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Nagłe zatrzymanie krążenia

Nagłe zatrzymanie krążenia (NZK) jest poważnym proble-
mem w krajach rozwiniętych. Wyniki badań wskazują, że
NZK w Europie zdarza się z częstością 375 000 rocznie [1].
U ponad 50% osób, u których dochodzi do NZK, nie uda-
je uzyskać skutecznego hemodynamicznie rytmu serca
(czynności reanimacyjne są nieskuteczne), a wśród cho-
rych, u których resuscytacja krążeniowo-oddechowa jest
skuteczna, przeżycie wciąż jest małe. Jeszcze mniej pacjen-
tów przeżywa w dobrym stanie neurologicznym. Według
danych europejskich pozaszpitalne zatrzymanie krążenia
leczone przez służby ratownicze występuje z częstością
38 na 100 000 osób rocznie (dane sumaryczne dla wszyst-
kich mechanizmów NZK) [2]. Według tych samych źródeł
migotanie komór (ventricular fibrillation, VF) jest przy-
czyną NZK u 17 na 100 000 osób rocznie [2,3]. Do wypisu
ze szpitala przeżywa odpowiednio 10,7% osób w przypad-
ku NZK we wszystkich mechanizmach i 21,2% w przypad-
ku NZK wtórnego do VF [2,3].

Encefalopatia
hipoksemiczno-niedokrwienna

Uszkodzenie mózgu związane z niedokrwieniem, mimo
że zależy od czasu trwania zatrzymania krążenia, postę-
puje nawet po powrocie skutecznego hemodynamicznie
rytmu serca [4-6]. Encefalopatia hipoksemiczno-niedo-
krwienna jest częścią choroby poresuscytacyjnej, na któ-
rą składają się 4 zasadnicze elementy:
1. Związane z NZK uszkodzenie mózgu.
2. Upośledzenie kurczliwości miokardium.
3. Ogólnoustrojowa odpowiedź na niedokrwienie

i reperfuzję.
4. Wyjściowa patologia, która doprowadziła do NZK

(choroba podstawowa) [7].
Mechanizmy prowadzące do uszkodzenia mózgu po

NZK i przywróceniu rytmu perfuzyjnego są bardzo
złożone i nie do końca poznane. Wiadomo, że toksyczne
działanie nadmiernej stymulacji za pośrednictwem neuro-

przekaźników, zakłócenia w gospodarce wapniowej, po-
wstawanie wolnych rodników, a także patologiczne kaska-
dy proteazowe i aktywacja szlaków prowadzących
do śmierci komórek, w tym szlaków apoptotycznych, istot-
nie uszkadzają ośrodkowy układ nerwowy (OUN) [7-9].
Istnieją także doniesienia sugerujące, że podwyższona tem-
peratura ciała, a przede wszystkim gorączka, w pierwszych
dobach po NZK istotnie zwiększa ryzyko niekorzystnego
wyniku neurologicznego lub śmierci mózgu [7,10,11].

Hipotermia terapeutyczna

Hipotermia terapeutyczna jest stosowana u chorych po
nagłym zatrzymaniu krążenia od prawie 50 lat [12,13].
Polega na obniżeniu temperatury kompartmentu cen-
tralnego i tym samym spowolnieniu tempa metabolizmu
w tym przedziale. Kompartment centralny obejmuje
organy, w których temperatura pozostaje stała mimo
zmian temperatury zewnętrznej, czyli mózg oraz narzą-
dy klatki piersiowej i jamy brzusznej. Obniżenie tempa
metabolizmu tych narządów zależy od stopnia ich schło-
dzenia. Skóra i kończyny wchodzą natomiast w skład
kompartmentu obwodowego, w którym temperatura
zmienia się i zależy od tempa metabolizmu i temperatu-
ry środowiska [14-16].

Chłodzenie organizmu utrudniają mechanizmy kompen-
sacyjne, które zapobiegają utracie ciepła (dreszcze zwiększa-
jące produkcję ciepła i obwodowa wazokonstrykcja
zmniejszająca jego utratę). Po nagłym zatrzymaniu krążenia
z powodu wzmożonego napięcia układu współczulnego izo-
lacja termiczna organizmu dodatkowo wzrasta [14-16].

