej.

	● Objawy takie jak ból w klatce piersiowej, omdlenie (szczegól-
nie podczas wysiłku fizycznego, w pozycji siedzącej lub leżącej 
na wznak), kołatanie serca, zawroty głowy lub nagła duszność, 
które mogą świadczyć o niedokrwieniu mięśnia sercowego lub 
wynikać z zaburzeń rytmu serca, powinny być dokładnie dia-
gnozowane.

	● U do tej pory zdrowych młodych dorosłych, u których docho-
dzi do SCD, mogą również występować objawy prodromalne 
(np. omdlenie lub stan przedomdleniowy, ból w klatce piersio-
wej oraz kołatanie serca), które powinny skłonić personel me-
dyczny do skonsultowania pacjenta ze specjalistą w celu pre-
wencji zatrzymania krążenia.

	● Młodzi dorośli, którzy zgłaszają się z charakterystycznymi ob-
jawami omdleń o podłożu arytmogennym, powinni być pod-
dani specjalistycznej ocenie kardiologicznej, obejmującej ba-
danie elektrokardiograficzne (EKG), a w większości przypad-
ków – także echokardiografię, 24-godzinną rejestrację EKG 
metodą Holtera oraz próbę wysiłkową.

	● U członków rodzin młodych ofiar SCD oraz osób z rozpozna-
ną chorobą serca zwiększającą ryzyko SCD zaleca się syste-
matyczną kontrolę w poradni specjalizującej się w opiece nad 
osobami obciążonymi podwyższonym ryzykiem SCD. 

	● Identyfikacja osób z chorobami dziedzicznymi oraz badania 
przesiewowe członków ich rodzin mogą zapobiec zgonom 
wśród młodych osób z dziedzicznymi schorzeniami serca.

	● Należy stosować aktualne wytyczne Europejskiego Towarzy-
stwa Kardiologicznego (European Society of Cardiology – ESC) 
dotyczące diagnostyki i leczenia omdleń oraz zaburzeń rytmu 
serca.

Leczenie IHCA

	● Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne należy rozpocząć jak 
najwcześniej.

	● Celem leczenia w szpitalnej opiece systemowej powinno być 
szybkie rozpoznanie zatrzymania krążenia, natychmiasto-
we rozpoczęcie RKO, szybka defibrylacja (w czasie < 3 min) 
w przypadku rytmów do defibrylacji, szybkie podanie adrena-
liny w rytmach nie do defibrylacji oraz identyfikacja i leczenie 
odwracalnych przyczyn.

	● Wszyscy pracownicy szpitala powinni potrafić szybko rozpo-
znać zatrzymanie krążenia, wezwać pomoc, rozpocząć RKO 
oraz przeprowadzić defibrylację (podłączyć AED i postępować 
według jego wskazań lub użyć defibrylatora manualnego).

	● Szpitale powinny przyjąć ujednolicony numer telefonu (2222) 
do zgłaszania zatrzymania krążenia (cardiac arrest call).

	● W szpitalach powinny być zespoły resuscytacyjne, które na-
tychmiast reagują na IHCA.

	● Szpitalny zespół resuscytacyjny powinien się składać z osób, 
które ukończyły certyfikowany kurs ALS u dorosłych, obejmu-
jący szkolenie z pracy zespołowej i kierowania zespołem.

	● Członkowie zespołu resuscytacyjnego powinni posiadać klu-
czowe umiejętności i wiedzę z zakresu postępowania w zatrzy-
maniu krążenia, w tym umiejętność manualnej defibrylacji, za-
awansowanego zabezpieczania drożności dróg oddechowych, 
uzyskiwania dostępu dożylnego i doszpikowego oraz identyfiko-
wania i leczenia odwracalnych przyczyn.

	● Zespół resuscytacyjny powinien się spotykać na początku każ-
dej zmiany w celu przedstawienia się i przydzielenia ról jego 
poszczególnym członkom.

	● Należy standaryzować sprzęt do resuscytacji w szpitalach.
	● Zasady kończenia resuscytacji (termination of resuscitation – 

TOR) nie powinny być wykorzystywane jako jedyna strategia po-
dejmowania decyzji o zakończeniu resuscytacji wewnątrzszpital-
nej (patrz Wytyczne ERC 2025 dotyczące etyki w resuscytacji4).

Leczenie OHCA

	● Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne należy rozpocząć tak 
wcześnie, jak to możliwe – systemy ratownictwa medycznego 
powinny być zorganizowane w sposób umożliwiający szybkie 
wdrożenie ALS przez odpowiednio wykwalifikowany personel. 
Może to obejmować zespoły intensywnej opieki przedszpitalnej.

	● U dorosłych pacjentów z OHCA o etiologii nieurazowej powin-
no się rozważyć transport do ośrodków leczenia zatrzymań 
krążenia zgodnie z lokalnymi protokołami oraz z uwzględnie-
niem rodzaju interwencji wdrażanych na miejscu zdarzenia.

	● Systemy ratownictwa medycznego powinny rozważyć wdro-
żenie kryteriów niepodejmowania i kończenia resuscytacji 
(TOR), biorąc pod uwagę lokalną sytuację prawną, organiza-
cyjną oraz kulturową (patrz Wytyczne ERC 2025 dotyczące 
etyki w resuscytacji4).

	● W systemach ratownictwa medycznego powinna być moni-
torowana ekspozycja personelu na działania resuscytacyjne, 
a w przypadku niskiej ekspozycji – podejmowane działania 
służące zwiększeniu doświadczenia zespołów ratownictwa 
medycznego (ZRM) w prowadzeniu resuscytacji.

Debriefing

W celu poprawy jakości RKO oraz wyników leczenia pacjentów 
należy wykorzystywać sesje debriefingowe oparte na danych oraz 
ukierunkowane na wydajność działań zespołu (patrz Wytyczne 
ERC 2025 dotyczące edukacji w resuscytacji5).

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne 
w obszarach ograniczonego dostępu do zasobów

	● Wytyczne dotyczące ALS mogą wymagać dostosowania w za-
leżności od dostępnych zasobów, a w warunkach ich ograni-
czenia mogą obejmować konieczność zwiększenia nacisku na 
zapobieganie zatrzymaniom krążenia oraz wczesne wdrażanie 
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pierwszej pomocy i podstawowych zabiegów resuscytacyj-
nych (patrz Wytyczne ERC 2025 dotyczące systemów ratują-
cych życie6 i pierwszej pomocy7).

	● Ratownicy powinni być świadomi, że nawet w krajach o wy-
sokim dochodzie zakres procedur ALS może być zmniejszony 
w wyniku ograniczonego dostępu do zasobów.

	● Najbezpieczniejszym i najskuteczniejszym rozwiązaniem może 
być podejście dwupoziomowe, obejmujące zarówno interwen-
cje podstawowe, jak i zaawansowane.

Powrót świadomości wywołany RKO

	● Powrót świadomości (bez ROSC) wywołany RKO jest sytuacją 
rzadką, lecz coraz częściej opisywaną. Ratownicy mogą roz-
ważyć podanie leków sedujących lub przeciwbólowych (lub 
obu jednocześnie) w małych dawkach, aby zapobiec bólowi 
i dyskomfortowi u pacjentów, którzy odzyskują przytomność 
podczas RKO.

	● U pacjentów przytomnych nie należy w takich sytuacjach sto-
sować samych leków blokujących przewodnictwo nerwowo-
-mięśniowe.

	● Nie określono optymalnego schematu sedacji i analgezji pod-
czas RKO. Postępowanie to może się opierać na schematach 
stosowanych u pacjentów w stanie krytycznym oraz być zgod-
ne z obowiązującymi lokalnymi procedurami, takimi jak poda-
wanie małych dawek fentanylu, ketaminy i/lub midazolamu.

Defibrylacja

Automatyczna defibrylacja zewnętrzna a defibrylacja 
manualna podczas ALS
	● Defibrylatorów manualnych powinni używać wyłącznie pra-

cownicy ochrony zdrowia, którzy są w stanie szybko i pre-
cyzyjnie (w czasie 5 s) rozpoznać rytm zatrzymania krąże-
nia oraz, w razie potrzeby, wykonać bezpieczną defibrylację 
z minimalną przerwą (< 5 s) w uciśnięciach klatki piersio-
wej.

	● Osoby przeszkolone w zakresie ALS muszą być biegłe zarówno 
w obsłudze AED, jak i defibrylatora manualnego.

	● Jeżeli AED jest już używany w momencie przybycia zespołu 
ALS, to zespół ten powinien postępować zgodnie z jego pole-
ceniami dotyczącymi defibrylacji, a w miarę możliwości prze-
łączyć się na defibrylację manualną podczas 2-minutowej pę-
tli RKO.

Strategia defibrylacji
	● Kontynuuj RKO podczas przygotowywania defibrylatora i na-

klejania elektrod. Wysokiej jakości RKO zwiększa szanse na 
skuteczną defibrylację.

	● Jeśli defibrylacja jest wskazana, wykonaj ją tak szybko, jak 
to możliwe.

	● Wykonuj defibrylacje, przerywając na minimalnie krótki czas 
uciśnięcia klatki piersiowej oraz skracając do minimum czas 
przerwy przed defibrylacją i po niej. Osiąga się to poprzez kon-
tynuowanie uciśnięć klatki piersiowej podczas ładowania defi-
brylatora, wykonanie defibrylacji z przerwą w uciśnięciach na 
mniej niż 5 sekund, a następnie natychmiastowe wznowienie 
uciskania klatki piersiowej.

	● Defibrylację należy wykonać natychmiast w przypadku migo-
tania komór (ventricular fibrillation – VF) niezależnie od wiel-
kości amplitudy VF (nawet niskonapięciowego).

	● Natychmiast po defibrylacji należy wznowić uciśnięcia klatki 
piersiowej. W przypadku współwystąpienia klinicznych i fizjo-
logicznych objawów powrotu spontanicznego krążenia (return 
of spontaneous circulation – ROSC), takich jak powrót świado-
mości, celowe ruchy, pojawienie się wiarygodnej krzywej w za-
pisie inwazyjnego pomiaru ciśnienia tętniczego lub gwałtow-
ny wzrost końcowo-wydechowego stężenia dwutlenku węgla 
(end-tidal CO2 – ETCO2), rozważ przerwanie uciśnięć w celu 
analizy rytmu i, jeśli to uzasadnione, sprawdzenia tętna.

	● Jeśli stosuje się defibrylator, który wyświetla zapis EKG bez ar-
tefaktów ruchowych (filtruje zapis EKG podczas uciśnięć klat-
ki piersiowej), to rozpoznanie rytmu, który może się wiązać 
z ROSC, może być podstawą decyzji o równoczesnym spraw-
dzaniu tętna podczas analizy rytmu co 2 minuty. Jeśli w takiej 
sytuacji w trakcie RKO na monitorze jest obecna asystolia, to 
nie ma konieczności przerywania uciśnięć klatki piersiowej na 
analizę rytmu.

Bezpieczna i skuteczna defibrylacja
	● Zminimalizuj ryzyko powstania pożaru, zdejmując maskę tleno-

wą, kaniule nosowe lub worek samorozprężalny z maską twa-
rzową i umieszczając je w odległości co najmniej 1 metra od 
klatki piersiowej pacjenta. W przypadku użycia respiratora wylot 
gazów z układu wentylacyjnego powinien być skierowany z dala 
od klatki piersiowej. Worek samorozprężalny lub układ wentyla-
cyjny powinny pozostać podłączone do przyrządu nadgłośnio-
wego (supraglottic airway device – SGA) lub rurki intubacyjnej.

	● Ładowanie defibrylatora z wyprzedzeniem przed każdorazo-
wą oceną rytmu może skrócić łączny czas bez uciśnięć klat-
ki piersiowej przed defibrylacją i jest dopuszczalną strategią, 
pod warunkiem że nie prowadzi do wydłużenia przerwy pod-
czas defibrylacji – tzw. przerwy okołodefibrylacyjnej (na czas 
oceny rytmu z wyładowaniem – przyp. tłum.).

	● Defibrylacja przy użyciu defibrylatora manualnego może być 
bezpiecznie wykonana bez przerywania uciśnięć klatki piersio-
wej prowadzonych przez urządzenia mechaniczne.

	● Nie wykonuj defibrylacji podczas manualnego uciskania klat-
ki piersiowej (nawet w rękawiczkach medycznych), ponieważ 
taka praktyka nie jest bezpieczna.

Samoprzylepne elektrody do defibrylacji i łyżki 
defibrylatora
	● Brakuje wystarczających dowodów, aby zalecić określony roz-

miar elektrod samoprzylepnych lub łyżek do optymalnej defi-
brylacji zewnętrznej u dorosłych.

	● Jeśli dostępne są samoprzylepne elektrody do defibrylacji, to 
są one preferowane względem łyżek, ponieważ dają praktycz-
ne korzyści podczas rutynowego monitorowania oraz defibryla-
cji. Elektrody samoprzylepne umożliwiają nie tylko zachowanie 
bezpiecznej odległości w trakcie defibrylacji, ale również zdalne 
dostarczenie wyładowania, bez dotykania pacjenta, minimalizu-
jąc przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej zarówno przed defi-
brylacją, jak i po niej. Dzięki lepszemu kontaktowi z powierzch-
nią klatki piersiowej elektrody samoprzylepne mogą również ob-
niżać ryzyko wystąpienia łuku elektrycznego i powstania pożaru.
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	● Stosując łyżki do defibrylacji, należy je mocno przycisnąć do 
klatki piersiowej w celu zapewnienia ich optymalnego kon-
taktu ze skórą, zmniejszenia impedancji przezklatkowej oraz 
ograniczenia ryzyka powstania łuku elektrycznego.

	● Przednio-boczne umieszczenie elektrod/łyżek jest pierwotną 
pozycją z wyboru. Należy zwrócić szczególną uwagę na pra-
widłowe położenie elektrody w okolicy koniuszkowej (bocz-
nej), tj. poniżej dołu pachowego w linii pachowej środkowej.

	● W przypadku rytmów opornych na defibrylację po trzech niesku-
tecznych wyładowaniach należy rozważyć przednio-tylne umiej-
scowienie elektrod w celu zmiany wektora defibrylacji. Elektrodę 
przednią umieszcza się wtedy po lewej stronie mostka, omijając 
jak to tylko możliwe tkankę gruczołu piersiowego. Elektroda tyl-
na powinna się znajdować na środku pleców, na tej samej wyso-
kości co przednia, nieco przyśrodkowo do lewej łopatki.

	● U pacjentów z wszczepionym stymulatorem serca / kardiower-
terem-defibrylatorem (implantable cardioverter-defibrillator – 
ICD) elektrodę należy umieścić w odległości co najmniej 8 cm 
od urządzenia lub zastosować alternatywne umiejscowienie 
elektrod.

	● Alternatywne ułożenie elektrod należy rozważyć również wte-
dy, gdy pacjent leży na brzuchu (umiejscowienie dwupacho-
we) lub w przypadku rytmu opornego na defibrylację.

Wartości energii i liczba defibrylacji
	● Stosuj pojedyncze defibrylacje, a po nich 2-minutowe pętle 

uciśnięć klatki piersiowej.
	● Zastosowanie do trzech defibrylacji skumulowanych (jedna po 

drugiej) można rozważyć jedynie wtedy, gdy pierwszym oce-
nionym rytmem u monitorowanego pacjenta jest VF lub czę-
stoskurcz komorowy bez tętna (pulseless ventricular tachy-
cardia – pVT), gdy defibrylator jest natychmiast dostępny, 
na przykład podczas cewnikowania serca lub na oddziałach 
wzmożonego nadzoru. (W kontekście podawania adrenaliny 
i amiodaronu po trzech nieskutecznych defibrylacjach należy 
traktować te trzy skumulowane defibrylacje jako pojedynczą, 
pierwszą defibrylację).

	● Wartości energii:
	❍ dla defibrylatorów dwufazowych (o falach rektalinear-

nych i wykładniczo ściętych, ale nie impulsowych) energia 
pierwszej defibrylacji powinna wynosić co najmniej 150 J;

	❍ w przypadku impulsowych fal dwufazowych energia pierw-
szej defibrylacji powinna wynosić 130–150 J.

	● Jeśli pierwsza defibrylacja okaże się nieskuteczna, a defibry-
lator umożliwia użycie większej energii, to zasadne jest jej 
zwiększenie przy kolejnych defibrylacjach.

	● Jeśli ratownik nie zna zalecanych wartości energii dla dane-
go defibrylatora, to u osób dorosłych każdą defibrylację powi-
nien przeprowadzić z użyciem maksymalnej dostępnej energii.

	● U pacjentów otyłych należy stosować standardowe wartości 
energii defibrylacji.

Migotanie komór oporne na defibrylację
	● Rozważ zwiększenie energii wyładowania po nieskutecznej 

defibrylacji.
	● W przypadku opornego VF, definiowanego jako nieprzerwany 

VF utrzymujący się po trzech kolejnych defibrylacjach, oraz po 
zapewnieniu prawidłowego przednio-bocznego umiejscowienia 

elektrod należy rozważyć zmianę wektora defibrylacji, stosu-
jąc alternatywne ułożenie elektrod (np. przednio-tylne). Po 
nieudanej trzeciej defibrylacji przygotuj nowy zestaw elektrod 
do przyklejenia na czas następnej analizy rytmu. Zoptymalizuj 
impedancję przezklatkową poprzez ogolenie przewidywanego 
miejsca przyklejenia przedniej elektrody (jeśli to konieczne). 
Podwójna defibrylacja sekwencyjna (dual/double sequen-
tial defibrillation – DSD) polega na zastosowaniu kombina-
cji elektrod w umiejscowieniu przednio-bocznym i przednio-
-tylnym, z niemal jednoczesnym wyładowaniem, i zalecano 
ją w przypadku rytmów opornych na defibrylację. ERC, bio-
rąc pod uwagę wyzwania praktyczne związane z konieczno-
ścią użycia dwóch defibrylatorów oraz ograniczone dowody 
dotyczące skuteczności tej metody, nie zaleca jej rutynowe-
go stosowania.

Analiza fali migotania komór w celu optymalizacji 
skuteczności defibrylacji
	● Ratownicy powinni wykonywać defibrylację zgodnie z polece-

niami AED lub używać defibrylatora manualnego w przypadku 
VF lub pVT zgodnie z algorytmem ALS – do tej pory nie wyka-
zano roli analizy fali VF (np. na podstawie amplitudy) w celu 
określenia optymalnego czasu wykonania defibrylacji.

Pacjenci z ICD aktywnie dostarczającym wyładowania
	● Ratownicy, nawet jeśli mają założone rękawiczki medyczne, 

mogą wyraźnie odczuć impuls elektryczny przechodzący przez 
ramiona, jeśli podczas prowadzenia uciśnięć klatki piersiowej 
wszczepiony u pacjenta ICD wyzwoli wyładowanie.

	● Jeżeli ICD nie zdoła przerwać rytmu do defibrylacji, należy 
zastosować konwencjonalne defibrylacje zewnętrzne, umiesz-
czając elektrody lub łyżki do defibrylacji w odległości większej 
niż 8 cm od wszczepionego urządzenia ICD (jak wyżej).

	● W przypadku nieprawidłowego rozpoznawania arytmii przez 
ICD i niewłaściwego wyzwalania wyładowań przyłożenie ma-
gnesu nad ICD może tymczasowo dezaktywować wyładowa-
nia, jednak nie wyłączy funkcji stymulacji (jeżeli ją zaprogra-
mowano).

Drogi oddechowe i wentylacja

	● Podczas RKO udrożnienie dróg oddechowych należy rozpo-
cząć od technik podstawowych i, zależnie od umiejętności ra-
townika, stosować coraz bardziej zaawansowane do momen-
tu uzyskania skutecznej wentylacji.

	● Podczas resuscytacji należy podawać najwyższe możliwe stę-
żenie tlenu w mieszaninie oddechowej.

	● Skuteczną wentylację należy rozpocząć tak szybko, jak to 
możliwe, dbając o to, aby częstość i objętość oddechowa były 
odpowiednie, by zapobiec zarówno niedostatecznej, jak i nad-
miernej wentylacji (hipo- i hiperwentylacji).

	● Skuteczną wentylację za pomocą worka samorozprężalnego 
z maską twarzową uzyskuje się, zapewniając właściwą szczel-
ność maski i drożność dróg oddechowych. Jeśli to konieczne 
i możliwe do wykonania, wentylację workiem z maską twarzo-
wą należy wykonywać w dwie osoby.

	● Każdy wdech należy podawać przez 1 sekundę, tak by uzy-
skać widoczne uniesienie się klatki piersiowej.
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	● W przypadku stosowania SGA preferuje się i-gel zamiast rur-
ki krtaniowej.

	● Próba intubacji dotchawiczej powinna być podejmowana jedy-
nie przez ratowników posiadających wysoki odsetek powodzeń 
tej procedury oraz z zastosowaniem ciągłego monitorowania 
krzywej kapnografii. Zgodnie z konsensusem ekspertów wyso-
ki odsetek powodzenia intubacji wynosi powyżej 95% skutecz-
ności w dwóch próbach.

	● Podczas intubacji należy dążyć do tego, aby przerwa w uciś
nięciach klatki piersiowej wynosiła mniej niż 5 sekund.

	● Do przeprowadzenia intubacji dotchawiczej należy stosować la-
ryngoskopię bezpośrednią lub wideolaryngoskopię, zgodnie z lo-
kalnymi protokołami i doświadczeniem ratownika. Jeśli wideola-
ryngoskopia jest natychmiast dostępna, wówczas jest preferowa-
ną metodą intubacji w stosunku do laryngoskopii bezpośredniej.

	● Aby wykluczyć położenie rurki intubacyjnej w przełyku, musi 
być użyta kapnografia (z krzywą zapisu) wskazująca obecność 
utrzymujących się wartości ETCO2. 

	● Po zaintubowaniu pacjenta lub założeniu SGA wentylację na-
leży prowadzić z częstością 10/min i kontynuować uciśnięcia 
klatki piersiowej bez przerw na wentylację. Jeśli przy zastoso-
waniu SGA dochodzi do przecieku powietrza z nieadekwatną 
wentylacją, należy robić przerwy w uciśnięciach na wentyla-
cję w stosunku 30:2.

	● Jeśli w trakcie uciśnięć klatki piersiowej stosuje się wentylację 
mechaniczną, należy używać trybu kontrolowanego objętościo-
wo, a na respiratorze ustawić: objętość oddechową 6–8 ml/kg 
należnej masy ciała lub taką, która będzie powodować widoczne 
unoszenie się klatki piersiowej, maksymalne wdechowe stężenie 
tlenu, częstość oddechów 10/min., czas wdechu 1–2 sekundy, 
dodatnie ciśnienie końcowo-wydechowe (positive end-expirato-
ry pressure – PEEP) 0–5 cmH2O, alarm ciśnienia szczytowe-
go przy 60–70 cmH2O, oraz wyłączyć wyzwalacz przepływowy. 
Należy się upewnić, że wentylacja mechaniczna jest skutecz-
na, w przeciwnym razie należy stosować wentylację manualną.

	● Jeśli w trakcie zatrzymania krążenia standardowe strategie 
udrożniania dróg oddechowych (rurka ustno-gardłowa i ma-
ska z workiem samorozprężalnym/SGA/intubacja) zawodzą, 
w celu umożliwienia wentylacji i oksygenacji odpowiednio 
przeszkoleni ratownicy powinni podjąć próbę konikotomii.

Leki i płyny

Dostęp naczyniowy
	● W przypadku zatrzymania krążenia u dorosłych, aby umożli-

wić podawanie leków, należy w pierwszej kolejności podjąć 
próbę uzyskania dostępu dożylnego (intravenous – IV), a nie 
doszpikowego (intraosseous – IO).

	● Jeżeli uzyskanie dostępu dożylnego nie jest szybko osiągalne 
w dwóch próbach, uzasadnione jest rozważenie dostępu do-
szpikowego jako alternatywnego dostępu naczyniowego pod-
czas zatrzymania krążenia u dorosłych.

Leki naczynioskurczowe
	● Dorosłym pacjentom z zatrzymaniem krążenia w rytmach nie 

do defibrylacji należy jak najszybciej podać 1 mg adrenaliny.
	● Dorosłym pacjentom z zatrzymaniem krążenia w rytmach do de-

fibrylacji należy podać 1 mg adrenaliny po trzeciej defibrylacji.

	● Podawanie 1 mg adrenaliny należy powtarzać co 3–5 minut 
podczas prowadzenia ALS.

Leki antyarytmiczne
	● Dorosłym pacjentom z zatrzymaniem krążenia w mechani-

zmie VF/pVT należy podać 300 mg amiodaronu IV po wyko-
naniu trzech defibrylacji.

	● Dorosłym pacjentom z zatrzymaniem krążenia w mechanizmie 
VF/pVT należy podać kolejną dawkę 150 mg amiodaronu IV po 
wykonaniu pięciu defibrylacji.

	● Pierwszą dawkę amiodaronu należy podać po trzech wyłado-
waniach, a drugą po pięciu – niezależnie od tego, czy rytmy do 
defibrylacji występowały kolejno po sobie (oporne na defibry-
lację VF/pVT), czy naprzemiennie z rytmami nie do defibryla-
cji (nawracające VF/pVT).

	● Lidokainę w dawce 100 mg IV można zastosować jako alter-
natywę, jeśli amiodaron jest niedostępny lub lokalnie wyda-
no decyzję o stosowaniu lidokainy zamiast amiodaronu. Do-
datkowy bolus 50 mg lidokainy można także podać po pięciu 
defibrylacjach.

Leki fibrynolityczne
	● Należy rozważyć natychmiastowe leczenie fibrynolityczne, je-

śli zator tętnicy płucnej jest podejrzewaną lub potwierdzoną 
przyczyną zatrzymania krążenia.

	● U wybranych pacjentów z podejrzeniem zatoru tętnicy płucnej 
należy rozważyć prowadzenie RKO przez 60–90 minut po po-
daniu leków fibrynolitycznych.

Płynoterapia
	● Płyny infuzyjne należy podawać podczas RKO wyłącznie w przy-

padku zatrzymania krążenia spowodowanego hipowolemią.
	● Jako płynoterapię podczas RKO należy stosować sól fizjolo-

giczną (0,9% NaCl) lub zbilansowane krystaloidy.

Inne leki
	● W trakcie zatrzymania krążenia nie należy rutynowo podawać 

wapnia, wodorowęglanu sodu ani kortykosteroidów.

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne 
u pacjentów objętych ścisłym monitorowaniem 
oraz prowadzenie RKO na podstawie 
monitorowanych parametrów fizjologicznych

	● Nagłe obniżenie ETCO2 może wskazywać na zatrzymanie krą-
żenia lub bardzo niski rzut serca.

	● Należy rozważyć uciśnięcia klatki piersiowej, jeśli skurczowe 
ciśnienie tętnicze obniży się i utrzymuje poniżej 50 mmHg 
mimo wdrożonych interwencji.

	● U pacjentów dorosłych poddanych ciągłemu inwazyjnemu po-
miarowi ciśnienia tętniczego sugeruje się podawanie adrena-
liny początkowo w małych dawkach (np. 50–100 μg IV), za-
miast bolusów 1 mg. Jeśli łącznie podano 1 mg, nie uzyskując 
efektu, to należy się upewnić, że nie doszło do podania leku 
poza naczynie oraz rozważyć dalsze podawanie adrenaliny IV 
w dawkach 1 mg co 3–5 minut.

	● Z pragmatycznego punktu widzenia prowadzenie RKO na pod-
stawie monitorowanych parametrów fizjologicznych polega na 
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dążeniu do uzyskania rozkurczowego ciśnienia tętniczego co 
najmniej 30 mmHg (przy inwazyjnym monitorowaniu ciśnie-
nia tętniczego) oraz ETCO2 co najmniej 25 mmHg (3,3 kPa).

Zastosowanie kapnografii z zapisem krzywej podczas ALS
	● Kapnografię z zapisem krzywej należy stosować w celu po-

twierdzenia prawidłowego położenia rurki dotchawiczej pod-
czas RKO.

	● Kapnografię z zapisem krzywej należy wykorzystywać do mo-
nitorowania jakości prowadzonej RKO.

	● Wzrost ETCO2 podczas resuscytacji może wskazywać na ROSC. 
Jeśli jednak zwiększenie ETCO2 jest jedyną przesłanką ROSC, 
nie powinno ono być podstawą do przerwania uciśnięć klatki 
piersiowej. Do podejmowania decyzji o przerwaniu uciśnięć 
klatki piersiowej w celu analizy rytmu serca i – jeśli to zasad-
ne – sprawdzenia tętna należy wykorzystywać kombinację ob-
jawów klinicznych i fizjologicznych ROSC (np. powrót świado-
mości, celowe ruchy, pojawienie się wiarygodnej krzywej in-
wazyjnego pomiaru ciśnienia krwi, wzrost ETCO2).

	● Nie należy podejmować decyzji o zakończeniu działań resuscy-
tacyjnych wyłącznie na podstawie niskiej wartości ETCO2.

Zastosowanie ultrasonografii podczas ALS
	● Tylko osoby z odpowiednimi umiejętnościami powinny stoso-

wać ultrasonografię przyłóżkową (point-of-care ultrasound – 
POCUS) podczas zatrzymania krążenia.

	● Zastosowanie POCUS nie może skutkować dodatkowymi ani 
przedłużającymi się przerwami w uciśnięciach klatki piersiowej.

	● POCUS może być przydatna w identyfikacji odwracalnych 
przyczyn zatrzymania krążenia, takich jak tamponada worka 
osierdziowego czy odma prężna.

	● Izolowany objaw powiększenia prawej komory serca podczas 
zatrzymania krążenia nie powinien być interpretowany jako 
objaw zatoru tętnicy płucnej.

	● Nie należy wykorzystywać POCUS do oceny kurczliwości mięś
nia sercowego jako jedynego kryterium decydującego o zaprze-
staniu RKO.

Stosowanie dodatkowych urządzeń podczas RKO

Mechaniczne przyrządy do uciskania klatki piersiowej
	● Rozważ zastosowanie mechanicznych przyrządów do uciska-

nia klatki piersiowej wyłącznie w sytuacji, gdy wysokiej jako-
ści manualne uciśnięcia są niemożliwe ze względów praktycz-
nych lub zagrażają bezpieczeństwu ratowników.

	● Mechaniczne przyrządy do uciskania klatki piersiowej powin-
ny być używane wyłącznie przez przeszkolone zespoły zazna-
jomione z obsługą danego urządzenia, tak aby zapewnić mini-
malizowanie przerw w uciśnięciach podczas zakładania urzą-
dzenia.

Wewnątrznaczyniowa resuscytacyjna okluzja  
balonowa aorty
	● Europejska Rada Resuscytacji nie zaleca rutynowego stoso-

wania wewnątrznaczyniowej resuscytacyjnej okluzji balono-
wej aorty (resuscitative endovascular balloon occlusion of 
the aorta – REBOA) podczas zatrzymania krążenia, chyba że 
jest to procedura oceniana w ramach badania klinicznego.

Chłodzenie w trakcie zatrzymania krążenia
	● Nie zaleca się chłodzenia w trakcie zatrzymania krążenia 

w ramach ALS (z wyjątkiem przypadków ciężkiej hipertermii).

Pozaustrojowa resuscytacja  
krążeniowo-oddechowa

	● W ośrodkach, w których wdrożenie pozaustrojowej resuscyta-
cji krążeniowo-oddechowej (extracorporeal cardiopulmonary 
resuscitation – ECPR) jest możliwe, można ją rozważyć jako 
terapię ratunkową u wybranych dorosłych pacjentów z IHCA 
i OHCA, u których konwencjonalna RKO jest nieskuteczna 
w przywróceniu spontanicznego krążenia.

Zaburzenia rytmu serca przed lub po zatrzymaniu 
krążenia

	● Wytyczne i algorytmy ALS 2025 koncentrują się na arytmiach 
wymagających natychmiastowego leczenia przed zatrzyma-
niem krążenia lub po nim.

	● Jeśli arytmia i/lub zagrażające życiu objawy się utrzymują, na-
leży się skonsultować ze specjalistą.

	● W rozpoznaniu i leczeniu wszystkich zaburzeń rytmu serca 
uwzględnia się stan pacjenta (stabilny czy niestabilny) oraz 
charakter arytmii. Utrzymujące się zaburzenia rytmu serca wy-
magają szczegółowej oceny, ponieważ często wiążą się z cho-
robą strukturalną serca i mogą wskazywać na niewyjaśnio-
ny dotąd problem, taki jak niedokrwienie mięśnia sercowego. 
Oprócz arytmii występującej bezpośrednio po ROSC objawy 
zagrożenia życia u pacjenta z niestabilną arytmią obejmują:
	❍ wstrząs – rozpoznawany na podstawie hipotensji (np. skur-

czowe ciśnienie tętnicze < 90 mmHg) wraz z mechani-
zmami kompensacyjnymi, takimi jak nasilona aktywność 
układu współczulnego, oraz objawami nieadekwatnej per-
fuzji narządowej;

	❍ omdlenie (utrata przytomności) – będące następstwem 
zmniejszonego przepływu krwi przez mózg;

	❍ niewydolność serca – objawiająca się obrzękiem płuc (nie-
wydolność lewej komory) i/lub podwyższonym ciśnieniem 
w żyłach szyjnych (niewydolność prawej komory);

	❍ niedokrwienie mięśnia sercowego – mogące się objawiać 
bólem w klatce piersiowej (dusznica bolesna) lub prze-
biegać bez bólu w postaci izolowanego objawu w zapisie 
12-odprowadzeniowego EKG (tzw. nieme niedokrwienie).

Częstoskurcze

	● Kardiowersja elektryczna jest preferowaną metodą leczenia 
niestabilnych hemodynamicznie pacjentów z częstoskurczem 
przebiegającym z potencjalnie zagrażającymi życiu objawami 
lub występującym bezpośrednio po ROSC.

	● Kardiowersję elektryczną zaleca się u stabilnych pacjentów 
z monomorficznym częstoskurczem komorowym (ventricular 
tachycardia – VT), którzy mają chorobę strukturalną serca, lub 
w sytuacjach, w których nie jest jasne, czy występuje uszko-
dzenie mięśnia sercowego.

	● Pacjentów przytomnych przed wykonaniem kardiowersji na-
leży poddać ostrożnemu znieczuleniu ogólnemu lub sedacji. 
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Należy mieć świadomość ryzyka pogorszenia stanu hemody-
namicznego związanego ze znieczuleniem/sedacją.

	● Podczas kardiowersji tachyarytmii przedsionkowych i komoro-
wych wyładowanie musi być zsynchronizowane z załamkiem R 
w zapisie EKG.

	● W migotaniu przedsionków:
	❍ jak wskazują dotychczasowe dane, uzasadnioną strategią 

jest zastosowanie początkowego wyładowania zsynchroni-
zowanego o maksymalnej energii dla defibrylatora, zamiast 
stopniowego zwiększania energii.

	● W trzepotaniu przedsionków i napadowym częstoskurczu 
nadkomorowym:
	❍ pierwszą kardiowersję należy wykonać z użyciem energii 

70–120 J;
	❍ kolejne kardiowersje należy wykonać z użyciem stopniowo 

zwiększanej energii.
	● W VT z zachowanym tętnem:

	❍ do pierwszej kardiowersji należy użyć energii 120–150 J;
	❍ jeśli pierwsza kardiowersja nie przywróci rytmu zatokowe-

go, należy rozważyć stopniowe zwiększanie energii pod-
czas kolejnych prób kardiowersji.

	● Jeżeli kardiowersja nie przywróci rytmu zatokowego, a stan 
pacjenta jest nadal niestabilny, należy podać 300 mg amio-
daronu IV w ciągu 10–20 minut (lub 10–15 mg/kg prokaina-
midu w ciągu 20 minut) i podjąć kolejną próbę kardiowersji 
elektrycznej. Po podaniu dawki wysycającej podawanie amio-
daronu można kontynuować we wlewie (900 mg w ciągu 24 
godzin).

	● Leczenie farmakologiczne można rozważyć u stabilnych he-
modynamicznie pacjentów z monomorficznym VT, jeżeli ist-
nieje zwiększone ryzyko związane z sedacją lub znieczule-
niem.

	● Podanie amiodaronu należy rozważyć w celu doraźnej kon-
troli częstości pracy serca u pacjentów z objawami niesta-
bilności hemodynamicznej w przebiegu migotania przedsion-
ków i znacznie obniżoną frakcją wyrzutową lewej komory (left 
ventricular ejection fraction – LVEF). U stabilnych pacjentów 
z LVEF poniżej 40% należy rozważyć najmniejszą skuteczną 
dawkę leku beta-adrenolitycznego (beta-blokera), aby uzyskać 
częstość pracy serca poniżej 110/min. W razie potrzeby moż-
na dodatkowo podać digoksynę.

Bradykardia
	● Jeśli bradykardii towarzyszą zagrażające życiu objawy, należy 

podać 500 μg atropiny IV (IO) i w razie konieczności powta-
rzać tę dawkę co 3–5 minut do całkowitej dawki 3 mg.

	● Jeśli leczenie atropiną jest nieskuteczne, należy rozważyć 
zastosowanie leków drugiego rzutu, takich jak izoprenalina 
(dawka początkowa 5 μg/min) lub adrenalina (2–10 μg/min).

	● W przypadku wystąpienia bradykardii u pacjentów po przesz-
czepieniu serca lub z urazem rdzenia kręgowego należy roz-
ważyć podanie aminofiliny (100–200 mg w powolnej iniekcji 
dożylnej). Nie należy podawać atropiny pacjentom po przesz-
czepieniu serca – może to wywołać zaawansowany blok przed-
sionkowo-komorowy lub nawet zahamowanie zatokowe – po-
daj aminofilinę.

	● Rozważ podanie glukagonu, jeśli przyczyną bradykardii są 
beta-blokery lub blokery kanałów wapniowych.

	● Nie należy podawać atropiny pacjentom z zaawansowanym 
blokiem przedsionkowo-komorowym i szerokimi zespołami 
QRS. W takich okolicznościach jest ona nieskuteczna i może 
nasilić blok.

	● U pacjentów niestabilnych z objawową bradykardią oporną na 
leczenie farmakologiczne należy rozważyć stymulację serca.
	❍ U niestabilnych pacjentów z objawową bradykardią należy 

wdrożyć wczesną elektrostymulację przezżylną.
	❍ Stymulację przezskórną (przezklatkową) należy rozważyć 

jako terapię pomostową do stymulacji przezżylnej lub je-
śli stymulacja przezżylna nie jest natychmiast dostępna.

	● Każdorazowo, gdy rozpoznaje się asystolię, należy dokładnie 
ocenić zapis EKG pod kątem obecności załamków P, ponie-
waż – w przeciwieństwie do prawdziwej asystolii – są większe 
szanse, że taki rytm zareaguje na stymulację serca.

	● Jeśli atropina jest nieskuteczna, a stymulacja przezżylna/przez
skórna nie jest natychmiast dostępna, to do czasu przygoto-
wania odpowiedniego sprzętu można podjąć próbę stymulacji 
uderzeniami dłonią zaciśniętą w pięść.

Niekontrolowane dawstwo narządów po śmierci  
na skutek nieodwracalnego zatrzymania krążenia

	● W przypadku braku ROSC, w ośrodkach, w których funkcjo-
nuje odpowiedni program, należy rozważyć wdrożenie proce-
dury niekontrolowanego dawstwa narządów po śmierci wsku-
tek nieodwracalnego zatrzymania krążenia (uncontrolled 
organ donation after circulatory death – uDCD), zgodnie z lo-
kalnymi protokołami i obowiązującymi przepisami prawa.

