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Podsumowanie zmian od Wytycznych 2010

W 2010 roku temat ten byt wiaczony w rozdziat dotycza-
cy zaawansowanych zabiegéw resuscytacyjnych Wytycznych
Europejskiej Rady Resuscytacji (ERC)'. Wspélpraca ERC
z przedstawicielami Europejskiego Towarzystwa Intensyw-
nej Terapii zaowocowala wytycznymi dotyczacymi opieki
poresuscytacyjnej, ktére rozpoznaja istote wysokiej jakosci
opieki poresuscytacyjnej, jako kluczowego ogniwa taricucha
przezycia®. Wytyczne te dotyczace opieki poresuscytacyjnej
zostaly jednoczasowo opublikowane w Resuscitation i Inten-
sive Care Medicine.
Najwazniejsze od 2010 roku zmiany dotyczace opieki
poresuscytacyjnej obejmuja:
®  Wiekszy nacisk kladzie si¢ na potrzebe pilnej korona-
rografii i przezskérnej interwencji wieficowej po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krazenia o prawdopodobne;j
etiologii kardiologiczne;.
®  Kontrola temperatury docelowej (fargeted temperature
management — T'TM) pozostaje waznym zagadnieniem,
ale istnieje teraz nowa opcja temperatury docelowej
36°C, zamiast poprzednio rekomendowanej 32-34°C.
®  Prognozowanie opiera si¢ obecnie na strategii multimo-
dalnej, a nacisk ktadzie si¢ na wlasciwy odstep czasowy
dajacy mozliwo$¢ poprawy stanu neurologicznego oraz
ustgpienia dzialania lekéw sedujacych.
®  Dodano nowy podrozdzial dotyczacy rehabilitacji oséb,
ktére przezyly zatrzymanie krazenia. Rekomendacje
w tym zakresie obejmuja systematycznie zorganizowa-
ng odlegla opieke po zatrzymaniu krazenia, ktéra po-
winna by¢ ukierunkowana na potencjalne uposledzenie
funkeji poznawczych i emocjonalnych, jak réwniez gro-
madzenie informacji na ten temat.

% Artykul ten jest jednoczesnie opublikowany w Resuscitation i Inten-
sive Care Medicine.
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Miedzynarodowy konsensus naukowy
w dziedzinie resuscytacji krazeniowo-
-oddechowej oraz proces powstawania

wytycznych

W sktad International Liaison Committee on Resuscitation
(ILCOR) wchodza przedstawicicle American Heart As-
sociation (AHA), European Resuscitation Council (ERC),
Heart and Stroke Foundation of Canada (HSFC), Austral-
ian and New Zealand Committee on Resuscitation (ANZ
COR), Resuscitation Council of Southern Africa (RCSA),
Inter-American Heart Foundation TAHF) i Resuscitation
Council of Asia (RCA). Od roku 2000 badacze z organizacji
cztonkowskich ILCOR oceniali wiedzg z zakresu resuscy-
tacji w piecioletnich cyklach. Ostatnia konferencja Interna-
tional Consensus Conference odbyla si¢ w Dallas w lutym
2015 roku, a wnioski i zalecenia opublikowane w wyniku
tego procesu stanowig podstawy aktualnych Wytycznych
2015 ERC, w tym wytycznych opieki poresuscytacyjnej
ERC-ESICM. W ciagu trzech lat poprzedzajacych konfe-
rencje 250 recenzentéw pochodzacych z 39 krajéw przeana-
lizowalo tysigce publikacji dotyczacych 169 okreslonych za-
gadnien z dziedziny resuscytacji. Kazde zagadnienie zostalo
opracowane w standardowym formacie PICO — Population,
Intervention, Comparison, Qutcome (populacja, interwen-
cja, poréwnanie wynikéw oraz koricowe wyniki leczenia).
W celu oceny jakosci dowodéw i sity zaleceri ILCOR wyko-
rzystal metodologic GRADE (Grading for Recommendations
Assessment, Development and Evaluation). Kazde zagadnienie
PICO zostalo opracowane przez co najmniej dwéch eksper-
téw, ktorzy zinterpretowali wszystkie istotne dane nauko-
we odnoszace si¢ do danego zagadnienia i na ich podstawie
wysuneli odpowiednie stwierdzenia naukowe. W oparciu
o te dane odpowiednie grupy robocze opracowaly konsen-
sus dotyczacy zalecen terapeutycznych. Po dodatkowej ana-
lizie przez organizacje cztonkowskie ILCOR i kolegium
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redakcyjne sformutowano ostateczne stwierdzenia naukowe
oraz opracowano zalecenia terapeutyczne, ktére opubliko-
wano w ,Resuscitation” i ,Circulation” w postaci dokumentu
CoSTR 2015 (2015 Consensus on Science and Treatment Rec-
ommendations). Wytyczne dotyczace opieki poresuscytacyj-
nej ERC-ESICM powstaly w oparciu o dokument CoSTR
i reprezentujg konsensus grupy opracowujacej wytyczne, do
ktorej zalicza si¢ zarowno reprezentantéw z ramienia ERC,