Przez wiele lat nie stosowano hipotermii terapeutycz-
nej, ponieważ brakowało dowodów na jej skuteczność
i odpowiednich urządzeń, jednak badania z ostatnich kil-
ku lat dają podstawy, by uznać hipotermię za skuteczną
metodę terapeutyczną u chorych w śpiączce hipokse-
micznej po nagłym zatrzymaniu krążenia. W prowadzo-
nych dotąd badaniach najczęściej kryteriami włączenia
do leczenia hipotermią były nagłe zatrzymanie krążenia
z powrotem skutecznego hemodynamicznie rytmu serca
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(return of spontaneous circulation, ROSC), ale bez od-
zyskania przytomności (Glasgow coma scale [GCS]
≤8 pkt) u pacjentów powyżej 18 r.ż., zaintubowanych
i wentylowanych mechanicznie, ze skurczowym ciśnie-
niem tętniczym co najmniej 90 mm Hg. Do kryteriów
wyłączenia zaliczano inną przyczynę śpiączki (udar nie-
dokrwienny mózgu, krwotok śródmózgowy, stan padacz-
kowy, przedawkowanie leków), temperaturę <30°C po
reanimacji, koagulopatię lub krwawienie w wywiadzie,
brak wskazań do reanimacji lub intubacji (terminalny
okres choroby) oraz czas trwania reanimacji powyżej
30 minut (jako kryterium względne).

Badania nad skutecznością hipotermii

W 2002 roku zostały opublikowane wyniki dwóch waż-
nych badań. Badanie Bernarda i wsp. [17], prowadzone
w Melbourne w latach 1996-1999, w którym u pacjentów
po zatrzymaniu krążenia w mechanizmie VF, pozostają-
cych w śpiączce mózgowej po skutecznej resuscytacji
krążeniowo-oddechowej stosowano w ciągu 2 godzin
zimne okłady głowy, szyi, tułowia i kończyn w celu ob-
niżenia temperatury ciała do 33°C, którą mierzono po-
czątkowo w pęcherzu moczowym, a następnie cewnikiem
Swan-Ganza i utrzymywano przez 12 godzin. Podczas
schładzania utrzymywano skurczowe ciśnienie tętnicze
(SBP) >90-100 mm Hg oraz glikemię <180 mg/dl. Po 12
godzinach hipotermii pacjentów aktywnie ogrzewano
kocami wypełnionymi gorącym powietrzem. Do bada-
nia włączono łącznie 77 pacjentów: u 43 zastosowano hi-
potermię terapeutyczną (temperaturę 33,5°C osiągano
średnio w ciągu 2 godzin po resuscytacji), a u 34 utrzy-
mywano prawidłową temperaturę ciała (obie grupy po-
równywalne demograficznie). W grupie poddanej
hipotermii 49% pacjentów przeżyło do wypisu ze szpita-
la (wypisany do domu lub ośrodka rehabilitacyjnego) bez
istotnych deficytów neurologicznych, natomiast wśród
pacjentów, których nie poddawano hipotermii, tylko
26% osiągnęło porównywalny wynik (p=0,011). Wyka-
zano ponadto, że rokowanie zależy od wieku: prawdopo-
dobieństwo dobrego końcowego wyniku leczenia
zmniejszało się o 9% na każde 2 lata życia (p=0,014),
a odpowiednio każde opóźnienie o 1,5 minuty między
NZK a ROSC o 14% (p=0,001) [17].

W tym samym czasie opublikowano także wyniki ba-
dania HACA (Hypothermia After Cardiac Arrest) [18],
które prowadzono w 9 ośrodkach w Europie. W badaniu
pacjentów po NZK w mechanizmie VF lub częstoskur-
czu komorowego (ventricular tachykardia, VT), po
skutecznej reanimacji, pozostających w śpiączce hipokse-
micznej w ciągu maksymalnie 4 godzin po ROSC ochła-
dzano za pomocą materacy wypełnionych zimnym
powietrzem do 32-34°C (mierzonej w pęcherzu moczo-
wym) i w tej temperaturze utrzymywano przez 24 godzi-
ny. Następnie chorych biernie ogrzewano przez 8 godzin.