Dowody naukowe stanowiące podstawę 
wytycznych

Zapobieganie wewnątrzszpitalnemu zatrzymaniu 
krążenia

Zatrzymanie krążenia u hospitalizowanych pacjentów występuje 
z częstością około 1,5 pacjenta na 1000 pacjentów przyjętych do 
szpitala8–12. Istnieją dwie główne strategie zapobiegania zatrzy-
maniu krążenia i konieczności podejmowania RKO:
	● Proces spersonalizowanego podejmowania decyzji dotyczą-

cych zasadności wdrażania RKO u danego pacjenta.
	● Wczesne rozpoznanie i leczenie pogarszającego się stanu fizjo-

logicznego, aby zapobiec zatrzymaniu krążenia.

Postępowanie w stanach nagłych oraz decyzje 
dotyczące RKO
U większości pacjentów, którzy umierają w szpitalu, próba re-
suscytacji nie była podejmowana13–16. Wytyczne ERC 2025 doty-
czące etyki w resuscytacji promują koncepcję współodpowiedzial-
nego podejmowania decyzji i planowania opieki z wyprzedze-
niem, obejmującą decyzje dotyczące resuscytacji wraz z planami 
leczenia w stanach nagłych i służącą poprawie przejrzystości ce-
lów terapeutycznych, a także zapobieganiu niezamierzonemu po-
zbawieniu pacjentów pozostałych – innych niż RKO – zalecanych 
interwencji. Więcej informacji na ten temat zawiera rozdział Wy-
tycznych ERC 2025 dotyczących etyki w resuscytacji4.
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Pogorszenie funkcji fizjologicznych

Zatrzymanie krążenia w warunkach szpitalnych jest często po-
przedzone pogorszeniem stanu fizjologicznego17,18, co umożliwia 
jego rozpoznanie i zapobieżenie zatrzymaniu krążenia. Stworzo-
no koncepcję wewnątrzszpitalnego łańcucha przeżycia, składają-
cego się z pięciu kluczowych elementów: „edukacja personelu”, 
„monitorowanie”, „rozpoznanie”, „wezwanie pomocy” oraz „re-
akcja na wezwanie”19. Niniejsze wytyczne ERC opierają się na 
dokumencie CoSTR ILCOR oraz przeglądzie systematycznym pi-
śmiennictwa dotyczącego systemów szybkiego reagowania u do-
rosłych, wytycznych Zjednoczonego Królestwa dotyczących skal 
wczesnego ostrzegania, rozpoznawania i reagowania na pogar-
szający się stan dorosłych pacjentów w stanie nagłym w warun-
kach szpitalnych, dokumencie ILCOR „Dziesięć kroków do po-
prawy jakości opieki i wyników leczenia wewnątrzszpitalnego 
zatrzymania krążenia” oraz wytycznych Society of Critical Care 
Medicine (SCCM) określających „Rozpoznawanie i reagowanie 
na kliniczne pogorszenie stanu pacjenta przebywającego poza 
oddziałem intensywnej terapii”10,20–23.

Edukacja personelu
Edukacja powinna obejmować zaznajomienie personelu ze zna-
czeniem wdrożonego w porę i wielokrotnie powtarzanego moni-
torowania parametrów życiowych w celu wczesnego wykrywania 
pogorszenia się stanu pacjenta, ustrukturyzowanej oceny stanu 
pacjenta typu ABCDE, obejmującej badanie oraz wstępne inter-
wencje terapeutyczne, wykorzystania ustrukturyzowanych na-
rzędzi komunikacji, takich jak Situation (sytuacja)–Background 
(wywiad)–Assessment (badanie)–Recommendation (zalecenia) 
(SBAR) oraz wiedzę na temat tego, jak wezwać pomoc i zintensy-
fikować opiekę nad pacjentem21. Personel powinien być również 
zaznajomiony z planami intensyfikacji leczenia, protokołami przy-
jęć na oddział intensywnej terapii, wdrażaniem lokalnych strate-
gii dotyczących decyzji o niepodejmowaniu resuscytacji krąże-
niowo-oddechowej (do-not-attempt cardiopulmonary resusci-
tation – DNACPR) oraz postępowaniem w ramach opieki pod 
koniec życia. W porę podjęta intensyfikacja leczenia lub decyzja 
o DNACPR zapobiegają podejmowaniu leczenia, które jest nie-
skuteczne lub którego pacjent może sobie nie życzyć (patrz Wy-
tyczne ERC 2025 dotyczące etyki w resuscytacji)4.

Monitorowanie
Początkowym rytmem u większości pacjentów z IHCA jest rytm 
nie do defibrylacji, a poprzedzające go objawy niewydolności od-
dechowej lub wstrząsu są powszechne8,9,24. Pomimo że jakość 
danych naukowych jest niska lub bardzo niska, istnieje konsen-
sus, że w celu wczesnego wykrycia pogorszenia stanu kliniczne-
go lub choroby krytycznej wszyscy pacjenci powinni mieć udo-
kumentowany plan monitorowania parametrów życiowych, obej-
mujący zakres monitorowanych parametrów oraz częstotliwość 
pomiarów25,26. Może to być realizowane poprzez zastosowanie 
u wszystkich pacjentów standaryzowanej skali wczesnego ostrze-
gania (Early Warning Score – EWS)27. Wybór odpowiedniego sys-
temu zależy od uwarunkowań lokalnych i powinien być zgodny 
z zaleceniami krajowymi. W Zjednoczonym Królestwie na przy-
kład system National Early Warning Score (NEWS) jest reko-
mendowany przez wytyczne National Institute for Health and 
Care Excellence (NICE)20,21. Wyższy poziom wyszkolenia kadry 

oraz większa liczba personelu pielęgniarskiego koreluje z mniej-
szą liczbą przypadków braku reakcji na nieprawidłowe parame-
try życiowe oraz poprawą wyników leczenia pacjentów28,29. Bra-
kuje randomizowanych badań kontrolowanych (randomised con-
trolled trial – RCT) oraz konsensusu dotyczącego tego, u których 
pacjentów należy monitorować EKG lub inne parametry życiowe 
w sposób ciągły12. W badaniu opartym na rejestrze danych wyka-
zano poprawę przeżywalności wśród pacjentów, którzy byli ściśle 
monitorowani, niezależnie od początkowego rytmu zatrzymania 
krążenia30. Zastosowanie sztucznej inteligencji do przewidywa-
nia pogorszenia stanu pacjenta zyskuje na znaczeniu w ostatnich 
latach, jednak dotychczas dostępne dane nie uzasadniają jej po-
wszechnego wdrożenia bez dalszych badań dotyczących skutecz-
ności i wpływu na postępowanie kliniczne31. W badaniu obejmu-
jącym 19 szpitali w Stanach Zjednoczonych wykazano związek 
wprowadzenia modelu predykcyjnego opartego na automatycz-
nym systemie do identyfikacji pacjentów wysokiego ryzyka ze 
spadkiem śmiertelności32.

Rozpoznanie
U pacjentów hospitalizowanych na oddziałach innych niż OIT 
strategie służące uproszczeniu i standaryzacji monitorowania sta-
nu pacjenta, rozpoznawania stanów nagłych lub pogorszenia sta-
nu klinicznego oraz inicjowania odpowiedzi opierają się na ska-
lach EWS. Systemy te mają z góry określoną punktację i zależ-
ną od niej eskalację odpowiedzi uwarunkowaną uzyskanym przez 
pacjenta wynikiem EWS. Skala wczesnego ostrzegania jest sto-
sowana w celu identyfikacji wśród hospitalizowanych pacjentów 
tych, którzy wymagają wzmożenia opieki i intensyfikacji moni-
torowania parametrów życiowych. Może także poprawić wykry-
walność pogorszenia stanu klinicznego oraz skrócić czas do akty-
wacji zespołu resuscytacyjnego33. Równoznaczne z podejrzeniem 
pogorszenia stanu pacjenta mogą być także budzące obawy per-
sonelu pielęgniarskiego oraz innych członków interdyscyplinarne-
go zespołu obserwacje kliniczne34,35.

Wezwanie pomocy
Wszyscy pracownicy szpitala powinni być upoważnieni do we-
zwania pomocy oraz przeszkoleni w zakresie stosowania ustruk-
turyzowanych narzędzi komunikacji, takich jak SBAR, które za-
pewnią skuteczne przekazywanie informacji36–38. Reakcja na 
wezwanie do pacjenta krytycznie chorego lub zagrożonego wy-
stąpieniem takiego stanu jest często realizowana przez system 
szybkiego reagowania, obejmujący MET, RRT lub interwencyjny 
zespół intensywnej terapii (critical care outreach team – CCOT). 
Każdy członek zespołu opieki zdrowotnej może aktywować taki 
zespół zgodnie z jasno określonymi kryteriami wezwania. W nie-
których szpitalach również pacjent, jego rodzina lub osoby bliskie 
są zachęcani do wzywania zespołu39–41. Tego typu inicjatywy po-
prawiające bezpieczeństwo pacjentów są wdrażane w szpitalach 
na terenie całej Anglii42.

Reakcja na wezwanie
Reakcja na wezwanie do pacjenta krytycznie chorego lub obarczo-
nego ryzykiem pogorszenia stanu jest często realizowana przez ze-
społy MET/RRT/CCOT. Zespoły te zwykle składają się z lekarzy, ra-
towników medycznych oraz pielęgniarek z doświadczeniem w in-
tensywnej terapii, którzy reagują na określone kryteria wezwania. 
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Zastępują one lub współistnieją z tradycyjnymi zespołami resuscy-
tacyjnymi, które typowo podejmują działania jedynie wobec pa-
cjentów z zatrzymaniem krążenia. Zespoły te, niezależnie od swo-
jego składu, powinny działać całodobowo, przez 7 dni w tygodniu. 
Przeglądy systematyczne, metaanalizy oraz badania wieloośrodko-
we sugerują, że wdrażanie systemów RRT/MET/CCOT zmniejsza 
częstość IHCA oraz umieralność w szpitalach43,44. Na podstawie 
powyższych danych ILCOR sugeruje szpitalom rozważenie wpro-
wadzenia systemów szybkiego reagowania w celu zmniejszenia 
częstości IHCA oraz umieralności pacjentów (słabe zalecenie, ni-
ska pewność dowodów)22. Interwencje zespołu często polegają na 
wykonywaniu prostych czynności, takich jak rozpoczęcie tlenotera-
pii i podaż płynów dożylnych, jak również bardziej złożonych de-
cyzji, jak na przykład przekazanie pacjenta na oddział intensyw-
nej terapii czy inicjacja ustaleń dotyczących niepodejmowania re-
suscytacji, intensyfikacji leczenia lub planów opieki pod koniec 
życia (patrz Wytyczne ERC 2025 dotyczące etyki w resuscyta-
cji4). Istotnym elementem reakcji na wezwanie jest umieszczenie 
pacjenta krytycznie chorego lub zagrożonego pogorszeniem stanu 
zdrowia w odpowiednim dla jego stanu miejscu. Pacjenci powin-
ni otrzymywać opiekę w obszarach klinicznych posiadających za-
plecze i personel adekwatne do stopnia ciężkości stanu, w jakim 
się znajdują. Należy wdrażać strategie poprawy jakości systemów 
RRT/MET/CCOT10.

Zapobieganie pozaszpitalnemu zatrzymaniu 
krążenia

W krajach uprzemysłowionych nagła śmierć sercowa (sudden car-
diac death – SCD) jest trzecią w kolejności przyczyną zgonów. Od-
setek przeżywalności po OHCA zazwyczaj nie przekracza 10%45–47, 
a pozytywny trend w zakresie przeżywalności odnotowano jedynie 
w połowie ostatnio analizowanych krajów, co wyraźnie podkreśla 
znaczenie działań profilaktycznych w zakresie OHCA48,49.

Nawet dotychczas zdrowi młodzi dorośli, u których dochodzi 
do SCD, mogą prezentować przedmiotowe i podmiotowe obja-
wy prodromalne, takie jak omdlenie lub stan przedomdleniowy, 
ból w klatce piersiowej czy kołatanie serca, które powinny skło-
nić personel medyczny do skierowania pacjenta na specjalistycz-
ną diagnostykę w celu zapobieżenia zatrzymaniu krążenia50–59.

ILCOR nie przeprowadził przeglądu systematycznego w tym 
zakresie, uwzględniono natomiast istniejące wytyczne ESC, Ame-
rykańskiego Towarzystwa Kardiologicznego (American Heart As-
sociation – AHA) oraz ERC60.

Epidemiologia i patofizjologia SCD
Choroba niedokrwienna serca (ChNS) jest przyczyną SCD w 80% 
przypadków, szczególnie u osób starszych, natomiast kardiomio-
patie inne niż niedokrwienne odpowiadają za kolejne 10–15%61. 
U osób młodych do głównych przyczyn należą choroby dziedzicz-
ne, wrodzone wady serca, zapalenie mięśnia sercowego oraz 
nadużywanie substancji psychoaktywnych. Znajomość etiologii 
SCD umożliwia wczesne wdrożenie leczenia oraz zapobieżenie 
OHCA (tabela 2).

Choroba niedokrwienna serca (ChNS)
Zaburzenia rytmu będące następstwem ostrego zawału mięśnia 
sercowego (acute miocardial infarction – AMI) lub następczego 

bliznowacenia mięśnia sercowego mogą prowadzić do SCD63. 
Około dwie trzecie przypadków SCD stanowią pierwszy incydent 
choroby niedokrwiennej serca lub występują u osób kwalifikowa-
nych do niskiego ryzyka śmierci sercowej61. W ciągu ostatnich 
50 lat stosowanie prewencji pierwotnej oraz wtórne leczenie re-
waskularyzacyjne przyczyniły się do obniżenia związanej z wie-
kiem umieralności w przebiegu ChNS61. Odsetek SCD powią-
zanych z ChNS pozostaje niezmieniony, co sugeruje, że istnieją 
interakcje pomiędzy ChNS a czynnikami wywołującymi SCD, ta-
kimi jak dysfunkcja autonomicznego układu nerwowego, zabu-
rzenia elektrolitowe, toksyczność leków oraz indywidualny pro-
fil genetyczny61. Badania elektrofizjologiczne serca umożliwia-
ją identyfikację pacjentów z ChNS o wysokim i niskim ryzyku 
SCD64. Dodatkowe czynniki, takie jak niewydolność serca oraz 
przerost lewej komory (left ventricular hypertrophy – LVH), pre-
dysponują do występowania komorowych zaburzeń rytmu (po-
limorficznego VT oraz VF). Strategia skutecznej identyfikacji pa-
cjentów z niewydolnością serca i LVH, u których występuje wy-
sokie ryzyko SCD, pozostaje niejasna65. Zmiany w geometrii 
lewej komory wpływają na prawdopodobieństwo rozwoju VT 
i VF. Jedynym wskaźnikiem, który wykazano jako ściśle związa-
ny ze zwiększonym ryzykiem SCD w przebiegu ChNS i dysfunk-
cji lewej komory, jest frakcja wyrzutowa lewej komory (left ven-
tricular ejection fraction – LVEF)63. LVEF jest wykorzystywana 
jako wskaźnik konieczności implantacji kardiowertera-defibryla-
tora w celu pierwotnej i wtórnej prewencji SCD66.

Rezonans magnetyczny serca został zaproponowany jako na-
rzędzie do oceny wpływu bliznowacenia na szacowane ryzyko 

Tabela 2. Przyczyny nagłej śmierci sercowej (SCD) (Kandala61 
i Winkel69)

Choroba niedokrwienna serca
Uniesienie odcinka ST

Inny zawał mięśnia sercowego

Niestabilna dusznica bolesna

Nieme niedokrwienie

Kanałopatie sercowe, często związane z SCD u osób 
młodych

Zespół wydłużonego QT (long QT syndrome – LQTS)

Zespół krótkiego QT

Zespół Brugadów

Wielokształtny częstoskurcz komorowy zależny od katecho-
lamin (catecholaminergic polymorphic ventricular tachy-
cardia – CPVT)

Zespół nokautu triadynowego (triadin knock-out syndrome 
– TKOS)

Arytmogenne wypadanie płatków zastawki mitralnej (ar-
rhythmogenic bi-leaflet mitral valve prolapse – ABiMVPS)

Indukowane lekami

Anomalie naczyń wieńcowych niezwiązane z miażdżycą
Wrodzone wady serca

Kardiomiopatia przerostowa

Kardiomiopatia rozstrzeniowa
Choroby zastawkowe serca
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SCD. W ostatnim czasie zastosowano sztuczną inteligencję oraz 
modele głębokiego uczenia do analizy blizn i indywidualnego pro-
gnozowania rokowania67. Pomimo znaczącego postępu możliwo-
ści rozpoznania ryzyka nagłej śmierci sercowej przed jej wystą-
pieniem pozostają bardzo ograniczone63.

Nagła śmierć sercowa u osób młodych
Nagła śmierć sercowa u osób młodych (sudden cardiac death 
in the young – SCDY; w wieku 5–35 lat) stanowi 7% wszyst-
kich przypadków SCD62, a jej częstość wynosi 1–8/100 000 zgo-
nów rocznie68. Połowa młodzieży i młodych dorosłych, u których 
doszło do nagłej śmierci sercowej, nieprawidłowo interpretowa-
ła objawy poprzedzające epizod SCD58. Choroba niedokrwienna 
serca jest najczęstszą możliwą do ustalenia przyczyną SCDY, jed-
nak w 25–31% przypadków przyczyny nie udaje się ustalić na-
wet w badaniu post mortem (określa się je mianem zespołu na-
głej arytmicznej śmierci sercowej; sudden arrhythmic death syn-
drome – SADS)69. Przeważająca część wrodzonych chorób serca 
może być leczona, o ile zostanie zidentyfikowana, niestety więk-
szość młodych ofiar SCD nie zostaje zdiagnozowana56. W jednym 
badaniu objawy ostrzegawcze były obecne tylko w 29% SCDY, 
a więc występowały rzadziej niż u starszych chorych70. Leki wy-
dłużające odstęp QT oraz leki psychotropowe, stosowane sa-
modzielnie lub w skojarzeniu, zwiększają ryzyko SCD62. Bada-
nie pacjentów po przebytym zatrzymaniu krążenia lub badanie 
post mortem są kluczowe w identyfikacji chorób serca o podłożu 
dziedzicznym w przypadkach o niewyjaśnionej etiologii SCD; po-
winno to skutkować diagnostyką kardiologiczną wśród krewnych 
pierwszego stopnia. W jednym z badań takie postępowanie do-
prowadziło do rozpoznania choroby serca o podłożu dziedzicz-
nym w ponad połowie rodzin71. W dużym retrospektywnym bada-
niu dotyczącym SCDY przyczynę nagłej śmierci sercowej zidenty-
fikowano u 113 na 180 pacjentów (62,8%), pozostałe przypadki 
sklasyfikowano jako idiopatyczne migotanie komór72. Wraz z po-
stępem diagnostycznym (np. dzięki wprowadzeniu testów prowo-
kacyjnych z użyciem leków do diagnostyki zaburzeń kanałów jo-
nowych serca i skurczu naczyń wieńcowych oraz badań genetycz-
nych) liczba przypadków SCD o niewyjaśnionej etiologii powinna 
się zmniejszać72 (patrz Wytyczne ERC 2025 dotyczące epide-
miologii)48.

Anomalie tętnic wieńcowych niezwiązane z miażdżycą
Stany chorobowe takie jak: zator tętnicy wieńcowej, choroby za-
palne tętnic wieńcowych (np. choroba Kawasaki, guzkowe zapa-
lenie tętnic – polyarteritis nodosa), dławica związana ze skur-
czem tętnic wieńcowych lub mostkami mięśniowymi nad tętnica-
mi wieńcowymi, również zostały powiązane z SCD.

Wrodzone wady serca
Wrodzone anomalie naczyń wieńcowych dotyczą 1% wszyst-
kich pacjentów. Nagła śmierć sercowa spowodowana wrodzo-
nymi anomaliami naczyń wieńcowych występuje podczas wysił-
ku fizycznego i stanowi 17% przypadków SCD u młodych spor-
towców61,70.

Kardiomiopatia przerostowa
Kardiomiopatia przerostowa (hypertophic cardiomyopathy – HCM) 
jest najczęstszą genetyczną chorobą serca oraz najczęstszą przy-

czyną SCDY73. Często pozostaje klinicznie utajona aż do momentu 
SCD, która jest pierwszą manifestacją schorzenia. Częstość SCD 
w rodzinach z wrodzoną HCM wynosi 2–4% rocznie oraz 4–6% 
w populacji dzieci i młodzieży61.

Wytyczne ESC z 2022 roku dotyczące postępowania w aryt-
miach komorowych i prewencji SCD wskazują na 10 nowych klu-
czowych aspektów, które mogą usprawnić postępowanie w przy-
padkach SCD74 (tabela 3). 

Przewidywalność SCD stanowi epidemiologiczny paradoks: 
pacjenci z wysokim ryzykiem cechują się większym ryzykiem 
indywidualnym, jednak bezwzględna liczba przypadków OHCA 
jest wyższa w liczniejszej populacji niskiego ryzyka. Zapobiega-
nie i przewidywanie SCD jest wyzwaniem, ponieważ większość 
zdarzeń w populacji ogólnej ma miejsce u osób bez rozpoznanej 
choroby serca. W odpowiedzi na to Komisja Lancet ds. SCD nie-
dawno wystosowała apel o podjęcie multidyscyplinarnych dzia-
łań mających na celu zmniejszenie obciążenia związanego z SCD, 
uwzględniających wszystkie aspekty prewencji i leczenia SCD75. 
Opracowanie wysokiej jakości populacyjnych rejestrów przypad-
ków OHCA jest kluczowe dla poprawy naszej wiedzy o SCD oraz 
jej przewidywaniu. 

Aktualnie jednak nie ma ustalonych strategii ani wytycznych 
dotyczących profilaktyki OHCA w populacji ogólnej.

Nagła śmierć sercowa może być związana z wieloma czyn-
nikami – niektóre z nich dotyczą chorób układu sercowo-naczy-
niowego, inne są związane z szeroko pojętym środowiskiem spo-
łeczno-ekonomicznym (np. otyłość, klimat, zanieczyszczenie, styl 
życia).

Wiele powszechnie przepisywanych leków (antybiotyki, leki 
przeciwdepresyjne), wpływając na elektrofizjologię serca głów-
nie przez wydłużenie odstępu QT, może także zwiększać ryzyko 
OHCA76. Ostatnio wykazano również związek inhibitorów pompy 
protonowej z tym ryzykiem, nawet u pacjentów bez chorób ser-
cowo-naczyniowych77.

Tabela 3. Kluczowe punkty wytycznych Europejskiego  
Towarzystwa Kardiologicznego dotyczących leczenia arytmii 
komorowych i nagłej śmierci sercowej (Könemann, 202374)

  1.	Rozwój publicznego systemu BLS oraz dostęp do automa-
tycznych defibrylatorów

  2.	Nacisk na leczenie „burzy elektrycznej”

  3.	Zwiększenie znaczenia rezonansu magnetycznego serca

  4.	Zwiększenie znaczenia ablacji przezcewnikowej

  5.	Wykorzystanie kalkulatorów i skal ryzyka SCD

  6.	Nowe algorytmy diagnostyczne

  7.	Udoskonalenie poradnictwa genetycznego oraz testów 
genetycznych

  8.	Algorytm farmakologicznego postępowania 
antyarytmicznego

  9.	Zindywidualizowana stratyfikacja ryzyka

10.	Zmiany dotyczące postępowania w pierwotnych chorobach 
elektrycznych serca

BLS (basic life support) – podstawowe zabiegi resuscytacyjne, SCD (sudden 
cardiac death) – nagła śmierć sercowa
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Sztuczna inteligencja i modele uczenia maszynowego oferu-
ją nowe możliwości. Dzięki łączeniu dokumentacji pacjentów 
po zatrzymaniu krążenia z bazami danych dotyczących zdro-
wia w populacji ogólnej mogą pozwolić na identyfikację nowych 
czynników ryzyka SCD oraz usprawnić ukierunkowane bada-
nia przesiewowe na poziomie indywidualnym78. Zastosowanie 
sztucznej inteligencji może także umożliwić przewidywanie SCD 
w przebiegu aktywności elektrycznej bez tętna oraz lepsze zro-
zumienie mechanizmów i objawów ostrzegawczych w populacji 
pacjentów z zatrzymaniem krążenia w mechanizmie PEA, któ-
ry charakteryzuje się gorszym rokowaniem w zakresie przeży-
walności79.

Tabela 4. Cechy wysokiego ryzyka wskazujące na ciężkie schorzenie u pacjentów z omdleniem identyfikowane w badaniu wstęp-
nym na oddziale ratunkowym (Brignole, 2018)66

Objawy towarzyszące omdleniu
Kryteria większe
Świeżo występujący dyskomfort w klatce piersiowej, duszność, ból brzucha lub głowy98–100

Omdlenie podczas wysiłku lub w pozycji leżącej na wznak101

Nagłe wystąpienie kołatania serca z natychmiastowym omdleniem101

Kryteria mniejsze
Brak objawów ostrzegawczych lub krótkie (< 10 s) objawy prodromalne101–104

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku SCD w młodym wieku105

Omdlenie w pozycji siedzącej106

Wywiad
Kryteria większe
Ciężka choroba strukturalna serca lub naczyń wieńcowych (niewydolność serca, niska LVEF lub przebyty zawał mięśnia sercowego)98,100

Badanie fizykalne
Niewyjaśnione obniżenie ciśnienia skurczowego < 90 mmHg98,100

Utrzymująca się bradykardia (< 40/min) w stanie czuwania, bez wywiadu w kierunku treningu fizycznego
Niezdiagnozowany szmer skurczowy

EKG
Kryteria większe
Zmiany EKG odpowiadające ostremu niedokrwieniu
Blok przedsionkowo-komorowy Mobitz II i całkowity
Wolne (< 40/min) migotanie przedsionków
Utrzymująca się bradykardia zatokowa (< 40/min) lub powtarzający się blok zatokowo-przedsionkowy, lub pauzy zatokowe > 3 s 
w stanie czuwania, bez wywiadu w kierunku treningu fizycznego
Blok odnogi pęczka Hisa, zaburzenia przewodnictwa śródkomorowego, przerost komory lub załamki Q odpowiadające chorobie  
niedokrwiennej serca lub kardiomiopatii99,104

Przetrwały i nieprzetrwały VT
Dysfunkcja wszczepionego urządzenia (rozrusznika lub ICD)
Uniesienie odcinka ST o morfologii typu 1 w odprowadzeniach V1–V3 (typu Brugadów)
QTc > 460 ms w powtarzanych 12-odprowadzeniowych EKG, wskazujący na LQTS85

Kryteria mniejsze (wysokie ryzyko tylko wtedy, gdy wywiad wskazuje na omdlenie arytmogenne)
Blok przedsionkowo-komorowy Mobitz I lub I stopnia ze znacznym wydłużeniem odstępu PQ (PR)
Asymptomatyczna nieprawidłowa łagodna bradykardia zatokowa (40–50/min)104

Nawrotny częstoskurcz nadkomorowy (SVT) lub migotanie przedsionków107

Zespół preekscytacji
Krótki (≤ 340 ms) odstęp QTc85

Zmiany typu Brugadów o nietypowej morfologii86

Ujemne załamki T w prawych odprowadzeniach sercowych, fale epsilon odpowiadające arytmogennej kardiomiopatii  
prawej komory (ARVC)86

ARVC (arrhythmogenic right ventricular cardiomiopathy) – arytmogenna kardiomiopatia prawej komory; EKG – elektrokardiogram; ICD (implantable cardioverter-de-
fibrillator) – wszczepialny kardiowerter-defibrylator; LQTS (long QT syndrome) – zespół wydłużonego QT; LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzuto-
wa lewej komory; SCD (sudden cardiac death) – nagła śmierć sercowa; SVT (supraventricular tachycardia) – częstoskurcz nadkomorowy; VT (ventricular tachycar-
dia) – częstoskurcz komorowy

Objawy ostrzegawcze

Około 50% zatrzymań krążenia dotyczy osób z niezdiagnozowaną 
ChNS63,80. Wiele ofiar SCD ma dodatni wywiad w kierunku cho-
rób serca oraz objawy ostrzegawcze przed zatrzymaniem krąże-
nia, zazwyczaj w postaci bólu w klatce piersiowej lub nadbrzuszu 
bądź w postaci duszności, które nie są jednak prawidłowo inter-
pretowane ani przez pacjentów, ani przez pracowników ochro-
ny zdrowia81,82. U około jednej trzeciej starszych pacjentów obja-
wy poprzedzające zatrzymanie krążenia pojawią się w ciągu dni 
lub godzin; zazwyczaj są to: ból w klatce piersiowej, duszność, 
omdlenie i/lub zimne poty82,83. Spośród 1960 pacjentów z OHCA 
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9,4% było badanych przez ZRM w ciągu 48 godzin poprzedzają-
cych zatrzymanie krążenia84. Leczenie ratunkowe pacjentów ob-
jawowych wpływa na poprawę przeżywalności81. Wczesne rozpo-
znanie ostrego zespołu wieńcowego (OZW) przez ZRM posiadają-
cy umiejętność interpretacji zapisu 12-odprowadzeniowego EKG 
oraz skrócenie czasu do reperfuzji mogą zapobiec SCD85.

Najskuteczniejszą strategią zapobiegania SCD w populacji 
ogólnej jest ocena indywidualnego ryzyka rozwoju choroby wień-
cowej, a następnie kontrola czynników ryzyka86. Omdlenie może 
stanowić istotny sygnał ostrzegawczy SCD.

Omdlenie
Omdlenie występujące podczas intensywnego wysiłku fizyczne-
go, w pozycji siedzącej lub leżącej na wznak powinno zawsze 
budzić podejrzenie etiologii kardiogennej; w innych okoliczno-
ściach bardziej prawdopodobne jest omdlenie wazowagalne lub 
hipotonia ortostatyczna85. U pacjentów z rozpoznaną chorobą ser-
ca omdlenie (z objawami ostrzegawczymi lub bez, zwłaszcza jeśli 
jest to zjawisko nowe lub nawracające) stanowi niezależny czyn-
nik zwiększający ryzyko zgonu66,73,87–97. ESC opublikowało wykaz 
czynników wysokiego ryzyka (sugerujących ciężkie schorzenie) 
oraz niskiego ryzyka (sugerujących łagodne schorzenie) u pacjen-
tów z omdleniami, identyfikowanych we wstępnym badaniu na 
oddziale ratunkowym (tabela 4)66. Pomocne w rozpoznaniu może 
być wczesne wykonanie 12-odprowadzeniowego EKG przez ZRM.

Programy przesiewowe wśród sportowców mogą być pomoc-
ne w rozpoznawaniu chorób serca, jednakże różnią się pomiędzy 
krajami108–110. W badaniu przeprowadzonym w Zjednoczonym 
Królestwie w latach 1996–2016 wśród 11 168 sportowców 
objętych skriningiem układu sercowo-naczyniowego schorzenia 
związane z ryzykiem SCD zidentyfikowano u 0,38% (n = 42)111. 
Częstość SCD u sportowców wyczynowych jest wyższa niż 
u osób nieuprawiających sportu wyczynowo111. Subpopulacje 
zaliczone do grup zwiększonego ryzyka obejmują mężczyzn, oso-
by rasy czarnej, koszykarzy oraz piłkarzy112. Badania przesiewo-
we standardowo obejmują badanie fizykalne oraz EKG. Elektro-
kardiogram cechuje się ryzykiem wyników fałszywie dodatnich 
ze względu na występowanie u sportowców pewnych typowych 
u nich cech w EKG. Pomimo specjalistycznej diagnostyki prze-
siewowej SCD nadal występuje, choć globalnie jej ryzyko maleje. 
W związku z tym dla bezpieczeństwa sportowców kluczowe po-
zostają poprawa świadomości o zatrzymaniu krążenia, szkolenia 
z RKO oraz dostępność AED podczas imprez sportowych113,114.

Zapobieganie nagłej śmierci sercowej
Profilaktyka SCD koncentruje się na identyfikacji i leczeniu stanów 
chorobowych, które mogą przyczyniać się do wystąpienia lub na-
silenia zaburzeń rytmu serca, ocenie ryzyka związanego z arytmią 
oraz analizie stosunku korzyści do ryzyka związanych z potencjal-
nym leczeniem. Interwencje mogą obejmować stosowanie leków 
antyarytmicznych, wszczepianie ICD, ablację przezcewnikową lub 
leczenie chirurgiczne66,115. Jako strategię prewencji SCD zapropo-
nowano również skuteczne leczenie chorób o etiologii niekardio-
gennej, ale powiązanych ze zwiększonym ryzykiem zatrzymania 
krążenia. Przykładem jest duże badanie oparte na rejestrze pa-
cjentów, które wykazało, że leczenie obturacyjnego bezdechu sen-
nego za pomocą ciągłego dodatniego ciśnienia w drogach odde-
chowych (continuous positive airway pressure – CPAP) wiązało 

się z mniejszym ryzykiem OHCA w porównaniu do pacjentów, któ-
rzy takiemu leczeniu nie byli poddani117.

W wybranych grupach pacjentów stosowana jest obecnie nie-
inwazyjna telemetria lub wszczepialne urządzenia transmitu-
jące zapis EKG, służące wykrywaniu arytmii wysokiego ryzyka 
i zapobieganiu SCD. W ostatnim czasie do użytku wprowadzo-
no również urządzenia wyposażone w funkcje detekcji arytmii 
(np. smartwatche, aplikacje na smartfony), które mogą być po-
mocne w wykrywaniu bezobjawowego migotania przedsionków, 
niemniej ich potencjalna rola w wykrywaniu arytmii prowadzą-
cych do SCD w populacji ogólnej jest nieznana118,119. W niedaw-
nym przeglądzie dotyczącym smartwatchy zidentyfikowano 57 
publikacji, w tym 24 badania kohortowe, głównie koncentrują-
ce się na migotaniu przedsionków, często wykrywanym za pomo-
cą Apple WatchTM120. Zautomatyzowana diagnostyka zatrzyma-
nia krążenia przy użyciu inteligentnych urządzeń typu wearables 
(tzw. technologii noszonej) czy telefonów pozostaje innowacyj-
nym obszarem badań. Stwarza jednak możliwość przekształcenia 
niewidocznego dla otoczenia SCD w zdarzenie zauważalne przez 
świadków. Większość opublikowanych badań była jednak ukie-
runkowana na ocenę możliwości ich zastosowania (wykonalno-
ści) i dotyczyła niewielkich populacji121. Konieczna jest zatem ich 
weryfikacja w różnorodnych populacjach, a następnie integracja 
z protokołami systemu ratownictwa medycznego. Istnieje ryzyko 
alarmów fałszywie dodatnich, które mogą powodować u pacjen-
tów lęk, stres oraz niewłaściwą aktywację służb ratunkowych, 
prowadząc do przeciążenia dostępnych zasobów122.

Istotna jest edukacja społeczeństwa w zakresie zgłaszania ob-
jawów ostrzegawczych, zanim dojdzie do SCD, oraz udzielania po-
mocy osobie z zatrzymaniem krążenia81. Kampania podnosząca 
świadomość na temat bólu w klatce piersiowej doprowadziła do 
wzrostu liczby wezwań ZRM oraz zmniejszenia częstości OHCA, co 
może po części stanowić skuteczną strategię pierwotnej prewencji 
OHCA. W okresie prowadzenia kampanii odnotowano wzrost licz-
by interwencji ZRM z powodu bólu w klatce piersiowej o 8,8% 
(IRR 1,09; 95% CI: 1,07–1,11) oraz spadek liczby interwencji 
z powodu OHCA o 5,6% (IRR 0,94; 95% CI: 0,92–0,97)123.

Leczenie wewnątrzszpitalnego zatrzymania 
krążenia

Podstawowe zasady leczenia zatrzymania krążenia, takie jak 
wczesna defibrylacja, wczesne podanie adrenaliny oraz prowa-
dzenie wysokiej jakości RKO, są takie same w IHCA i OHCA. 
W warunkach szpitalnych natychmiastowa dostępność wykwa-
lifikowanego personelu medycznego oraz sprzętu stwarza moż-
liwość szybkiego rozpoznania zatrzymania krążenia oraz nie-
zwłocznego podjęcia leczenia. IHCA definiuje się jako każde za-
trzymanie krążenia, które występuje na terenie szpitala. Może 
ono dotyczyć zarówno pacjentów, jak i osób odwiedzających 
czy personelu i mieć miejsce w różnych miejscach w szpitalu. 
W przypadku IHCA działania z zakresu BLS i ALS często zaczy-
nają się w tym samym momencie (rycina 3).

Osoba, która jako pierwsza udziela pomocy 
(initial responder)
Umiejętności kliniczne osoby, która jako pierwsza udziela po-
mocy, mogą być różne – począwszy od umiejętności personelu 
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Jeśli jest dostępny AED,

Gdy obecny jest personel 
posiadający odpowiednie umiejętności

podłącz elektrody / włącz AEDJeśli jest dostępny AED,

*Jeśli dostępna jest wystarczająca
liczba personelu, podejmuj
czynności jednocześnie

Gdy obecny jest personel 
posiadający odpowiednie umiejętności

podłącz elektrody / włącz AED

Rycina 3. Algorytm resuscytacji wewnątrzszpitalnej

ABCDE (airway, breathing, circulation, disability, exposure) – drogi oddechowe, oddychanie, krążenie, stan neurologiczny, ekspo-
zycja; AED (automated external defibrillator) – automatyczny defibrylator zewnętrzny; ALS (advanced life support) – zaawanso-
wane zabiegi resuscytacyjne; EKG – elektrokardiogram; ETCO2 (end tidal CO2) – końcowo-wydechowe stężenie dwutlenku węgla;  
IV (intravenous) – dożylnie; RKO – resuscytacja krążeniowo-oddechowa; SBAR (situation, background, assessment, recommen-
dation) – sytuacja kliniczna, wywiad, badanie, zalecenia; SpO2 – saturacja tlenem krwi obwodowej

*Jeśli dostępna jest wystarczająca liczba personelu, 
podejmuj czynności jednocześnie

**Użyj defibrylatora manualnego, jeśli jest dostępny 
i posiadasz przeszkolenie w jego stosowaniu
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niemedycznego przeszkolonego w zakresie BLS, po osobę prze-
szkoloną w zakresie ALS. Niezależnie od poziomu posiadanych 
kompetencji pierwszymi działaniami, które taka osoba podejmie, 
będą: rozpoznanie zatrzymania krążenia, natychmiastowe rozpo-
częcie RKO, wezwanie pomocy oraz zadbanie o szybkie wykona-
nie defibrylacji. Opóźnienia w rozpoczęciu leczenia zmniejszają 
szanse uzyskania pomyślnego wyniku leczenia124,125.

Procedura wzywania pomocy może się różnić pomiędzy po-
szczególnymi szpitalami lub różnymi oddziałami w obrębie jednej 
placówki. Jeśli osoba udzielająca pomocy jest sama, może być 
zmuszona opuścić pacjenta, by wezwać pomoc. W przypadku gdy 
do aktywacji zespołu resuscytacyjnego wykorzystywany jest sys-
tem telefoniczny, należy stosować standardowy europejski numer 
alarmowy 2222126. Europejska Rada Anestezjologii (European 
Board of Anesthesiology) w opublikowanym w maju 2025 roku 
uaktualnieniu Deklaracji Helsińskiej dotyczącej Bezpieczeństwa 
Pacjenta w Anestezjologii 2.0 również włączyła „telefon zatrzyma-
nia krążenia” (cardiac arrest call) 2222 w zakres zasadniczych 
wymogów deklaracji. Jak dotąd wdrożenie tego numeru w szpi-
talach w krajach europejskich jest zróżnicowane127–129, chociaż 
zmiana numeru telefonu jest relatywnie prosta i całkowicie bez-
pieczna do przeprowadzenia, jeśli w okresie przejściowym aktyw-
ne są zarówno numery dotychczasowe, jak i nowy 2222.