jak i ESICM.

Wprowadzenie

Skuteczny powrdt spontanicznego krazenia (return of spon-
taneous circulation — ROSC) jest pierwszym krokiem w kie-
runku osiggniecia celu, jakim jest catkowity powré6t do zdro-
wia po zatrzymaniu krazenia. Zlozone procesy patofizjo-
logiczne, jakie majg miejsce po globalnym niedokrwieniu
podczas zatrzymania krazenia wraz z nastepows reperfuzja
w czasie RKO 1 okresie po skutecznej resuscytacji, nazwa-
no zespolem objawdéw po zatrzymaniu krazenia®. Wielu pa-
cjentéw bedzie wymagad terapii wspomagajacej prace kilku
narzadéw, w zaleznosci od przyczyny zatrzymania krazenia
i ciezkosci przebiegu zespolu objawéw po zatrzymaniu kra-
zenia. Zastosowane w okresie po resuscytacji leczenie zna-
czgco wplywa na ostateczny wynik leczenia, ze szczegdl-
nym uwzglednieniem stopnia poprawy stanu neurologicz-
nego*'!. Faza poresuscytacyjna rozpoczyna si¢ w miejscu,
gdzie udalo si¢ przywréci¢ krazenie, ale po stabilizacji —
w celu dalszej diagnostyki, monitorowania i leczenia — pa-
cjent jest transportowany do najbardziej wlasciwego obsza-
ru o wzmozonym nadzorze (np. sala wzmozonego nadzoru
oddzialu ratunkowego, pracownia hemodynamiki lub od-
dzial intensywnej terapii). Algorytm dotyczacy opieki pore-
suscytacyjnej (ryc. 5.1) podkresla kluczowe interwencje wy-
magane w celu optymalizacji wyniku leczenia w tej grupie
pacjentéw.

Niektérzy pacjenci odzyskujg przytomnosé szybko po
zatrzymaniu krazenia — w opublikowanych raportach do-
tyczy to 15-46% pacjentéw przyjetych do szpitala po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krazenia'?'. Czas do podjecia
czynnosci ratunkowych, odsetek RKO wykonywanej przez
swiadkow zdarzenia, czas do wykonania defibrylacji oraz
czas trwania RKO wplywa na te wyniki'%. Chociaz brak jest
danych na ten temat, wydaje si¢ uzasadnione, aby w przy-
padku watpliwosci dotyczacych neurologicznego stanu pa-
cjenta rekomendowad wykonanie intubacji tchawicy i rozpo-
czgcie terapii majgcej na celu optymalizacje parametréw he-
modynamicznych, oddechowych i metabolicznych pacjenta,
wraz z rozpoczeciem kontroli temperatury docelowej zgod-
nie z lokalnym standardem postepowania.

Sposréd pozostajacych w stanie $pigczki pacjentow
przyjetych po zatrzymaniu krazenia do oddzialu intensyw-
nej terapii, 40-50% przezywa do wypisu ze szpitala. Odse-
tek ten jest uzalezniony od przyczyny zatrzymania krazenia
oraz systemu i jako$ci opieki’®2. Pacjenci przezywaja-
cy do wypisu ze szpitala w wigkszosci przypadkéw osiagaja
dobry neurologiczny wynik leczenia, cho¢ wielu z nich wy-
kazuje niewielkiego stopnia upo$ledzenie funkcji poznaw-
czych?2,
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Zespot objawow po zatrzymaniu krazenia