Pierwszorzędowym punktem końcowym był dobry stan
neurologiczny chorych, drugorzędowymi – śmiertelność
w ciągu 6 miesięcy i powikłania w ciągu pierwszych
7 dni. Ze 136 pacjentów poddanych terapeutycznej hi-
potermii u 55% uzyskano dobry stan neurologiczny
w porównaniu z 39% wśród chorych leczonych standar-
dowo (OR 1,40, 95% PU 1,08-1,81). Analogicznie zano-
towano istotną różnicę w 6-miesięcznej śmiertelności na
korzyść chorych leczonych hipotermią (41 vs 55%,
OR 0,74, 95% PU 0,58-0,95). Częstość innych powikłań
nie różniła się istotnie między grupami [18].

W 2007 roku opublikowano wyniki rejestru prowa-
dzonego w latach 2003-2005 w 19 krajach przez ERC
(European Resuscitation Council) [19]. Objęto nim
650 pacjentów po NZK. U 462 (79%) z nich zastosowano
terapeutyczną hipotermię (347 chłodzono za pomocą
aparatów do chłodzenia wewnątrznaczyniowego, a 114
innymi metodami [okładanie lodem, podawanie zim-
nych płynów i.v.]), obniżając temperaturę ciała do 33°C
najszybciej, jak to możliwe (średnia prędkość chłodze-
nia – 1,1°C/h), temperatura docelowa była utrzymana
przez 24 godziny, a następnie pacjenci byli ogrzewani
do temperatury 36-37°C przez co najmniej 8 godzin, a po
osiągnięciu prawidłowej temperatury zapobiegano jej
wzrostowi powyżej 37,5°C. Wśród pacjentów objętych
rejestrem u 83% do NZK doszło poza szpitalem. Średni
czas od NZK do ROSC wynosił 22 minuty, średni czas
od ROSC do zastosowania hipotermii – 131 minut,
a oziębianie do temperatury docelowej trwało przeciętnie
150 minut. U 3% pacjentów poddanych terapeutycznej
hipotermii stwierdzono epizod krwawienia, a u 6% za-
notowano co najmniej jeden epizod istotnej klinicznie
arytmii w ciągu 7 dni od zastosowania hipotermii. Nie
zanotowano żadnego zgonu w następstwie stosowania hi-
potermii. Na podstawie wyników rejestru uznano ją za
metodę bezpieczną do stosowania w warunkach innych
niż badania kliniczne [19]. Otworzyło to drogę do po-
wszechniejszego stosowania hipotermii terapeutycznej
i pozwoliło na umieszczenie jej w wytycznych postępo-
wania poresuscytacyjnego.

Hipotermia terapeutyczna w wytycznych

W 2008 roku AHA (American Heart Association),
ILCOR (International Liaison Committee on Resusci-
tation) i ERC (European Resuscitation Council) w opu-
blikowanych wytycznych dotyczących postępowania po
zatrzymaniu krążenia po raz pierwszy uwzględniły hipo-
termię terapeutyczną jako metodę leczniczą:
1. AHA przyznała jej klasę zaleceń IIa w przypadku nie-

przytomnych dorosłych, u których uzyskano powrót
skutecznego hemodynamicznie rytmu serca po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krążenia w mechanizmie
migotania komór (wówczas chorzy powinni być chło-
dzeni do temperatury 32-34°C przez 12-24 h), oraz
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klasę zaleceń IIb w przypadku pacjentów po poza-
szpitalnym zatrzymaniu krążenia w mechanizmie
innym niż migotanie komór lub po wewnątrzszpital-
nym zatrzymaniu krążenia.

2. ILCOR i ERC przyznały jej klasę zaleceń I w przy-
padku nieprzytomnych pacjentów, u których uzyska-
no powrót skutecznego hemodynamicznie rytmu
serca po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia
w mechanizmie VF (wówczas chorzy powinni być
chłodzeni do 32-34°C przez 12-24 h), podkreślając
jednocześnie, że może być ona również korzystna
u pacjentów po zatrzymaniu krążenia w innym me-
chanizmie lub po wewnątrzszpitalnym zatrzymaniu
krążenia [20].