Po wstępnych czynnościach resuscytacyjnych i pod warun-
kiem dostępności wystarczającej liczby personelu należy zgroma-
dzić sprzęt do zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych oraz 
przygotować się do przekazania pacjenta zespołowi resuscyta-
cyjnemu, wykorzystując ustandaryzowane narzędzia komunika-
cyjne, takie jak SBAR lub RSVP (Reason – powód, Story – wy-
wiad, Vital Signs – parametry życiowe, Plan – plan)36,130,131. Każ-
dy oddział szpitalny – na podstawie profilu hospitalizowanych 
pacjentów, ryzyka wystąpienia zatrzymania krążenia oraz lokali-
zacji (np. dystansu, jaki musi pokonać zespół resuscytacyjny) – 
powinien opracować dostosowany do specyficznych potrzeb plan 
szkoleniowy dla personelu.

Zespół resuscytacyjny
Zespół resuscytacyjny może przyjąć formę tradycyjnego zespołu 
ds. zatrzymania krążenia, który reaguje wyłącznie na przypadki 
zatrzymania krążenia, lub zespołu ratunkowego/szybkiego reago-
wania (MET/RRT), który reaguje zarówno na zatrzymania krąże-
nia, jak i na stany zagrożenia życia u pacjentów w ciężkim stanie. 
ILCOR zaleca, aby pracownicy ochrony zdrowia odbywali akre-
dytowane szkolenie na poziomie ALS (silne zalecenie, bardzo ni-
skiej pewności dowody), ponieważ wiążą się one z poprawą wy-
ników leczenia pacjentów22,132. ILCOR zaleca również, aby szko-
lenia w zakresie ALS obejmowały elementy pracy w zespole oraz 
kierowania zespołem (słabe zalecenie, bardzo niska pewność do-
wodów), ponieważ są one powiązane z poprawą zarówno wyni-
ków leczenia pacjentów, jak i przebiegu procedur leczniczych22.

Zespoły resuscytacyjne często formowane są ad hoc, w zależ-
ności od harmonogramu pracy szpitala, i mogą składać się z osób 
reprezentujących różne specjalizacje (np. medycyny ratunkowej 
i stanów nagłych, kardiologii, intensywnej terapii, anestezjologii). 
Brak znajomości ról pełnionych przez członków zespołu, w tym 
przydzielenia funkcji kierownika zespołu resuscytacyjnego, może 
prowadzić do błędów podczas wykonywania zaawansowanych 
zabiegów resuscytacyjnych w przypadku IHCA133,134. Spotkanie 

zespołu na początku każdej zmiany, służące przedstawieniu się oraz 
przydzieleniu ról, jest rozwiązaniem prostym do wdrożenia i może 
przekładać się na efektywną pracę zespołu podczas resuscytacji, 
choć jego wpływ na wyniki leczenia pacjentów jest niepewny135.

Sprzęt resuscytacyjny
We wszystkich obszarach klinicznych należy zapewnić natych-
miastowy dostęp do sprzętu i leków resuscytacyjnych w celu 
umożliwienia szybkiego rozpoczęcia resuscytacji pacjenta z za-
trzymaniem krążenia. Sprzęt wybrakowany lub niesprawny opóź-
nia rozpoczęcie leczenia133,136. Na wszystkich oddziałach szpi-
talnych sprzęt resuscytacyjny powinien być ujednolicony i regu-
larnie sprawdzany, co zapewni jego prawidłowe funkcjonowanie. 
W odróżnieniu od OHCA, większość pacjentów z IHCA w chwi-
li wystąpienia incydentu ma zapewniony dostęp naczyniowy, co 
umożliwia szybką podaż leków o krytycznym znaczeniu czaso-
wym, takich jak adrenalina137–139.

Zasady kończenia RKO w przypadku IHCA
Badania dotyczące zasad kończenia resuscytacji (TOR) w przy-
padku IHCA są nadal ograniczone. Przegląd systematyczny ILCOR 
opublikowany w 2021 roku wykazał jedynie bardzo niskiej pew-
ności dowody dotyczące reguły pojedynczej decyzji klinicznej, 
tzw. reguły UN10, która obejmowała trzy zmienne: brak świad-
ków zatrzymania krążenia, początkowy rytm nie do defibrylacji 
oraz czas trwania resuscytacji przekraczający 10 minut140–142. 
Chociaż w grupie wyodrębnionej do analizy wskaźnik fałszywie 
dodatni wynosił 0%, późniejsza weryfikacja wykazała wskaźnik 
wyników fałszywie dodatnich powyżej jednoprocentowego progu 
uznawanego za akceptowalny w praktyce klinicznej4. W związ-
ku z tym ILCOR uznał, że żadne zidentyfikowane dotąd narzędzie 
nie jest wiarygodne w przewidywaniu zgonu po IHCA i zdecydo-
wanie zalecił, aby nie stosować reguły UN10 jako jedynej strate-
gii kończenia resuscytacji w IHCA (silne zalecenie, bardzo niska 
pewność dowodów)143.

Po publikacji przeglądu systematycznego ILCOR z 2021 roku 
skandynawskie badanie obejmujące pacjentów po IHCA z Danii, 
Szwecji i Norwegii opracowało i zweryfikowało pięć reguł TOR 
dla IHCA144. Najskuteczniejsza reguła obejmowała cztery zmien-
ne: brak świadków zatrzymania krążenia, brak monitorowania, 
początkowy rytm w postaci asystolii oraz czas trwania resuscyta-
cji 10 minut lub dłużej. Reguła ta błędnie przewidziała 30-dnio-
wą śmiertelność w 6 na 1000 przypadków i sugerowała prze-
rwanie resuscytacji w 110 na 1000 przypadków zatrzymania 
krążenia, potencjalnie ograniczając liczbę daremnych prób re-
suscytacji. Warto zauważyć, że duże badanie obserwacyjne wy-
kazało, że przeżycie do wypisu ze szpitala jest możliwe nawet po 
przedłużonym (trwającym >1 godz.) IHCA, choć odsetek przeżyć 
po 40 minutach resuscytacji wynosił poniżej 1%145. Badanie au-
striackie wykazało, że stosowane w trakcie resuscytacji modele 
oparte na uczeniu maszynowym były skuteczne w przewidywa-
niu braku ROSC i niekorzystnych wyników funkcjonalnych, jed-
nak ich dodatnia wartość predykcyjna nie była wystarczająca, by 
uzasadniać wczesne zakończenie resuscytacji146.

Zgodnie z wytycznymi ILCOR, ERC nie zaleca stosowania reguł 
TOR jako jedynej podstawy dla decyzji o zakończeniu resuscyta-
cji w IHCA. Chociaż wyniki badania skandynawskiego są obiecu-
jące, przed rozważeniem wdrożenia reguły do praktyki klinicznej 
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konieczna jest jej dalsza weryfikacja zewnętrzna144. Reguły TOR 
powinny być przed wdrożeniem weryfikowane w lokalnych, re-
gionalnych lub krajowych grupach kohortowych oraz poddawane 
ponownej analizie w razie zmiany odsetka przeżywalności. De-
cyzje o zakończeniu resuscytacji powinny także uwzględniać lo-
kalny kontekst prawny, organizacyjny i kulturowy. Wytyczne ERC 
2025 dotyczące etyki w resuscytacji zawierają dodatkowe reko-
mendacje dotyczące stosowania zasad kończenia resuscytacji4.

Leczenie pozaszpitalnego zatrzymania krążenia

Ta część poświęcona jest szczególnym zagadnieniom dotyczącym 
zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych w OHCA. Bardziej 
szczegółowe informacje znajdują się w rozdziałach Wytycznych 
ERC 2025 dotyczących podstawowych zabiegów resuscytacyj-
nych u dorosłych, resuscytacji dorosłych w sytuacjach szczegól-
nych, systemów ratujących życie, epidemiologii w resuscytacji, 
opieki poresuscytacyjnej oraz etyki w resuscytacji4,6,114,129,147,148.

Transport pacjentów z OHCA
Celem zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych w OHCA 
jest jak najwcześniejsze wdrożenie tych samych interwencji, 
które są dostępne w warunkach szpitalnych, oraz szybki trans-
port pacjenta do szpitala w celu przeprowadzenia procedur nie-
możliwych do realizacji w warunkach pozaszpitalnych. Niedaw-
no opublikowano przegląd systematyczny, w którym oceniono 
korzyści wynikające z szybkiego transportu pacjenta z miejsca 
zdarzenia do definitywnej opieki w szpitalu w porównaniu do 
przedłużonej resuscytacji pacjenta z OHCA na miejscu zdarze-
nia149. Uwzględniono dziewięć badań (osiem kohortowych i jed-
no RCT). W analizie zbiorczej przyspieszony (lub wcześniejszy) 
transport nie był czynnikiem prognostycznym przeżycia do wy-
pisu ze szpitala (iloraz szans [odds ratio – OR] 1,16; 95% prze-
dział ufności [confidence interval – CI] 0,53–2,53; I2 = 99%; 
p = 0,65) ani korzystnego wyniku neurologicznego (OR 1,06; 
95% CI 0,48–2,37; I2 = 99%; p = 0,85). Pewność uzyskanych 
danych oszacowano jako bardzo niską, przy umiarkowanym ry-
zyku błędu systematycznego. Zaobserwowano znaczną hetero-
geniczność, głównie wynikającą z regionalnych różnic w syste-
mach ratownictwa medycznego objętych badaniem. W dużym 
rejestrze północnoamerykańskim, w grupie dobranej metodą 
dopasowania wyniku skłonności (propensity score matching), 
obejmującej 27 705 pacjentów, przeżycie do wypisu ze szpi-
tala wystąpiło u 4,0% pacjentów transportowanych w trakcie 
resuscytacji, w porównaniu z 8,5% pacjentów poddanych re-
suscytacji na miejscu zdarzenia (różnica ryzyka 4,6% [95% CI, 
4,0%–5,1%])150. Decyzja o tym, kiedy pacjent powinien zo-
stać przetransportowany do szpitala, będzie zależała od szere-
gu czynników związanych z systemem ratownictwa medyczne-
go, do których zalicza się umiejętności kliniczne ratowników, do-
stępność procedur ALS na miejscu zdarzenia oraz zastosowanie 
protokołów TOR149.

Opieka w ośrodkach leczenia zatrzymania krążenia
Przegląd systematyczny przeprowadzony przez ILCOR ocenił ko-
rzyści z leczenia pacjentów w specjalistycznych ośrodkach lecze-
nia zatrzymań krążenia (cardiac arrest centres – CAC). Na jego 
podstawie ILCOR opracował następujące zalecenia151:

	● U dorosłych pacjentów z OHCA o etiologii niezwiązanej z ura-
zem należy rozważyć transport do CAC, zgodnie z lokalnymi 
protokołami.

	● Dorośli pacjenci z OHCA o etiologii niezwiązanej z urazem po-
winni być leczeni w CAC za każdym razem, gdy jest to możliwe.

	● Systemy opieki zdrowotnej powinny tworzyć lokalne protoko-
ły służące rozwojowi i utrzymaniu sieci ośrodków leczenia za-
trzymań krążenia.

ERC przyjęła powyższe zalecenia dotyczące CAC. Ich szczegó-
ły można znaleźć w rozdziałach Wytycznych ERC 2025 dotyczą-
cych systemów ratujących życie oraz opieki poresuscytacyjnej.

Wstępne leczenie OHCA
Wiele czynników związanych z pacjentem oraz przebiegiem re-
suscytacji wpływa na rokowanie po OHCA (tabela 5). Programy 
społeczne obejmujące szkolenie świadków zdarzenia z zakresu 
RKO oraz użycia AED poprawiają rokowanie po OHCA152. Uciska-
nie klatki piersiowej oraz wczesna defibrylacja stanowią podsta-
wę RKO w przypadku OHCA. Jedynym skutecznym leczeniem VF 
pozostaje szybka defibrylacja153.

Tabela 5. Czynniki związane z pacjentem i przebiegiem resuscy-
tacji wpływające na wyniki leczenia OHCA (Kandala 201761)

Pacjent

Wiek
Płeć
Schorzenia współistniejące (układu krążenia, oddechowego, 
nerek, uraz)
Sytuacje szczególne

Resuscytacja krążeniowo-oddechowa

Miejsce (prywatne vs. publiczne)
W obecności świadków vs. bez obecności świadków
Prowadzenie RKO przez świadków
Rodzaj RKO prowadzonej przez świadków (standardowa vs. 
wyłącznie z uciskaniem klatki piersiowej)
Pierwszy rytm zatrzymania krążenia
Użycie AED przez świadków
Czas do osiągnięcia ROSC

AED (automated external defibrillator) – automatyczny defibrylator 
zewnętrzny; RKO – resuscytacja krążeniowo-oddechowa; ROSC (re-
turn of spontaneous circulation) – powrót spontanicznego krążenia

Personel i interwencje systemu ratownictwa medycznego
ILCOR przeprowadził przegląd systematyczny analizujący wpływ 
ekspozycji i doświadczenia zespołów ratownictwa medycznego 
w zakresie OHCA na wyniki leczenia pacjentów154. Największe 
badanie uwzględnione w tym przeglądzie badało związek ekspo-
zycji ratowników medycznych na OHCA (definiowaną jako licz-
ba przypadków OHCA, w których ratownik uczestniczył) z prze-
życiem pacjenta do wypisu ze szpitala155. Wykazano, że wraz ze 
wzrostem ekspozycji w czasie trzech lat poprzedzających zdarze-
nie odsetek przeżycia do wypisu ze szpitala ulegał wzrostowi: ≤ 6 
ekspozycji (grupa kontrolna), 7–11 ekspozycji (skorygowany iloraz 
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szans [adjusted odds ratio – aOR] 1,26; 95% CI 1,04–1,54), 
12–17 ekspozycji (aOR 1,29; 95% CI 1,04–1,59), > 17 eks-
pozycji (aOR 1,50; 95% CI 1,22–1,86)155. Inne duże badanie 
obserwacyjne wykazało związek ekspozycji ratownika kierującego 
zespołem z odsetkiem ROSC: < 15 ekspozycji (grupa kontrolna) 
vs. ≥ 15 ekspozycji, aOR 1,22; 95% CI 1,11–1,36156. W doku-
mencie CoSTR ILCOR uznał, że system ratownictwa medycznego 
powinien monitorować ekspozycję personelu klinicznego na dzia-
łania resuscytacyjne oraz wdrażać strategie mające na celu za-
pobieganie niskiej ekspozycji lub zapewnić w składzie zespołów 
członków z niedawną ekspozycją na zatrzymanie krążenia (słabe 
zalecenie, bardzo niska pewność dowodów)23.

Nie ma zaleceń dotyczących optymalnej liczby członków ze-
społów ALS w warunkach przedszpitalnych. Najnowszy przegląd 
22 prac opublikowanych w latach 2005–2023 ocenił skutecz-
ność zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych prowadzonych 
przez zespoły dwuosobowe i wykazał brak wystarczających dowo-
dów na konieczność dostosowania protokołów ALS do takich oko-
liczności157. Niedawny przegląd z 2023 roku, obejmujący cztery 
badania nierandomizowane, wykazał możliwy związek (przy bar-
dzo niskiej pewności dowodów) opieki przedszpitalnej w zakresie 
ALS przeprowadzonej na miejscu zdarzenia przez zespół składa-
jący się w > 50% z osób przeszkolonych w ALS ze zwiększoną 
przeżywalnością do wypisu ze szpitala158. Duża analiza kohorto-
wa przeprowadzona w systemie ratownictwa z ALS stosowanymi 
przedszpitalnie oraz wyjściowym dysponowaniem więcej niż jed-
nego zespołu ratunkowego wykazała, że zarówno większa liczba 
członków ZRM (trzech lub więcej), jak i wyższy odsetek ratowni-
ków z przeszkoleniem w zakresie ALS w zespole, który pierwszy 
docierał do pacjenta, wiązały się z lepszym wynikiem neurologicz-
nym wśród pacjentów z OHCA o etiologii nieurazowej. W szcze-
gólności wyniki neurologiczne określone jako korzystne były po-
wiązane z aOR (95% CI) równym 1,23 (1,06–1,43) dla zespołów 
trzyosobowych oraz 1,28 (1,17–1,40) dla zespołów z wyższym 
odsetkiem personelu z przeszkoleniem w zakresie ALS159.

Przegląd ILCOR z 2024 roku porównał intensywną opie-
kę przedszpitalną w OHCA ze standardowymi przedszpitalnymi 
ALS23,160. Intensywna opieka przedszpitalna definiowana była jako 
interwencje wymagające rozszerzonych kompetencji klinicznych, 
wykraczające poza standardowe zaawansowane zabiegi resuscy-
tacyjne i realizowane przez wyspecjalizowane ZRM dysponowane 
do pacjentów w stanie krytycznym. W skład zespołów intensywnej 
opieki przedszpitalnej wchodzili lekarze specjaliści medycyny ra-
tunkowej i stanów nagłych, anestezjologii, intensywnej terapii lub 
odpowiednio przeszkoleni w zakresie intensywnej terapii ratowni-
cy medyczni. W przeglądzie, którym objęto 15 artykułów, porów-
nano intensywną opiekę przedszpitalną ze standardowymi przed-
szpitalnymi ALS. Wykazano związek intensywnej terapii przed-
szpitalnej z poprawą wyników w kilku kategoriach: przeżycia do 
przyjęcia do szpitala, ROSC (OR 1,95; 95% CI 1,35–2,82), prze-
życia do wypisu ze szpitala (OR 1,34; 95% CI 1,10–1,63), prze-
życia 30-dniowego (OR 1,56; 95% CI 1,38–1,75) oraz korzyst-
nego wyniku neurologicznego po 30 dniach (OR 1,56; 95% CI 
1,38–1,75). ILCOR zaleca, aby w systemach ratownictwa dyspo-
nujących odpowiednią infrastrukturą i zasobami dorośli pacjenci 
z nieurazowym OHCA otrzymywali pomoc zespołów intensywnej 
opieki przedszpitalnej (słabe zalecenie, niska pewność dowodów). 
W analizowanych badaniach nie uwzględniono jednak kosztów 

zasobów, opłacalności i wykonalności wdrożenia systemu oraz 
jego wpływu na aspekt równego dostępu do świadczeń zdrowot-
nych, przez co te elementy nie zostały ujęte w przeglądzie.

Przedszpitalne zespoły intensywnej opieki medycznej umoż-
liwiają również rozszerzenie zakresu ALS o bardziej zaawanso-
wane i inwazyjne techniki resuscytacyjne, takie jak ECPR, balo-
nowa okluzja aorty oraz torakotomia ratunkowa161. Wspomniane 
techniki, ich grupy docelowe i potencjalny wpływ na wyniki le-
czenia pacjentów są omawiane w innych częściach Wytycznych.

Zasady kończenia RKO w przypadku OHCA
Zasady TOR służą zespołom ratownictwa medycznego do podej-
mowania decyzji dotyczących dalszego prowadzenia resuscyta-
cji lub transportu pacjenta z trwającą RKO. Przegląd przeprowa-
dzony przez ILCOR wykazał, że obecne zasady TOR mogą zarów-
no skutkować pominięciem niektórych przypadków pacjentów, 
którzy przeżyją, jak i zapobiegać przedwczesnemu kończeniu re-
suscytacji1,23,162. ILCOR formułuje zalecenie warunkowe oparte 
na dowodach o bardzo niskiej pewności, że systemy ratownictwa 
medycznego mogą wykorzystywać zasady TOR do podejmowa-
nia decyzji o zakończeniu resuscytacji lub transporcie pacjenta 
podczas trwania RKO, ale zasady te powinny być wdrażane wy-
łącznie po lokalnej weryfikacji, zapewniającej akceptowalną swo-
istość oraz zgodność z lokalną kulturą, wartościami i warunkami. 
Bardziej szczegółowe informacje znajdują się w rozdziale Wytycz-
nych ERC 2025 dotyczących etyki w resuscytacji4.

Debriefing

W 2020 roku ILCOR przeprowadził przegląd systematyczny do-
tyczący debriefingu po zatrzymaniu krążenia22, obejmujący czte-
ry badania obserwacyjne163–166. W tym czasie debriefing wią-
zał się z poprawą przeżywalności do wypisu ze szpitala, często-
ści ROSC oraz jakości RKO. W 2024 roku ILCOR przeprowadził 
nowy przegląd systematyczny, obejmujący dziesięć badań nie-
randomizowanych, w tym sześć dotyczących pacjentów do-
rosłych135,163,165–168, jedno  – pacjentów pediatrycznych164 oraz 
dwa – noworodków169,170. Zaktualizowany przegląd wykazał, że 
pomimo bardzo niskiej pewności dowodów, wynikającej z istot-
nego ryzyka błędu systematycznego i niespójności wyników, de-
briefing po zdarzeniu nie miał żadnego wpływu lub wiązał się 
z poprawą w zakresie wskaźnika ROSC, przeżywalności do wy-
pisu ze szpitala, korzystnych wyników neurologicznych oraz ja-
kości RKO. W analizowanych badaniach przegląd ILCOR nie zi-
dentyfikował żadnych negatywnych konsekwencji, takich jak uraz 
psychiczny członków zespołu biorących udział w debriefingu czy 
znaczne obciążenie zasobów (w tym nakładów finansowych) 
związanych z debriefingiem po zatrzymaniu krążenia. Na podsta-
wie tych wyników ILCOR sugeruje, a ERC zaleca, aby w przypad-
ku zatrzymania krążenia u dorosłych pacjentów wprowadzić do 
praktyki klinicznej debriefing po zdarzeniu (słabe zalecenie, bar-
dzo niska pewność dowodów). Rekomendacja ta wynika z uzy-
skanych z przeglądu wniosków, iż debriefing ma neutralny lub 
pozytywny wpływ na wyniki końcowe określone jako krytyczne 
i istotne, co prawdopodobnie przeważa nad jego potencjalnymi 
niepożądanymi skutkami. Rozdział Wytycznych ERC 2025 doty-
czący edukacji w resuscytacji zawiera więcej szczegółów związa-
nych z tym zagadnieniem5.
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ALS w warunkach ograniczonego dostępu  
do zasobów

Niniejszy przegląd został oparty na przeglądzie narracyjnym prze-
prowadzonym przez ILCOR171. Warunki ograniczonego dostępu do 
zasobów w kontekście resuscytacji najczęściej dotyczą krajów o ni-
skim dochodzie. Kraje wysokorozwinięte również mogą doświad-
czać ograniczonego dostępu do zasobów w sytuacjach losowych 
(np. incydenty z wieloma poszkodowanymi, w nocy lub w złych 
warunkach pogodowych, w wyniku katastrof naturalnych, pande-
mii lub wojny) albo wynikających z lokalizacji (np. trudno dostęp-
ne obszary górskie lub morskie czy miejsca odległe, takie jak po-
kłady samolotów, platformy wiertnicze, okręty). Wdrażanie wy-
tycznych resuscytacji opracowanych dla środowisk o wysokich 
zasobach często nie jest możliwe w warunkach ich ograniczonego 
dostępu z powodu braku logistyki, personelu i infrastruktury. Sze-
reg organizacji z krajów Globalnego Południa oraz Światowa Orga-
nizacja Zdrowia (World Health Organisation – WHO) opracowały 
i nadal rozwijają wytyczne dotyczące resuscytacji dostosowane do 
warunków ograniczonego dostępu do zasobów171–191. Wytyczne te 
często koncentrują się na zapobieganiu stanom nagłym, udziela-
niu pierwszej pomocy oraz podstawowych zabiegach resuscytacyj-
nych. Wytyczne ERC dotyczące postępowania w zatrzymaniu krą-
żenia w sytuacjach szczególnych odnoszą się do pewnych sytuacji, 
które również mogą charakteryzować się ograniczonym dostępem 
do zasobów, takich jak zatrzymanie krążenia podczas lotu lub rejsu 
wycieczkowego czy w przypadku zdarzeń masowych114,186. Zapro-
ponowano adaptację łańcucha przeżycia, mającą na celu uwzględ-
nienie odmiennych potrzeb i możliwości w warunkach ograniczone-
go dostępu do zasobów171. Zostało to szerzej opisane w rozdziale 
Wytycznych ERC 2025 dotyczących systemów ratujących życie6.

Powrót świadomości wywołany resuscytacją 
krążeniowo-oddechową 

Powrót świadomości wywołany RKO ma miejsce, gdy pacjent od-
zyskuje świadomość podczas resuscytacji, mimo iż nie osiągnięto 
ROSC. Niniejsze wytyczne opierają się na oświadczeniu podsumo-
wującym ILCOR z 2024 roku192, stanowiącym aktualizację wcze-
śniejszego oświadczenia z 2021 roku193 oraz przeprowadzonego 
w 2022 roku przeglądu zakresu literatury, który objął osiem badań 
obserwacyjnych, 26 serii opisów przypadków i trzy przeglądy syste-
matyczne194. Przegląd zakresu literatury z 2025 roku zidentyfikował 
dodatkowo dwa badania obserwacyjne195,196, serię opisów przypad-
ków197 oraz jeden przegląd dotyczący wytycznych przedszpitalnych 
w leczeniu powrotu świadomości wywołanego RKO198. ILCOR sfor-
mułował następujące zalecenia dobrej praktyki klinicznej:
	● W warunkach, w których jest to możliwe, ratownicy mogą roz-

ważyć podanie leków sedujących lub przeciwbólowych (lub 
obu jednocześnie) w bardzo małych dawkach w celu zapo-
biegania bólowi i cierpieniu u pacjentów wykazujących oznaki 
powrotu świadomości podczas RKO.

	● U pacjentów przytomnych nie należy stosować samych leków 
blokujących przewodnictwo nerwowo-mięśniowe.

	● Optymalny schemat farmakoterapii sedującej i przeciwbólo-
wej podczas RKO nie został określony. Schematy leczenia po-
winny być oparte na tych stosowanych u pacjentów w stanie 
krytycznym oraz zgodnie z lokalnymi protokołami.

Powrót świadomości wywołany resuscytacją można zdefinio-
wać jako „wystąpienie objawów powrotu świadomości podczas 
prowadzenia RKO, któremu nie towarzyszy mierzalny samoistny 
rzut serca”194. Częstość występowania takiego zjawiska wynosi od 
0,23% do 0,90% w badaniach obserwacyjnych199, natomiast 48–
57% doświadczonych pracowników ochrony zdrowia deklarowało 
obserwowanie u pacjentów objawów powrotu świadomości pod-
czas RKO200. Powrót świadomości wywołany resuscytacją częściej 
występuje w przypadkach zatrzymań krążenia, do których docho-
dzi w obecności świadków, w rytmach defibrylacyjnych, u pacjen-
tów młodszych i wiąże się z lepszym rokowaniem197. U pacjentów, 
którzy wykazują objawy powrotu świadomości wywołanego RKO, 
uzasadnione może być przedłużenie prób resuscytacji197.

Powrót świadomości u pacjenta poddawanego resuscytacji 
może wpływać na jej przebieg i uniemożliwiać jej skuteczne pro-
wadzenie194,197, dlatego konieczne może być zastosowanie seda-
cji. Należy rozważyć podanie leków sedujących lub przeciwbólo-
wych (lub obu jednocześnie) w bardzo małych dawkach, aby za-
pobiec bólowi i cierpieniu u pacjentów, u których dochodzi do 
powrotu świadomości lub w przypadkach, gdy nie można wyklu-
czyć powrotu świadomości podczas prowadzenia RKO. Optymal-
ny schemat sedacji i analgezji w trakcie RKO nie został określo-
ny; dostępne są wytyczne lokalne i krajowe198. Zaleca się wyko-
rzystanie schematów stosowanych w leczeniu pacjentów w stanie 
krytycznym, takich jak podawanie małych dawek fentanylu, keta-
miny i/lub midazolamu. U pacjentów przytomnych nie należy sto-
sować samych leków blokujących przewodnictwo nerwowo-mię-
śniowe. Powrót przytomności podczas RKO lub powrót świado-
mości bez widocznych oznak przytomności może prowadzić do 
rozwoju zespołu stresu pourazowego zarówno u personelu me-
dycznego, świadków zdarzenia, jak i pacjentów, którzy przeżyli za-
trzymanie krążenia196,201.

Algorytm zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych

Do zatrzymania krążenia dochodzi w rytmach do defibrylacji  
(VF/pVT) lub nie do defibrylacji (asystolia oraz PEA). Zasadniczą 
różnicą w postępowaniu w rytmach do defibrylacji jest koniecz-
ność podjęcia próby defibrylacji. Pozostałe interwencje, takie jak 
wysokiej jakości uciśnięcia klatki piersiowej z minimalizowaniem 
przerw, zabezpieczenie drożności dróg oddechowych i skuteczna 
wentylacja, zapewnienie dostępu dożylnego, podawanie adrenali-
ny oraz identyfikacja i leczenie odwracalnych przyczyn zatrzyma-
nia krążenia, są jednakowe dla wszystkich zatrzymań krążenia. 
Algorytm ALS (rycina 2) przedstawia wspomniane kluczowe inter-
wencje i stanowi konsensus ekspertów grupy redakcyjnej ERC ds. 
ALS. Algorytm ALS znajduje zastosowanie we wszystkich przypad-
kach nagłego zatrzymania krążenia u osób dorosłych. Dodatkowe 
interwencje mogą być wskazane w przypadku zatrzymania krąże-
nia w sytuacjach szczególnych114,202. Aby ułatwić zrozumienie za-
sad dotyczących czasu wykonywania defibrylacji i podaży leków, 
przedstawiono przykładowe schematy postępowania – nie obejmu-
ją one jednak wszystkich możliwych scenariuszy ani zmian rytmów 
w zatrzymaniu krążenia lub ROSC (kod QR1). Zarówno asysto-
lia, jak i PEA są rytmami nie do defibrylacji, niemniej w przypad-
ku zatrzymania krążenia w mechanizmie PEA w warunkach ści-
słego monitorowania (np. ciągłego, inwazyjnego pomiaru ciśnienia 
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tętniczego krwi) leczenie może być bardziej zróżnicowane. Zosta-
ło to opisane w części dotyczącej zaawansowanych zabiegów re-
suscytacyjnych u pacjentów objętych ścisłym monitorowaniem 
oraz prowadzenia RKO na podstawie monitorowanych parame-
trów fizjologicznych.

Defibrylacja

Automatyczna defibrylacja zewnętrzna vs. defibrylacja 
manualna podczas ALS
Niniejsze wytyczne opierają się na aktualizacji dowodów nauko-
wych ILCOR z roku 2020203 oraz przeglądzie zakresu literatury 
obejmującym okres od stycznia 2020 do stycznia 2025, w któ-
rym zidentyfikowano trzy przeglądy systematyczne204–206 oraz 
dwa badania obserwacyjne207,208.

Osoby przeszkolone w zakresie ALS, aby móc stosować de-
fibrylację manualną, wymagają odbywania regularnych szko-
leń oraz posiadania umiejętności rozpoznawania rytmów EKG 
w stopniu zaawansowanym203. Powinny wybierać użycie defibry-
latora manualnego, ale także być biegłe w obsłudze AED. Cho-
ciaż czas do pierwszej defibrylacji w przypadku używania AED 
jest krótszy, badania sugerują, że nie przekłada się to na popra-
wę przeżywalności w porównaniu ze stosowaniem defibrylatorów 
manualnych. Przykładem jest badanie przeprowadzone wśród ra-
towników medycznych, w którym wykazano, że użycie AED skra-
ca czas do wykonania pierwszej defibrylacji do ≤ 2 minut (aOR 
1,72; 95% CI 1,32–2,26; p < 0,001), jednak wiąże się z ob-
niżeniem wskaźnika przeżycia do wypisu ze szpitala (aOR 0,71; 
95% CI 0,55–0,92; p = 0,009), wskaźnika przeżycia zatrzyma-
nia krążenia (aOR 0,74; 95% CI 0,62–0,88; p = 0,001) oraz 
wskaźnika ROSC przed przyjęciem do szpitala (aOR 0,81; 95% 
CI 0,68–0,96; p = 0,01) w porównaniu z defibrylacją manual-
ną209. Defibrylacja manualna wiąże się z krótszymi przerwami 
w uciśnięciach klatki piersiowej, co jest kluczowe dla utrzymania 
perfuzji wieńcowej i mózgowej podczas resuscytacji210. Oprogra-
mowanie filtrujące artefakty pochodzące od uciśnięć klatki pier-
siowej i umożliwiające analizę rytmu podczas RKO oraz wykony-
wanie uciśnięć w trakcie ładowania defibrylatora również stanowi 
przewagę defibrylacji manualnej nad AED.

W dwupoziomowych systemach ratownictwa zespół przeszko-
lony w zakresie ALS może przybyć na miejsce, gdy AED został już 
do pacjenta podłączony i użyty. Jeśli AED jest już w użyciu w mo-
mencie przybycia zespołu ALS, defibrylacje należy wykonywać 
stosując się do zaleceń AED. W miarę możliwości zaleca się jed-
nak zamianę AED na defibrylator manualny podczas 2-minuto-
wej pętli RKO. Nie ma dostatecznych dowodów, aby rekomendo-
wać podłączanie dodatkowego defibrylatora manualnego w pozy-
cji zmieniającej wektor, gdy AED jest już używany211.

W porównaniu z postępowaniem według wskazówek AED 
defibrylacja manualna może wiązać się z większą liczbą nie-
wskazanych wyładowań (gdy AED nie zaleciłoby wyładowania), 

jak również większą liczbą wyładowań pominiętych (gdy AED 
zaleciłoby wyładowanie)212. Jeśli osoba przeszkolona w ALS ma 
wątpliwości, czy na monitorze widoczne jest niskonapięciowe mi-
gotanie komór czy asystolia, powinna wykonać defibrylację. For-
mułując to zalecenie, ERC wyważyła ryzyko niewykonania de-
fibrylacji w przypadku VF a wykonania defibrylacji u pacjenta 
z asystolią oraz uwzględniła różnice między ratownikami w roz-
poznawaniu, czy rytm jest VF, czy niskonapięciowym VF. Jeśli ra-
townicy nie czują się pewnie w szybkim (w ciągu 5 sekund) od-
różnianiu rytmów do defibrylacji od tych nie do defibrylacji, po-
winni używać defibrylatora w trybie AED.

Defibrylacja manualna
Defibrylacja jest kluczowym elementem resuscytacji krążeniowo-
-oddechowej, ponieważ może przerwać VF/pVT i przyczynić się 
do ROSC. Defibrylacja jest wskazana w około 20% przypadków 
zatrzymania krążenia, a ponad 80% osób, które przeżywają za-
trzymanie krążenia, początkowo ma rytm do defibrylacji213. Im 
dłużej trwa migotanie komór i tym samym upływa czas do wy-
konania defibrylacji, jej skuteczność spada, dlatego wyładowa-
nie musi być przeprowadzone szybko, ale w sposób prawidłowy 
i bezpieczny214. Obsługa defibrylatora (manualnego lub AED) jest 
kluczową umiejętnością ratowników wykonujących ALS. Podczas 
stosowania defibrylatora manualnego ratownicy powinni dążyć 
do tego, aby rozpoznanie rytmu do defibrylacji i podjęcie decyzji 
o wyładowaniu trwały krócej niż 5 sekund, tak aby minimalizo-
wać przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej. W przypadku gdy 
przerwa w uciśnięciach przekracza 5 sekund, należy rozważyć 
wznowienie uciśnięć klatki piersiowej, przełączenie defibrylato-
ra w tryb AED i natychmiastowe umożliwienie zanalizowania ryt-
mu przez urządzenie.

Od 2015 roku wytyczne ERC dotyczące defibrylacji odnoszą 
się wyłącznie do energii dwufazowych oraz zastosowania elektrod 
samoprzylepnych. W Wytycznych ERC 2025 ponownie wprowa-
dzamy zalecenia dotyczące stosowania łyżek defibrylacyjnych, 
które w niektórych krajach nadal są używane w praktyce klinicz-
nej215. Dowody przedstawione w tej części opierają się na wyda-
nym przez ILCOR dokumencie CoSTR 2020, Wytycznych ERC 
2015 dotyczących zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych 
u dorosłych oraz konsensusie ekspertów152,203.215.

Strategie minimalizowania przerwy na czas wykonania 
defibrylacji
Opóźnienie pomiędzy przerwaniem uciśnięć klatki piersiowej 
a dostarczeniem wyładowania (tzw. przerwa przeddefibryla-
cyjna) musi być ograniczone do absolutnego minimum; nawet 
5–10-sekundowe opóźnienie zmniejsza szanse powodzenia defi-
brylacji216–221. Przerwę przeddefibrylacyjną można skrócić do cza-
su krótszego niż 5 sekund poprzez kontynuowanie uciśnięć pod-
czas ładowania defibrylatora oraz dzięki sprawnej komunikacji 
i wydajnej, koordynowanej przez kierownika, pracy zespołu222,223. 
Sprawdzenie bezpieczeństwa w celu uniknięcia kontaktu ratowni-
ków z pacjentem w momencie dostarczenia wyładowania ma być 
szybkie, ale skuteczne. Przerwę pomiędzy wykonaniem defibry-
lacji a wznowieniem uciśnięć klatki piersiowej (tzw. przerwę po-
defibrylacyjną) minimalizuje się poprzez wznowienie uciśnięć na-
tychmiast po dostarczeniu wyładowania224. Jeżeli pojawią się za-
równo kliniczne, jak i fizjologiczne oznaki ROSC (np. odzyskanie 

Kod QR1. Cztery przykładowe scenariu-
sze przedstawiające czas defibrylacji i po-
dawania leków podczas zaawansowanych 
zabiegów resuscytacyjnych (nie obejmują 
wszystkich możliwych sytuacji)
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przytomności, ruchy, obecność fali tętna na wykresie inwazyjnego 
pomiaru ciśnienia tętniczego krwi, wzrost ETCO2), można na krót-
ko przerwać uciśnięcia klatki piersiowej, aby sprawdzić rytm. Cały 
proces defibrylacji manualnej powinien być możliwy do przepro-
wadzenia z przerwą w uciśnięciach nieprzekraczającą 5 sekund.

RKO vs. defibrylacja jako wstępne postępowanie
Przegląd systematyczny ILCOR z 2020 roku ocenił, czy określo-
ny czas (zazwyczaj od 1,5 do 3 minut) uciśnięć klatki piersio-
wej przed dostarczeniem wyładowania, w porównaniu z krótkim 
okresem uciśnięć klatki piersiowej (niezbędnym do przygotowa-
nia defibrylatora), wpływa na wyniki resuscytacji. Wyniki nie róż-
niły się, gdy RKO prowadzono przez maksymalnie 180 sekund 
przed próbą defibrylacji i gdy od razu przeprowadzano analizę 
rytmu i podejmowano próbę defibrylacji152. W związku z tym nie 
zaleca się rutynowego, z góry określonego czasu prowadzenia 
RKO (np. 2–3 minuty) przed analizą rytmu i wykonaniem de-
fibrylacji. W przypadku zatrzymania krążenia u pacjenta, który 
nie jest monitorowany, ILCOR wydał słabą rekomendację opar-
tą na dowodach o niskiej pewności, aby ratownicy prowadzili 
RKO przez krótki czas potrzebny na przygotowanie defibrylatora 
do analizy rytmu, a następnie wykonali defibrylację bez opóźnie-
nia, jeśli jest wskazana. Bezzwłoczna defibrylacja VF, bez wzglę-
du na jego amplitudę, powinna być wykonywana na koniec każ-
dej 2-minutowej pętli RKO.