Na zespél objawéw po zatrzymaniu krazenia sklada sie
wystepujace po zatrzymaniu krazenia uszkodzenie mé-
zgu, Zwigzana z zatrzymaniem krazenia dysfunkcja miokar-
dium, uogélniona odpowiedz organizmu na niedokrwienie
i reperfuzje oraz wcigz obecna przyczyna zatrzymania krg-
zenia**%. Cigzko$¢ przebiegu tego zespolu objawdw jest
zmienna i zalezy od czasu trwania i przyczyny zatrzyma-
nia krazenia. Moze on w ogéle nie wystepowad, jezeli czas
trwania zatrzymania krazenia jest krétki. Wystepujace po
zatrzymaniu krazenia uszkodzenie mézgu moze objawiaé
si¢ $piaczky, drgawkami, mioklonig, zaburzeniami funkcji
poznawczych o réznym stopniu nasilenia i §miercig mézgu.
Wiréd pacjentéw przezywajacych do momentu przyjecia
do oddzialu intensywnej terapii, ale nastepnie umierajacych
w trakcie hospitalizacji, uszkodzenie mézgu jest przyczyna
$mierci u okolo 2/3 pacjentéw po pozaszpitalnym zatrzyma-
niu krazenia i u okolo 25% pacjentéw po wewnatrzszpital-
nym zatrzymaniu krgzenia?”*. Niewydolnos¢ krazenia jest
odpowiedzialna za wigkszos¢ zgonéw w ciagu pierwszych
trzech dni terapii, podczas gdy uszkodzenie mézgu jest
zwigzane z wickszoscia zgonow wystepujacych w tej grupie
pacjentéw w pézniejszym okresie?**!. Odstgpienie od tera-
pii podtrzymujacej funkcje narzadéw jest najczestsza przy-
czyng zgonu (okolo 50%) w grupie pacjentéw z prognozo-
wanym zlym wynikiem leczenia*, co dodatkowo kladzie
nacisk na istote zaplanowanego procesu prognozowania wy-
niku leczenia (patrz nizej). Wystepujace po zatrzymaniu
krazenia uszkodzenie mézgu moze by¢ nasilone niewydol-
noscia w obrebie mikrokrazenia, uposledzeniem autoregula-
cji, hipotensjg, hiperkarbia, hipoksja, hiperoksemis, gorgcz-
ka, hipoglikemig, hiperglikemia i drgawkami. Dysfunkcja
miokardium o znacznym stopniu nasilenia wystepuje czgsto
po zatrzymaniu krazenia, ale zwykle stan ten ulega poprawie
w ciggu 2-3 dni, chociaz pelen powrét do wyjsciowej czyn-
nosci moze trwaé znacznie dluzej*>**. Niedokrwienie i re-
perfuzja dotyczaca catego organizmu w trakcie zatrzymania
krazenia aktywuje szlaki immunologiczne i kaskade krzep-
niecia, przyczyniajac si¢ do rozwoju niewydolnosci wielona-
rzagdowej i zwigkszenia ryzyka infekcji***. Z tego wzgledu
zespo! objawdéw po zatrzymaniu krazenia posiada wiele cech
wspdlnych z sepsa, wiaczajac w to redukeje objetosci we-
wnatrznaczyniowej, wazodylatacje, uszkodzenie §rédbtonka
i zaburzenia dotyczace mikrokrazenia® .

Drogi oddechowe i oddychanie

Kontrola oksygenacji

U pacjentéw, u ktérych wystapit krétkotrwaty epizod
zatrzymania krazenia, odpowiadajacy natychmiast na wia-
$ciwe leczenie, moze dojé¢ do natychmiastowego powrotu
prawidlowych czynnosci mézgu. W tej grupie pacjentéw nie
jest wymagana intubacja i wspomaganie wentylagji, ale po-
winni oni otrzyma¢ tlen przez maske twarzows, jesli satura-
cja krwi tetniczej jest nizsza niz 94%. Zaréwno hipoksemia,
jak i hiperkarbia zwickszaja prawdopodobiefistwo wysta-
pienia kolejnego zatrzymania krazenia i moga powodowacd
wtérne uszkodzenie mézgu. Kilka prac na modelach zwie-
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Powrot spontanicznego krazenia i Spiaczka