Kolejnym krokiem są najnowsze wytyczne resuscy-
tacji opublikowane jesienią 2010 roku. ERC zaleca
stosowanie hipotermii terapeutycznej u pacjentów pozo-
stających w śpiączce po powrocie skutecznego hemody-
namicznie rytmu serca niezależnie od tego, czy do NZK
doszło w mechanizmie rytmów do defibrylacji, czy
rytmów niedefibrylacyjnych. Podkreślono także, że
zasadne jest stosowanie hipotermii u chorych po
zewnątrz- i wewnątrzszpitalnym NZK oraz że w przy-
padku rytmów nie do defibrylacji dowody na skutecz-
ność hipotermii terapeutycznej są słabsze [3].
Zaznaczono jednocześnie, że wiele z dotychczasowych
czynników predykcyjnych niekorzystnego wyniku neu-
rologicznego traci wartość, szczególnie przy zastosowa-
niu kontrolowanej hipotermii. Uznano, że zarówno
u zwierząt, jak i ludzi hipotermia terapeutyczna działa
neuroprotekcyjnie i poprawia wynik leczenia po epizo-
dzie uogólnionej hipoksji i niedokrwienia [3,21,22].
Chłodzenie hamuje wiele mechanizmów prowadzących
do opóźnionego obumierania komórek, w tym także
do apoptozy. Hipotermia zmniejsza mózgowy metabo-
lizm tlenu o ok. 6% na każdy 1°C poniżej prawidłowej
temperatury ciała [3], co może ograniczać uwalnianie
szkodliwych aminokwasów i powstawanie wolnych
rodników [3,21]. Hipotermia hamuje szkodliwe we-
wnątrzkomórkowe rezultaty nadmiernej stymulacji za
pośrednictwem neurotransmiterów oraz ogranicza odpo-
wiedź zapalną związaną z chorobą poresuscytacyjną [3].

W najnowszych wytycznych ERC odniesiono się tak-
że do zastosowania hipotermii terapeutycznej u chorych
po NZK w przebiegu ostrych zespołów wieńcowych.
Według ERC wyniki badań wskazują, że w zawale serca
powikłanym NZK jednoczesne zastosowanie przezskór-
nych zabiegów angioplastyki wiecowej i hipotermii jest
możliwe i bezpieczne [3,23-25].

Praktyczne zastosowanie hipotermii

Praktyczne zastosowanie hipotermii terapeutycznej skła-
da się z trzech etapów: indukcji, podtrzymania tempera-
tury docelowej i ogrzewania [3,26].

INDUKCJA (WSTĘPNE OZ IĘB IAN IE )
Oziębianie powinno się rozpocząć jak najszybciej od po-
wrotu skutecznego hemodynamicznie rytmu serca. Nale-
ży dążyć do jak najszybszego osiągnięcia temperatury
docelowej. Dostępne są wyniki badań na zwierzętach,
które wskazują, że krótszy czas między ROSC a schło-
dzeniem zwiększa prawdopodobieństwo dobrego wyniku
leczenia [27]. Indukcji hipotermii można dokonać za po-
mocą metod wewnętrznych i zewnętrznych. Jedną ze
skuteczniejszych metod wstępnego schładzania jest
szybkie przetoczenie zimnych płynów infuzyjnych
(o temperaturze 4°C) w dawce 30 ml/kg mc., co obniża
temperaturę ciała średnio o 1,5°C [3].

PODTRZYMYWANIE TEMPERATURY DOCELOWEJ
Zaleca się oziębianie do temperatury docelowej 32-34°C
(rycina), możliwie najlepszą stabilizację temperatury i uni-
kanie jej wahań, co można osiągnąć, stosując urządzenia
na bieżąco monitorujące temperaturę kompartmentu cen-
tralnego [3]. Wyniki badań dowiodły, że z temperaturą
mózgu (której bezpośredni pomiar z oczywistych wzglę-
dów jest trudny do przeprowadzenia) najlepiej koreluje
temperatura mierzona w pęcherzu moczowym.

Niezamierzone nadmierne schłodzenie (<32°C)
zwiększa ryzyko zaburzeń rytmu, koagulopatii i infek-
cji, a obniżenie temperatury głębokiej poniżej 30°C
może być powodem nawracającego migotania komór
opornego na defibrylację i leki antyarytmiczne [28-30].