Ładowanie defibrylatora z wyprzedzeniem
W tej metodzie defibrylator jest ładowany pod koniec pętli uciś
nięć klatki piersiowej, ale przed oceną rytmu (pre-charging). Po 
krótkiej przerwie w uciśnięciach na czas oceny rytmu można wy-
konać defibrylację od razu (jeśli jest wskazana), ponieważ defi-
brylator jest już naładowany. W ten sposób nie ma konieczności 
ponownego podejmowania uciśnięć klatki piersiowej na czas ła-
dowania urządzenia. W niektórych krajach metoda ta była już 
stosowana alternatywnie do standardowego postępowania i zo-
stała poddana przeglądowi przez ILCOR w 2020 roku225. Bada-
nia na fantomach wykazują, że ładowanie z wyprzedzeniem jest 
wykonalne i może zmniejszać ogólną liczbę przerw w uciśnię-
ciach klatki piersiowej, jednak może jednocześnie wydłużać czas 
przerwy przeddefibrylacyjnej, podefibrylacyjnej oraz całkowitej 
przerwy na defibrylację (okołodefibrylacyjnej). Badanie przepro-
wadzone w Danii wykazało związek ładowania w wyprzedzeniem 
z wydłużeniem przerwy przeddefibrylacyjnej i całkowitego cza-
su bez uciśnięć klatki piersiowej (hands-off fraction) oraz zwięk-
szeniem odsetka ROSC226. Technika ładowania z wyprzedzeniem 
może być uzasadnioną alternatywą wykorzystywaną przez dobrze 
wyszkolone w niej zespoły, które potrafią minimalizować czas 
przerwy przed-, po- i okołodefibrylacyjnej. Konieczne jest prze-
prowadzenie dalszych badań klinicznych pozwalających określić 
najskuteczniejszą technikę defibrylacji manualnej.

Bezpieczne stosowanie tlenu podczas defibrylacji
W atmosferze wzbogaconej tlenem iskrzenie spowodowane nie-
prawidłowo przyklejonymi elektrodami do defibrylacji może do-
prowadzić do powstania płomieni oraz poważnych oparzeń u pa-
cjenta227–232. Chociaż elektrody samoprzylepne mogą być bez-
pieczniejsze od łyżek defibrylatora w kontekście powstawania 
łuku elektrycznego i generowania iskry, Wytyczne ALS ERC 2025 

nie zmieniają zaleceń dotyczących bezpiecznego stosowania tle-
nu podczas defibrylacji. Wentylacja nieinwazyjna oraz wysoko-
przepływowa tlenoterapia donosowa zwiększają ryzyko stwo-
rzenia warunków środowiska wzbogaconego tlenem. Ryzyko 
powstania płomieni podczas próby defibrylacji można zminimali-
zować, stosując następujące środki ostrożności:
	● Zdejmij z twarzy pacjenta każdy rodzaj maski tlenowej (w tym 

maski twarzowej z workiem samorozprężalnym) lub kaniule 
donosowe (tzw. wąsy tlenowe) i umieść je w odległości co naj-
mniej jednego metra od klatki piersiowej pacjenta.

	● Worek samorozprężalny lub obwód oddechowy respiratora po-
zostaw podłączony do rurki dotchawiczej lub nadgłośniowe-
go przyrządu do udrożniania dróg oddechowych, upewniając 
się, że wydychany przez pacjenta tlen jest kierowany z dala 
od klatki piersiowej.

	● Jeżeli pacjent jest podłączony do respiratora, na przykład na 
sali operacyjnej lub na oddziale intensywnej terapii, pozostaw 
przewody respiratora (obwód oddechowy) połączone z rurką 
dotchawiczą. Przewód wydechowy tlenu powinien być skiero-
wany z dala od klatki piersiowej.

Kontakt elektrod z klatką piersiową oraz anatomiczne 
położenie elektrod
Przegląd systematyczny ILCOR z 2024 roku nie wykazał, aby 
od czasu wydania wytycznych w 2021 roku pojawiły się nowe 
badania RCT w zakresie optymalnego ułożenia elektrod do defi-
brylacji, a dowody pochodzące z dwóch badań obserwacyjnych 
u pacjentów z OHCA oceniono jako mające bardzo niski poziom 
pewności192.

Opisane poniżej techniki mają na celu takie rozmieszczenie 
zewnętrznych elektrod do defibrylacji (samoprzylepnych), aby 
maksymalnie zwiększyć ilość prądu przechodzącego przez mię-
sień sercowy i zminimalizować impedancję klatki piersiowej. Do-
tychczas nie przeprowadzono badań z udziałem ludzi, które oce-
niałyby wpływ położenia elektrod na ROSC lub przeżywalność po 
zatrzymaniu krążenia w mechanizmie VF/pVT152. Przepływ prądu 
przez mięsień sercowy podczas defibrylacji prawdopodobnie jest 
największy, gdy elektrody rozmieszczone są tak, że obszar ser-
ca objęty migotaniem znajduje się bezpośrednio pomiędzy nimi 
(tj. komory w przypadku VF/pVT, przedsionki w przypadku migo-
tania przedsionków [atrial fibrillation – AF]). W związku z tym 
optymalne położenie elektrod może nie być takie samo dla ko-
morowych i przedsionkowych zaburzeń rytmu. Do defibrylacji 
VF/VT preferuje się początkowe umieszczenie elektrod w pozy-
cji przednio-bocznej, ponieważ jest łatwiejsza i pozwala uniknąć 
przerw w prowadzeniu RKO, co ma miejsce w ułożeniu przednio-
-tylnym podczas przyklejania elektrody tylnej.

Umieszczenie elektrod w komorowych zaburzeniach rytmu 
i zatrzymaniu krążenia
U pacjentów dorosłych elektrody lub łyżki defibrylatora należy 
umieszczać w pozycji przednio-bocznej, co stanowi optymalną 
technikę pod względem szybkości umieszczania elektrod oraz 
minimalizowania przerw w uciśnięciach klatki piersiowej. Jedną 
elektrodę/łyżkę należy umieścić poniżej prawego obojczyka pa-
cjenta, tuż na prawo od górnego brzegu mostka. Drugą elektrodę/
łyżkę należy umieścić w lewej linii pachowej środkowej, poniżej 
dołu pachowego (rycina 4).
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U dorosłych, jeśli początkowe umieszczenie elektrod w pozycji 
przednio-bocznej nie jest możliwe, należy rozważyć zastosowanie 
pozycji przednio-tylnej, pod warunkiem posiadania odpowiednie-
go przeszkolenia (rycina 5). Elektrodę przednią należy umieścić 
po lewej stronie klatki piersiowej, pomiędzy linią pośrodkową cia-
ła a brodawką sutkową. U kobiet elektrodę przednią należy umie-
ścić na lewo od dolnej części mostka, zwracając uwagę na to, 
by unikać przyklejenia elektrody nad tkanką gruczołu piersiowe-
go233. Elektrodę tylną należy umieścić na lewo od kręgosłupa pa-
cjenta, tuż poniżej łopatki.

Badanie porównujące skuteczność początkowego umieszcze-
nia elektrod w pozycji przednio-tylnej (antero-posterior – AP) 
i przednio-bocznej (antero-lateral – AL) u pacjentów z OHCA 
w rytmie do defibrylacji (VF lub pVT) wykazało, że wybór po-
czątkowej pozycji AP wiązał się z istotnie wyższym prawdopo-
dobieństwem uzyskania ROSC w dowolnym momencie opieki 
nad pacjentem w porównaniu z pozycją AL (aOR 2,64; 95% CI 
1,50–4,65). ROSC osiągnięto u około 74,1% pacjentów w gru-
pie AP w porównaniu do 50,5% w grupie AL. Ze względu na 
ograniczenia wynikające z braku randomizacji badania oraz 
możliwość opóźnień podczas umieszczania elektrod w pozycji 
AP zamiast AL, nadal zaleca się wybór ułożenia przednio-bocz-
nego jako preferowanej pozycji początkowej234.

Inne dopuszczalne umiejscowienia elektrod obejmują:
	● Umieszczenie obu elektrod na bocznych ścianach klatki pier-

siowej – jednej po stronie prawej, a drugiej po stronie lewej 
(położenie dwupachowe)

	● Jedna elektroda w standardowej pozycji pachowej, druga 
w prawej górnej części tylnej powierzchni klatki piersiowej.

Każda z elektrod może być umiejscowiona w dowolnym poło-
żeniu, zarówno w pozycji pachowej (koniuszkowej), jak i mostko-
wej. Badanie obserwacyjne z udziałem pacjentów poddawanych 
planowej kardiowersji elektrycznej przy użyciu zewnętrznych ły-
żek defibrylatora wykazało, że impedancja klatki piersiowej była 
mniejsza, gdy oś długa łyżek przebiegała w kierunku czaszkowo-
-ogonowym235. W przypadku obfitego owłosienia na klatce pier-
siowej, które uniemożliwia ścisłe przyleganie elektrod do skóry, 
należy rozważyć jego zgolenie. Nie powinno się jednak opóźniać 
wykonania defibrylacji – w razie konieczności należy rozważyć 
zastosowanie alternatywnego umiejscowienia elektrod.

Umieszczenie elektrod w przedsionkowych  
zaburzeniach rytmu 
Migotanie przedsionków na ogół powstaje wskutek czynnościowych 
obwodów re-entry, które biorą początek w lewym przedsionku. Po-
nieważ lewy przedsionek znajduje się w tylnej części klatki piersio-
wej, pozycje elektrod, które generują przepływ prądu przez tę część 
klatki piersiowej, mogą teoretycznie być skuteczniejsze w leczeniu 
arytmii przedsionkowych. Chociaż niektóre badania wykazały, że 
podczas planowej kardiowersji migotania przedsionków pozycja 
przednio-tylna elektrod jest skuteczniejsza niż tradycyjna pozycja 
przednio-boczna236,237, większość nie wykazała żadnej konkret-
nej korzyści wynikającej z jakiejkolwiek specyficznej pozycji elek-
trod238–241. Skuteczność kardiowersji może w mniejszym stopniu za-
leżeć od pozycji elektrod, gdy używa się fal dwufazowych z kom-
pensacją impedancji240–242. Pozycje elektrod bezpieczne i skuteczne 
w kardiowersji arytmii przedsionkowych są następujące:
	● Tradycyjne ułożenie mostkowo-koniuszkowe
	● Ułożenie przednio-tylne (jedna elektroda z przodu – w lewej 

okolicy przedsercowej, druga elektroda z tyłu – poniżej lewej 
łopatki).

Umiejscowienie elektrod do defibrylacji, aby uniknąć 
uszkodzenia wszczepionego urządzenia medycznego
Coraz więcej pacjentów posiada wszczepione urządzenia medycz-
ne (np. rozruszniki, ICD). Zaleca się, aby tacy pacjenci nosili me-
dyczne bransoletki informacyjne (typu Medic Alert). Wszczepiane 

Rycina 4. Prawidłowe przednio-boczne umiejscowienie  
elektrod podczas defibrylacji

Rycina 5. Przednio-tylne umiejscowienie elektrod
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urządzenia medyczne mogą ulec uszkodzeniu podczas defibryla-
cji, jeśli impuls elektryczny przepłynie przez elektrody umieszczo-
ne bezpośrednio nad urządzeniem243,244. Elektrody należy umie-
ścić z dala od urządzenia (w odległości co najmniej 8 cm od 
niego) lub zastosować alternatywne ułożenie elektrod (przednio-
-boczne, przednio-tylne)243,245,246.

Defibrylacja podczas uciśnięć klatki piersiowej
Strategia defibrylacji bez przerywania uciśnięć klatki piersio-
wej umożliwiałaby skrócenie przerwy podczas wyładowania 
oraz pozwalałaby na kontynuowanie uciśnięć klatki piersiowej 
w trakcie defibrylacji. Korzyści wynikające z takiego podejścia 
nie zostały jednak udowodnione i konieczne jest przeprowadze-
nie dalszych badań nad bezpieczeństwem i skutecznością tej 
techniki. Analiza post hoc wieloośrodkowego badania nie wy-
kazała żadnej korzyści z dostarczania wyładowań bez przery-
wania manualnych lub mechanicznych uciśnięć klatki piersio-
wej246. Jedynie rękawice ochronne I klasy bezpieczeństwa elek-
trycznego, a nie standardowe rękawiczki do badania klinicznego 
(lub brak rękawiczek) zapewniają bezpieczny poziom izolacji 
elektrycznej podczas defibrylacji bez przerywania uciśnięć klat-
ki piersiowej247. Od czasu opublikowania wytycznych w 2021 
roku nie pojawiły się żadne nowe badania dotyczące tego za-
gadnienia, dlatego Wytyczne ERC 2025 pozostają w tym zakre-
sie bez zmian60,215.

Faza oddechowa
Wysokie wartości PEEP zwiększają impedancję klatki piersiowej, 
dlatego należy je w miarę możliwości minimalizować podczas 
defibrylacji. Zjawisko auto-PEEP (pułapki powietrznej) może być 
szczególnie duże u pacjentów z astmą i wymagać zastosowania 
wyższych niż zwykle wartości energii do defibrylacji248.

Jedno wyładowanie vs. sekwencja trzech wyładowań
W 2010 roku zalecano, aby w przypadku wskazań do defibry-
lacji wykonać pojedyncze wyładowanie, a następnie niezwłocz-
nie wznowić uciśnięcia klatki piersiowej249. Rekomendacja ta 
została wydana z dwóch powodów. Po pierwsze, aby zminima-
lizować okołodefibrylacyjne przerwy w uciśnięciach klatki pier-
siowej, po drugie – z uwagi na większą skuteczność wyładowań 
dwufazowych – jeśli defibrylacja prądem dwufazowym nie bę-
dzie skuteczna, następujący po niej okres uciśnięć klatki pier-
siowej może przynieść korzyści. Badania nie wykazały, żeby ja-
kakolwiek konkretna strategia defibrylacji niosła za sobą korzy-
ści w zakresie jakiegokolwiek punktu końcowego dotyczącego 
przeżywalności250,251. Nie ma jednoznacznych dowodów na 
wyższość strategii pojedynczej defibrylacji nad trzema defibry-
lacjami kolejno po sobie w zakresie ROSC lub braku nawraca-
nia migotania komór, jednak mając na uwadze dane sugerujące, 
że zmniejszenie przerw w uciśnięciach klatki piersiowej popra-
wia rokowanie, ERC w dalszym ciągu w 2020 roku rekomen-
dowała stosowanie pojedynczych wyładowań w większości sy-
tuacji klinicznych.

Jeśli defibrylacja jest wskazana, należy zastosować pojedyn-
cze wyładowanie i niezwłocznie po nim wznowić uciśnięcia klat-
ki piersiowej152. Nie należy opóźniać RKO w celu ponownej oce-
ny rytmu czy sprawdzania obecności tętna bezpośrednio po defi-
brylacji. Należy kontynuować RKO przez 2 minuty do momentu 

ponownej analizy rytmu i ewentualnej kolejnej defibrylacji (je-
śli będzie wskazana). Nawet jeśli defibrylacja okaże się skutecz-
na, przywrócenie efektywnego krążenia po wyładowaniu wymaga 
czasu – niezwykle rzadko tętno jest wyczuwalne natychmiast po 
defibrylacji252,253. Tętno może być nieobecne przez ponad 2 minu-
ty od wyładowania i nawet w 25% przypadków skutecznych defi-
brylacji okres asystolii przed ROSC może wynosić ponad 2 minu-
ty254. U pacjentów, u których defibrylacja przywróciła rytm per-
fuzyjny, wpływ uciśnięć klatki piersiowej na ponowne wywołanie 
migotania komór jest niejasny255.

Zatrzymanie krążenia w rytmie do defibrylacji u pacjenta 
monitorowanego i w obecności świadków
Jeśli u pacjenta, który jest monitorowany, dochodzi do zatrzyma-
nia krążenia w obecności świadków (np. w pracowni hemodyna-
micznej, na oddziale leczenia chorób wieńcowych lub na innych 
oddziałach intensywnej opieki medycznej, zarówno w warunkach 
szpitalnych, jak i pozaszpitalnych) i defibrylator manualny jest 
natychmiast dostępny:
	● Potwierdź zatrzymanie krążenia i wołaj o pomoc.
	● Jeśli początkowym rytmem jest VF/pVT, wykonaj do trzech 

szybkich wyładowań jedno po drugim.
	● Po każdej próbie defibrylacji szybko oceń, czy doszło do zmia-

ny rytmu oraz – jeśli to uzasadnione – do ROSC.
	● Rozpocznij uciśnięcia klatki piersiowej i kontynuuj RKO przez 

2 minuty, jeśli trzecia defibrylacja okaże się nieskuteczna.

Opisaną strategię trzech wyładowań można również rozważyć 
w przypadku zaobserwowanego zatrzymania krążenia w rytmie 
VF/pVT, jeśli pacjent jest już monitorowany przy użyciu defibry-
latora manualnego. Chociaż nie ma danych popierających stoso-
wanie strategii trzech wyładowań w żadnym z tych przypadków, 
jest mało prawdopodobne, by uciśnięcia klatki piersiowej popra-
wiły już i tak bardzo wysokie szanse na uzyskanie ROSC, jeśli 
defibrylacja jest wykonywana wcześnie, w elektrycznej fazie ryt-
mu256, natychmiast po pojawieniu się VF/pVT. W zakresie poda-
wania leków w przypadku stosowania strategii trzech wyładowań 
skumulowanych:
	● Podaj pierwszą dawkę amiodaronu (lub lidokainy) po trzeciej 

defibrylacji, jeśli VF/pVT się utrzymuje (zalecenie ogólne ALS 
– przyp. tłum.).

	● Dla celów dawkowania adrenaliny i amiodaronu trzy skumu-
lowane wyładowania traktuj jako pierwszą defibrylację w al-
gorytmie ALS.

Rodzaje fal defibrylacji
Fale dwufazowe są obecnie uznawane za bezpieczne i skutecz-
ne do defibrylacji. Defibrylatory dwufazowe kompensują szeroki 
zakres impedancji transtorakalnej poprzez elektroniczne dosto-
sowanie amplitudy i czasu trwania impulsu, zapewniając opty-
malne dostarczenie prądu do mięśnia sercowego, niezależnie od 
masy ciała pacjenta (kompensacja impedancji). Wyróżnia się 
dwa główne rodzaje fal dwufazowych: wykładniczo ściętą (bi-
phasic truncated exponential – BTE) oraz rektalinearną (rectilin-
ear biphasic – RLB). W praktyce klinicznej stosowana jest rów-
nież fala dwufazowa impulsowa, w której prąd szybko oscyluje 
pomiędzy wartością bazową a dodatnią, po czym zmienia kieru-
nek, przyjmując wartości ujemne33.
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Wartości energii
Defibrylacja wymaga dostarczenia energii elektrycznej o wartości 
wystarczającej do zdefibrylowania krytycznej masy mięśnia ser-
cowego, zniesienia czoła fali migotania komór oraz umożliwienia 
przywrócenia spontanicznej, zsynchronizowanej aktywności elek-
trycznej serca w postaci zorganizowanego rytmu. Optymalna ener-
gia defibrylacji to taka, dzięki której osiągnięta zostaje skuteczna 
defibrylacja przy minimalnym uszkodzeniu mięśnia sercowego257. 
Wybór odpowiedniej energii pozwala również ograniczyć liczbę wy-
ładowań, co z kolei zmniejsza uszkodzenie mięśnia sercowego258.

Optymalne wartości energii defibrylacji nie są znane. Zalece-
nia dotyczące wartości energii opierają się na konsensusie osiąg
niętym po dokładnej analizie aktualnej literatury naukowej. Cho-
ciaż do defibrylacji dobierane są konkretne wartości energii, to 
tylko prąd przechodzący przez mięsień sercowy jest odpowie-
dzialny za skuteczną defibrylację; wielkość prądu koreluje ze sku-
tecznością defibrylacji i kardiowersji259. Ostatnie obszerne ba-
danie oparte na analizie bazy danych nie wykazało istotnej za-
leżności pomiędzy początkowym poziomem energii defibrylacji 
a wynikami leczenia, takimi jak ROSC czy przeżywalność do wy-
pisu ze szpitala260. Poziomy energii stosowane podczas defibryla-
cji dla typowych fal BTE oraz RLB pozostają niezmienione wzglę-
dem wytycznych z 2021 roku, przy czym, na podstawie dowo-
dów z badań klinicznych, dla fal impulsowych minimalny poziom 
energii został podniesiony do 130 J60,261. Badania dotyczące sku-
teczności defibrylacji u pacjentów z otyłością wykazały, że w tej 
grupie poziomy energii defibrylacji pozostają bez zmian262. 

Pierwsza defibrylacja
Od czasu wydania wytycznych w 2010 roku opublikowano nie-
wiele badań pozwalających na doprecyzowanie aktualnych war-
tości energii defibrylacji263. Nie istnieją dowody na to, że jedna 
z fal lub jedno z urządzeń dwufazowych ma większą skuteczność 
niż inne. Według badań skuteczność pierwszego wyładowania falą 
BTE przy użyciu 150–200 J wynosi 86–100%264–269. Skutecz-
ność pierwszego wyładowania falą RLB przy użyciu 120 J wyno-
si 85%270. Cztery badania sugerowały równoważność defibrylacji 
dwufazowej BTE przy niższej i wyższej początkowej energii271–274, 
chociaż jedno wskazywało, że defibrylacja początkową niską 
energią (150 J) wiąże się z lepszą przeżywalnością275. Badania 
z udziałem ludzi nie wykazały szkodliwego działania (pod postacią 
wzrostu markerów biochemicznych, zmian w EKG, zmian frakcji 
wyrzutowej) żadnej z fal dwufazowych przy użyciu energii do war-
tości 360 J271–276, ale kilka badań na zwierzętach sugerowało po-
tencjalną szkodliwość wyższych wartości energii277–280.

Początkowa wartość energii dwufazowej nie powinna być niż-
sza niż 150 J zarówno dla fal RLB, jak i BTE. W przypadku 
dwufazowych fal impulsowych zaleca się rozpoczynanie defibry-
lacji od energii 130–150 J. W celu uproszczenia i ujednolicenia 
wartości energii dla wszystkich defibrylatorów dwufazowych za-
leca się, aby początkowa energia defibrylacji wynosiła co naj-
mniej 150 J, szczególnie że rodzaj fali generowanej przez defi-
brylator nie jest oznaczany na urządzeniu. Producenci defibry-
latorów dwufazowych powinni umieszczać zakres skutecznych 
dawek energii fali na obudowie urządzenia. Jeśli ratownik nie 
zna zalecanych wartości energii urządzenia, w przypadku oso-
by dorosłej wszystkie wyładowania powinien wykonać najwyższą 
możliwą energią.

Druga i kolejne defibrylacje 
Wytyczne z 2010 roku zalecały stosowanie stałej lub zwiększa-
nej energii defibrylacji. Kilka badań dotyczących fali BTE wyka-
zało, że w porównaniu z energią dwufazową o stałej, niskiej war-
tości strategia eskalacji energii zmniejsza liczbę wyładowań wy-
maganych do przywrócenia zorganizowanego rytmu i może być 
konieczna dla skutecznej defibrylacji281,282, choć wskaźniki ROSC 
czy przeżywalności do wypisu ze szpitala nie różniły się istotnie 
między tymi strategiami271–273. Ponadto protokół z użyciem stałej, 
niskiej energii RLB cechuje się wysokim współczynnikiem powo-
dzenia kardiowersji (> 90%), ale nie można w jego przypadku 
wykluczyć istotnie niższego wskaźnika ROSC, gdy jest stosowany 
w nawracającym VF283. Kilka badań przeprowadzonych w warun-
kach szpitalnych z zastosowaniem strategii eskalacji energii wy-
ładowań wykazało poprawę wskaźników kardiowersji (w porów-
naniu do protokołów ze stałą dawką) w zaburzeniach rytmu nie-
związanych z zatrzymaniem krążenia284–289.

W roku 2025 wciąż nie ma dowodów przemawiających za 
stosowaniem protokołu ze stałą lub eskalowaną energią. Obie 
strategie są dozwolone, niemniej jeśli pierwsza defibrylacja jest 
nieskuteczna, a urządzenie umożliwia podanie wyładowania 
o wyższej energii, zasadne jest jej zwiększenie przy kolejnych de-
fibrylacjach.

Nawracające migotanie komór (refibrylacja)
Nawracającym migotaniem komór nazywa się zazwyczaj „po-
nowne wystąpienie VF podczas udokumentowanego epizodu za-
trzymania krążenia, które pojawia się po początkowym przerwa-
niu VF, podczas gdy pacjent pozostaje pod opieką tego samego ze-
społu (zazwyczaj w warunkach pozaszpitalnych)”. Nawrót VF jest 
zjawiskiem częstym i występuje u ponad 50% pacjentów, u któ-
rych VF zostało przerwane pierwszą defibrylacją281. Dwa badania 
wykazały, że odsetek skutecznego przerywania epizodów nawra-
cającego VF nie ulegał zmianie przy zastosowaniu protokołów wy-
ładowań o stałej energii 120 J lub 150 J283,290, natomiast w in-
nym obszerniejszym badaniu stwierdzono, że skuteczność przery-
wania nawrotu VF była mniejsza przy stosowaniu powtarzanych 
wyładowań o energii 200 J, chyba że wybrano wyższą energię 
(360 J)281. W analizie retrospektywnej skuteczność konwersji VF 
do rytmu zorganizowanego była większa, jeśli VF nawracało po 
rytmie dającym perfuzję (tętno), a nie po PEA lub asystolii223.

W świetle wyników obszerniejszego badania sugerującego ko-
rzyści ze zwiększania energii defibrylacji w przypadku nawracają-
cego VF281 ERC zaleca, aby w przypadku nawrotu rytmu do defi-
brylacji po skutecznym wyładowaniu rozważyć zwiększenie ener-
gii kolejnych defibrylacji, o ile stosowane urządzenie daje taką 
możliwość.

Oporne migotanie komór
Oporne migotanie komór definiuje się jako migotanie, które utrzy-
muje się po trzech lub więcej defibrylacjach. Początkowo opisy-
wano, że oporne VF występuje w około 20% zatrzymań krążenia 
w mechanizmie VF281, jednak nowsze badania sugerują, że w rze-
czywistości częstość jego występowania może być znacznie niż-
sza – tylko 5%. U większości pacjentów dochodzi do skutecznej 
zmiany rytmu, lecz w ciągu następującej po defibrylacji 2-minuto-
wej pętli uciśnięć klatki piersiowej dochodzi do nawrotu migotania 
komór291. Takie epizody nawracającego VF mogły być w znacznej 
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części przypadków interpretowane jako oporne VF. Czas trwania mi-
gotania komór wpływa negatywnie na wyniki leczenia pacjenta. Na-
leży uważnie poszukiwać i korygować wszelkie potencjalnie odwra-
calne przyczyny (patrz rycina 2. Algorytm ALS). Należy się upew-
nić, że energia defibrylacji jest ustawiona na wartość maksymalną, 
oraz sprawdzić, czy elektrody do defibrylacji są prawidłowo umiej-
scowione (szczególnie dotyczy to elektrody koniuszkowej [bocznej], 
jeśli stosowana jest pozycja przednio-boczna). Należy rozważyć za-
stosowanie alternatywnego ułożenia elektrod (np. przednio-tylnego) 
– zalecenie to nie uległo zmianie względem wcześniejszych wytycz-
nych, ale obecne wytyczne podkreślają jego znaczenie.

Strategia podwójnego wyładowania sekwencyjnego
Odsetek przeżywalności wśród pacjentów z opornym migotaniem 
komór jest istotnie niższy niż u pacjentów, którzy reagują na stan-
dardowe zabiegi resuscytacyjne. Technika DSD polega na zasto-
sowaniu dwóch defibrylatorów w celu dostarczenia dwóch jed-
noczesnych lub sekwencyjnych (następujących szybko po sobie) 
wyładowań – jednego zgodnie ze standardowym umiejscowie-
niem elektrod, drugiego przy wykorzystaniu elektrod w układzie 
przednio-tylnym lub dodatkowych elektrod w układzie przednio-
-bocznym. Sugerowano, że technika DSD może zwiększać odse-
tek przerywania VF. Na podstawie licznych opisów przypadków 
oraz niektórych badań obserwacyjnych292–299 ILCOR w 2020 roku 
przeanalizował skuteczność tej metody i – opierając się na do-
wodach o bardzo niskiej pewności – sformułował słabe zalece-
nia przeciwko rutynowemu stosowaniu DSD zamiast standardo-
wej defibrylacji u pacjentów z zatrzymaniem krążenia spowodo-
wanym rytmem opornym na defibrylację84,224. W ostatnim czasie, 
po opublikowaniu randomizowanego badania dotyczącego OHCA 
z zastosowaniem DSD (DOSE VF)211, ILCOR ponownie przeanali-
zował dowody1. Zaktualizowane rekomendacje ILCOR sugerują, 
że zarówno strategię DSD (słaba rekomendacja, niska pewność 
dowodów), jak i defibrylację ze zmianą wektora (słaba rekomen-
dacja, bardzo niska pewność dowodów) można rozważyć u doro-
słych pacjentów z zatrzymaniem krążenia, u których po trzech lub 
więcej kolejnych defibrylacjach utrzymuje się VF/pVT. Jednakże 
ze względu na praktyczne trudności związane z wykonywaniem 
DSD przy użyciu dwóch defibrylatorów oraz ograniczoną liczbę 
danych potwierdzających skuteczność tej techniki wytyczne ERC 
nie zalecają wprowadzania jej do rutynowej praktyki klinicznej. 
Grupa redakcyjna, po okresie udostępnienia wytycznych do pu-
blicznej konsultacji w maju 2025 roku, poddała strategię DSD 
ponownej analizie. Do tej pory skrupulatnie przeanalizowała do-
wody dotyczące DSD, a w szczególności z badania DOSE VF. Po 
konsultacji publicznej nie zidentyfikowaliśmy żadnych nowych do-
wodów, które mogłyby zmienić zalecenia. Na decyzję miał rów-
nież wpływ fakt, że badanie DOSE VF zostało wcześnie przerwa-
ne w związku z pandemią COVID, do badania zakwalifikowano 
mniej niż połowę planowanej liczby pacjentów, a końcowe wyniki 
zawierały dane ze wstępnej fazy badania – analizy wykonalności. 
Zwróciliśmy także uwagę na brak wsparcia ze strony producen-
tów defibrylatorów oraz możliwość uszkodzenia urządzenia300,301, 
jak również konieczność użycia dodatkowych środków (w zakre-
sie sprzętu i szkoleń), niezbędnych, by wdrożyć DSD do rutyno-
wego stosowania. Wyniki dotyczące DSD wciąż są niejednoznacz-
ne. Obecnie trwają dwa europejskie badania nad DSD (STRAT-
-DEFI [NCT06781892] i The Dual Defib Trial [NCT06672159]), 

które pomogą w aktualizacji wytycznych w tym zakresie. Wytycz-
ne są rewidowane każdego roku i w razie konieczności zalecenia 
dotyczące zastosowania DSD zostaną zaktualizowane. Ostatecz-
nie zalecenia dotyczące zmiany wektora defibrylacji w przypadku 
zatrzymania krążenia w przebiegu opornego VF były tematem po-
przednich wytycznych ERC w zakresie ALS i nie uległy zmianie. 

Ręczne dociskanie elektrod
Przedmiotem badań było zastosowanie ręcznego dociskania sa-
moprzylepnych elektrod do defibrylacji w celu zmniejszenia im-
pedancji klatki piersiowej, a tym samym zwiększenia skutecz-
ności wyładowania. Istnieją dowody, że taka technika może być 
pomocna w leczeniu migotania przedsionków opornego na kar-
diowersję302, jednakże bezpieczeństwo i skuteczność ręcznego 
dociskania elektrod nie zostały ocenione w warunkach OHCA 
w rytmach do defibrylacji.

Przezskórna blokada zwoju gwiaździstego w opornej burzy 
elektrycznej serca
Przezskórna blokada zwoju gwiaździstego (percutaneus stellate 
ganglion block – PSGB) jest nowatorską, małoinwazyjną strategią 
leczenia burzy elektrycznej303. Duże, prospektywne, wieloośrodko-
we badanie dostarcza dowodów na skuteczność i bezpieczeństwo 
PSGB w leczeniu opornej burzy elektrycznej304. W analizie wtórnej 
tego badania, obejmującej 14 pacjentów, u których zastosowano 
PSGB podczas IHCA w przebiegu opornego lub nawracającego 
VF, nie odnotowano poważnych powikłań; 11 (78%) pacjentów 
przeżyło co najmniej 24 godziny, a 7 (50%) zostało wypisanych 
ze szpitala z korzystnym wynikiem neurologicznym305. Dane doty-
czące zastosowania tej metody u pacjentów z opornym na lecze-
nie zatrzymaniem krążenia są jednak bardzo ograniczone i przed 
wprowadzeniem jej do rutynowej praktyki konieczne jest przepro-
wadzenie obszerniejszych badań.

Analiza rytmu podczas uciskania klatki piersiowej
Nowa technologia oprogramowania w niektórych defibrylato-
rach umożliwia usuwanie z zapisu EKG artefaktów ruchowych 
generowanych podczas uciśnięć klatki piersiowej, co pozwala 
na wyświetlanie w czasie rzeczywistym prawdziwego zapisu ryt-
mu serca podczas RKO. Systematyczny przegląd ILCOR nie wy-
krył żadnych badań oceniających zastosowanie tej technologii 
u ludzi, co skutkuje słabym, opartym na dowodach naukowych 
o bardzo małej pewności zaleceniem przeciwko rutynowemu sto-
sowaniu algorytmów filtrujących artefakty do analizy elektrokar-
diograficznej rytmu podczas RKO152. Stawiając takie zalecenie, 
ILCOR priorytetowo potraktował uniknięcie ponoszenia kosztów 
nowej technologii, której skuteczność pozostaje do ustalenia. 
Mając świadomość, że niektóre zespoły ratownictwa medycz-
nego już stosują algorytmy filtrujące artefakty do analizy rytmu 
podczas uciśnięć klatki piersiowej, grupa robocza ILCOR zdecy-
dowanie zachęca do raportowania doświadczeń ze stosowania 
tych algorytmów w celu zbudowania bazy dowodów naukowych 
dotyczących wykorzystania tej technologii w praktyce klinicznej.

Wszczepialne kardiowertery-defibrylatory
ICD stają się coraz bardziej powszechne – są implantowane co-
raz częściej, co wynika ze starzenia się populacji. ICD wszcze-
pia się u pacjentów obarczonych ryzykiem zagrażającego życiu 
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defibrylacyjnego zaburzenia rytmu bądź u pacjentów, którzy epi-
zod takiej arytmii przebyli. Najczęściej wszczepia się je pod mię-
sień piersiowy większy, poniżej lewego obojczyka (w pozycji po-
dobnej do miejsca wszczepiania stymulatorów serca, od których 
trudno je na pierwszy rzut oka odróżnić). Ostatnio urządzenia 
pozanaczyniowe są implantowane podskórnie w bocznej ścianie 
klatki piersiowej po stronie lewej, z elektrodą biegnącą wzdłuż le-
wego brzegu mostka306. W niedawno przeprowadzonym badaniu 
RCT nie wykazano różnic między podskórnym ICD i przezżylnym 
ICD pod względem powikłań związanych z urządzeniem oraz do-
starczania nieprawidłowych wyładowań307.

W razie wykrycia rytmu do defibrylacji ICD dostarcza wyłado-
wanie o energii około 40 J (w przypadku urządzeń podskórnych – 
około 80 J) za pośrednictwem wewnętrznej elektrody umieszczo-
nej w prawej komorze serca. W przypadku rozpoznania VF/pVT 
ICD dostarczy nie więcej niż osiem wyładowań, ale może się uru-
chomić ponownie, jeśli wykryje nowy epizod VF/pVT. Pacjenci, 
u których doszło do uszkodzenia elektrody ICD, mogą doświad-
czać powtarzających się wewnętrznych wyładowań, gdyż zakłó-
cenia elektryczne (generowane w uszkodzonym przewodzie) są 
przez urządzenie błędnie interpretowane jako rytm do defibryla-
cji. W takich okolicznościach pacjent jest zazwyczaj przytomny, 
a zapis EKG jest względnie prawidłowy. Przyłożenie magnesu nad 
ICD wyłączy funkcję defibrylacji245.

Wyładowanie z ICD może powodować skurcz mięśni piersio-
wych u pacjenta, udokumentowane zostały również przypadki 
dostarczania w ten sposób wyładowań osobie udzielającej po-
mocy308. Ze względu na niską energię wyładowań w konwen-
cjonalnych ICD jest mało prawdopodobne, aby wyrządziły one 
szkodę ratownikowi, jednak rozsądne jest ograniczenie kontak-
tu z pacjentem podczas samoistnych wyładowań urządzenia. 
W przypadku urządzenia podskórnego generowany przez niego 
prąd powierzchniowy ma znaczne natężenie i w sposób odczu-
walny może dostarczyć wyładowanie do ratownika309,310. Każdo-
razowo po zastosowaniu defibrylacji zewnętrznej należy spraw-
dzić funkcje kardiowersji i stymulacji we wszczepionym urządze-
niu — zarówno pod kątem sprawności samego urządzenia, jak 
i progów stymulacji/defibrylacji w jego przewodach.

Iglice impulsów stymulacji rozrusznika, generowane przez urzą-
dzenia zaprogramowane do stymulacji jednobiegunowej, mogą 
wprowadzać w błąd oprogramowanie AED oraz służby ratunkowe, 
uniemożliwiając wykrycie VF311. Algorytmy diagnostyczne w nowo-
czesnych AED mogą być niewrażliwe na tego typu iglice.

Ultraprzenośne automatyczne defibrylatory zewnętrzne
Przegląd zakresu literatury przeprowadzony ostatnio przez ILCOR 
nie wykazał dowodów na wpływ ultraprzenośnych AED na koń-
cowe wyniki kliniczne czy w zakresie ich ogólnej skuteczności 
i bezpieczeństwa, szczególnie w odniesieniu do wykorzysta-
nych w nich nowatorskich, niskoenergetycznych kształtów fali312. 
ILCOR zaleca, aby bezpieczeństwo i skuteczność tych urządzeń 
zostały potwierdzone przed ich wprowadzeniem do praktyki kli-
nicznej, a zalecenie to popiera ERC.

Pacjenci z aktywnie dostarczającymi wyładowania 
wszczepialnymi kardiowerterami-defibrylatorami
Pacjenci zakwalifikowani do grupy zwiększonego ryzyka zapa-
ści sercowo-naczyniowej w wyniku zagrażających życiu zaburzeń 

rytmu serca mogą mieć profilaktycznie wszczepiony ICD. Wyróż-
nia się dwa główne typy ICD:
a.	 przezżylny (standardowy) ICD: typowo umieszczany pod le-

wym mięśniem piersiowym z elektrodą wprowadzaną do pra-
wej komory serca (rycina 6). Zwykle dostarcza wyładowanie 
o energii 40 J,

b.	 podskórny ICD (subcutaneus ICD – S-ICD): umieszczany pod 
skórą w bocznej ścianie klatki piersiowej po stronie lewej z elek-
trodą przebiegającą podskórnie wzdłuż lewego brzegu mostka 
(rycina 7). Zwykle dostarcza wyładowanie o energii 80 J.