Drogi oddechowe i oddychanie

* Utrzymuj SpO, 94-98%

® Zaawansowane techniki utrzymania
droznosci drég oddechowych

® Monitorowanie krzywej kapnografii

® Wentylacja ptuc z zachowaniem normokapni

Krazenie

" 12-odprowadzeniowe EKG

® Uzyskaj wiarygodny dostep dozylny

® Utrzymuj cisnienie skurczowe >100 mmHg

® Plyny (krystaloidy) — przywré¢ normowolemie

" Inwazyjne monitorowanie ci$nienia tetniczego krwi

® Rozwaz leki wazopresyjne/inotropowe w celu
utrzymania cisnienia skurczowego

Natychmiastowe leczenie

Kontrola temperatury
® Stata temperatura 32— 36°C
® Sedacja; kontrola dreszczy

NIE Prawdopodobna
przyczyna kardiogenna? HAK
v TAK  Uniesienia odcinka ST w 12-odprowadzeniowym EKG?
5 NIE
=
3 Rozwaz
& Koronarografia + PCl koronarografie £ PCI
&
Rozwaz TK mézgowia NIE Przyczyna zatrzymania
i/lub AngioTK ptuc krazenia zidentyfikowana?
TAK
Lecz przyczyne zatrzymania Przyjmij do OIT

krazenia inna niz kardiogenna

Postepowanie w OIT
® Kontrola temperatury: stata temperatura 32-36°C przez
>24 h; zapobiegaj goraczce przez co najmniej 72 h
® Utrzymuj normoksje i normokapnie;
wentylacja oszczedzajaca ptuca
" Optymalizacja parametréw hemodynamicznych
(MAP, mleczany, ScvO,, CO/Cl, diureza)
" Echokardiografia
® Utrzymuj normoglikemie
® Zdiagnozuj/lecz drgawki (EEG, sedacja, leki przeciwdrgawkowe)
® Odrocz ocene rokowania na co najmniej 72 h

Prewencja wtérna .
Dalsze leczenie

i rehabilitacja

Optymalizacja powrotu do zdrowia

np. ICD, badania przesiewowe w kierunku
wrodzonych zaburzen, ocena czynnikéw ryzyka

Ryc. 5.1. Algorytm opieki poresuscytacyjnej

PCI - przezskérna interwencja wiencowa, TK — tomografia komputerowa, OIT - oddziat intensywnej terapii,
MAP ~ érednie ciénienie tetnicze, ScvO, - utlenowanie centralnej krwi zylnej, CO/Cl - rzut serca/indeks sercowy,
EEG - elektroencefalografia, ICD - wszczepialny kardiowerter-defibrylator
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rzecych wskazuje, ze hiperoksemia wystepujaca wezesnie po
ROSC powoduje stres oksydacyjny i uszkodzenie neuronéw
po epizodzie ich niedokrwienia*~*. Jedno badanie przepro-
wadzone na zwierz¢tach wykazalo, ze dostosowanie stezenia
tlenu w mieszaninie oddechowej (FiO,) w celu osiggniccia
saturacji krwi tetniczej na poziomie 94-96% (kontrolowana
reoksygenacja) w ciagu pierwszej godziny po ROSC skut-
kowata lepszym wynikiem neurologicznym leczenia niz za-
stosowanie 100% stezenia tlenu*. Jedno badanie — klinicz-
na baza danych, w ktérym oceniono wyniki leczenia ponad
6000 pacjentéw — potwierdza dane z badan na zwierzetach
i pokazuje, ze hiperoksja wystepujaca w ciagu pierwszych
24 godzin po zatrzymaniu krgzenia wigze si¢ z gorszym
neurologicznym wynikiem leczenia w poréwnaniu zaréw-
no z normoksemig, jak i hipoksemig®. Dalsza analiza wyzej
wymienionych grup wykazala zalezny od dawki zwigzek po-
miedzy hiperoksja i wynikiem leczenia, nie znaleziono nato-
miast wartosci progowej, ktéry skutkowataby gorszym wyni-
kiem leczenia®. Badanie obserwacyjne, ktére uwzglednialo
wylacznie pacjentéw leczonych z zastosowaniem induko-
wanej umiarkowanej hipotermii, réwniez wykazalo zwigzek
pomiedzy hiperoksja i ztym wynikiem leczenia®. Odmien-
ne wyniki wykazato badanie obserwacyjne obejmujace po-
nad 12 000 pacjentéw po zatrzymaniu krgzenia. W tym ba-
daniu po przeanalizowaniu czynnika, jakim bylo wdecho-
we stezenie tlenu oraz inne adekwatne zmienne (wigczajac
w to cigzko$¢ stanu pacjenta), hiperoksja nie wigzata si¢ ze
zwigkszeniem $miertelnosci’®. Metaanaliza dotyczaca 14 ba-
dari obserwacyjnych wykazala znaczace zréznicowanie da-
nych w ich obrebie®.