Najczęściej opisywane protokoły przewidują 12-24-go-
dzinny czas hipotermii, po którym następuje ogrzewa-
nie z kontrolowaną prędkością. Nie ustalono jednak
optymalnego czasu utrzymywania temperatury docelo-
wej. Wciąż trwają badania dążące do określenia czasu,
który będzie najkorzystniejszy z punktu widzenia efek-
tu neurologicznego i jednocześnie pozwoli uniknąć nad-
miernej liczby powikłań.

OGRZEWANIE
Bardzo istotnym elementem zastosowania hipotermii
terapeutycznej jest kontrolowane ogrzewanie. ERC
zaleca przywracanie prawidłowej temperatury ciała
z prędkością 0,25-0,5°C/h [3]. Po ogrzaniu należy zapo-
biegać wzrostom temperatury i gorączce (która może ni-
welować korzystne działanie hipotermii).

Kontrola procesów metabolicznych
podczas hipotermii

Niezwykle istotna jest ścisła kontrola glikemii, której
nadmierny wzrost szkodliwie działa na mózg, a stosowa-
nie hipotermii sprzyja hiperglikemii [17]. Także – szcze-
gólnie w trakcie schładzania i ogrzewania – należy
systematycznie kontrolować parametry gospodarki wod-
no-elektrolitowej ze względu na możliwe znaczne ich wa-
hania towarzyszące zmianom tempa metabolizmu
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związanym ze zmianami temperatury [3]. Należy rów-
nież pamiętać, że czas działania niektórych substancji
(np. leków anestetycznych stosowanych powszechnie
w celu zniesienia mechanizmów zapobiegających utracie
temperatury) jest dłuższy, a ich klirens wolniejszy w niż-
szej temperaturze. W większości protokołów stosowania
hipotermii w trakcie schładzania podaje się leki aneste-
tyczne w celu sedacji pacjenta (propofol lub midazolam
w ciągłym wlewie) i ograniczenia drgawek (wekuronium
w ciągłym wlewie lub w dawkach frakcjonowanych).
Powszechnie stosuje się także dożylną suplementację ma-
gnezu. Zalecane jest również prowadzenie ścisłego bilan-
su płynów, ponieważ obniżanie temperatury organizmu
nasila diurezę, co może w krótkim czasie doprowadzić
do hipowolemii i hipotonii. Znaczna diureza dodatkowo
stanowi zagrożenie hipokaliemią, dlatego wymagana jest
częsta kontrola stężenia elektrolitów we krwi.

Poszukiwanie najlepszej metody
stosowania kontrolowanej hipotermii

Do dziś stosowane były różne metody schładzania całe-
go organizmu (chłodzenie powierzchniowe za pomocą
koców z zimnym powietrzem lub worków z lodem, cew-
niki naczyniowe, zimne płyny podawane i.v. [sól fizjolo-
giczna o temperaturze 4°C, kryształki lodu o średnicy
<100 mikrometrów], krążenie pozaustrojowe, wymien-
niki ciepła) oraz wybiórcze oziębianie głowy jako
metoda o potencjalnie mniejszej liczbie powikłań, ale
i znacznie mniej skuteczna i niestabilna (czepki chłodzą-
ce, chłodzenie krwi dzięki wytworzeniu sztucznego po-
mostu udowo-szyjnego) [31-36]. Wiele z nich jest nadal
stosowanych, a wszystkie mają różne właściwości i ogra-
niczenia oraz wiążą się z możliwością różnych powikłań.