Rycina 6. Umiejscowienie przezżylnego (standardowego)  
kardiowertera-defibrylatora

Rycina 7. Umiejscowienie podskórnego kardiowertera-defibry-
latora

Każde z urządzeń, gdy wykryje rytm do defibrylacji, dostarczy 
impuls wyładowania pomiędzy urządzeniem a dystalnym odcin-
kiem przewodu. W standardowych ICD zazwyczaj nie jest to wi-
doczne z zewnątrz, ale S-ICD powodują depolaryzację większej 
masy mięśni klatki piersiowej, przez co wyładowanie może być 
widoczne na zewnątrz.

Większość ICD dostarczy do 6–8 wyładowań na epizod (wy-
krycia rytmu do defibrylacji – przyp. tłum.), po czym się zatrzyma. 
Podczas jednego epizodu odstępy między wyładowaniami wyno-
szą około 5–20 sekund (w zależności od wewnętrznego opro-
gramowania urządzenia). Złamanie elektrody może powodować 
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okresowe niewłaściwe wykrywanie rytmu do defibrylacji, prowa-
dząc do resetowania programu terapii i niemal ciągłej defibryla-
cji wewnętrznej. Ponieważ S-ICD nie posiada elektrod umieszczo-
nych wewnątrz serca, w celu skutecznej defibrylacji stosuje wyż-
sze energie. Osoby prowadzące resuscytację mogą w znaczącym 
stopniu odczuć wyładowanie elektryczne przechodzące przez ich 
ramiona podczas wykonywania uciśnięć klatki piersiowej, nawet 
jeśli mają założone rękawiczki medyczne. Jeżeli ICD/S-ICD nie 
przerwie rytmu do defibrylacji, należy wykonać standardową de-
fibrylację zewnętrzną przy użyciu elektrod samoprzylepnych lub 
łyżek defibrylatora umieszczonych w odległości co najmniej 8 cm 
od wszczepionego urządzenia (jak wyżej).

Analiza kształtu fali podczas RKO
Na podstawie analizy kształtu fali migotania komór można – z róż-
ną pewnością – przewidzieć skuteczność defibrylacji220,313–334. 
Skoro w badaniach prospektywnych możliwe jest określenie opty-
malnego kształtu fali defibrylacji oraz momentu na dostarczenie 
wyładowania, to możliwe powinno także być określenie, jak za-
pobiec podawaniu nieskutecznych wyładowań o wysokiej energii 
i minimalizować uszkodzenia miokardium. Od czasu opubliko-
wania Wytycznych ERC 202160 zidentyfikowano jedno małe ba-
danie RCT, dziesięć badań obserwacyjnych, jeden przegląd sys-
tematyczny i jeden przegląd narracyjny. Większość z tych badań 
miała charakter retrospektywny i obserwacyjny i oceniała możli-
wość wykorzystania analizy kształtu fali migotania komór w prze-
widywaniu skuteczności defibrylacji lub uzyskania ROSC. W je-
dynym RCT oceniano prospektywne wykorzystanie w czasie rze-
czywistym analizy fali migotania komór z zastosowaniem analizy 
pola widma amplitudy (Amplitude Spectrum Area – AMSA) pod-
czas RKO335. AMSA to najczęściej badany parametr (9/10 badań) 
i cechuje się najwyższą dokładnością w przewidywaniu skutecz-
ności defibrylacji304,336–338,341,342, choć jego zdolność predykcyj-
na była gorsza w porównaniu z algorytmami uczenia maszyno-
wego stosowanymi podczas uciśnięć klatki piersiowej342. W ma-
łym badaniu RCT porównującym RKO prowadzoną pod kontrolą 
AMSA ze standardową RKO nie wykazano korzyści pod postacią 
przerwania VF (pierwotny punkt końcowy), zwiększenia częstości 
ROSC czy poprawy przeżywalności długoterminowej335. Do naj-
nowszych osiągnięć technologii należy zastosowanie konwolucyj-
nych sieci neuronowych do wyliczania wartości AMSA podczas 
nieprzerwanej RKO344. Dodatkowo analiza kształtu fali może do-
starczyć informacji innych niż wyłącznie skuteczność natychmia-
stowej defibrylacji. Na przykład dwa retrospektywne badania ob-
serwacyjne oceniały zdolność AMSA do wykrywania okluzji tętnic 
wieńcowych, wykazując niższe wartości AMSA w przebiegu ostre-
go zawału mięśnia sercowego345. Ostatnia aktualizacja przeglądu 
systematycznego ILCOR347 wykazała dwa badania obserwacyjne 
koncentrujące się na opartej na oprogramowaniu komputerowym 
analizie rytmu serca podczas RKO u pacjentów z OHCA348,349. 
Oba badania miały charakter obserwacyjny i korzystały z histo-
rycznych grup kontrolnych i wykazały poprawę wskaźników ja-
kości RKO, gdy analiza rytmu serca odbywała się w trakcie pro-
wadzenia uciśnięć. Żadne z badań nie oceniało przeżywalności 
ani wyników neurologicznych pacjentów, przez co nadal nie wia-
domo, czy wskazane technologie poprawiają wyniki leczenia. 
ILCOR uznał, że ze względu na brak RCT lub dobrze kontrolowa-
nych badań obserwacyjnych brakuje wystarczających dowodów, 

by sformułować zalecenia terapeutyczne. Podobnie jak we wcze-
śniejszych rekomendacjach, nadal brakuje jednoznacznych do-
wodów wspierających rutynowe stosowanie analizy kształtu fali 
VF w celu doboru optymalnego momentu wykonania defibrylacji.

Zabezpieczanie drożności dróg oddechowych 
i wentylacja

Od 2015 roku ERC zaleca eskalowanie stopnia zaawansowania za-
bezpieczenia drożności dróg oddechowych podczas RKO215. Takie 
zalecenia potwierdzają wyniki trzech dużych badań RCT dotyczą-
cych zabezpieczania drożności dróg oddechowych w OHCA, któ-
re zostały opublikowane po 2015 roku350–352. W przeglądzie syste-
matycznym przeprowadzonym przez ILCOR uwzględniono zagad-
nienie, czy konkretna strategia zaawansowanego zabezpieczenia 
drożności dróg oddechowych (z użyciem SGA lub intubacji dotcha-
wiczej) poprawia rokowanie w zatrzymaniu krążenia w porówna-
niu z alternatywną strategią353,354. Uwzględniono 78 badań obser-
wacyjnych, z czego dziewięć analizowało czas uzyskania drożności 
dróg oddechowych w stopniu zaawansowanym. Spośród 11 ba-
dań kontrolowanych włączonych do przeglądu tylko trzy były ran-
domizowane354. Pierwsze z nich, o charakterze równoważności po-
miaru (non-inferiority), przeprowadzone w systemie ratownictwa 
medycznego z lekarzem, porównywało wczesną intubację dotcha-
wiczą z wentylacją maską twarzową i workiem samorozprężalnym 
(z intubacją dotchawiczą odroczoną do czasu opieki po ROSC)351. 
Badanie objęło ponad 2000 pacjentów, a jego wyniki były nie-
rozstrzygające – przeżywalność 28-dniowa z korzystnym wyni-
kiem neurologicznym, definiowanym jako 1–2 pkt. w skali katego-
rii sprawności mózgowej (Cerebral Performance Category – CPC), 
nie różniła się istotnie i wynosiła 4,3% vs. 4,2%. Warto zauwa-
żyć, że skuteczność intubacji dotchawiczej w tym badaniu wynio-
sła 98%, a w grupie wentylowanej maską z workiem aż 146 pa-
cjentów wymagało tzw. intubacji ratunkowej (tj. grupa cross-over), 
w tym 100 pacjentów z powodu regurgitacji. W drugim badaniu, 
przeprowadzonym w Stanach Zjednoczonych wśród 3000 pacjen-
tów z OHCA, którym wstępnie ratownicy medyczni zabezpiecza-
li drożność dróg oddechowych rurką krtaniową (laryngeal tube – 
LT; choć technicznie LT jest przyrządem podgłośniowym [anato-
micznie jej koniec znajduje się w przełyku poniżej poziomu krtani 
– przyp. tłum.], to zazwyczaj jest zaliczana do SGA) lub intubacją 
dotchawiczą (tracheal intubation – TI), przeżywalność 72-godzin-
na (główny punkt końcowy) była wyższa w grupie z rurką krtanio-
wą (18,2% vs. 15,3%; p = 0,04)352. Ponieważ częstość skutecz-
nej intubacji dotchawiczej w grupie TI wyniosła zaledwie 51%, 
można przypuszczać, że niższa przeżywalność w tej grupie mo-
gła wynikać z niskiego współczynnika powodzenia intubacji. Trze-
cie z badań RCT, obejmujące 9000 pacjentów z OHCA leczonych 
przez ratowników medycznych w Zjednoczonym Królestwie, po-
równało zastosowanie SGA typu i-gel z intubacją dotchawiczą, nie 
wykazując różnic w głównym punkcie końcowym – przeżyciu z ko-
rzystnym wynikiem funkcjonalnym (zmodyfikowana skala Rankina 
[mRS] ≤ 3: 6,4% vs. 6,8%; p = 0,33)350.

Klastrowe badanie RCT przeprowadzone na Tajwanie porów-
nało udrożnienie dróg oddechowych z wykorzystaniem i-gel z in-
tubacją dotchawiczą u 936 pacjentów z OHCA i nie wykazało róż-
nicy w częstości ROSC, będącego głównym punktem końcowym 
badania355. Trzy badania obserwacyjne porównały zastosowanie 
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LT i i-gel w OHCA. Odsetek skutecznego założenia przyrządu oraz 
przeżywalność do wypisu ze szpitala były wyższe w grupie z i-gel 
w porównaniu z rurką krtaniową356–358.

W klastrowym badaniu RCT przeprowadzonym wśród pacjen-
tów z OHCA w Singapurze zastosowanie LT przez ratowników me-
dycznych wiązało się z większą ilością powikłań i częstszym nie-
prawidłowym umiejscowieniem przyrządu w porównaniu do maski 
krtaniowej (Ambu Aura-i LMA)359. Obecnie w użytku dostępne są 
różne rodzaje SGA, ale tylko kilka z nich zostało poddanych bada-
niom RCT. Ostatecznie wybór określonego rodzaju SGA będzie za-
leżał od decyzji lokalnego systemu ratownictwa medycznego. 

Duże obserwacyjne badanie kohortowe dotyczące IHCA, prze-
prowadzone na podstawie rejestru AHA Get with the Guide-
lines-Resuscitation (GWTG-R) porównało wyniki pacjentów za-
intubowanych w określonej minucie w ciągu pierwszych 15 mi-
nut od zatrzymania krążenia z wynikami dopasowanych do nich 
pacjentów, u których w tej samej minucie resuscytacji rozpo-
znano ryzyko konieczności zaintubowania, ale kontynuowano 
RKO360. Dopasowanie oparto na zależnych od czasu współczyn-
nikach propensity score (prawdopodobieństwo otrzymania lecze-
nia przez chorego o określonych cechach w sytuacji, gdy przy-
dział leczenia nie jest/nie był dokonywany na drodze randomizacji 
– przyp. tłum.), zestawiając 43 314 pacjentów zaintubowanych 
z pacjentami o tych samych wskazaniach do intubacji, których 
ostatecznie nie zaintubowano. W grupie pacjentów zaintubowa-
nych, w porównaniu z grupą niezaintubowaną, wykazano niż-
szy odsetek ROSC (RR 0,97; 95% CI 0,96–0,99; p < 0,001), 
mniejszą przeżywalność do wypisu ze szpitala (RR 0,84; 95% 
CI 0,81–0,87; p < 0,001) oraz gorszy wynik neurologiczny (RR 
0,78; 95% CI 0,75–0,81; p < 0,001). Obecnie trwają dwa ba-
dania RCT porównujące wykorzystanie i-gel z intubacją dotcha-
wiczą u pacjentów z IHCA361,362.

Po przeanalizowaniu dowodów dotyczących zabezpieczania 
drożności dróg oddechowych u pacjentów z zatrzymaniem krąże-
nia grupa robocza ILCOR ds. ALS sformułowała zalecenia354, któ-
re zostały przyjęte przez ERC i pozostają niezmienione po uaktu-
alnieniu dowodów w 2025 roku1:
	● Sugerujemy wentylację workiem z maską twarzową lub za-

awansowaną strategię udrożniania dróg oddechowych pod-
czas RKO u dorosłych z zatrzymaniem krążenia w każdych 
okolicznościach (zalecenie słabe, niska do umiarkowanej 
pewność dowodów).

	● W środowiskach o niskim odsetku powodzenia intubacji do-
tchawiczej, w przypadku wyboru zaawansowanej strategii 
udrożnienia dróg oddechowych u dorosłych z OHCA sugeru-
jemy użycie SGA (zalecenie słabe, niska pewność dowodów).

	● W środowiskach o wysokim odsetku powodzenia intubacji 
dotchawiczej, w przypadku wyboru zaawansowanej strategii 
udrożnienia dróg oddechowych u dorosłych z OHCA sugeru-
jemy użycie SGA lub intubację dotchawiczą (zalecenie słabe, 
bardzo niska pewność dowodów).

	● W przypadku wyboru zaawansowanej strategii udrożnienia 
dróg oddechowych u dorosłych z IHCA sugerujemy użycie 
SGA lub intubację dotchawiczą (zalecenie słabe, bardzo niska 
pewność dowodów).

Pacjenci często wymagają różnych form interwencji w zakre-
sie zabezpieczania drożności dróg oddechowych – zazwyczaj 

począwszy od metod podstawowych, po bardziej zaawansowa-
ne, które są nieuniknione w późniejszych etapach zatrzymania 
krążenia. Jest to tzw. podejście stopniowane350,363. Wybór najlep-
szej metody (lub kombinacja kilku) będzie uzależniony od czynni-
ków związanych z pacjentem, etapu resuscytacji (podczas RKO, 
po ROSC) oraz umiejętności ratownika. Jeśli podstawowe tech-
niki udrożnienia dróg oddechowych zapewniają skuteczną wen-
tylację, może nie być konieczna ich zamiana na zaawansowane, 
które można wdrożyć dopiero po ROSC. Potencjalną zaletą za-
awansowanego udrożnienia dróg oddechowych podczas RKO jest 
możliwość prowadzenia uciśnięć klatki piersiowej bez przerw na 
wentylację. Stopień uszczelnienia SGA wokół głośni bywa różny – 
w niektórych przypadkach ciśnienie przecieku na poziomie jamy 
ustno-gardłowej jest bardzo niskie i dochodzi wówczas do ucie-
kania gazów wokół SGA, co uniemożliwia skuteczną wentylację 
pacjenta i skutkuje brakiem widocznego unoszenia się klatki pier-
siowej364. W takiej sytuacji należy zmienić sposób wentylacji na 
zastosowanie worka z maską twarzową lub rurką dotchawiczą, 
jeśli na miejscu obecny jest personel wykwalifikowany w intu-
bacji. Większość pacjentów z ROSC jest nieprzytomna i wymaga 
intubacji dotchawiczej oraz wentylacji mechanicznej (patrz Wy-
tyczne ERC 2025 dotyczące opieki poresuscytacyjnej)147.

Niedrożność dróg oddechowych
Pacjenci wymagający RKO często mają niedrożne drogi oddecho-
we, zazwyczaj wtórnie do utraty przytomności, choć sporadycz-
nie może to być pierwotna przyczyna zatrzymania oddechu i krą-
żenia.

Podstawowe techniki i przyrządy do zabezpieczania 
drożności dróg oddechowych
Istnieją trzy manewry, które mogą poprawić drożność dróg od-
dechowych zablokowanych przez język lub inne struktury gór-
nych dróg oddechowych: odgięcie głowy do tyłu, uniesienie brody 
oraz wysunięcie żuchwy. Rurki nosowo-gardłowa i ustno-gardło-
wa są często pomocne podczas RKO, a czasami nawet niezbęd-
ne dla utrzymania drożności dróg oddechowych, szczególnie gdy 
RKO się przedłuża, chociaż kompletnie brak publikacji dotyczą-
cych ich zastosowania.

Tlenoterapia podczas RKO
Podczas zatrzymania krążenia przepływ krwi i dostarczanie tlenu 
do mózgu są niskie, nawet przy skutecznie wykonywanej RKO. 
Na podstawie przesłanek fizjologicznych oraz opinii ekspertów 
ILCOR i ERC zalecają, aby u pacjentów z zatrzymaniem krążenia 
stosować najwyższe możliwe stężenia tlenu w mieszaninie odde-
chowej w celu maksymalizacji dostarczania go do mózgu, a tym 
samym minimalizacji uszkodzeń niedotleniowo-niedokrwien-
nych203. Badania obserwacyjne wykazały, że wyższe wartości ci-
śnienia parcjalnego tlenu we krwi tętniczej (PaO2) podczas RKO 
wiążą się z większym prawdopodobieństwem ROSC oraz przeży-
cia pacjentów365,366. Po ROSC, gdy możliwy jest wiarygodny po-
miar saturacji (SpO2) lub uzyskano wyniki gazometrii tętniczej, 
należy miareczkować ilość podawanego tlenu, tak aby osiągnąć 
SpO2 na poziomie 94–98% lub PaO2 w zakresie 10–13 kPa (75–
100 mmHg). Należy pamiętać, że u osób o ciemniejszym kolo-
rze skóry pulsoksymetria może zawyżać rzeczywiste wartości sa-
turacji367,368.
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Zadławienie
Wstępne postępowanie w przypadku niedrożności dróg oddecho-
wych spowodowanej ciałem obcym (zadławienia) zostało omó-
wione w Wytycznych ERC 2025 dotyczących pierwszej pomocy7. 
Temat ten został przez ILCOR poddany ostatnio analizie na pod-
stawie aktualizacji dowodów naukowych369 oraz wcześniejszego 
przeglądu systematycznego370. U pacjenta nieprzytomnego z po-
dejrzeniem niedrożności dróg oddechowych na skutek obecności 
ciała obcego, jeśli wstępne podstawowe czynności ratownicze są 
nieskuteczne, należy wykonać laryngoskopię i pod kontrolą wzro-
ku usunąć ciało obce za pomocą kleszczyków. Skuteczne wyko-
nanie tego zabiegu wymaga posiadania odpowiedniego przeszko-
lenia. U niektórych pacjentów z niedrożnością dróg oddechowych 
może zaistnieć konieczność wykonania ratunkowego dostępu do 
dróg oddechowych przez przednią powierzchnię szyi – to zagad-
nienie zostanie omówione w dalszej części rozdziału.

Wentylacja
Objętość oddechowa podczas wentylacji
Przeprowadzone ostatnio badania sugerują, że skuteczność wen-
tylacji i utlenowania podczas zaawansowanych zabiegów re-
suscytacyjnych jest często niezadowalająca, co ma związek z gor-
szymi wynikami leczenia pacjentów371. Nabiera to szczególnego 
znaczenia ze względu na fakt, że coraz częściej, zanim dotrze ze-
spół przeszkolony w ALS, pacjent ma wykonywaną RKO z wy-
łącznym uciskaniem klatki piersiowej. Osoby przeszkolone w za-
kresie ALS powinny jak najszybciej rozpocząć wentylację zastęp-
czą u każdego pacjenta, który nie oddycha lub którego oddech 
spontaniczny jest niewydolny. Zazwyczaj osiąga się to przy użyciu 
worka samorozprężalnego połączonego z maską twarzową lub 
zaawansowanym przyrządem do udrożniania dróg oddechowych. 
Każdy wdech należy wykonywać przez około 1 sekundę, stosując 
objętość umożliwiającą prawidłowe uniesienie się klatki piersio-
wej. Widoczne unoszenie się klatki piersiowej stanowi kompro-
mis pomiędzy dostarczeniem odpowiedniej objętości oddechowej 
a minimalizacją ryzyka rozdęcia żołądka i zapewnieniem wystar-
czającej ilości czasu na uciśnięcia klatki piersiowej. Rodzaj worka 
samorozprężalnego może także mieć wpływ na wyniki leczenia – 
w ostatnim badaniu obserwacyjnym przeprowadzonym wśród 
pacjentów z OHCA zastosowanie mniejszych worków samoroz-
prężalnych wiązało się z mniejszą przeżywalnością372.

Wentylacja w schemacie 30:2 vs. wentylacja 
asynchroniczna
Mimo iż początkowo sądzono, że prowadzenie nieprzerwanych 
uciśnięć klatki piersiowej podczas wentylacji z użyciem ma-
ski twarzowej zwiększa ryzyko regurgitacji, badanie z udziałem 
23 000 pacjentów porównujące prowadzenie RKO bez przery-
wania uciśnięć z RKO przerywaną na czas wentylacji (CCC Trial) 
nie wykazało istotnej statystycznie różnicy w przeżywalności pa-
cjentów do wypisu ze szpitala373. ILCOR zalecił zatem, aby do 
wentylacji dodatnim ciśnieniem z użyciem worka samorozprężal-
nego z maską twarzową zespoły ratownictwa medycznego pro-
wadziły resuscytację w stosunku 30:2 (przerywając uciśnięcia 
klatki piersiowej na czas wentylacji) lub bez przerywania uciśnięć 
(zalecenie silne, wysoka jakość dowodów)374. W Europie najczę-
ściej stosowaną strategią podczas RKO u pacjenta, którego dro-
gi oddechowe nie są zabezpieczone w sposób zaawansowany,  

jest wykonywanie dwóch oddechów po każdej serii 30 uciśnięć 
klatki piersiowej (RKO w stosunku 30:2). We wtórnej analizie wy-
ników badania CCC Trial, obejmującej 1976 pacjentów z OHCA, 
u których RKO prowadzono według schematu 30:2, określono 
częstość skutecznych wentylacji przy użyciu worka samorozprę-
żalnego z maską podczas przerw w uciśnięciach371. Skuteczność 
wentylacji mierzono za pomocą bioimpedancji klatki piersiowej. 
Badanie wykazało, że jakość wentylacji była bardzo niska: u 60% 
pacjentów inflacja płuc była obserwowana w mniej niż połowie 
przerw w uciśnięciach klatki piersiowej, a mediana czasu do 
pierwszej skutecznej wentylacji przekraczała 4 minuty. Pacjen-
ci, u których inflację płuc osiągano w co najmniej 50% przerw, 
wykazywali wyższy wskaźnik ROSC (RR 1,3 [95% CI 1,2–1,5]; 
p < 0,0001), przeżycia do wypisu ze szpitala (RR 2,2 [95% CI 
1,6–3,0]; p < 0,0001) oraz przeżycia z korzystnym wynikiem 
neurologicznym (RR 2,8 [95% CI 1,8–4,3]; p < 0,0001). ERC 
zaleca, aby osoby przeszkolone w zakresie ALS, stosując maskę 
twarzową z workiem samorozprężalnym, zapewniały skuteczną 
wentylację płuc pacjenta. W przypadku nieskutecznej wentylacji 
należy dążyć do jej optymalizacji poprzez poprawę uszczelnienia 
maski na twarzy pacjenta, udrożnienie dróg oddechowych oraz, 
jeśli to możliwe, zastosowanie techniki wentylacji w dwie osoby. 
Ratownicy, którzy nie wykonują wentylacji przy użyciu worka sa-
morozprężalnego z maską twarzową regularnie i często, powinni 
w celu zapewnienia właściwej wentylacji wykorzystywać techni-
kę wentylacji w dwie osoby375,376.

Po udrożnieniu dróg oddechowych za pomocą SGA lub rur-
ki dotchawiczej należy wentylować płuca pacjenta z częstością 
10 oddechów na minutę, kontynuując uciśnięcia klatki piersio-
wej bez przerw na wentylację377. Szczelność wokół krtani uzyski-
wana dzięki zastosowaniu SGA może być niewystarczająca, aby 
całkowicie zapobiec przeciekowi gazu, gdy wdech następuje pod-
czas uciśnięć klatki piersiowej. O ile nie istnieje istotne ryzyko 
przeniesienia infekcji, można zaakceptować umiarkowany prze-
ciek powietrza378,379, szczególnie że jego większość uchodzi przez 
usta pacjenta. Jeśli jednak nadmierny przeciek powietrza skut-
kuje niewystarczającą wentylacją płuc pacjenta, na czas wen-
tylacji należy przerywać uciśnięcia klatki piersiowej i prowadzić 
RKO w stosunku 30:2. W jednym badaniu obserwacyjnym wśród 
pacjentów z OHCA z przedłużoną resuscytacją prowadzoną przy 
użyciu mechanicznego urządzenia do uciśnięć klatki piersiowej 
wykazano gorsze wyniki badania gazometrycznego krwi u pacjen-
tów, u których drogi oddechowe zabezpieczono za pomocą SGA, 
w porównaniu do pacjentów zaintubowanych380.

Częstość wentylacji
Od czasu opublikowania wytycznych w 2021 roku w toku syste-
matycznej strategii wyszukiwania piśmiennictwa zidentyfikowa-
no jedno małe badanie RCT, wtórną analizę badania RCT oraz 
trzy badania obserwacyjne oceniające częstość wentylacji pod-
czas RKO372,381–384. W małym badaniu RCT losowo przydzielo-
no 46 zaintubowanych pacjentów do wentylacji mechanicznej 
w trybie objętościowym z częstością 10 lub 20 oddechów na 
minutę i objętością oddechową 6 ml/kg masy ciała381. Bada-
nie to zakończono wcześnie, nie uzyskując zaplanowanej liczeb-
ności grupy i wykazując wyższą wentylację minutową w grupie 
otrzymującej 20 oddechów na minutę (główny punkt końcowy) 
bez dowodów na poprawę w zakresie częstości występowania 
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hiperkapnii i hipoksji oraz wskaźnika ROSC. Wtórna analiza ba-
dania PART (Pragmatic Airway Resuscitation Trial), porównują-
ca zastosowanie rurki krtaniowej i dotchawiczej, oceniała zwią-
zek między częstością wentylacji z wynikami końcowymi lecze-
nia pacjentów382. W obu grupach średnia częstość wentylacji 
wynosiła 8 oddechów na minutę, natomiast czas trwania hipo-
wentylacji (definiowanej jako mniej niż 6 oddechów na minutę) 
wiązał się ze zmniejszeniem odsetka ROSC oraz przeżycia do 
wypisu ze szpitala. Czas trwania łagodnej hiperwentylacji (od 13 
do 16 oddechów na minutę) korelował z poprawą wskaźników 
ROSC, przeżywalności do wypisu ze szpitala oraz przeżywalno-
ści z korzystnym wynikiem neurologicznym. Dwa retrospektyw-
ne badania obserwacyjne nie wykazały związku pomiędzy czę-
stością wentylacji a wynikami leczenia pacjentów372,384. Wpraw-
dzie w badaniach prowadzonych w warunkach ALS rośnie liczba 
dowodów wskazujących, że częstość wentylacji podczas RKO 
często wynosi mniej niż 10 na minutę, a czas trwania hipowen-
tylacji wiąże się z gorszym rokowaniem, jednak nadal brakuje 
wystarczających danych pozwalających określić optymalną czę-
stość wentylacji w trakcie RKO.

Wentylacja mechaniczna podczas RKO
Zidentyfikowano dwa badania RCT oraz dwa badania obserwa-
cyjne porównujące wentylację mechaniczną i wentylację wor-
kiem samorozprężalnym podczas RKO385–388. Badania rando-
mizowane miały charakter analizy wykonalności i porównywały 
wentylację mechaniczną w trybie objętościowym (objętość od-
dechowa 6–7  ml/kg masy ciała, częstość oddechów 10/min, 
FiO2 1,0) z wentylacją workiem samorozprężalnym u pacjentów 
z drogami oddechowymi zabezpieczonymi w sposób zaawanso-
wany. Każde badanie obejmowało 60 pacjentów, przy czym nie 
przeprowadzono obliczeń wielkości próby. Wykazano, że wentyla-
cja mechaniczna podczas uciśnięć klatki piersiowej zarówno ma-
nualnych386, jak i przy użyciu urządzeń mechanicznych385, była 
możliwa. Żadne z tych badań nie wykazało różnic w utlenowa-
niu, częstości ROSC ani przeżywalności. Prospektywne badanie 
obserwacyjne wykazało, że wentylacja mechaniczna wiązała się 
z niższymi wartościami PaCO2, niemniej nie wpływało to na czę-
stość ROSC, przeżycie czy przeżycie z korzystnym wynikiem neu-
rologicznym387. Badanie retrospektywne porównujące wentylację 
mechaniczną w trybie RKO (298 pacjentów) z wentylacją wor-
kiem samorozprężalnym (2268 pacjentów) wykazało, że wenty-
lacja mechaniczna może zwiększać odsetek ROSC bez wpływu 
na przeżycie z korzystnym wynikiem neurologicznym388.

Chociaż wyniki badań wskazują, że stosowanie wentylacji me-
chanicznej podczas uciśnięć klatki piersiowej jest możliwe, do-
stępne dane nie pozwalają na jednoznaczne zalecenie stosowania 
wentylacji mechanicznej zamiast ręcznej wentylacji workiem sa-
morozprężalnym ani na rekomendację konkretnego trybu wenty-
lacji. W przypadku stosowania wentylacji mechanicznej w trybie 
objętościowym podczas RKO zaleca się następujące ustawienia: 
objętość oddechowa 6–8 ml/kg (należnej masy ciała) lub taka, 
która powoduje widoczne unoszenie się klatki piersiowej, maksy-
malne stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej, częstość odde-
chów 10/min, czas wdechu 1,0–1,5 sekundy, PEEP 0–5 cmH2O, 
alarm ciśnienia szczytowego przy 60–70 cmH2O, oraz wyłączenie 
wyzwalacza przepływowego (flow trigger). Jeśli wentylacja me-
chaniczna jest nieskuteczna, należy ją zmienić na manualną.

Wentylacja podczas mechanicznych uciśnięć klatki 
piersiowej
Wentylacja podczas mechanicznych uciśnięć klatki piersiowej 
może być szczególnie trudna z powodu sił mechanicznych wy-
wieranych na klatkę piersiową, które zmniejszają objętość płuc 
poniżej wartości czynnościowej pojemności zalegającej (func-
tional residual capacity – FRC)389,390. Jedno badanie RCT oraz 
jedno retrospektywne badanie obserwacyjne oceniły wentylację 
podczas mechanicznych uciśnięć klatki piersiowej391,392. W pilo-
tażowym badaniu RCT 30 zaintubowanych pacjentów z OHCA, 
u których prowadzono mechaniczne uciśnięcia klatki piersio-
wej, przydzielono losowo do jednej z trzech grup strategii wen-
tylacji: 1) dwufazowe dodatnie ciśnienie w drogach oddecho-
wych (biphasic positive airway pressure – BIPAP) ze wspoma-
ganym oddechem spontanicznym; 2) ciągłe dodatnie ciśnienie 
w drogach oddechowych (continuous positive airway pressure – 
CPAP); 3) wentylacja kontrolowana objętościowo. Badanie to wy-
kazało wyższą objętość oddechową podczas wentylacji w trybie 
BIPAP w porównaniu do trybu CPAP, przy braku różnic w odset-
ku ROSC. Retrospektywne badanie obserwacyjne oceniało czę-
stość wentylacji za pomocą worka samorozprężalnego podczas 
przerw w mechanicznych uciśnięciach klatki piersiowej prowa-
dzonych w stosunku 30:2 i wykazało niewystarczającą wentyla-
cję podczas 3-sekundowych przerw w uciśnięciach – dwa wde-
chy skutecznie podano w 45% przerw w uciśnięciach, a wenty-
lacji nie osiągnięto w ogóle w 19% przerw392. Szczególnie niskie 
prawdopodobieństwo wykonania dwóch skutecznych wdechów 
stwierdzono w ciągu pierwszych 4 minut od podłączenia urzą-
dzenia do mechanicznych uciśnięć klatki piersiowej. Optymalna 
metoda wentylacji podczas mechanicznych uciśnięć klatki pier-
siowej jest nieznana.

Bierne dostarczanie tlenu
Jeśli drogi oddechowe pacjenta są drożne, to samo uciskanie 
klatki piersiowej może w pewnym stopniu przyczyniać się do 
wentylacji płuc393. Tlen może być dostarczany biernie, zarówno 
za pomocą zmodyfikowanej w tym celu rurki dotchawiczej (rur-
ka Boussignaca)394,395, jak i poprzez zastosowanie rurki ustno-
-gardłowej z klasyczną maską tlenową z rezerwuarem bezzwrot-
nym396. Teoretycznie SGA może również służyć do biernego do-
starczania tlenu, jednakże jeszcze nie przeprowadzono takich 
badań. Jedno badanie przeprowadzone wśród pacjentów z OHCA 
w rytmach do defibrylacji wykazało większą przeżywalność z do-
brym wynikiem neurologicznym przy biernym dostarczaniu tlenu 
(z użyciem rurki ustno-gardłowej i maski tlenowej) w porównaniu 
z wentylacją maską z workiem samorozprężalnym. Była to jednak 
analiza retrospektywna i obarczona licznymi czynnikami zakłóca-
jącymi wynik396. Badanie CCC (porównujące RKO bez przerw na 
wentylację z RKO przerywaną na wentylację) obejmowało także 
podgrupę pacjentów, u których zastosowano bierną tlenoterapię, 
jednak do czasu uzyskania dalszych danych bierne dostarczanie 
tlenu bez wentylacji nie jest zalecane do rutynowego stosowania 
podczas resuscytacji krążeniowo-oddechowej373.

Wybór metody zabezpieczenia drożności dróg 
oddechowych
Wady intubacji dotchawiczej w porównaniu z wentylacją wor-
kiem samorozprężalnym i maską obejmują:
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	● Ryzyko nierozpoznanego nieprawidłowego umieszczenia rur-
ki dotchawiczej – u pacjentów z OHCA częstość tego powi-
kłania, udokumentowana wiarygodnie, występuje od 0,5% do 
17% przypadków i wynosi 0,5% dla lekarzy medycyny ratun-
kowej397, a dla ratowników medycznych – 2,4%398, 6%399,400, 
9%401 oraz 17%402.

	● Przedłużony okres bez uciskania klatki piersiowej podczas 
próby intubacji dotchawiczej. W badaniu dotyczącym intuba-
cji dotchawiczej wykonywanej przez ratowników medycznych 
w warunkach przedszpitalnych w 100 przypadkach zatrzy-
mania krążenia mediana przerwy w RKO związanej z próba-
mi intubacji wynosiła 110 sekund (przedział międzykwarty-
lowy [IQR] 54–198 s; zakres 13–446 s)403. Próby intubacji 
dotchawiczej były odpowiedzialne za prawie 25% wszystkich 
przerw w RKO.

	● Stosunkowo wysoki odsetek niepowodzeń. Skuteczność in-
tubacji koreluje z indywidualnym doświadczeniem ratownika 
w tej procedurze404. Wysoki odsetek niepowodzeń (aż 51%) 
odnotowany w badaniu PART352 jest podobny do tego doku-
mentowanego w niektórych systemach opieki przedszpitalnej 
sprzed 20 lat405,406.

	● Intubacja dotchawicza jest umiejętnością trudną do opanowa-
nia i utrzymania na stałym poziomie. W jednym z badań re-
zydenci anestezjologii potrzebowali przeprowadzić około 125 
intubacji z użyciem laryngoskopii bezpośredniej na sali opera-
cyjnej, zanim byli w stanie osiągnąć skuteczność intubacji na 
poziomie 95% w tak optymalnych warunkach407.

Personel medyczny podejmujący się intubacji dotchawiczej 
w warunkach przedszpitalnych powinien wykonywać ją wyłącz-
nie w ramach ustrukturyzowanego, monitorowanego programu, 
który zapewnia kompleksowe szkolenia służące zdobyciu kompe-
tencji w intubacji oraz możliwość regularnego odświeżania i do-
skonalenia posiadanych umiejętności.

ILCOR zaleca, aby intubację dotchawiczą wykorzystywały wy-
łącznie systemy osiągające wysokie wskaźniki skuteczności tej 
metody354, przy czym nie określa konkretnego progu skuteczno-
ści, aczkolwiek sugeruje, że powinien on być zbliżony do tego 
osiąganego w badaniu randomizowanym porównującym wczesną 
intubację dotchawiczą z wentylacją workiem i maską (i intuba-
cją dotchawiczą odroczoną do ROSC) w zespołach ratownictwa 
medycznego z lekarzem351 – skuteczność intubacji dotchawiczej 
w tej grupie wynosiła 98%. Konsensus ekspertów grupy redakcyj-
nej Wytycznych ERC 2021 dotyczących ALS określił wysoką sku-
teczność jako >95% w maksymalnie dwóch próbach intubacji60.

Ratownicy muszą rozważyć ryzyko i korzyści wynikające z in-
tubacji dotchawiczej w odniesieniu do konieczności zapewnie-
nia skutecznych uciśnięć klatki piersiowej. Aby uniknąć przerw 
w uciśnięciach klatki piersiowej, o ile alternatywne techniki 
udrożnienia dróg oddechowych są nieskuteczne, uzasadnione 
jest odroczenie intubacji dotchawiczej do czasu ROSC. W miej-
scach gdzie personel posiada zaawansowane umiejętności w za-
kresie udrożniania dróg oddechowych, laryngoskopię należy prze-
prowadzać bez przerywania uciśnięć klatki piersiowej; krótka 
przerwa w uciśnięciach może być konieczna wyłącznie na czas 
wprowadzania rurki przez fałdy głosowe. Przerwa w uciśnięciach 
klatki piersiowej na czas intubacji dotchawiczej powinna trwać 
krócej niż 5 sekund; jeśli nie udaje się jej wykonać w tym czasie, 

należy powrócić do wentylacji workiem i maską twarzową. Po in-
tubacji dotchawiczej należy niezwłocznie potwierdzić prawidło-
we położenie rurki (patrz niżej) i odpowiednio ją zabezpieczyć.

Wideolaryngoskopia
Wideolaryngoskopia (video laryngoscopy – VL) jest coraz częściej 
stosowana w praktyce anestezjologicznej oraz intensywnej tera-
pii408,409. Wstępne badania wskazują, że w porównaniu z laryn-
goskopią bezpośrednią (direct laryngoscopy – DL) VL podczas 
RKO poprawia uwidocznienie struktur krtani i zwiększa odsetek 
skutecznych intubacji dotchawiczych410,411, zmniejsza ryzyko intu-
bacji przełyku412 oraz skraca przerwy w uciśnięciach klatki piersio-
wej413. Jeden przegląd systematyczny wykazał, że w warunkach 
przedszpitalnych zastosowanie VL przez osoby doświadczone wią-
zało się z niższym odsetkiem zarówno skuteczności intubacji do-
tchawiczej w pierwszej próbie (RR 0,57; p < 0,01; wysoka ja-
kość dowodów), jak i całkowitej skuteczności intubacji (RR 0,58; 
95% CI, 0,48–0,69; umiarkowana jakość dowodów)414. Przepro-
wadzona później metaanaliza przypadków OHCA i IHCA, obejmu-
jąca sześć badań obserwacyjnych i jedno badanie RCT, wykaza-
ła wyższy odsetek udanych intubacji w pierwszej próbie oraz lep-
szy stopień uwidocznienia dróg oddechowych w VL w porównaniu 
do DL415. W analizie wtórnej badania RCT również odnotowano 
wyższy odsetek skutecznych intubacji dotchawiczych w pierwszej 
próbie z zastosowaniem VL416. Dostępnych jest kilka różnych ro-
dzajów wideolaryngoskopów i nie wszystkie działają w taki sam 
sposób. Konsensus ekspertów grupy redakcyjnej wytycznych oraz 
rekomendacje ERC są takie, że wybór pomiędzy laryngoskopią 
bezpośrednią a wideolaryngoskopią powinien być podyktowany lo-
kalnymi protokołami dla tej procedury oraz doświadczeniem osoby 
wykonującej intubację. Niemniej w warunkach natychmiastowej 
dostępności VL jest ona metodą preferowaną w stosunku do DL.

Potwierdzenie prawidłowego umieszczenia rurki 
intubacyjnej
Nierozpoznana intubacja przełyku jest najpoważniejszym powi-
kłaniem próby intubacji dotchawiczej u pacjentów zarówno z za-
chowanym krążeniem, jak i z zatrzymaniem krążenia. W jednym 
dużym badaniu RCT, porównującym wentylację workiem z ma-
ską i intubację dotchawiczą podczas RKO wykonywane przez do-
świadczonych lekarzy w warunkach przedszpitalnych, odnoto-
wano przypadkową, ale rozpoznaną intubację przełyku w 10% 
prób351. Inne badanie wykazało, że w przypadku intubacji prze-
prowadzanej przez ratowników medycznych odsetek nierozpo-
znanej intubacji przełyku u pacjentów z OHCA wynosił 5%400. 
Dlatego precyzyjna weryfikacja właściwego położenia rurki dot-
chawiczej podczas RKO ma kluczowe znaczenie. Dotychczaso-
we dowody przemawiające za tym zaleceniem były podsumowy-
wane w wieloletnich rekomendacjach ILCOR33,224,417. Wytyczne 
PUMA (Project of Universal Management of Airways) z 2022 
roku dotyczące zapobiegania nierozpoznanej intubacji przeły-
ku jasno stwierdzają, że jedyną wiarygodną metodą potwierdze-
nia położenia rurki w tchawicy jest obecność utrzymujących się 
wartości ETCO2 w zapisie kapnografii przez co najmniej siedem 
oddechów, zarówno u pacjentów z zatrzymaniem krążenia, jak 
i z zachowanym krążeniem418. Ocena kliniczna, taka jak osłu-
chiwanie klatki piersiowej i jamy brzusznej, obserwacja unosze-
nia się klatki piersiowej i parowania rurki nie mogą być podstawą 
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potwierdzenia położenia rurki dotchawiczej, jeśli zapis kapnogra-
fii wskazuje inaczej. Kampania „No Trace = Wrong Place” Royal 
College of Anaesthetists w Zjednoczonym Królestwie podkreśla, 
że brak wydychanego CO2 bezpośrednio po intubacji dotchawi-
czej (nawet podczas zatrzymania krążenia) z wysokim prawdopo-
dobieństwem wskazuje na intubację przełyku419. Przyjmuje się, 
że to nie wystarcza i że w niektórych przypadkach nierozpozna-
nej intubacji przełyku pewna ilość CO2 jest wykrywalna, dlate-
go w celu wykluczenia intubacji przełyku konieczne jest uzyska-
nie utrzymującego się zapisu CO2 w powietrzu wydychanym420. 
Jeśli u pacjentów bez zatrzymania krążenia zapis kapnografii nie 
potwierdza prawidłowego położenia rurki dotchawiczej, wytycz-
ne PUMA zalecają ponowną laryngoskopię celem uwidocznienia 
rurki wprowadzonej do tchawicy, bronchofiberoskopię lub ultra-
sonografię szyi. Przenośne monitory z zapisem kapnografii umoż-
liwiają wstępne potwierdzenie prawidłowego umiejscowienia rur-
ki, a także ciągłe monitorowanie jej położenia zarówno w warun-
kach wewnątrz-, jak i pozaszpitalnych. Mimo iż utrzymujące się 
wartości ETCO2 potwierdzają, że rurka nie znajduje się w przeły-
ku, to może się ona przemieścić do oskrzela głównego, skutkując 
poważnym niedotlenieniem. Należy sprawdzić głębokość intuba-
cji przy zębach pacjenta, aby upewnić się, że rurka nie została 
wprowadzona za głęboko. Osłuchanie płuc, choć bywa trudne do 
przeprowadzenia w trakcie zatrzymania krążenia, również może 
pomóc wykluczyć intubację oskrzela, ale nie może prowadzić do 
opóźnienia uciśnięć klatki piersiowej.

Ultrasonografia szyi lub wizualizacja za pomocą bronchofibe-
roskopii przeprowadzone przez doświadczonego operatora rów-
nież mogą być wykorzystane do potwierdzenia położenia rurki 
w tchawicy421.

Ucisk na chrząstkę pierścieniowatą
Zgodnie z konsensusem ekspertów nie zaleca się stosowania uci-
sku na chrząstkę pierścieniowatą podczas zatrzymania krążenia. 
Ucisk na chrząstkę pierścieniowatą może upośledzać wentylację, 
laryngoskopię, wprowadzenie rurki dotchawiczej i SGA, a nawet 
doprowadzić do całkowitej niedrożności dróg oddechowych422.

Zabezpieczenie rurki intubacyjnej i przyrządu 
nadgłośniowego
Do przypadkowego przemieszczenia rurki dotchawiczej może 
dojść w dowolnym momencie, choć najbardziej jest to prawdo-
podobne podczas RKO i w trakcie transportu. SGA są bardziej po-
datne na przemieszczenie niż rurka dotchawicza350. Dotychczas 
nie określono najskuteczniejszej metody zabezpieczenia rurki do-
tchawiczej i SGA. Można stosować zarówno tradycyjne taśmy czy 
opaski, jak również specjalnie do tego przeznaczone stabilizatory.

Ratunkowy dostęp do dróg oddechowych przez 
przednią powierzchnię szyi (emergency front of neck 
access — eFONA)
W rzadkich przypadkach utlenowanie pacjenta z zatrzymaniem 
krążenia może być niemożliwe przy użyciu worka samorozprężal-
nego z maską, a także rurki dotchawiczej lub SGA. Taka sytu-
acja może mieć miejsce u pacjentów z rozległym urazem twa-
rzoczaszki lub z niedrożnością krtani spowodowaną obrzękiem, 
guzem lub ciałem obcym. W 2023 roku ILCOR przeprowadził 
przegląd zakresu literatury, który podsumował dane z 69 badań 

obejmujących cztery obszary: częstość podejmowania eFONA; 
odsetek powodzeń eFONA; wyniki kliniczne u pacjentów, u któ-
rych podejmowano próbę eFONA; oraz powikłania związane 
z próbami eFONA423. Przegląd wykazał, że żadne z analizowa-
nych badań nie dotyczyło pacjentów z zatrzymaniem krążenia, 
ponadto zwrócono uwagę na dużą heterogeniczność danych. Po-
dobnie jak w przypadku przeglądu systematycznego dotyczącego 
skuteczności eFONA w warunkach przedszpitalnych, przegląd za-
kresu literatury wykazał, że podjęcie próby eFONA wiązało się za-
zwyczaj z wysokim odsetkiem powodzenia424. Na podstawie do-
stępnych danych ILCOR stwierdził, że nie było możliwe przepro-
wadzenie przeglądu systematycznego, ale wydał zalecenie dobrej 
praktyki klinicznej popierające zastosowanie krikotyroidotomii 
(konikotomii) u pacjentów, u których standardowe metody udroż-
nienia dróg oddechowych i wentylacji są nieskuteczne1. Australij-
skie badanie obserwacyjne, opublikowane w 2024 roku, opisuje 
80 prób wykonania krikotyroidotomii, z czego 56 dotyczyło pa-
cjentów z OHCA425. Zgłaszana częstość krikotyroidotomii wynosi-
ła 1,1 na 1000 prób resuscytacji, a jej skuteczność w zatrzyma-
niu krążenia – 58,9%. W porównaniu do dostępu igłowego stoso-
wanie dostępu chirurgicznego wiązało się z wyższym odsetkiem 
powodzeń (88,2% vs. 54,6%, p = 0,003). ERC zaleca, zgodnie 
z wytycznymi Difficult Airway Society, aby tam gdzie to możli-
we, krikotyroidotomię przeprowadzać techniką skalpel-bougie426.

Leki i płyny

Dostęp naczyniowy
Skuteczność leków w zatrzymaniu krążenia zależy od czasu ich 
podania427–429. Droga doszpikowa (intraosseous – IO) została za-
proponowana jako alternatywna strategia dostępu naczyniowego 
u dorosłych pacjentów z zatrzymaniem krążenia ze względu na jej 
zauważalną łatwość uzyskania, jak również wyniki badania RCT, 
które wykazało, że czas do podania leku drogą doszpikową przez 
kość piszczelową był najkrótszy, w porównaniu zarówno z obwo-
dowym dostępem dożylnym, jak i doszpikowym przez kość ra-
mienną430,431. Badania obserwacyjne pokazują, że w ostatnich la-
tach wzrosło zastosowanie dostępu doszpikowego432,433.

W 2024 roku przeprowadzono trzy duże badania RCT, któ-
re porównywały strategię IO-first (pierwszy dostęp IO) ze strate-
gią IV-first (pierwszy dostęp IV) u dorosłych pacjentów z zatrzy-
maniem krążenia434–436. Żadne z tych badań, w przeciwieństwie 
do wcześniejszych, nie wykazało, żeby droga doszpikowa umożli-
wiała szybsze podanie leków. Te trzy badania, obejmujące łącznie 
9332 pacjentów, stanowiły podstawę do przeglądu systematycz-
nego i metaanalizy przeprowadzonej przez grupę roboczą ILCOR 
ds. ALS 437. Metaanaliza wykazała, że strategia IO-first, w porów-
naniu do strategii IV-first, nie zwiększa przeżywalności 30-dnio-
wej lub do wypisu ze szpitala z korzystnym wynikiem neurologicz-
nym (OR 1,07; 95% CI 0,88–1,30; niska pewność dowodów) 
oraz przeżywalności 30-dniowej (OR 0,99; 95% CI 0,84–1,17; 
umiarkowana pewność dowodów), ale może zmniejszać odse-
tek trwałego ROSC (OR 0,89; 95% CI 0,80–0,99; umiarkowa-
na pewność dowodów). Nie stwierdzono, by wpływ leczenia był 
zależny od wyjściowej charakterystyki pacjentów lub anatomicz-
nej lokalizacji kaniuli doszpikowej. Przy formułowaniu zaleceń te-
rapeutycznych ILCOR wziął pod uwagę powszechną dostępność 
obwodowych kaniul dożylnych w systemach międzynarodowych, 
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wysoki koszt kaniul doszpikowych, dodatkowe wymagania szko-
leniowe związane ze stosowaniem drogi doszpikowej oraz wyni-
ki metaanalizy sugerujące, że strategia IO-first zmniejsza szansę 
uzyskania ROSC1. ILCOR zaznaczył, że nie przeprowadzono żad-
nych badań RCT w warunkach IHCA, ale zaobserwował, że dro-
ga doszpikowa jest rzadko wymagana w takich okolicznościach.

Zgodnie z rekomendacjami ILCOR, ERC zaleca stosowanie 
drogi dożylnej jako podstawowej drogi uzyskania dostępu naczy-
niowego u dorosłych pacjentów z zatrzymaniem krążenia. ERC 
zauważa, że droga doszpikowa może być uzasadnioną strategią 
uzyskania dostępu naczyniowego w sytuacji, gdy nie można szyb-
ko uzyskać dostępu dożylnego. Na podstawie wyników dwóch 
europejskich badań RCT ERC zaleca podjęcie dwóch prób uzy-
skania dostępu dożylnego, zanim rozważy się dostęp doszpiko-
wy435,436.

Na podstawie wyników badań na zwierzętach oraz danych 
obserwacyjnych wzrosło w ostatnim czasie zainteresowanie 
domięśniowym stosowaniem adrenaliny w zatrzymaniu krąże-
nia438–441. W jednoośrodkowym badaniu obserwacyjnym typu be-
fore-and-after („przed i po”) podanie pojedynczej dawki 5 mg 
adrenaliny domięśniowo (intramuscular – IM) u 420 pacjentów 
z OHCA wiązało się z większą przeżywalnością do czasu przyję-
cia do szpitala, do wypisu ze szpitala oraz przeżywalnością z do-
brym wynikiem funkcjonalnym, w porównaniu ze standardowym 
dawkowaniem adrenaliny441. Rola drogi IM dla adrenaliny w za-
trzymaniu krążenia wymaga jednak dalszej analizy w badaniach 
RCT, zanim zostanie rozważone jej uwzględnienie w wytycznych.

Leki naczynioskurczowe
ILCOR uaktualnił niedawno przegląd leków naczynioskurczo-
wych w zatrzymaniu krążenia1. W przeglądach systematycznych 
i metaanalizach oceniano standardową dawkę adrenaliny (1 mg) 
w porównaniu z placebo, wysoką dawkę adrenaliny (5–10 mg) 
w porównaniu ze standardową dawką (1 mg), adrenalinę w po-
równaniu z wazopresyną oraz adrenalinę i wazopresynę w porów-
naniu z samą adrenaliną192,442–444. Dowody wykazały, że adrenali-
na (1 mg) poprawia odsetek ROSC, przeżycie do czasu przyjęcia 
do szpitala, przeżycie do wypisu ze szpitala oraz przeżycie dłu-
goterminowe (do 12 miesięcy), chociaż jej wpływ na korzystny 
wynik neurologiczny pozostaje niepewny. Z drugiej strony, stoso-
wanie wysokich dawek adrenaliny lub wazopresyny (z adrenali-
ną lub bez) nie poprawiało długoterminowego przeżycia ani nie 
wpływało na korzystny wynik neurologiczny.

Na podstawie tych danych ILCOR wydał silne zalecenie sto-
sowania adrenaliny podczas RKO (silne zalecenie, niska pewność 
dowodów)192. W uzasadnieniu i w modelu ramowym „evidence 
to decision” podkreślono, że grupa robocza ILCOR przywiązała 
bardzo dużą wagę do zauważalnych korzyści adrenaliny związa-
nych ze zwiększeniem przeżywalności, nawet jeśli całkowity efekt 
jej stosowania jest prawdopodobnie niewielki, a wpływ na prze-
życie z korzystnym wynikiem neurologicznym niepewny.

Dowody przemawiające za stosowaniem adrenaliny pochodzą 
głównie z dwóch badań z grupą kontrolną placebo445,446. W ba-
daniu PARAMEDIC2 stosowano Wytyczne ALS ERC 2015, które 
zalecały podanie adrenaliny natychmiast po uzyskaniu dostępu 
naczyniowego w zatrzymaniu krążenia w rytmach nie do defibry-
lacji oraz po trzech nieskutecznych próbach defibrylacji w za-
trzymaniu krążenia w rytmach do defibrylacji215,446. Analiza tego 

badania wciąż dostarcza nowych dowodów, a dane uzyskane 
z obserwacji długoterminowej wskazują na utrzymującą się ko-
rzyść w postaci przeżywalności po 12 miesięcach447. Metaanali-
zy obejmujące wcześniejsze badanie PACA (Placebo-Controlled 
Trial of Adrenaline in Cardiac Arrest) wykazały większy wpływ 
adrenaliny na ROSC oraz przeżycie do wypisu ze szpitala w po-
czątkowych rytmach nie do defibrylacji w porównaniu z rytmami 
do defibrylacji, choć różnica ta była mniej wyraźna w odniesie-
niu do przeżycia długoterminowego i korzystnych wyników neu-
rologicznych213. Analiza wtórna czasu podania leku wykazała, że 
chociaż względny efekt leczenia adrenaliną pozostaje stały, to od-
setki przeżycia i korzystnych wyników neurologicznych zmniej-
szają się wraz z upływem czasu, co sugeruje potencjalną korzyść 
z wczesnej interwencji427.

W związku z powyższym ILCOR zaleca podanie adrenaliny 
tak szybko, jak to możliwe w przypadku rytmów nie do defibry-
lacji (PEA/asystolia) (silne zalecenie, bardzo niska pewność do-
wodów). W przypadku rytmów do defibrylacji (VF/pVT) ILCOR 
sugeruje podanie adrenaliny, gdy początkowe próby defibrylacji 
okażą się nieskuteczne (słabe zalecenie, bardzo niska pewność 
dowodów).

Zgodnie z zaleceniami ILCOR, ERC rekomenduje podanie 
1 mg adrenaliny możliwie jak najwcześniej u dorosłych z zatrzy-
maniem krążenia w rytmach nie do defibrylacji. U pacjentów 
z rytmem do defibrylacji utrzymującym się po trzech defibryla-
cjach należy podać 1 mg adrenaliny. Kontynuując ALS, należy 
powtarzać podawanie adrenaliny w dawce 1 mg co 3–5 minut. 
Choć trudności praktyczne w opiece przedszpitalnej mogą wpły-
nąć na czas podania adrenaliny, to wczesne podanie leku pozo-
staje priorytetem, szczególnie w przebiegu rytmów nie do defi-
brylacji, w przypadku których ilość interwencji alternatywnych 
jest ograniczona.

Optymalna dawka adrenaliny pozostaje niejasna. Dane doty-
czące farmakokinetyki leku oraz uzyskane z badań obserwacyj-
nych sugerują konieczność przeprowadzenia dalszych analiz stra-
tegii dawkowania adrenaliny448,449, obejmujących: standardową 
dawkę 1 mg, kumulacyjny efekt powtarzanych dawek oraz poten-
cjalne dawkowanie alternatywne, takie jak dawkowanie miarecz-
kowane w warunkach ścisłego monitorowania. Alternatywne dro-
gi podawania adrenaliny, takie jak podanie do tętnicy wieńcowej, 
były badane w pracowniach hemodynamicznych, jednak obecnie 
nie ma wystarczających dowodów na ich poparcie450,451.

Jeśli u monitorowanego pacjenta z zatrzymaniem krążenia 
w rytmie do defibrylacji w obecności świadków, gdy możliwe jest 
natychmiastowe wykonanie defibrylacji, zastosowano strategię 
trzech wyładowań jedno po drugim (sekwencyjnych), to w odnie-
sieniu do czasu podania pierwszej dawki adrenaliny i amiodaro-
nu te trzy wyładowania należy traktować jako pierwszą defibry-
lację. Po trzech wyładowaniach sekwencyjnych należy kontynu-
ować resuscytację, a adrenalinę i amiodaron podawać zgodnie ze 
standardowym algorytmem ALS.

Przeprowadzona ostatnio analiza opłacalności badania 
PARAMEDIC2, uwzględniająca zarówno bezpośrednie korzyści 
wynikające z poprawy przeżywalności, jak i zwiększoną czę-
stość dawstwa narządów, potwierdza słuszność stosowania ad-
renaliny podczas zatrzymania krążenia, choć koszty takiego po-
stępowania mogą być różne w zależności od systemu ochrony 
zdrowia452.
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Zgodnie z rekomendacjami ILCOR, ERC nie zaleca stosowania 
wazopresyny podczas zatrzymania krążenia.

Leki antyarytmiczne
W 2018 roku ILCOR zaktualizował dokument CoSTR dotyczący 
leków antyarytmicznych453. Następnie w lipcu 2023 i paździer-
niku 2024 roku ukazały się aktualizacje dowodów naukowych 
ILCOR1,192. Zalecenia CoSTR z 2018 roku brzmią następująco:
	● sugerujemy stosowanie amiodaronu lub lidokainy u dorosłych 

pacjentów z opornym na defibrylację VF/pVT (słabe zalecenie, 
niska jakość dowodów);

	● sugerujemy nie stosować rutynowo magnezu u dorosłych pa-
cjentów z opornym na defibrylację VF/pVT (słabe zalecenie, 
bardzo niska jakość dowodów);

	● aktualny poziom pewności szacowanych efektów terapeutycz-
nych jest zbyt niski, aby poprzeć rekomendację grupy roboczej 
ds. ALS w zakresie stosowania bretylium, nifekalantu lub so-
talolu w leczeniu dorosłych pacjentów z zatrzymaniem krąże-
nia w opornym na defibrylację VF/pVT;

	● aktualny poziom pewności szacowanych efektów terapeutycz-
nych jest zbyt niski, aby poprzeć rekomendację grupy robo-
czej ds. ALS w zakresie profilaktycznego stosowania leków an-
tyarytmicznych bezpośrednio po ROSC u dorosłych pacjentów 
po zatrzymaniu krążenia w mechanizmie VF/pVT.

Uaktualnienia dowodów ILCOR w 2023 roku nie wykazały, 
pomimo licznych badań, żadnych przekonujących nowych da-
nych, które uzasadniałyby przeprowadzenie kolejnego przeglą-
du systematycznego lub zmianę dotychczasowych zaleceń te-
rapeutycznych192. W aktualizacji z 2024 roku1 zidentyfikowano 
dodatkowe, małe (obejmujące 36 pacjentów) pilotażowe bada-
nie RCT z zastosowaniem beta-blokera landiololu454. W związku 
z rosnącym zainteresowaniem zastosowania beta-blokerów w le-
czeniu zatrzymania krążenia (szczególnie esmololu i landiololu) 
oraz faktem, że sotalol nie jest zaliczany do typowych beta-blo-
kerów, grupa robocza ILCOR ds. ALS doprecyzowała trzecie zale-
cenie z 2018 roku:
	● aktualny poziom pewności szacowanych efektów terapeutycz-

nych jest zbyt niski, aby poprzeć rekomendację grupy robo-
czej ds. ALS w zakresie stosowania beta-blokerów, bretylium, 
nifekalantu lub sotalolu w leczeniu dorosłych pacjentów z za-
trzymaniem krążenia w mechanizmie VF/pVT opornym na de-
fibrylację.

Wytyczne z 2025 roku oparte są zatem głównie na przeglądzie 
systematycznym ILCOR z 2018 roku, który obejmował 14 badań 
RCT i 17 badań obserwacyjnych dotyczących takich leków, jak 
lignokaina, amiodaron, magnez, bretylium, nifekalant, prokaina-
mid, sotalol i beta-blokery455. Metaanaliza badań RCT przeprowa-
dzonych wśród pacjentów dorosłych nie wykazała, aby którykol-
wiek z leków antyarytmicznych poprawiał przeżycie lub wpływał 
na korzystny wynik neurologiczny w porównaniu z placebo.

Największe badanie RCT porównało amiodaron, lignoka-
inę i placebo u pacjentów z VF/pVT opornym na co najmniej 
jedną próbę defibrylacji. W porównaniu z placebo amiodaron 
i lignokaina zwiększały przeżywalność do czasu przyjęcia do szpi-
tala, jednak nie wykazano różnic w zakresie przeżywalności do 
wypisu ze szpitala lub korzystnego wyniku neurologicznego przy 

wypisie pomiędzy grupami456. We wcześniej zdefiniowanej pod-
grupie pacjentów z zatrzymaniem krążenia w obecności świad-
ków amiodaron i lignokaina zwiększały przeżycie do wypisu ze 
szpitala w porównaniu z placebo. Przeżycie było także wyższe po 
podaniu amiodaronu w porównaniu z placebo w przypadku za-
trzymania krążenia, do którego doszło w obecności ZRM.

Na podstawie tych danych ILCOR sugeruje, że amiodaron lub 
lignokaina mogą być stosowane u dorosłych pacjentów z opor-
nym na defibrylację VF/pVT (słabe zalecenie, niska jakość do-
wodów)453. Analiza wartości i preferencji wskazuje, że grupa ro-
bocza nadała priorytet wcześniej zdefiniowanym i raportowanym 
podgrupom z badania ALPS (Amiodarone, Lidocaine, or Place-
bo Study), które wykazały lepszą przeżywalność po zastosowa-
niu amiodaronu i lignokainy u pacjentów z zatrzymaniem krąże-
nia w obecności świadków. ILCOR nie poparł stosowania magne-
zu, bretylium, nifekalantu ani prokainamidu.

ERC zaktualizowała wytyczne w 2018 roku, zalecając poda-
nie amiodaronu po trzech próbach defibrylacji, niezależnie od 
tego, czy następują po sobie, czy są przerywane RKO, czy do-
tyczą nawracającego VF/pVT w trakcie zatrzymania krążenia457. 
Zalecana dawka początkowa amiodaronu wynosi 300 mg; kolej-
ną dawkę 150 mg można podać po pięciu próbach defibrylacji. 
Zalecenie podaży amiodaronu zostało oparte na podstawie da-
nych, że 21 spośród 24 krajowych rad resuscytacji w Europie 
wskazało amiodaron jako główny lek stosowany podczas RKO457. 
Lignokaina w dawce 100 mg może być stosowana jako alterna-
tywa w przypadku braku amiodaronu lub jeśli lokalnie zdecydo-
wano o stosowaniu jej zamiast amiodaronu. Dodatkowy bolus li-
gnokainy w dawce 50 mg może być także podany po pięciu pró-
bach defibrylacji457.

Leki fibrynolityczne
Uaktualnienia dowodów przeprowadzone przez ILCOR w latach 
2022 i 2024 dotyczące leczenia zatorowości płucnej nie wyka-
zały wystarczających nowych dowodów uzasadniających aktuali-
zację poprzedniego przeglądu systematycznego ILCOR z 2020 
roku192,193. Uwzględniono niedawny przegląd systematyczny, któ-
ry zidentyfikował 13 badań obejmujących łącznie 804 pacjen-
tów458. Dokument CoSTR ILCOR z 2020 roku uwzględniał łączne 
dane z analizy podgrupy badania TROICA (Thrombolysis in Car
diac Arrest)459 oraz czterech badań obserwacyjnych, które oce-
niały stosowanie leków fibrynolitycznych w zatrzymaniu krąże-
nia spowodowanym podejrzewaną lub potwierdzoną zatorowością 
płucną460–463. Nie wykazano w nich, aby leki fibrynolityczne popra-
wiały wyniki neurologiczne459,462. Z drugiej strony, w jednym z ba-
dań 30-dniowa przeżywalność była wyższa w grupie z interwencją 
(16% vs. 6%; p = 0,005), czego nie potwierdziły trzy pozostałe 
badania oceniające przeżycie do wypisu ze szpitala460–462. Poprawę 
wyników w zakresie ROSC zaobserwowano w jednym badaniu461, 
ale nie w dwóch pozostałych460,462. Grupa robocza ILCOR, formu-
łując słabe zalecenia dla stosowania leków fibrynolitycznych w po-
dejrzewanej lub potwierdzonej zatorowości płucnej jako przyczynie 
zatrzymania krążenia, przy bardzo niskim poziomie pewności do-
wodów, uwzględniła to, że potencjalne korzyści leczenia fibrynoli-
tycznego przewyższają potencjalne ryzyko krwawienia224.

ERC popiera rekomendację ILCOR zgodną z wytycznymi ERC 
z lat 2015 i 202160,215. ERC nie zaleca rutynowego stosowa-
nia leków fibrynolitycznych w przypadku zatrzymania krążenia,  
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o ile przyczyną nie jest podejrzewana lub potwierdzona zatoro-
wość płucna. Jeśli leki fibrynolityczne zostały podane, należy – na 
podstawie danych z serii przypadków – rozważyć prowadzenie re-
suscytacji przez co najmniej 60–90 minut przed podjęciem decy-
zji o zakończeniu prób resuscytacji464–466. Jak w każdym przypadku 
zatrzymania krążenia, czas trwania resuscytacji powinien uwzględ-
niać możliwość odwrócenia przyczyny pierwotnej oraz inne czyn-
niki, takie jak współistniejące choroby i ogólna kondycja pacjenta.

Płyny i preparaty krwiopochodne
ILCOR nie rozpatrywał ostatnio zagadnienia płynoterapii w trak-
cie zatrzymania krążenia. Grupa redakcyjna ERC ds. ALS przepro-
wadziła własne wyszukiwanie obejmujące okres do lutego 2025 
roku. Żadne z badań RCT nie oceniało rutynowego podawania pły-
nów w porównaniu do braku płynoterapii jako strategii leczenia 
zatrzymania krążenia. Dwa duże badania RCT dostarczyły pośred-
nich dowodów pochodzących ze strategii terapeutycznych służą-
cych indukcji hipotermii, które polegały na podawaniu do 2 litrów 
lodowatych płynów dożylnych w OHCA467 lub bezpośrednio po 
ROSC468. Badania te nie wykazały poprawy ani w zakresie wyni-
ków krótko-467,468, ani długoterminowych469. Wykazały natomiast 
zmniejszenie częstości ROSC u pacjentów z migotaniem komór467, 
zwiększoną częstość ponownego zatrzymania krążenia468 i wyższy 
odsetek obrzęku płuc467,468. Nie jest możliwe jednoznaczne okre-
ślenie, czy opisane niekorzystne efekty były związane z objętością, 
temperaturą czy szybkością infuzji podawanych płynów470. Nale-
ży unikać rutynowego, szybkiego przetaczania dużych objętości 
płynów, chyba że istnieją dowody lub podejrzenie, że zatrzyma-
nie krążenia jest skutkiem hipowolemii. Ocena kliniczna, wywiad 
dotyczący wydarzeń poprzedzających zatrzymanie krążenia oraz – 
jeśli umiejętności na to pozwalają – zastosowanie POCUS mogą 
pomóc w identyfikacji hipowolemii w trakcie resuscytacji.

Niedawno opublikowany przegląd systematyczny dotyczący 
płynoterapii podczas i po RKO w przypadku zatrzymania krążenia 
o etiologii niezwiązanej z urazem potwierdził istnienie ograniczo-
nych dowodów popierających zastosowanie izotonicznego roztwo-
ru soli fizjologicznej lub krystaloidów oraz potencjalnych korzyści 
wynikających ze stosowania płynów hipertonicznych, a także pod-
kreślił znaczenie optymalizacji płynoterapii na podstawie dokład-
nej oceny stopnia nawodnienia pacjenta w trakcie RKO, włączając 
wywiad medyczny, badanie przedmiotowe i POCUS471.

Podczas RKO można rozważyć stosowanie zarówno izotonicz-
nego roztworu soli fizjologicznej, jak i zbilansowanych krystalo-
idów. Wieloośrodkowe badanie RCT, obejmujące 432 pacjentów 
z pourazowym wstrząsem krwotocznym, porównywało podanie 
dwóch jednostek koncentratu krwinek czerwonych i dwóch jed-
nostek świeżo mrożonego osocza z podażą 1 litra izotonicznego 
roztworu soli fizjologicznej472. Badanie zostało zakończone przed 
osiągnięciem planowanej liczby 490 pacjentów z powodu pan-
demii COVID-19. Nie wykazano różnicy w zakresie pierwszorzę-
dowego punktu końcowego (złożonego ze śmiertelności i braku 
uzyskania odpowiedniego klirensu mleczanu) ani drugorzędowych 
punktów końcowych: i) śmiertelności oraz ii) braku uzyskania od-
powiedniego klirensu mleczanu; częstość poważnych zdarzeń nie-
pożądanych była porównywalna. Rola podawania płynów hiper-
tonicznych473, krwi i preparatów krwiopochodnych podczas lub 
w okresie przed, lub po zatrzymaniu krążenia o etiologii nieurazo-
wej pozostaje niepewna472 – produkty te powinny być stosowane 

wyłącznie w ramach badań klinicznych. W celu przepłukania do-
stępu naczyniowego po podaniu leków podczas RKO można sto-
sować płyny w małych bolusach (np. 20 ml) lub wolnej infuzji.

Inne leki
Wapń
ILCOR zaktualizował CoSTR dotyczący podawania wapnia pod-
czas zatrzymania krążenia na podstawie przeglądu systematycz-
nego obejmującego trzy badania RCT oraz osiem badań obser-
wacyjnych u dorosłych pacjentów z zatrzymaniem krążenia474. 
Największe i najnowsze badanie, obejmujące 391 pacjentów, 
porównujące chlorek wapnia z placebo podczas OHCA, zosta-
ło przerwane przedwcześnie z powodu sugerowanego w anali-
zie śródokresowej potencjalnego ryzyka wyrządzenia szkody475,476. 
Pomimo braku istotnych statystycznie różnic w osiągnięciu ROSC, 
wynikach neurologicznych po 30 dniach czy przeżywalności do 
jednego roku, u pacjentów otrzymujących wapń stwierdzono niż-
szy odsetek korzystnych wyników neurologicznych po 90 dniach 
i jednym roku oraz przejawy możliwego wyrządzenia szkody w za-
kresie wielu punktów końcowych. Dwa wcześniejsze, mniejsze 
badania dotyczące pacjentów z oporną asystolią lub aktywno-
ścią elektryczną bez tętna, podobnie jak większość badań obser-
wacyjnych, również nie wykazały żadnych korzyści w zakresie 
przeżywalności474,477,478. Na podstawie tych danych ILCOR wy-
dał zalecenie przeciwko rutynowemu stosowaniu wapnia zarów-
no w OHCA (silne zalecenie, umiarkowana pewność dowodów), 
jak i IHCA (słabe zalecenie, niska pewność dowodów)1. Zgodnie 
ze stanowiskiem ILCOR, ERC nie zaleca rutynowego podawania 
wapnia podczas zatrzymania krążenia. Jak wskazano w Wytycz-
nych ERC 2025 dotyczących resuscytacji dorosłych w sytuacjach 
szczególnych, w przypadku zatrzymania krążenia z powodu po-
dejrzewanej hiperkaliemii ILCOR uznał, że dowody przemawia-
jące za lub przeciw podawaniu wapnia są niewystarczające114.

Wodorowęglan sodu
ILCOR zaktualizował dokument CoSTR dotyczący podawania wo-
dorowęglanu sodu podczas zatrzymania krążenia na podstawie 
przeglądu systematycznego obejmującego trzy badania RCT oraz 
trzy badania obserwacyjne dotyczące OHCA1. Metaanalizy nie wy-
kazały korzyści z podawania wodorowęglanu sodu w porównaniu 
do standardowej terapii w zakresie przeżycia krótkoterminowego, 
przeżycia do wypisu ze szpitala oraz przeżycia z korzystnym wy-
nikiem neurologicznym w ciągu jednego miesiąca479–481. Badania 
obserwacyjne wykazały te same rezultaty i popierają powyższe wy-
niki482–487. Chociaż dowody są niejednoznaczne, wodorowęglan 
sodu jest często podawany podczas zatrzymania krążenia487–489. 
ILCOR sugeruje, aby nie podawać rutynowo wodorowęglanu sodu 
zarówno w OHCA (słabe zalecenie, niska pewność dowodów), jak 
i w IHCA (słabe zalecenie, bardzo niska pewność dowodów)1. ERC 
nie zaleca rutynowego podawania wodorowęglanu sodu podczas 
zatrzymania krążenia, chyba że istnieją szczególne wskazania.

Kortykosteroidy
Wytyczne dotyczące stosowania kortykosteroidów podczas za-
trzymania krążenia, zarówno w monoterapii, jak i w skojarzeniu 
z wazopresyną, opierają się na aktualizacji dowodów naukowych 
ILCOR oraz przeglądzie systematycznym danych uzyskanych na 
podstawie wyników indywidualnych uczestników badań1,490,491. 
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Wśród dorosłych pacjentów z IHCA trzy badania RCT porównują-
ce wazopresynę i metyloprednizolon z placebo wykazały wyższy 
odsetek ROSC i korzystnego wyniku neurologicznego przy wypisie 
ze szpitala, jednak nie stwierdzono istotnej poprawy przeżycia, 
odległych wyników neurologicznych ani jakości życia związanej 
ze zdrowiem do 90 dni137,492,493. Wtórne analizy największego ba-
dania również nie wykazały różnic w zakresie parametrów hemo-
dynamicznych ani wyników długoterminowych dla grupy leczo-
nej wazopresyną i metyloprednizolonem494,495. Dwa wcześniej-
sze, mniejsze badania, w których kortykosteroidy były podawane 
zarówno podczas zatrzymania krążenia, jak i po ROSC, wykaza-
ły ogólną poprawę wyników leczenia492,493. Ponieważ w metaana-
lizach nie wykazano jednoznacznej korzyści w zakresie przeży-
cia, ILCOR nie zaleca stosowania wazopresyny i kortykosteroidów 
jako uzupełnienia standardowej opieki u dorosłych pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia1. Jeśli chodzi o stosowanie kortykoste-
roidów jako niezależnej interwencji podczas zatrzymania krąże-
nia, wcześniejsze małe badania – obejmujące trzy badania w wa-
runkach pozaszpitalnych oraz jedno w warunkach szpitalnych – 
nie wykazały istotnych korzyści klinicznych496,497. Na podstawie 
powyższych danych oraz biorąc pod uwagę praktyczne trudno-
ści związane z włączeniem dodatkowych leków do protokołów 
resuscytacji, ERC zaleca, aby podczas zatrzymania krążenia nie 
stosować rutynowo kortykosteroidów, zarówno w monoterapii, 
jak i w skojarzeniu z wazopresyną, z wyjątkiem sytuacji gdy po-
dawanie tych leków odbywa się w ramach badania klinicznego.

Zaawansowane zabiegi resuscytacyjne 
w zatrzymaniu krążenia w obszarach wzmożonego 
monitorowania

Pacjenci przebywający w miejscach o wzmożonym monitorowaniu, 
takich jak oddziały intensywnej terapii, sale operacyjne lub poope-
racyjne oraz pracownie hemodynamiczne, są objęci ciągłym ścisłym 
monitorowaniem, a przyczyny nieoczekiwanego zatrzymania krąże-
nia mogą być u nich szybko leczone, szczególnie gdy zostaną wy-
kryte natychmiast (np. nagła arytmia u pacjenta na OIT lub względ-
ne przedawkowanie leku do indukcji znieczulenia na sali operacyj-
nej). W przypadku ciągłego monitorowania ciśnienia tętniczego za 
pomocą kaniuli tętniczej umieszczonej na stałe nagłe zmiany ci-
śnienia tętniczego można wykryć niemal natychmiast, a fala tętna 
może być widoczna nawet w przypadku braku wyczuwalnego tętna 
obwodowego lub centralnego. Nagły spadek rzutu serca, w tym za-
trzymanie krążenia, mogą być szybko wykryte na podstawie gwał-
townego spadku monitorowanego w sposób ciągły ETCO2. Są to 
tylko niektóre z objawów zatrzymania krążenia obserwowane na 
oddziałach wzmożonego nadzoru, które mogą wymagać dostoso-
wania dawkowania leków resuscytacyjnych, strategii defibrylacji 
czy wskazaniami do rozpoczęcia uciśnięć klatki piersiowej.

Przeprowadzony niedawno krajowy audyt Royal College of 
Anaesthetists w Zjednoczonym Królestwie (National Audit Proj-
ect 7) oszacował częstość śródoperacyjnego zatrzymania krążenia 
na trzy przypadki na 10 000 operacji498. U połowy spośród 548 
pacjentów z zatrzymaniem krążenia podczas operacji (w okresie 
jednego roku) monitorowano ciśnienie tętnicze w sposób inwazyj-
ny. Trwały ROSC uzyskano u 78% pacjentów, a 62% przeżyło do 
czasu publikacji raportu. Jedynie u 70 pacjentów (13%) do za-
trzymania krążenia doszło w rytmie do defibrylacji. U pacjentów 

z początkowym rytmem PEA lub bradykardią trzema najczęściej 
raportowanymi wskazaniami do rozpoczęcia RKO były niewyczu-
walne tętno (57%), ciężka hipotensja (47%) oraz spadek ETCO2 
(25%).