W maju 2010 roku opublikowano wyniki retrospek-
tywnego badania porównującego chłodzenie metodami
powierzchniowymi i wewnątrznaczyniowymi w jednym
z ośrodków uniwersyteckich w Wielkiej Brytanii [37].
Zebrano dane o zastosowaniu hipotermii terapeutycznej
u 83 pacjentów, z których 42 chłodzono metodą we-
wnątrznaczyniową, a 41 metodami powierzchniowymi
(u wszystkich osiągano temperaturę 32-34°C, którą
utrzymywano przez 12-24 h). Obie grupy były porówny-
walne pod względem wieku, płci, wagi i punktacji
w skali APACHE II. U większość pacjentów doszło
do pozaszpitalnego NZK, a dominującym rytmem było
VF, przy czym w grupie chłodzonej wewnątrznaczynio-
wo więcej było chorych z VF lub VT bez tętna. Czas
od NZK do powrotu skutecznego hemodynamicznie ryt-
mu serca był porównywalny w obu grupach. W grupie
chorych leczonych hipotermią wewnątrznaczyniową czas
utrzymywania temperatury docelowej był dłuższy
(22,4±6 vs 17,5±12,3 h, p=0,02) i byli oni wolniej
ogrzewani (p=0,04). Natomiast w grupie chłodzonej me-
todami powierzchniowymi częściej dochodziło do nad-

miernego ochłodzenia (27 vs 10%, p=0,049) i częściej nie
osiągano temperatury docelowej (24 vs 7%, p=0,04) [37].

Mimo że stosuje się metody schładzania wewnątrzna-
czyniowego i powierzchniowego, wydaje się, że te pierw-
sze mimo większej inwazyjności (ich zastosowanie
wymusza założenie specjalnego cewnika naczyniowego
do żyły centralnej) są skuteczniejsze, umożliwiają lepszą
kontrolę temperatury pacjenta, nie ograniczają dostępu
do chorego (w odróżnieniu od metod powierzchniowych,
które często utrudniają opiekę pielęgniarską), a nowo-
czesne cewniki pełnią jednocześnie rolę dostępów naczy-
niowych do żył centralnych.

Podsumowanie

Od wielu lat nagłe zatrzymanie krążenia jest jednym
z kluczowych tematów podnoszonych na wszystkich kon-
ferencjach i zjazdach kardiologicznych. Zanotowano

RYCINA. Zastosowanie hipotermii w Klinice Intensywnej Terapii
Kardiologicznej Instytutu Kardiologii.
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istotny postęp zarówno w prewencji pierwotnej, jak
i wtórnej NZK. Przede wszystkim wiemy, jacy chorzy są
najbardziej nim zagrożeni. Dzięki wszczepialnym auto-
matycznym defibrylatorom potrafimy u nich zmniejszyć
ryzyko śmierci sercowej. Z drugiej strony kładzie się
ogromny nacisk na edukację społeczeństwa dotyczącą
umiejętności udzielania pierwszej pomocy, a szczególnie
prowadzenia czynności reanimacyjnych. Coraz częściej
na dworcach i w innych miejscach, gdzie gromadzą się
ludzie, montowane są automatyczne defibrylatory
zewnętrzne (automated external defibrillator, AED).
Mimo to wydaje się, że podejmowane działania koncen-
trują się jedynie na wierzchołku góry lodowej. Nadal oko-
ło 25% chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi umiera
przed dotarciem do szpitala. Według niepublikowanych
danych NZK dotyka rocznie ok. 75 000 Niemców. Prze-
kładając ten dane na polski grunt, co roku niespodziewa-
na plaga spada na 35-tysięczne miasteczko. Połowa z jego
mieszkańców na pewno umrze, a 25% z tych, którzy prze-
żyją, do końca życia będzie wymagała pomocy innych.
Mimo tak pesymistycznych danych problem w Polsce jest
niedostrzegalny. W środkach masowego przekazu prowa-
dzone są kampanie promujące bezpieczeństwo na dro-
gach, zwraca się uwagę na dramat, jaki niesie ze sobą
nagła śmierć w wypadku, często mówi się o ich skali
i konsekwencjach wypadków, w których każdego roku gi-
nie około 4000 osób. NZK co roku dotyka w Polsce nie-
mal 10 razy więcej osób. Śmierci i ciężkiemu kalectwu
większości z nich można zapobiec, opracowując odpo-
wiednie schematy postępowania, szkoląc społeczeństwo
i tworząc sieci współpracy służb ratunkowych i szpitali
dysponujących sprzętem niezbędnym do właściwej opie-
ki poresuscytacyjnej, w tym do hipotermii terapeutycz-
nej. Wszystko to jednak wymaga uświadomienia skali
problemu, który wciąż jest w Polsce bagatelizowany.
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