U dorosłych pacjentów poddawanych znieczuleniu ogólnemu 
sugeruje się rozpoczęcie uciśnięć klatki piersiowej, jeśli skurczowe 
ciśnienie tętnicze spada i utrzymuje się na poziomie < 50 mmHg 
pomimo interwencji499,500. Takie postępowanie prawdopodobnie 
znajduje także zastosowanie u każdego pacjenta poddawanego 
inwazyjnemu monitorowaniu ciśnienia tętniczego krwi (np. w wa-
runkach intensywnej terapii). Skurczowemu ciśnieniu tętniczemu 
< 50 mmHg najpewniej towarzyszy niewyczuwalne tętno501 i ko-
rzyści z uzupełniającego mózgowego i wieńcowego przepływu 
krwi generowanego przez uciśnięcia klatki piersiowej najprawdo-
podobniej przewyższają ryzyko związane z urazem wynikającym 
z ich prowadzenia499.

Chociaż standardowe Wytyczne ERC 2025 dotyczące ALS za-
lecają podawanie adrenaliny w dawce 1 mg, optymalna daw-
ka lego leku w leczeniu zatrzymania krążenia nie jest znana502. 
Podawanie adrenaliny w mniejszych dawkach dożylnych może 
być właściwe, gdy służy początkowemu leczeniu głębokiej hipo-
tensji, gdy istnieje wysokie prawdopodobieństwo stanu niskiego 
przepływu krwi w PEA lub w głębokiej bradykardii albo gdy czas 
od wystąpienia zatrzymania krążenia do podania adrenaliny jest 
bardzo krótki. Przy ciągłym monitorowaniu zatrzymanie krążenia 
można natychmiast rozpoznać i niezwłocznie leczyć, co niesie 
duże prawdopodobieństwo bardzo szybkiego przywrócenia spon-
tanicznego krążenia. W takich okolicznościach podanie 1 mg ad-
renaliny w bolusie może doprowadzić do ciężkiego nadciśnienia 
i tachyarytmii. Z tego względu sugeruje się podawanie adrenali-
ny na początku w dawkach frakcjonowanych (np. 50–100 μg IV) 
zamiast bolusów 1 mg, ale jeśli łącznie podano 1 mg nie uzysku-
jąc pożądanego efektu, kolejne dawki adrenaliny należy podawać 
w bolusach 1 mg IV w odstępach 3–5 minut, zgodnie ze standar-
dowym algorytmem. Podobne rekomendacje zawierają austral
azjatyckie wytyczne resuscytacji po operacjach kardiochirurgicz-
nych503. Przy ciągłym monitorowaniu ciśnienia tętniczego zasad-
ne jest dążenie do uzyskania ciśnienia rozkurczowego wyższego 
niż 30 mmHg dzięki wysokiej jakości uciśnięciom klatki piersio-
wej oraz miareczkowaniu adrenaliny (w bolusach 50–100 μg lub 
we wlewie dożylnym; patrz niżej Prowadzenie RKO na podstawie 
monitorowanych parametrów fizjologicznych)504,505.

ILCOR nie zaleca uderzenia przedsercowego w przypadkach 
potwierdzonego zatrzymania krążenia, powołując się na jego niską 
skuteczność udokumentowaną w przeglądzie systematycznym – 
poprzednie wytyczne zmniejszyły nacisk na jego znaczenie, obecne 
całkowicie go usuwają506. W dwóch badaniach obejmujących pa-
cjentów poddawanych badaniom elektrofizjologicznym uderzenie 
przedsercowe przerwało złośliwe arytmie komorowe (VT lub VF) 
tylko w jednym na 80 przypadków i w dwóch na 155 przypadków. 
Wszystkie przypadki, w których uderzenie przedsercowe przerwało 
arytmię, dotyczyły VT, a żaden z 49 przypadków VF nie zareago-
wał na uderzenie przedsercowe506,508. W jednym badaniu OHCA 
uderzenie przedsercowe przywróciło krążenie u pięciu ze 103 pa-
cjentów (trzech z VF i dwóch z pVT), ale u 10 osób pogorszyło 
zaburzenia rytmu serca509. Inne włoskie badanie OHCA wykaza-
ło skuteczność uderzenia przedsercowego tylko w trzech na 144 
przypadki – wszystkie z początkową asystolią510.
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Prowadzenie RKO na podstawie monitorowanych 
parametrów fizjologicznych

Jakość RKO koreluje z przeżywalnością, a możliwość jej moni-
torowania jest kluczowa dla jej poprawy511. Jakość RKO moż-
na oceniać poprzez monitorowanie działań ratownika w celu za-
pewnienia zgodności z wytycznymi i może obejmować częstość 
i głębokość uciśnięć klatki piersiowej oraz jej pełne odkształcenie 
po każdym uciśnięciu, frakcję uciśnięć klatki piersiowej oraz czę-
stość i objętość wentylacji. Wiele obecnie stosowanych monito-
rów-defibrylatorów umożliwia monitorowanie i wyświetlanie tych 
parametrów w czasie rzeczywistym. Inną metodą monitorowania 
jakości RKO jest analiza jej wpływu na fizjologię pacjenta z wyko-
rzystaniem inwazyjnego pomiaru ciśnienia tętniczego, kapnogra-
fii bądź oksymetrii mózgowej.

W warunkach niskiego przepływu krwi wartości ETCO2 sil-
niej korelują z rzutem serca i przepływem płucnym niż z wen-
tylacją512. Zastosowanie ETCO2 jako wskaźnika jakości uciśnięć 
klatki piersiowej zostało opisane po raz pierwszy niemal 40 lat 
temu513. Dwa badania obserwacyjne wykazały następnie, że 
głębokość uciśnięć, a nie ich częstość, koreluje z wartościami 
ETCO2

514,515. Trzecie badanie wykazało natomiast niewielką za-
leżność pomiędzy częstością uciśnięć a ETCO2

516. W świńskim 
modelu zatrzymania krążenia z powodu asfiksji u noworodka pro-
wadzenie uciśnięć klatki piersiowej w taki sposób, aby uzyskać 
maksymalne wartości ETCO2, zwiększyło odsetek ROSC w po-
równaniu z grupą kontrolną otrzymującą standardową RKO517.

Przegląd systematyczny dotyczący prowadzenia RKO z wyko-
rzystaniem informacji zwrotnej z parametrów hemodynamicznych 
obejmował sześć badań na zwierzętach518. Cztery z nich analizo-
wały wpływ RKO prowadzonej w oparciu o parametry hemody-
namiczne na przeżywalność świń. W grupach, w których terapię 
prowadzono w oparciu o parametry hemodynamiczne, głębokość 
uciśnięć dostosowywano tak, by uzyskać skurczowe ciśnienie tęt-
nicze (systolic blood pressure – SBP) 100 mmHg, a leki na-
czynioskurczowe podawano tak, aby utrzymać ciśnienie perfuzji 
wieńcowej (coronary perfusion pressure – CPP) > 20 mmHg. 
Łącznie przeżycie uzyskano u 35/37 (94,6%) zwierząt z gru-
py leczonej w oparciu o parametry hemodynamiczne i u 12/35 
(34,3%) zwierząt z grupy kontrolnej (p < 0,001).

Większość badań klinicznych dotyczących prowadzenia RKO 
w oparciu o parametry fizjologiczne przeprowadzono wśród pa-
cjentów pediatrycznych. W randomizowanym badaniu klastro-
wym typu stepped-wedge, przeprowadzonym na 18 oddziałach 
intensywnej terapii dziecięcej, złożona interwencja obejmująca 
szkolenie z prowadzenia RKO w oparciu o parametry fizjologiczne 
w miejscu opieki oraz ustrukturalizowanego debriefingu klinicz-
nego nie poprawiła przeżywalności do wypisu ze szpitala z do-
brym wynikiem funkcjonalnym519. W tym badaniu, jeśli pacjent 
miał już założoną linię tętniczą lub monitorowano u niego ETCO2, 
personel medyczny instruowano, by dążył do uzyskania ETCO2 
powyżej 25 mmHg oraz – u starszych dzieci (tj. z wyjątkiem no-
worodków i niemowląt) – skurczowego ciśnienia tętniczego po-
wyżej 100 mmHg. Dane obserwacyjne z tego badania wykazały, 
że uzyskanie średniego tętniczego ciśnienia rozkurczowego (dia-
stolic blood pressure – DBP) > 30 mmHg podczas RKO u star-
szych dzieci wiązało się z wyższym odsetkiem przeżycia do wy-
pisu ze szpitala504.

W jednym z pierwszych badań klinicznych dotyczących tej te-
matyki u dorosłych inwazyjny pomiar ciśnienia tętniczego podczas 
RKO prowadzono u 104 pacjentów520. Częstość uciśnięć klatki 
piersiowej 100–120/min oraz głębokość uciśnięć ≥ 6 cm wiąza-
ły się z wartościami DBP ≥ 30 mmHg zarówno w pomiarach z tęt-
nicy udowej, jak i promieniowej. Zwiększenie głębokości uciśnięć 
nie u wszystkich pacjentów skutkowało wzrostem ciśnienia tętni-
czego, ale w pojedynczych przypadkach zaobserwowano słabą ten-
dencję wzrostową ciśnienia tętniczego wraz ze zwiększeniem głębo-
kości uciśnięć. W nowszym badaniu przeprowadzonym wśród 80 
dorosłych pacjentów z OHCA, u których podczas RKO prowadzonej 
przez zespoły lotniczego pogotowia ratunkowego (Helicopter Emer-
gency Medical Service – HEMS) monitorowano inwazyjnie ciśnie-
nie tętnicze, stwierdzono pozytywną korelację pomiędzy rozkurczo-
wym ciśnieniem maksymalnym, średnim i delta-DBP (różnica mię-
dzy wartością początkową i maksymalną DBP) oraz maksymalnym 
i średnim MAP a uzyskaniem ROSC. Optymalny próg DBP dla prze-
widywania ROSC wynosił 35 mmHg (czułość 94,1%, swoistość 
58,7%). Wartość OR dla ROSC wynosiła 1,05 (95% CI 1,03–
1,08) dla każdego zwiększenia maksymalnego DBP o 1 mmHg.

W opartym w całości na konsensusie ekspertów stanowisku 
AHA zaproponowano wykorzystanie kilku wartości docelowych 
w zakresie parametrów fizjologicznych podczas RKO511:
	● Jeżeli pacjent z zatrzymaniem krążenia ma już założoną za-

równo linię tętniczą, jak i dostęp do żyły centralnej, to należy 
dążyć do uzyskania CPP > 20 mmHg.

	● Jeżeli pacjent z zatrzymaniem krążenia ma założoną wyłącznie 
linię tętniczą, to należy dążyć do utrzymania DBP > 25 mmHg.

	● Jeżeli u pacjenta z zatrzymaniem krążenia możliwe jest moni-
torowanie wyłącznie kapnografii, to należy dążyć do uzyskania 
ETCO2 > 20 mmHg (2,67 kPa).

Biorąc pod uwagę najnowsze dane obserwacyjne504,505,520, 
ERC zaleca, aby podczas prowadzenia RKO w oparciu o monitoro-
wane parametry fizjologiczne z wykorzystaniem inwazyjnego po-
miaru ciśnienia tętniczego dążyć do uzyskania DBP ≥ 30 mmHg.  
Jest to możliwe wyłącznie w wysoce specjalistycznych warun-
kach z udziałem personelu doświadczonego w resuscytacji – 
u niektórych pacjentów ocena rozkurczowego ciśnienia tętnicze-
go w czasie rzeczywistym może być trudna. Aby poprawić na-
szą wiedzę na temat optymalnych wartości docelowych ciśnienia 
krwi podczas RKO oraz sposobów ich pomiaru w czasie rzeczywi-
stym, konieczne jest przeprowadzenie dalszych badań.

Inne potencjalne parametry fizjologiczne wykorzystywane 
podczas RKO obejmują oksymetrię mózgową oraz EEG. Wyższe 
wysycenie krwi tlenem w mózgu podczas RKO wiąże się z więk-
szym odsetkiem ROSC521, jednak mimo że teoretycznie pomiar 
oksygenacji mózgowej mógłby być wykorzystywany jako doce-
lowy parametr fizjologiczny podczas RKO, nie zostało to jeszcze 
przebadane (patrz niżej).

Zastosowanie wykresu krzywej kapnografii 
podczas zaawansowanych zabiegów 
resuscytacyjnych

Końcowo-wydechowy dwutlenek węgla (ETCO2) to ciśnienie par-
cjalne dwutlenku węgla (PCO2) mierzone na końcu wydechu. 
Odzwierciedla rzut serca, perfuzję tkanek, przepływ krwi przez 
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płuca oraz wentylację minutową. Dwutlenek węgla jest produko-
wany w ukrwionych tkankach w przebiegu metabolizmu tleno-
wego, transportowany przez układ żylny do prawej części serca 
i pompowany przez prawą komorę do płuc, skąd jest usuwany na 
drodze wentylacji pęcherzykowej.

Kapnografia z zapisem krzywej umożliwia ciągły, nieinwazyjny 
pomiar PCO2 w wydychanym powietrzu podczas RKO. W typo-
wym kapnogramie ETCO2 rejestrowane w końcowej fazie plateau 
wydechu najlepiej odzwierciedla PCO2 w pęcherzykach płucnych. 
Pomiar ETCO2 jest najbardziej wiarygodny, gdy pacjent jest zain-
tubowany, jednak możliwe jest monitorowanie ETCO2 także za 
pomocą SGA lub maski z workiem samorozprężalnym523.

Monitorowanie zapisu krzywej kapnografii podczas RKO ma 
na celu:
	● Potwierdzenie prawidłowego położenia rurki dotchawiczej 

(omówione powyżej).
	● Monitorowanie jakości RKO. Monitorowanie ETCO2 podczas 

RKO umożliwia określenie częstości wentylacji, pomagając ra-
townikom uniknąć hipo- lub hiperwentylacji384,523. Badania ob-
serwacyjne u dorosłych pacjentów z IHCA lub OHCA wykazały, 
że wartości ETCO2 są proporcjonalne do mierzonej za pomo-
cą impedancji przezklatkowej głębokości uciśnięć klatki pier-
siowej. Natomiast zmiany w zakresie częstości uciśnięć klat-
ki piersiowej nie wpływają istotnie na wartości ETCO2

514,515.
	● Rozpoznawanie ROSC podczas RKO. Gdy u pacjenta powra-

ca spontaniczne krążenie, wartości ETCO2 mogą wzrosnąć 
trzykrotnie w stosunku do tych uzyskiwanych dzięki RKO. 
Kapnografia podczas RKO może więc pomóc zapobiec niepo-
trzebnym uciśnięciom klatki piersiowej lub potencjalnie szko-
dliwej podaży adrenaliny pacjentowi z ROSC. Nie określono 
jednak wartości progowej wzrostu ETCO2, która mogłaby sta-
nowić kryterium rozpoznania ROSC. Ponadto wzrost ETCO2 
związany z ROSC nie jest natychmiastowy i może rozpocząć 
się nawet 10 minut lub wcześniej, zanim tętno będzie wyczu-
walne524–526.

	● Prognozowanie wyniku leczenia podczas RKO. Niższe warto-
ści ETCO2 podczas RKO wskazują na mniejsze prawdopodo-
bieństwo uzyskania ROSC. Dotychczasowe dane sugerowa-
ły, że niemożność uzyskania ETCO2 >10 mmHg (1,33 kPa) 
wiąże się z niekorzystnym wynikiem527,528. Sugerowano rów-
nież wykorzystanie takiego progu jako kryterium niepodejmo-
wania ECPR w zatrzymaniu krążenia opornym na standardo-
wą resuscytację529. Ostatnie badania wykazały jednak, że ist-
nieje szansa na przeżycie pacjenta, nawet jeśli podczas RKO 
ETCO2 wynosi mniej niż 10 mmHg. W badaniu obejmującym 
617 dorosłych pacjentów z opornym OHCA w rytmie nie do 
defibrylacji, z których 615 (99,3%) zmarło przed wypisem 
ze szpitala, ETCO2 w 30. minucie resuscytacji wynosiło nadal 
powyżej 10 mmHg u 88% osób, które nie przeżyły. U jedne-
go z dwóch pacjentów, którzy przeżyli, ETCO2 w 30. minucie 
resuscytacji wynosiło poniżej 10 mmHg530. W badaniu obej-
mującym 14 122 dorosłych z niezwiązanym z urazem OHCA 
we wszystkich rytmach u 4,2% spośród 9226 pacjentów, 
u których uzyskano ROSC, oraz u 3,3% tych, którzy przeżyli 
do wypisu ze szpitala, ETCO2 w 20. minucie resuscytacji wy-
nosiło < 10 mmHg231. W tym badaniu u pacjentów z maksy-
malnymi wartościami ETCO2 mierzonymi przedszpitalnie wy-
noszącymi ponad 50 mmHg (6,67 kPa) skorygowane ryzyko 

zgonu było o 50% wyższe niż u pacjentów z ETCO2 na po-
ziomie 30–40 mmHg (4,0–5,33 kPa), co prawdopodobnie 
było wynikiem hipowentylacji. Inne czynniki wpływające na 
wartości ETCO2 podczas zatrzymania krążenia obejmują za-
mknięcie dolnych dróg oddechowych (wywołane uciskaniem 
klatki piersiowej – przyp. tłum.)532 oraz przyczynę zatrzyma-
nia krążenia533–535.

Oprócz analizy pojedynczych wartości ETCO2 w celu przewi-
dywania ROSC oceniono również ich zmiany w czasie RKO536,537. 
W niedawnej analizie wtórnej 1113 pacjentów zakwalifikowa-
nych do wieloośrodkowego, randomizowanego badania klastro-
wego PART, w którym wentylację prowadzono za pomocą SGA 
lub rurki dotchawiczej, u pacjentów, u których osiągnięto ROSC, 
mediana ETCO2 wzrastała z 30,5 mmHg w 10. minucie do war-
tości 43,0 mmHg mierzonej 5 minut przed zakończeniem re-
suscytacji (p dla trendu < 0,001), podczas gdy u pacjentów bez 
ROSC spadała z 30,8 do 22,5 mmHg (p dla trendu < 0,001)538. 
Po uwzględnieniu głównych czynników zakłócających dynami-
ka narastania ETCO2 podczas RKO istotnie wiązała się zarów-
no z ROSC, jak i przeżyciem po 72 godzinach (OR odpowied-
nio: 1,45 [1,31–1,61] i 1,33 [1,20–1,45]). Do przewidywania 
ROSC w trakcie RKO prawdopodobnie odpowiedniejsza jest ana-
liza trendu zmian ETCO2 aniżeli jego wartości uzyskane w poje-
dynczych pomiarach528. We wspomnianym wyżej badaniu doty-
czącym opornego OHCA w rytmach nie do defibrylacji tylko u jed-
nego z dwóch pacjentów, którzy przeżyli do wypisu ze szpitala, 
ETCO2 wynosiło > 10 mmHg w 30. minucie resuscytacji, nato-
miast u obu obserwowano wzrost ETCO2 od wartości początko-
wej do tej mierzonej w 30. minucie (swoistość 13% vs. 33%)530. 
W badaniu wieloośrodkowym obejmującym 668 pacjentów 
z OHCA o dowolnej etiologii i w dowolnym rytmie zarówno war-
tość ETCO2 powyżej 20 mmHg (2,67 kPa), mierzona w momen-
cie intubacji, jak i jej wzrost po 10 minutach, były niezależnymi 
czynnikami predykcyjnymi przeżycia do przyjęcia do szpitala oraz 
przeżycia do wypisu ze szpitala. Jednak po korekcie uwzględnia-
jącej takie czynniki, jak podjęcie czynności ratunkowych przez 
świadków, początkowy rytm zatrzymania krążenia i czas przyby-
cia ZRM, tylko trend ETCO2 w ciągu 10 minut pozostał niezależ-
nym czynnikiem prognostycznym wyniku końcowego539.

Dowody dotyczące wartości prognostycznej ETCO2 są oparte 
na niezaślepionych badaniach obserwacyjnych, przez co mogą 
być zafałszowane na skutek zjawiska tzw. samospełniającej się 
przepowiedni. Chociaż utrzymujące się poniżej 10 mmHg war-
tości ETCO2 po przedłużonej resuscytacji silnie korelują z nie-
korzystnym wynikiem końcowym (brak ROSC lub zgon przed 
wypisem ze szpitala), ERC zaleca, by nie wykorzystywać ich jako 
samodzielnego czynnika do prognozowania zgonu lub podejmo-
wania decyzji o zakończeniu resuscytacji.

Zastosowanie spektroskopii bliskiej podczerwieni 
(near infra-red spectroscopy — NIRS) oraz 
monitorowania elektroencefalograficznego (EEG) 
podczas RKO

Chociaż monitorowanie NIRS i EEG podczas RKO zostały 
uwzględnione w zakresie tematów Wytycznych ERC 2025 doty-
czących ALS, ostatecznie ERC nie sformułowała żadnych zaleceń 
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dotyczących ich stosowania, a powody tego zostały przedstawio-
ne poniżej. NIRS jest nieinwazyjną metodą umożliwiającą moni-
torowanie utlenowania mieszaniny krwi tętniczej i żylnej w mó-
zgu. NIRS można monitorować za pomocą zewnętrznych elektrod 
umieszczanych na czole pacjenta. Urządzenie monitorujące NIRS, 
emitując światło podczerwone, umożliwia regionalny pomiar sa-
turacji w tkankach w odniesieniu do saturacji krwi. Pomiary uzy-
skane po umieszczeniu elektrod na czole pacjenta pozwalają na 
oszacowanie wysycenia tlenem tkanki mózgowej. Z uwagi na ry-
zyko mózgowego uszkodzenia niedotlenieniowo-niedokrwiennego 
u pacjentów poddawanych RKO zagadnienie to budzi duże zain-
teresowanie. Zgodnie z przeglądem systematycznym przeprowa-
dzonym w 2021 roku, monitorowanie NIRS może dostarczyć in-
formacji na temat prawdopodobieństwa ROSC540. Przegląd sys-
tematyczny 17 badań wykazał, że wyższe początkowe wartości 
regionalnej saturacji mózgowej (rSO2) korelowały z większym 
prawdopodobieństwem ROSC. Do tej pory tylko jedno badanie 
porównywało ETCO2 i NIRS, a jego wyniki sugerowały przewa-
gę NIRS nad ETCO2 (w zakresie prognozowania ROSC – przyp. 
tłum.)541. Obserwacje te wymagają jednak potwierdzenia w dal-
szych badaniach. Z drugiej strony, badania nie wykazały żadnego 
związku wartości NIRS z jakością uciśnięć klatki piersiowej, ilo-
ścią tlenu we krwi czy podażą adrenaliny366,542. W związku z tym 
nie jest jasne, czy NIRS może być wykorzystywana do modyfiko-
wania strategii resuscytacyjnych. Dotychczas nie oceniano tak-
że opłacalności monitorowania NIRS. Wobec powyższego nie ma 
wystarczających dowodów, aby rekomendować NIRS jako narzę-
dzie przydatne do monitorowania pacjentów podczas RKO.

Elektroencefalografia umożliwia nieinwazyjne monitorowanie 
czynności elektrycznej mózgu. Zmiany w zapisie EEG korelują ze 
zmianami mózgowego przepływu krwi. W niektórych badaniach 
analizowano możliwość zastosowania EEG podczas resuscytacji 
w celu oceny skuteczności RKO i wyniku końcowego543. Wykorzy-
stywano zarówno tradycyjny, wielokanałowy zapis EEG, jak i su-
rowy sygnał EEG z monitorów głębokości znieczulenia, w tym 
indeks bispektralny (BIS®). Dostępne aktualnie dane są niejed-
noznaczne i pochodzą głównie z małych badań obserwacyjnych 
oraz opisów przypadków. Obecnie ERC nie zaleca stosowania 
EEG ani do monitorowania jakości RKO, ani do prognozowania 
wyników leczenia pacjentów z zatrzymaniem krążenia.

Zastosowanie ultrasonografii podczas 
zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych

Obrazowanie POCUS jest powszechnie stosowane w medycynie 
ratunkowej. Wzrasta także jego wykorzystanie podczas RKO. Za-
równo poprzednie, jak i obecne wytyczne podkreślają, że – aby 
uzyskać obraz ultrasonograficzny – osoba wykonująca POCUS 
musi posiadać odpowiednie umiejętności i minimalizować prze-
rwy w uciśnięciach klatki piersiowej60,215.

Przegląd systematyczny ILCOR ocenił rolę POCUS jako na-
rzędzia prognostycznego w zatrzymaniu krążenia, dzięki które-
mu ocena ruchu serca pozwala przewidzieć szanse na ROSC 
oraz wspomóc kliniczne decyzje dotyczące zakończenia resuscy-
tacji544. Wykazał jednak wiele ograniczeń, takich jak brak spój-
ności w definicjach i terminologii odnoszących się do sono-
graficznych dowodów na ruch mięśnia sercowego, niska zgod-
ność interpretacji badanych zjawisk pomiędzy różnymi osobami 

wykonującymi badanie, niska czułość i swoistość w zakresie 
przewidywania wyników leczenia, zafałszowanie wyników przez 
zjawisko samospełniającej się przepowiedni w przypadku pod-
jęcia decyzji o zakończeniu prób resuscytacji, wynikające z bra-
ku zaślepienia badania, oraz brak sprecyzowanego czasu na wy-
konanie badania. Przegląd wykazał, że w ultrasonografii nie ma 
objawu o wystarczającej wartości diagnostycznej, który mógł-
by zostać wykorzystany jako pojedyncze kryterium podejmowa-
nia decyzji o zaprzestaniu RKO. Uaktualnienie dowodów doko-
nane przez ILCOR w 2025 roku1 wykazało kolejne badania prze-
prowadzone na małych grupach pacjentów, charakteryzujące 
się heterogenicznymi wynikami uzyskanymi za pomocą POCUS 
i rozbieżnymi wynikami klinicznymi545–548. We wszystkich bada-
niach potencjalnym źródłem błędu był brak zaślepienia zespołów 
resuscytacyjnych na wyniki badania POCUS. W większości ba-
dań brakowało także zgodności w interpretacji uzyskanych ob-
razów, co podkreśla istotne wyzwanie związane z pracą klinicz-
ną w czasie rzeczywistym – ograniczony czas na uzyskanie ob-
razów oraz konieczność posiadania dużego doświadczenia przez 
operatorów POCUS.

Kolejny przegląd systematyczny ILCOR ocenił rolę POCUS 
w rozpoznawaniu możliwych do wyleczenia przyczyn zatrzyma-
nia krążenia, takich jak tamponada serca, odma opłucnowa, za-
torowość płucna, zawał serca, rozwarstwienie aorty oraz hipo-
wolemia549. Stwierdzono wysoki stopień heterogeniczności kli-
nicznej oraz istotne ryzyko wystąpienia błędu systematycznego, 
które uniemożliwiły przeprowadzenie metaanalizy. Pewność do-
wodów była bardzo niska, a poszczególne badania trudne do 
jednoznacznej interpretacji. Przegląd zwrócił jednak uwagę na 
ryzyko błędnej interpretacji wyniku badania POCUS jako przy-
czyny zatrzymania krążenia, a nie przypadkowego odkrycia. Na 
przykład jednostronny brak ruchu opłucnej może wskazywać na 
niewielką odmę opłucnową lub intubację oskrzela głównego, 
a nie odmę prężną. Podobnie obecność płynu w jamie otrzewno-
wej może świadczyć o wodobrzuszu, a nie o ostrym krwotoku; 
obecność płynu w worku osierdziowym nie zawsze oznacza tam-
ponadę serca; a powiększenie prawej komory może występować 
podczas resuscytacji nawet bez masywnej zatorowości płucnej. 
Poszerzenie prawej komory serca kilka minut po wystąpieniu za-
trzymania krążenia, będące skutkiem przemieszczenia się krwi 
z krążenia systemowego do prawego serca zgodnie z gradien-
tem ciśnień550, było stale obserwowanym zjawiskiem w świń-
skim modelu zatrzymania krążenia wywołanego hipowolemią, 
hiperkaliemią oraz pierwotną arytmią551. Jest to częsta obser-
wacja w echokardiografii przezprzełykowej (trans-oesophageal 
echocardiography – TOE) wykonywanej u pacjentów z OHCA, 
niezależnie od jego przyczyny552.

Od 2015 roku wytyczne ERC w zakresie ALS zalecają przy-
kładanie głowicy w projekcji podmostkowej tuż przed przerwą 
w uciśnięciach klatki piersiowej na planową ocenę rytmu serca215,  
minimalizując tym samym dodatkowe przerwy, które mogłyby 
opóźniać lub uniemożliwiać przeprowadzenie innych interwen-
cji553,554. Jedną z proponowanych strategii jest nagrywanie krót-
kich (trwających poniżej 10 sekund) sonograficznych klipów wi-
deo podczas oceny tętna/rytmu i ich późniejsza analiza/interpre-
tacja po wznowieniu uciśnięć klatki piersiowej. Ultrasonografista 
może ponadto wstępnie zlokalizować przybliżone okno akustycz-
ne, a następnie je doprecyzować w trakcie przerw w RKO555. 
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Poza tym, aby uniknąć przedłużania przerw w uciśnięciach klatki 
piersiowej, ultrasonografista nie powinien równocześnie kierować 
zespołem i/lub oceniać rytmu serca554.

Kolejnym sposobem skrócenia „czasu bez uciśnięć” („hands-
-off time”) podczas zatrzymania krążenia jest zastosowanie TOE. 
Przeprowadzony w 2021 roku przegląd systematyczny dotyczący 
TOE podczas zatrzymania krążenia wykazał, że z powodu hetero-
geniczności badań, przeprowadzania ich na niewielkich grupach 
pacjentów oraz niespójnych punktów odniesienia dowody doty-
czące przydatności TOE w resuscytacji są niskiej pewności i obar-
czone wysokim ryzykiem błędu systematycznego556. Potrzebne są 
dalsze badania, aby dokładniej określić faktyczną wartość dia-
gnostyczną TOE w identyfikacji odwracalnych przyczyn zatrzy-
mania krążenia oraz ocenie kurczliwości serca. Od tego czasu 
opublikowano dodatkowe serie przypadków i badania obserwa-
cyjne, które wykazały, że w doświadczonych rękach TOE dostar-
cza cennych informacji diagnostycznych i terapeutycznych, a od-
setek uzyskiwania adekwatnych obrazów serca jest bardzo wy-
soki przy niskim odsetku powikłań557. Podczas RKO TOE może 
pomóc w prawidłowym ułożeniu rąk do uciśnięć klatki piersiowej 
i poprawić skuteczność uciskania lewej komory558,559. W jednym 
z badań obserwacyjnych poprawa efektywności uciskania lewej 
komory wiązała się ze wzrostem odsetka ROSC548. Zastosowanie 
TOE podczas zatrzymania krążenia wymaga dodatkowego sprzę-
tu i odpowiedniego doświadczenia.

Zastosowanie dodatkowych urządzeń podczas RKO

Mechaniczne przyrządy do uciskania klatki piersiowej
Od czasu wydania Wytycznych ERC 2021 ILCOR opublikował zak-
tualizowane zalecenia dotyczące mechanicznego uciskania klatki 
piersiowej. Przeprowadzony przez ILCOR w 2024 roku przegląd 
systematyczny zidentyfikował 14 publikacji obejmujących 11 ba-
dań RCT przeprowadzonych po roku 20001. Wcześniejsze bada-
nia nie zostały uwzględnione z powodu istotnych zmian w zakre-
sie RKO oraz leczenia zatrzymania krążenia, które nastąpiły po 
2000 roku. Od czasu publikacji Wytycznych ERC 2021 ziden-
tyfikowano trzy nowe badania RCT, z których każde dostarczy-
ło dowodów o bardzo niskiej pewności560–562. W jednym z badań, 
obejmującym 1191 pacjentów, oceniano zastosowanie urządze-
nia LUCAS w OHCA. Nie stwierdzono różnicy w częstości ROSC 
(RR  0,90) lub przeżywalności 30-dniowej (RR 0,89 [95%  CI 
0,41–1,92]), gdy porównano zastosowanie urządzenia LUCAS 
z manualną RKO560. Dwa badania porównywały RKO z wykorzy-
staniem urządzenia LUCAS z manualną RKO w IHCA561,562. W jed-
nym z badań przeprowadzonym wśród pacjentów z IHCA (ale nie 
na oddziale ratunkowym) w rytmach nie do defibrylacji (n = 127) 
nie wykazano korzyści w zakresie przeżywalności z korzyst-
nym wynikiem neurologicznym przy zastosowaniu LUCAS w po-
równaniu z manualną RKO (RR 1,13 [95% CI 0,13–9,72])561.  
W badaniu obejmującym pacjentów, u których doszło do zatrzy-
mania krążenia w obecności świadków na szpitalnym oddziale ra-
tunkowym, nie stwierdzono różnicy w częstości uzyskania ROSC, 
gdy stosowano urządzenie LUCAS lub manualną RKO562. W sys-
tematycznym przeglądzie ILCOR nie zidentyfikowano nowych ba-
dań RCT dotyczących bezpieczeństwa tych metod. Zgodnie z za-
leceniami ILCOR, ERC rekomenduje, by mechaniczne uciskanie 
klatki piersiowej rozważać wyłącznie wtedy, gdy wysokiej jakości 

uciśnięcia manualne są niemożliwe (np. podczas przezskórnej in-
terwencji wieńcowej lub kaniulacji do ECMO) bądź ich prowa-
dzenie stwarza zagrożenie dla personelu (np. w trakcie transpor-
tu). Gdy używa się mechanicznych urządzeń do uciśnięć klatki 
piersiowej, należy unikać opóźniania pierwszej defibrylacji oraz 
minimalizować przerwy w uciśnięciach klatki piersiowej podczas 
podłączania urządzenia. Mechaniczne uciśnięcia klatki piersiowej 
powinny być stosowane jedynie przez przeszkolone zespoły zazna-
jomione z obsługą urządzenia.

Endowaskularna resuscytacyjna okluzja balonowa aorty 
(resuscitative endovascular balloon occlusion  
of the aorta — REBOA)
REBOA jest techniką, w której przepływ krwi przez aortę jest za-
mykany poprzez wypełnienie balonu założonego wewnątrzaortal-
nie. Zastosowanie REBOA nie zostało jeszcze przeanalizowane 
przez ILCOR, jednak ERC uwzględniła je w wytycznych. REBOA 
jest stosowana w leczeniu wstrząsu krwotocznego oraz zatrzyma-
nia krążenia spowodowanego urazem563,564. W przeprowadzonym 
ostatnio badaniu RCT nad zastosowaniem REBOA w warunkach 
szpitalnych u pacjentów z masywnym krwotokiem urazowym wy-
kazano jednak, że wykorzystanie tej metody nie poprawia prze-
życia 90-dniowego, a nawet może zwiększyć śmiertelność w po-
równaniu do standardowego postępowania565. REBOA została 
niedawno zaproponowana jako leczenie wspomagające u pacjen-
tów z zatrzymaniem krążenia o etiologii niezwiązanej z urazem ze 
względu na możliwość przekierowania krwi do narządów proksy-
malnych względem miejsca okluzji, prowadząc tym samym do 
zwiększenia perfuzji mózgowej i wieńcowej566.

W modelach zwierzęcych zatrzymania krążenia o etiologii nie-
związanej z urazem inflacja balonu REBOA powoduje wzrost ośrod-
kowego rozkurczowego ciśnienia tętniczego, które jest pośrednim 
wyznacznikiem ciśnienia w tętnicach wieńcowych oraz perfuzji 
mózgowej567,568. Obecne dowody kliniczne z badań przeprowa-
dzonych wśród ludzi ograniczają się jednak do opisów przypad-
ków569–673 oraz niewielkich serii przypadków, obejmujących łącznie 
78 pacjentów574–582, i miały na celu analizę wykonalności REBOA 
podczas resuscytacji. Prawidłowe umiejscowienie balonu udało się 
uzyskać w 72 przypadkach (92%), a ROSC w 35 przypadkach 
(45%), ale tylko u 16 pacjentów (20,5%) ROSC był trwały. Około 
80% pacjentów z utrzymującym się ROSC zmarło (13/16), z cze-
go prawie połowa z powodu uszkodzenia mózgu, rzadziej w wyni-
ku zaprzestania terapii podtrzymującej funkcje życiowe lub ponow-
nego zatrzymania krążenia po opróżnieniu balonu576.

Obecnie brak jest danych popierających stosowanie REBOA 
w OHCA o etiologii niezwiązanej z urazem. Toczą się dwa bada-
nia RCT (jedno w warunkach przedszpitalnych, drugie na oddzia-
le ratunkowym), których celem jest ocena skuteczności REBOA 
w zwiększaniu częstości ROSC u dorosłych pacjentów z zatrzy-
maniem krążenia o etiologii niezwiązanej z urazem, do które-
go dochodzi w obecności świadków, oraz potencjalnego wpływu 
REBOA na przeżywalność pacjentów i wynik neurologiczny583,584.

Chłodzenie podczas zatrzymania krążenia
Chłodzenie pacjentów podczas RKO może potencjalnie zmniej-
szyć stopień uszkodzenia niedotlenieniowo-niedokrwiennego mó-
zgu. Najnowszy, przeprowadzony przez ILCOR, przegląd syste-
matyczny dotyczący kontroli temperatury podczas zatrzymania 
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krążenia nie wykazał poprawy wyników u pacjentów z OHCA pod-
danych przedszpitalnemu chłodzeniu585–587. W przeglądzie nie roz-
różniono chłodzenia prowadzonego podczas resuscytacji od tego 
po ROSC, co może być istotne zarówno ze względu na skutecz-
ność interwencji, jak i jej efekty uboczne. Przegląd systematyczny 
skoncentrowany na chłodzeniu podczas RKO został opublikowany 
w 2021 roku588 i zidentyfikował cztery badania RCT (dwa o wyso-
kiej i dwa o umiarkowanej pewności dowodów), przeprowadzone 
wśród 2305 pacjentów, w których porównano chłodzenie podczas 
RKO z chłodzeniem rozpoczętym w szpitalu467,589–591. W dwóch ba-
daniach wykorzystano donosowe systemy chłodzenia, w jednym 
– chłodzenie zimnymi płynami dożylnymi (do 2000 ml), a w jed-
nym – kombinację podaży zimnych płynów dożylnych (do 2000 
ml) i chłodzenia zewnętrznego przy użyciu żelowych kompresów. 
W porównaniu z grupą kontrolną zastosowanie chłodzenia podczas 
RKO nie wiązało się z poprawą wyniku neurologicznego (OR 0,96 
[95% CI 0,68–1,37]; p = 0,84), częstości ROSC (OR 1,11 [95% 
CI 0,83–1,49]; p = 0,46) ani przeżywalności do wypisu ze szpita-
la (OR 0,91 [95% CI 0,73–1,14]; p = 0,43). Dalsza analiza doty-
cząca metody chłodzenia podczas RKO nie wykazała, aby sposób 
chłodzenia wpływał na wyniki. W związku z powyższym ERC nie 
zaleca obecnie chłodzenia podczas RKO (chyba że stwierdza się 
ciężką hipertermię). Trwające aktualnie badanie PRINCESS 2 oce-
ni wpływ donosowego systemu chłodzenia u pacjentów z zatrzy-
maniem krążenia w rytmie do defibrylacji592.

Pozaustrojowa resuscytacja krążeniowo-oddechowa
ECPR polega na szybkim podłączeniu pozaustrojowej żylno-tęt-
niczej oksygenacji membranowej (veno-arterial extracorporeal 
membrane oxygenation – VA-ECMO) podczas trwającej RKO 
w celu przywrócenia i utrzymania perfuzji narządowej u pacjen-
tów, u których konwencjonalna RKO nie daje możliwości uzyska-
nia trwałego ROSC593. W ostatnich latach zastosowanie ECPR 
stale wzrasta zarówno w IHCA, jak i OHCA594, mimo niejedno-
znacznych wyników badań naukowych595,596.

Od 2020 roku opublikowano trzy badania RCT dotyczą-
ce ECPR. Badanie ARREST (Advanced Reperfusion Strategies 
for Patients with OHCA and Refractory Ventricular Fibrillation 
Trial) wykazało wyższy odsetek przeżycia do wypisu ze szpita-
la po zastosowaniu ECPR w porównaniu z konwencjonalną RKO 
u pacjentów z OHCA i początkowym rytmem do defibrylacji597. 
Badanie Prague OHCA wykazało poprawę przeżywalności z ko-
rzystnym wynikiem neurologicznym po 30 dniach, ale nie po 
6 miesiącach (główny punkt końcowy) u 264 pacjentów z opor-
nym na leczenie OHCA we wszystkich rytmach598. Warto za-
znaczyć, że oba badania to badania jednoośrodkowe, przepro-
wadzone w regionach z dobrze rozwiniętymi systemami ECPR. 
Trzecie, wieloośrodkowe badanie INCEPTION (Early Initiation 
of Extracorporeal Life Support in Refractory OHCA Trial), prze-
prowadzone w 10 ośrodkach kardiochirurgicznych, nie wykazało 
różnicy w przeżywalności między ECPR a konwencjonalną RKO 
u pacjentów z OHCA w rytmie do defibrylacji599. Ponadto małe pi-
lotażowe badanie RCT EROCA (Extracorporeal Cardiopulmonary 
Resuscitation for Refractory Out-of-Hospital Cardiac Arrest) 
nie osiągnęło zakładanego celu, jakim był transport pacjentów 
z OHCA na oddział ratunkowy posiadający możliwość wdrożenia 
ECPR w ciągu 30 minut od zatrzymania krążenia600. Metaanaliza 
wymienionych wyżej czterech badań wykazała wyższy odsetek 

przeżycia z korzystnym wynikiem neurologicznym przy zastoso-
waniu ECPR w porównaniu z konwencjonalną RKO601. Metaana-
liza bayesowska wykazała prawdopodobieństwo istotnego kli-
nicznie efektu leczniczego ECPR w zakresie przeżycia z korzyst-
nym wynikiem neurologicznym po 6 miesiącach na poziomie 
71% u pacjentów z zatrzymaniem krążenia we wszystkich ryt-
mach oraz 76% w grupie pacjentów z rytmem do defibrylacji602. 
W przypadku IHCA nie przeprowadzono badań RCT, a metaanali-
za danych obserwacyjnych wykazała, że ECPR poprawia przeży-
walność i wyniki neurologiczne603.

Zastosowanie ECPR podczas zatrzymania krążenia zostało 
poddane przeglądowi systematycznemu przez ILCOR w 2022 
roku i aktualizacji w 2024 roku192,596. Grupa robocza ILCOR ds. 
ALS sugeruje, a ERC zaleca, aby w ośrodkach, w których wdro-
żenie tej procedury jest możliwe, ECPR rozważać jako terapię 
ratunkową u wybranych dorosłych pacjentów z IHCA i OHCA, 
gdy konwencjonalna RKO nie przywraca spontanicznego krąże-
nia (słabe zalecenie). Ogólna pewność dowodów oceniona zosta-
ła jako niska dla OHCA, a bardzo niska dla IHCA (stopień pew-
ności dowodów obniżono ze względu na fakt, iż wszystkie dowo-
dy dotyczyły OHCA)1.

ECPR nie jest przeznaczone dla wszystkich pacjentów z zatrzy-
maniem krążenia; jedynie około 10% pacjentów z OHCA kwalifi-
kuje się do tej procedury598. Nie uzgodniono jednak uniwersalnych 
kryteriów kwalifikacji do ECPR i różnią się one istotnie między 
ośrodkami, szczególnie w zakresie kwalifikowania pacjentów star-
szych, pacjentów z rytmami nie do defibrylacji (PEA lub asystolią) 
oraz pacjentów z dłuższym czasem niskiego przepływu. Ostatni 
przegląd systematyczny i metaanaliza wykazały, że młodszy wiek, 
początkowy rytm do defibrylacji, zatrzymanie krążenia w obec-
ności świadków, natychmiastowe wdrożenie RKO, ROSC przed 
kaniulacją (w dowolnym momencie) oraz krótszy czas niskiego 
przepływu korelują z większym prawdopodobieństwem przeży-
cia z korzystnym wynikiem neurologicznym604. Stosowanie bar-
dziej liberalnych kryteriów kwalifikacji wpływa na przeżywalność 
i przeżywalność z korzystnym wynikiem neurologicznym605–607, jak 
również na odsetek dawstwa narządów608. Restrykcyjne kryteria 
mogą z kolei wykluczać zarówno pacjentów, którzy mogą przeżyć 
dzięki ECPR, jak i potencjalnych dawców narządów.

ERC, Europejska Organizacja Pozaustrojowego Wspomagania 
Krążenia (European Extracorporeal Life Support Organisation – 
Euro-ELSO), Europejskie Towarzystwo Intensywnej Terapii (Euro-
pean Society of Intensive Care Medicine – ESICM), Europejskie 
Towarzystwo Medycyny Ratunkowej (European Society of Emer-
gency Medicine – EuSEM), Europejskie Towarzystwo Anestezjo-
logii i Intensywnej Terapii (European Society of Anaesthesia and 
Intensive Care – ESAIC) oraz Europejska Rada Perfuzjonistów 
Sercowo-Naczyniowych (European Board of Cardiovascular Per-
fusion – EBCP) opracowały oparte na konsensusie rekomendacje 
dotyczące ECPR u dorosłych. Poniższe krótkie wytyczne opierają 
się na tym konsensusie. Ze względu na fakt, iż czas odgrywa kry-
tyczną rolę w ECPR, w systemach z dostępną ECPR kluczowe są 
wczesne i szybkie rozpoznanie, że poddawany zaawansowanym 
zabiegom resuscytacyjnym pacjent ma zatrzymanie krążenia opor-
ne na leczenie (tj. trzy nieudane próby defibrylacji lub 10 minut re-
suscytacji w rytmach nie do defibrylacji) i kwalifikuje się do wdro-
żenia procedury, oraz natychmiastowa aktywacja zespołu ECPR.

Obecnie stosowane kryteria kwalifikacji do ECPR obejmują:
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	● młodszy wiek pacjenta (górna granica wieku 50–75 lat), do-
bry stan ogólny, brak ciężkich chorób współistniejących,

	● zatrzymanie krążenia w obecności świadków i z natychmia-
stowo podjętą RKO (tj. czas bez przepływu ≤ 5 minut).

W dodatku do powyższych często stosowane kryteria to:
	● początkowy rytm do defibrylacji lub PEA,
	● przewidywany czas od rozpoczęcia RKO do wdrożenia ECPR 

(tj. czas niskiego przepływu) idealnie nieprzekraczający 45–
60 minut,

	● znana lub podejrzewana odwracalna przyczyna zatrzymania 
krążenia,

	● ROSC w dowolnym momencie przed kaniulacją,
	● obecność oznak życia podczas RKO,
	● ETCO2 > 10 mmHg (1,3 kPa),
	● mechaniczna RKO podczas transportu.

Nie ustalono jednoznacznie, czy wdrażanie ECPR w OHCA 
jest korzystniejsze niż uruchomienie procedury w ośrodku szpi-
talnym609–611, ale aktualnie prowadzone są badania kliniczne 
mające na celu rozstrzygnięcie tej kwestii (ON-SCENE [Clini-
calTrials.gov NCT04620070], RACE [NCT06789978], PACER 
[NCT06177730]).

Zaburzenia rytmu serca przed lub po zatrzymaniu 
krążenia

Szybka identyfikacja i leczenie zagrażających życiu zaburzeń ryt-
mu mogą zapobiec wystąpieniu zatrzymania krążenia lub jego 
nawrotowi. W tej części znajdują się zalecenia oraz algorytmy po-
stępowania skierowane do osób przeszkolonych w zakresie ALS, 
niebędących specjalistami w leczeniu zaburzeń rytmu serca. Te-
matyka obejmuje głównie arytmie występujące w okresie poprze-
dzającym zatrzymanie krążenia lub bezpośrednio po ROSC, któ-
re skutkują zagrażającą życiu niestabilnością hemodynamiczną. 
W przypadku utrzymującej się arytmii pierwszym celem powinno 
być określenie, czy stan pacjenta jest stabilny, oraz zasięgnięcie 
opinii specjalisty lub lekarza z większym doświadczeniem. Kar-
diowersja elektryczna jest wymagana u pacjentów z niestabilnym 
częstoskurczem zagrażającym zatrzymaniem krążenia lub wystę-
pującym po zatrzymaniu krążenia, natomiast stymulacja serca 
stosowana jest w opornej, klinicznie istotnej bradykardii. Kluczo-
we interwencje przedstawiają rycina 8 i rycina 9.

Zalecenia opierają się na wytycznych opublikowanych przez 
międzynarodowe towarzystwa kardiologiczne, w tym Euro-
pejskie Towarzystwo Kardiologiczne (European Society of 
Cardiology – ESC), Europejskie Stowarzyszenie Rytmu Serca (Eu-
ropean Heart Rhythm Association – EHRA), Europejskie Towa-
rzystwo Kardiotorakochirurgiczne (European Association for Car-
dio-Thoracic Surgery – EACTS), Amerykańskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (American Heart Association – AHA), Amerykańskie 
Kolegium Kardiologii (American College of Cardiology – ACC) oraz 
Amerykańskie Towarzystwo Rytmu Serca (Heart Rhythm Soci-
ety – HRS)86,115,612–615. Tabela 6 podsumowuje dowody na sku-
teczność manewrów stymulujących nerw błędny oraz wybranych, 
najczęściej stosowanych leków w leczeniu zaburzeń rytmu serca.

Arytmie komorowe występujące przed lub po zatrzymaniu krą-
żenia są zwykle wynikiem współistnienia choroby strukturalnej 

serca lub układu bodźcotwórczo-przewodzącego, zewnętrznych 
czynników wyzwalających oraz przewagi gałęzi współczulnej au-
tonomicznego układu nerwowego616. Odwracalne czynniki wy-
zwalające obejmują ostre niedokrwienie mięśnia sercowego, za-
burzenia elektrolitowe, gorączkę lub hipotermię, zaburzenia hor-
monalne, sepsę, wyniszczenie i zdekompensowaną niewydolność 
serca617,618. U pacjentów z arytmiami z szerokimi zespołami QRS, 
które zagrażają zatrzymaniem krążenia lub występują po nim, na-
leży w miarę możliwości zasięgnąć konsultacji specjalisty – zarów-
no w celu przerwania arytmii, jak i zapobiegania jej nawrotom.

Leczenie arytmii komorowych zależy od wpływu arytmii na he-
modynamikę, morfologii zapisu w EKG oraz od leżących u jej pod-
łoża stanów predysponujących w miokardium617. U pacjentów 
z monomorficznym częstoskurczem komorowym i chorobą struk-
turalną serca lub nieznanym stanem predysponującym w miokar-
dium aktualne wytyczne ESC (popierane przez ERC) rekomendu-
ją zsynchronizowaną kardiowersję, nawet jeśli pacjent jest hemo-
dynamicznie stabilny, ponieważ brak leczenia monomorficznego 
VT może doprowadzić do pogorszenia stanu hemodynamicznego. 
Farmakoterapia może stanowić alternatywę, jeśli ryzyko związane 
z sedacją/znieczuleniem pacjenta jest wysokie612.

U pacjentów z polimorficznym VT należy zidentyfikować i usu-
nąć czynniki wyzwalające częstoskurcz619. W przypadku stwier-
dzenia wydłużenia odstępu QTc pomóc może dożylne podanie 
magnezu i potasu. Należy również rozważyć przyspieszenie czę-
stości pracy serca za pomocą izoproterenolu lub czasowej stymu-
lacji serca620. 

W przypadku nawracających arytmii komorowych, których 
nie udaje się kontrolować metodami nieinwazyjnymi, należy roz-
ważyć przeprogramowanie ICD (jeśli jest już wszczepiony), zaha-
mowanie aktywności współczulnej (beta-blokery, sedacja, modu-
lacja autonomiczna), mechaniczne wspomaganie krążenia oraz 
skierowanie pacjenta na ablację przezcewnikową616,620.

ESC opublikowało nowe wytyczne dotyczące postępowania 
w ostrych przypadkach miarowych częstoskurczów bez ustalo-
nego rozpoznania. Algorytm postępowania w częstoskurczach 
uwzględnia wytyczne leczenia miarowych częstoskurczów z wą-
skimi zespołami QRS (≤ 120 ms) i zagrażających życiu często-
skurczów z szerokimi zespołami QRS (> 120 ms). Wytyczne ESC 
dostarczają bardziej szczegółowych zaleceń i dowodów dotyczą-
cych leczenia poszczególnych arytmii, gdy ich rozpoznanie zosta-
ło postawione115.

W randomizowanym badaniu obejmującym hemodynamicz-
nie stabilnych pacjentów z częstoskurczem z szerokimi zespoła-
mi QRS o nieustalonej etiologii prokainamid wiązał się z mniej-
szą częstością poważnych zdarzeń sercowo-naczyniowych i wyż-
szym odsetkiem przerwania tachyarytmii w ciągu 40 minut niż 
amiodaron621. Jednak w wielu krajach prokainamid jest trudno 
dostępny lub nie jest zarejestrowany.

W stanach krytycznych związanych z niską perfuzją, takich jak 
wstrząs hipowolemiczny, kardiogenny czy dystrybucyjny, tachy-
kardia zatokowa stanowi mechanizm kompensacyjny mający na 
celu poprawę przepływu krwi do niedokrwionych tkanek. U pa-
cjentów z tachykardią zatokową głównym celem leczenia jest usu-
nięcie pierwotnej przyczyny, np. przez podanie płynów. Nie nale-
ży podejmować prób zwalniania częstości rytmu serca (np. przez 
stosowanie beta-blokerów), ponieważ może to doprowadzić do po-
gorszenia stanu chorego lub nawet do zapaści hemodynamicznej.
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Rycina 8. Algorytm postępowania w częstoskurczach zagrażających zatrzymaniem krążenia lub występujących po zatrzymaniu 
krążenia
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Rycina 9. Algorytm postępowania w bradykardii

–

ABCDE (airway, breathing, circulation, disability, exposure) – drogi oddechowe, oddychanie, krążenie, stan neurologiczny, 
ekspozycja; AV (atrio-ventricular) – przedsionkowo-komorowy; EKG – elektrokardiogram; IV (intravenous) – dożylnie;  
ROSC (return of spontaneous circulation) – powrót spontanicznego krążenia; SpO2 – saturacja tlenem krwi obwodowej
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Tabela 6. Zalecenia dotyczące natychmiastowego postępowania w przypadku częstoskurczów z wąskimi i szerokimi zespoła-
mi QRS. W stanach nagłych leki mogą być podawane do żyły obwodowej

Lek/
procedura

Wskazanie Czas
Dawka/sposób podania lub 

wykonania
Uwagi

Manewry na  
nerwie 
błędnym

Miarowy często-
skurcz z wąski-
mi QRS

Częstoskurcz  
z szerokimi 
QRS612

Dmuchaj w 10 ml strzykawkę 
z siłą konieczną do wypchnię-
cia tłoka

Najlepiej w pozycji leżącej na 
plecach z uniesieniem kończyn 
dolnych661,662

Adenozyna Miarowy często-
skurcz z wąski-
mi QRS

Częstoskurcz  
z szerokimi QRS612

Zalecana, gdy manew-
ry na nerwie błędnym 
nieskuteczne

Narastająco, zaczynając 
od 6 mg, potem 12 mg IV. 
Następnie należy rozważyć 
dawkę 18 mg

Jeśli nie ma objawów preekscytacji 
w spoczynkowym EKG115,663

Podając dawkę 18 mg, weź pod 
uwagę indywidualną tolerancję/ob-
jawy uboczne leku

Werapamil 
lub diltiazem

Miarowy często-
skurcz z wąski-
mi QRS

Rozważ, gdy manew-
ry na nerwie błęd-
nym i adenozyna 
nieskuteczne

Werapamil 0,075–0,15 mg/kg IV  
(średnio 5–10 mg) w ciągu 2 min
Diltiazem 0,25 mg/kg IV  
(średnio 20 mg) w ciągu 2 min

Należy unikać u pacjentów z nie-
stabilnością hemodynamiczną 
i niewydolnością serca przebiega-
jącą ze zmniejszoną LVEF  
(< 40%)663

Esmolol Częstoskurcz  
z wąskimi QRS

Szerokie QRS

Kontrola częstości pra-
cy serca w SVT, w tym 
migotania i trzepo-
tania przedsionków 
oraz częstoskurczów 
okołooperacyjnych
Burza elektryczna

Bolus (opcjonalny) 500 µg/kg 
IV w ciągu 1 min, następnie 
wlew 50–300 µg/kg/min

Krótko działający (okres półtrwania 
9 min); beta-1 selektywny; można 
go rozważyć u pacjentów z niesta-
bilnością hemodynamiczną625,616

Landiolol Częstoskurcz  
z wąskimi QRS

Szerokie QRS

Kontrola częstości pra-
cy serca w SVT, w tym 
migotania i trzepo-
tania przedsionków 
oraz częstoskurczów 
okołooperacyjnych
Burza elektryczna

Dawka wysycająca (opcjonalnie) 
100 µg/kg IV w ciągu 1 min, 
następnie wlew 10–40 µg/kg/min
lub 1–10 µg/kg/min w przy-
padku zaburzeń funkcji lewej 
komory

Ultrakrótki okres półtrwania  
ok. 4 min), beta-1 selektywny,  
można go rozważyć 
u pacjentów z niestabilnością 
hemodynamiczną625,616

Metoprolol Częstoskurcz  
z wąskimi QRS

Rozważ, gdy manew-
ry na nerwie błęd-
nym i adenozyna 
nieskuteczne

2,5–15 mg IV podawane 
w 2,5 mg bolusach 

W sytuacjach gdy esmolol  
i landiolol niedostępne

Prokainamid Częstoskurcz  
z szerokimi QRS

Rozważ, gdy manew-
ry na nerwie błęd-
nym i adenozyna 
nieskuteczne612

10–15 mg/kg IV w ciągu 
20 min

115,621

Amiodaron Częstoskurcze  
z wąskimi i szero-
kimi QRS

W doraźnym leczeniu 
VT lub częstoskurczu 
z szerokimi QRS o nie-
ustalonej etiologii, je-
śli manewry na nerwie 
błędnym i adenozyna 
nieskuteczne612

300 mg IV w ciągu 10–60 min  
w zależności od 
okoliczności – następnie wlew 
900 mg/24 godz.

Przeciwwskazany w migotaniu 
przedsionków z zespołem preeks-
cytacji (w zapisie EKG obraz „FBI” 
fast, broad, irregular – szybki, sze-
roki, niemiarowy)115,612,664

Lidokaina Częstoskurcz  
z szerokimi QRS

50–200 mg w bolusie IV,  
potem 2–4 mg/min

Zmniejsz dawkę we wstrząsie

Magnez Polimorficzny czę-
stoskurcz z szero-
kimi QRS (TdP) 

8 mmol665 IV w ciągu 10 min. 
Można powtórzyć w razie 
potrzeby

Magnez może tłumić epizody TdP, 
niekoniecznie skracając odstęp QT, 
nawet gdy stężenie magnezu w su-
rowicy jest prawidłowe612,616,666

EKG – elektrokardiogram; IV (intravenous) – dożylnie; LVEF (left ventricular ejection fraction) – frakcja wyrzutowa lewej komory serca; SVT (supraventricular 
tachycardia) – częstoskurcz nadkomorowy; TdP (torsade de pointes) – polimorficzny częstoskurcz komorowy; VT (ventricular tachycardia) – częstoskurcz komorowy

http://www.erc.edu
http://www.prc.krakow.pl


51

www.erc.edu	 Wytyczne ERC 2025	 www.prc.krakow.pl

W ostrym migotaniu przedsionków należy identyfikować i le-
czyć przyczyny lub czynniki wyzwalające arytmię, takie jak sepsa, 
przewodnienie czy wstrząs kardiogenny622. Dobór strategii kontro-
li częstości pracy lub rytmu serca oraz odpowiedniego leku zależy 
od indywidualnego wywiadu u pacjenta, obecności niewydolno-
ści serca oraz stanu hemodynamicznego623. W leczeniu pacjentów 
z migotaniem przedsionków z ostrą lub postępującą niestabilno-
ścią hemodynamiczną zaleca się kardiowersję elektryczną624,625.

Odsetek farmakologicznej kardiowersji świeżego migotania 
przedsionków do rytmu zatokowego może być wysoki i wynosi od 
50% do 95% w czasie od 10 minut do 6 godzin przy zastosowa-
niu leków szybko działających, takich jak flekainid (200–300 mg 
doustnie jednorazowo), propafenon (450–600 mg doustnie jed-
norazowo), ibutylid (0,01 mg/kg w ciągu 10 minut u pacjentów 
o masie ciała < 60 kg; 1 mg IV u pacjentów ≥ 60 kg*; dawkę 
można powtórzyć po 10 minutach, jeśli wstępna jest nieskutecz-
na) oraz wernakalant (3 mg/kg IV przez 10 minut; jeśli migotanie 
przedsionków utrzymuje się po 15 minutach od zakończenia infu-
zji, można podać drugą dawkę 2 mg/kg w ciągu 10 minut)626. Jed-
nak amiodaron jako jedyny jest wskazany u pacjentów z ciężkim 
przerostem lewej komory, niewydolnością serca z obniżoną frakcją 
wyrzutową i chorobą wieńcową, co często ma miejsce u pacjen-
tów z zatrzymaniem krążenia627,628. Odsetek skutecznego przy-
wrócenia rytmu zatokowego po dożylnym podaniu amiodaronu 
wynosi 44% w czasie od 8–12 godzin do kilku dni627. U wybra-
nych pacjentów preferowaną strategią leczenia może być kontro-
la częstości pracy serca. W tym celu lepsze niż digoksyna są beta-
-blokery oraz diltiazem/werapamil ze względu na szybki początek 
działania i skuteczność u pacjentów z wysokim napięciem współ-
czulnym. U pacjentów z frakcją wyrzutową lewej komory (left 
ventricular ejection fraction – LVEF) poniżej 40% należy rozwa-
żyć leczenie beta-blokerem w minimalnej skutecznej dawce, tak 
aby uzyskać częstość pracy serca < 110/min i w razie potrzeby 
dodatkowo podać digoksynę625.

Dowody dotyczące leczenia bradykardii zostały zawarte w wy-
tycznych ACC/AHA/HRS z 2019 roku i stanowią podstawę algo-
rytmu bradykardii ERC (rycina 9. Algorytm postępowania w bra-
dykardii)613. Jeżeli bradykardii towarzyszą objawy niestabilności 
hemodynamicznej, lekiem pierwszego wyboru nadal jest atropi-
na215, która jednak u pacjentów z blokami przedsionkowo-komo-
rowymi wysokiego stopnia i szerokimi zespołami QRS będzie nie-
skuteczna i może pogłębić blok613. Gdy po podaniu atropiny brady-
kardia nie ustępuje, lekami drugiego rzutu są izoprenalina (dawka 
początkowa 5 µg/min) i adrenalina (2–10 µg/min). W bradykardii 
spowodowanej odnerwieniem współczulnym serca (np. po przesz-
czepie serca lub urazie rdzenia kręgowego) należy rozważyć ami-
nofilinę (100–200 mg powoli IV)613. U pacjentów po przeszczepie 
serca atropina może wywołać blok przedsionkowo-komorowy wy-
sokiego stopnia lub nawet zatrzymanie zatokowe629.

Jeśli potencjalną przyczyną bradykardii jest przyjęcie beta-
-blokerów lub leków blokujących kanały wapniowe, rozważ po-
danie glukagonu IV (wstępna dawka [jedna lub więcej] 3–10 mg 
w bolusie w ciągu 1–2 min; jeśli skuteczna – rozpocznij wlew 
ciągły 2–5 mg/godz.)630. U niestabilnych pacjentów z bradykar-
dią objawową oporną na leczenie farmakologiczne należy rozwa-
żyć stymulację serca (patrz poniżej).

*	 poprawiono za Sprostowaniem do Wytycznych ERC 2025 10.1016/j.
resuscitation.2026.1113

Kardiowersja
Kardiowersja elektryczna jest zalecaną metodą leczenia często-
skurczów u pacjentów niestabilnych hemodynamicznie, u któ-
rych występują potencjalnie zagrażające życiu objawy hemody-
namiczne (rycina 8. Algorytm postępowania w częstoskurczach 
zagrażających zatrzymaniem krążenia lub występujących po za-
trzymaniu krążenia)612,614,616. Wyładowanie musi być zsynchro-
nizowane z załamkiem R w zapisie EKG: dostarczenie wyłado-
wania w trakcie załamka T, czyli w okresie refrakcji względnej 
serca, może wywołać migotanie komór631. W przypadku często-
skurczu komorowego synchronizacja może być utrudniona ze 
względu na obecność szerokich zespołów QRS i ich zmienną 
morfologię. Aby potwierdzić prawidłową identyfikację załamka R 
przez urządzenie, należy dokładnie obserwować znacznik syn-
chronizacji i w razie potrzeby wybrać inne odprowadzenie i/lub 
zmienić amplitudę zapisu. Jeśli nie udaje się uzyskać zsynchro-
nizowania, to u pacjentów z niestabilnym VT należy wykonać 
wyładowanie niezsynchronizowane, tak by nie opóźniać przy-
wrócenia rytmu zatokowego. VF lub pVT wymagają zastosowa-
nia wyładowań niezsynchronizowanych. U pacjentów przytom-
nych przed próbą kardiowersji zsynchronizowanej konieczne jest 
zastosowanie znieczulenia ogólnego lub sedacji.

Kardiowersja w migotaniu przedsionków
Nie ustalono jednej optymalnej pozycji zewnętrznych elektrod de-
fibrylacyjnych. Metaanaliza 10 badań RCT porównujących ułoże-
nie przednio-tylne z przednio-bocznym w AF nie wykazała różnic 
w skuteczności przywracania rytmu zatokowego632. Czynne do-
ciskanie przedniej elektrody defibrylacyjnej w ułożeniu przednio-
-tylnym prowadzi do obniżenia progu defibrylacji, zmniejszenia 
całkowitej ilości dostarczonej energii, zmniejszenia liczby wyła-
dowań koniecznych do skutecznej kardiowersji elektrycznej oraz 
zwiększenia skuteczności leczenia302. Potrzeba więcej danych, 
zanim będzie można sformułować szczegółowe zalecenia doty-
czące optymalnych poziomów energii dwufazowych i kształtów 
fali dwufazowej. Fale RLB i BTE charakteryzują się podobną sku-
tecznością podczas planowych kardiowersji migotania przedsion-
ków633. Jedno badanie RCT wykazało, że zastosowanie stałej, 
maksymalnej energii (360 J BTE) było skuteczniejsze w przy-
wróceniu rytmu zatokowego w ciągu jednej minuty od kardio-
wersji niż strategia eskalacji energii634. Nie odnotowano zwięk-
szenia częstości występowania działań niepożądanych. Rozsąd-
ną strategią opartą na dostępnych danych jest raczej wykonanie 
zsynchronizowanego wyładowania, zaczynając od maksymalnej 
energii defibrylatora, aniżeli stopniowe zwiększanie energii. U pa-
cjentów stabilnych należy postępować zgodnie z odpowiednimi 
wytycznymi dotyczącymi konieczności wdrożenia leczenia prze-
ciwkrzepliwego przed wykonaniem kardiowersji, aby zminimali-
zować ryzyko udaru mózgu625.

Kardiowersja w trzepotaniu przedsionków i napadowym 
częstoskurczu nadkomorowym
Trzepotanie przedsionków i napadowy częstoskurcz nadkomoro-
wy (supraventricular tachycardia – SVT) zazwyczaj wymagają 
zastosowania mniejszej energii do kardiowersji niż migotanie 
przedsionków635. ERC zaleca wykonanie wyładowania o począt-
kowej energii 70–120 J. W kolejnych wyładowaniach w razie po-
trzeby należy stopniowo zwiększać energię.
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Kardiowersja w częstoskurczu komorowym z tętnem
Wartość energii potrzebnej do kardiowersji częstoskurczu komo-
rowego z zachowanym tętnem zależy od morfologii częstoskur-
czu oraz częstości rytmu. Częstoskurcz komorowy z zachowa-
nym tętnem dobrze reaguje na wyładowania o początkowej ener-
gii 120–150 J. Jeśli pierwsze wyładowanie nie przywróci rytmu 
zatokowego, w kolejnych kardiowersjach należy rozważyć stop-
niowe zwiększanie energii257.

Bradykardia i stymulacja serca
Algorytm postępowania w bradykardii przedstawia rycina 9. Sty-
mulację serca należy rozważyć u pacjentów niestabilnych hemo-
dynamicznie z objawową bradykardią oporną na leczenie farma-
kologiczne. Natychmiastowe wdrożenie stymulacji jest wskaza-
ne zwłaszcza w przypadku bloku na poziomie lub poniżej pęczka 
Hisa. Jak najszybciej należy rozpocząć stymulację przezżylną613,615, 
a stymulację przezskórną należy rozważyć jako leczenie pomosto-
we do czasu założenia elektrody endokawitarnej lub gdy stymu-
lacja przezżylna nie jest szybko dostępna. W każdym przypadku 
rozpoznania asystolii należy rozpocząć RKO, a w czasie przerwy 
w uciśnięciach klatki piersiowej, gdy analizowany jest rytm, nale-
ży dokładnie ocenić zapis EKG pod kątem obecności załamków P, 
ponieważ taki rytm może zareagować na stymulację. Jeśli próba 
stymulacji nie daje natychmiastowego przechwycenia elektrycz-
nego i mechanicznego, należy wznowić RKO. Skutecznym sposo-
bem stymulacji serca po operacjach kardiochirurgicznych jest uży-
cie elektrod nasierdziowych. Nie należy podejmować prób stymu-
lacji w przypadku asystolii bez obecnych załamków P; nie zwiększa 
to ani krótko-, ani długoterminowej przeżywalności w zatrzyma-
niu krążenia zarówno wewnątrz-, jak i pozaszpitalnym636,637. Sty-
mulacja przezskórna stanowi krótkoterminowe leczenie pomosto-
we i może nie zawsze być skuteczna638. Należy ściśle monitorować 
stan pacjenta i wcześnie poszukiwać pomocy specjalisty, a stymu-
lację przezżylną wdrożyć u tych pacjentów, którzy nie zareagowa-
li na leczenie farmakologiczne, wymagają stymulacji przezskórnej 
albo są obarczeni ryzykiem asystolii (rycina 9). 

U przytomnych pacjentów z objawami niestabilności hemody-
namicznej w przebiegu bradyarytmii, u których natychmiastowa 
stymulacja przezskórna jest niedostępna, jako leczenie pomosto-
we, do czasu gdy możliwa będzie stymulacja przezskórna, można 
podjąć próbę stymulacji mechanicznej uderzeniami zaciśniętą dło-
nią; skuteczność takiej stymulacji nie została potwierdzona94,152,639. 
W celu stymulacji mechanicznej serca należy wykonywać po-
wtarzane rytmicznie uderzenia zaciśniętą dłonią w dolny lewy 
brzeg mostka, tak by stymulować serce z fizjologiczną częstością  
50–70/min. Zarówno stymulacja przezskórna, jak i mechaniczna 
mogą powodować dyskomfort, dlatego u pacjentów przytomnych 
należy rozważyć podanie leków przeciwbólowych lub sedujących.

Niekontrolowane dawstwo narządów po śmierci 
z powodu nieodwracalnego zatrzymania krążenia

U mniej niż połowy pacjentów udaje się osiągnąć ROSC po za-
trzymaniu krążenia47,640. Gdy mimo standardowych zaawansowa-
nych zabiegów resuscytacyjnych nie udaje się osiągnąć ROSC, 
możliwe są trzy główne strategie dalszego postępowania641:
	● zakończenie resuscytacji i stwierdzenie zgonu pacjenta;
	● rozważenie ECPR w wybranej grupie pacjentów;

	● w ośrodkach objętych programem niekontrolowanego daw-
stwa narządów po śmierci z powodu nieodwracalnego zatrzy-
mania krążenia (uncontrolled organ donation after circulato-
ry death – uDCD) – kontynuowanie RKO w celu utrzymania 
perfuzji narządowej i transfer pacjenta do szpitala z wyznaczo-
ną procedurą uDCD, zgodnie z lokalnymi protokołami oraz wy-
mogami prawnymi.

Niniejsze wytyczne koncentrują się na procedurach uDCD, defi-
niowanych jako dawstwo po nieskutecznej resuscytacji pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia, do którego doszło bez obecności świad-
ków (kategoria Maastricht I) lub w obecności świadków (kategoria 
Maastricht II), zarówno w warunkach wewnątrz-, jak i pozaszpi-
talnych642. Wytyczne ERC 2025 w zakresie opieki poresuscyta-
cyjnej obejmują procedury dawstwa narządów po śmierci mózgu 
(donation after brain death – DBD) lub kontrolowanego dawstwa 
narządów po śmierci z powodu nieodwracalnego zatrzymania krą-
żenia (controlled organ donation after circulatory death – cDCD, 
kategoria Maastricht III) u pacjentów, u których uzyskano ROSC 
lub którzy są leczeni z wykorzystaniem ECPR147,643. Mamy świa-
domość, że zarówno kwestie etyczne, kulturowe, jak i legislacyjne 
są przyczyną różnic w zakresie stosowania procedur uDCD.

Na całym świecie zauważalna jest dysproporcja między za-
potrzebowaniem na narządy a ich dostępnością. Niekontrolo-
wane dawstwo narządów po śmierci z powodu nieodwracalne-
go zatrzymania krążenia (uDCD) stwarza możliwość, aby ofiary 
zatrzymania krążenia, u których nie uzyskano ROSC, zostały daw-
cami narządów. W Europie programy uDCD funkcjonują obecnie 
w Austrii, Belgii, Hiszpanii, Izraelu, Litwie, Portugalii, Rosji i Wło-
szech642,644. Narządy, które można pobrać w ramach procedu-
ry uDCD, to nerki, wątroba, trzustka oraz płuca. Przegląd syste-
matyczny ILCOR z 2025 roku wykazał, że wskaźniki wczesnej 
dysfunkcji (pierwotny brak funkcji lub opóźnione funkcjonowa-
nie przeszczepu) przeszczepianych nerek oraz długoterminowej 
funkcji wątroby po uDCD były wyższe w porównaniu do DBD lub 
cDCD1,645. Niemniej w większości badań długoterminowa funkcja 
przeszczepionych narządów była porównywalna644,646–649. Różni-
ce mogą częściowo wynikać z dłuższego czasu tzw. ciepłego nie-
dokrwienia w uDCD w porównaniu z innymi metodami zabezpie-
czania narządów do transplantacji.

Nie istnieje uniwersalny konsensus w zakresie kryteriów kwalifi-
kacji do uDCD. Identyfikację potencjalnego dawcy reguluje obowią-
zujący w danym kraju lub regionie protokół. Kryteria ogólne obej-
mują wiek powyżej progu samodzielności prawnej (różniący się 
w zależności od kraju, ale zwykle powyżej 18. roku życia) i poniżej 
55–65 lat, czas „bez przepływu” (od wezwania służb medycznych 
lub wystąpienia zatrzymania krążenia w obecności świadków do 
rozpoczęcia RKO) nieprzekraczający 15 minut oraz łączny czas cie-
płego niedokrwienia (od wystąpienia zatrzymania krążenia do roz-
poczęcia procedur zabezpieczenia narządów) nie dłuższy niż 150 
minut. Kryteria wykluczające najczęściej obejmują uraz, zabójstwo 
lub samobójstwo jako przyczynę zatrzymania krążenia oraz cho-
roby współistniejące, takie jak nowotwór, sepsa oraz – w zależ-
ności od założeń programu i pobieranego narządu  – schorzenia 
nerek i wątroby650. W badaniu z 2024 roku, przeprowadzonym 
na podstawie rejestru paryskiego spośród 19 976 dorosłych pa-
cjentów resuscytowanych w latach 2011–2020, u 12 890 (65%) 
nie uzyskano ROSC, 9461 (47%) spełniało kryteria zakończenia 
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resuscytacji (TOR), a 6720 (52%) można było rozważyć jako po-
tencjalnych dawców nerek w protokole uDCD640.

Niekontrolowane dawstwo narządów po śmierci w wyniku nie-
odwracalnego zatrzymania krążenia jest procesem, w którym kry-
tyczną rolę odgrywa czas, wymagającym dużego nakładu zaso-
bów, bardzo złożonym i stawiającym wyzwania natury etycznej651. 
Po zakończeniu czynności resuscytacyjnych należy zachować 
okres „no-touch” (bez jakichkolwiek czynności), aby wykluczyć 
możliwości samoistnego powrotu krążenia (tzw. autoresuscytacji), 
tj. powrotu spontanicznego krążenia po zakończeniu RKO lub po 
zaprzestaniu czynności podtrzymujących funkcje narządów na od-
dziale intensywnej terapii. W większości krajów, w których prak-
tykowane jest uDCD, okres ten wynosi 5 minut652, choć w niektó-
rych wymagane jest 20653. Uaktualniony przegląd systematyczny 
dotyczący samoistnego powrotu krążenia wykazał siedem badań 
obserwacyjnych, z których jedno dotyczyło OHCA654. Wśród 840 
pacjentów, u których zaprzestano prób resuscytacji na miejscu 
zdarzenia, odnotowano pięć przypadków ROSC, do którego do-
szło w czasie od 3 do 8 minut po zakończeniu RKO. Trzech z tych 
pięciu pacjentów zmarło na miejscu, natomiast dwóch zmarło 
w szpitalu, jeden w ciągu 1,5 godziny, a drugi w ciągu 26 godzin.

Po zakończeniu okresu „no-touch” należy rozpocząć proce-
durę zabezpieczenia narządów, którą kontynuuje się do momen-
tu uzyskania zgody na ich pobranie655–657. Uzyskanie zgody od 
przedstawiciela ustawowego (np. członka rodziny) jest szczegól-
nie trudne w przypadku uDCD ze względu na nagły charakter zda-
rzenia, presję czasu i trudne warunki otoczenia, jakim jest szpi-
talny oddział ratunkowy. Kluczowe znaczenie ma ustanowienie 
jasnych lokalnych procedur, przyjętych ustawowo i akceptowa-
nych społecznie658. Wartość nieocenioną mają wcześniejsze de-
klaracje zgody na pobranie narządów (karta dawcy lub rejestr pu-
bliczny), które muszą być szybko dostępne. Wprowadzenie sys-
temu domniemania zgody (opt-out), pod warunkiem zgodności 
z lokalnym prawem i uwarunkowaniami kulturowymi, jest sku-
tecznym sposobem poprawy wskaźników donacji narządów659. 
Wytyczne ERC 2025 dotyczące etyki w resuscytacji szczegółowo 
omawiają te zagadnienia4.

W przypadku narządów jamy brzusznej ich zabezpiecze-
nie zwykle polega na zastosowaniu krążenia pozaustrojowe-
go z oksygenacją membranową w układzie udowo-udowym658. 
W celu ograniczenia krążenia do obszaru jamy brzusznej stosuje 
się cewniki balonowe660.

Oświadczenia

Oświadczenia dotyczące konfliktu interesów wszystkich autorów 
Wytycznych ERC 2025 zostały zamieszczone w tabeli COI do-
stępnej online pod adresem https://doi.org/10.1016/j.resuscita-
tion.2025.110769.
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