Badania na modelach zwierzgcych analizujace zwigzek
hiperoksji z gorszym neurologicznym wynikiem leczenia po
zatrzymaniu krgzenia zazwyczaj ocenialy efekt hiperoksji
w pierwszej godzinie po ROSC. Istnieja znaczace wyzwania
w praktycznym postepowaniu z pacjentami zwigzane z mia-
reczkowaniem stezenia tlenu w mieszaninie wdechowej bez-
posrednio po ROSC, szczegdlnie gdy zatrzymanie krazenia
ma miejsce poza szpitalem. Jedyne prospektywne badanie
kliniczne przeprowadzone w celu poréwnania miareczkowa-
nia wdechowego stezenia tlenu do ustalonej wartosci (w tym
przypadku 90-94% saturacji krwi tetniczej) z podawaniem
100% tlenu po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia zosta-
to przerwane po zrekrutowaniu tylko 19 pacjentéw z powo-
du bardzo duzych probleméw z uzyskaniem wiarygodnego
odcezytu pulsoksymetrii w tej grupie pacjentéw®’. Niedawno
opublikowane badanie poréwnujace zastosowanie powietrza
lub dodatkowej podazy tlenu w postepowaniu z pacjenta-
mi z zawalem mig$nia sercowego z uniesieniem odcinka ST
wykazalo, ze dodatkowa terapia tlenem zwickszala uszko-
dzenie niedokrwienne migénia sercowego, ilos¢ nawrotéw
zawalu oraz znaczacych zaburzen rytmu. Czynnik ten wig-
zal si¢ réwniez z wigkszym rozmiarem obszaru zawalu oce-
nianym w szGstym miesigcu po jego wystapieniu®®.

W swietle dowodéw na szkodliwe dziatanie dodatkowej
podazy tlenu w przebiegu zawalu migénia sercowego i moz-
liwo$¢ zwigkszenia z tego powodu uszkodzenia neurologicz-
nego po epizodzie zatrzymania krazenia, w postgpowaniu
z pacjentami po zatrzymaniu krazenia powinno si¢ jak naj-
szybciej, jak tylko jest mozliwe, wdrozy¢ wiarygodne moni-
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torowanie saturacji krwi tetniczej (badanie gazometryczne
krwi tetniczej i/lub monitorowanie pulsoksymetrii) i mia-
reczkowac stezenie tlenu w mieszaninie wdechowej, tak aby
utrzymac saturacje krwi tetniczej w zakresie 94-98%. Nale-
zy unikaé hipoksemii, ktora jest réwniez szkodliwa, zapew-
niajac wlasciwy pomiar saturacji krwi tetniczej przed decyzja
o zredukowaniu wdechowego stezenia tlenu.

Kontrola wentylaciji

Nalezy rozwazy¢ intubacje tchawicy, sedacje 1 kontro-
lowang wentylacje u kazdego pacjenta z uposledzong czyn-
noscia mozgu. Nalezy potwierdzi¢ wlasciwe potozenie rurki
intubacyjnej w odpowiedniej odleglosci nad rozwidleniem
tchawicy. Hipokarbia powoduje skurcz naczyin mézgowych
i zmniejszenie przeplywu mézgowego®. Indukowana hiper-
wentylacja hipokapnia wystepujaca po zatrzymaniu krazenia
powoduje niedokrwienie mézgu®**’. Badania obserwacyjne
analizujace rejestry pacjentéw z zatrzymaniem krazenia wy-
kazuja zwiazek pomiedzy wystepowaniem hipokapni i ztym
neurologicznym wynikiem leczenia®®. Dwa badania obser-
wacyjne pokazaly zwigzek pomiedzy umiarkowang hiper-
kapnig i lepszym neurologicznym wynikiem leczenia w gru-
pie pacjentéw po zatrzymaniu krazenia leczonych w oddzia-
le intensywnej terapii®®”®. Do momentu uzyskania danych
z badan prowadzonych prospektywnie rozsadne wydaje si¢
dostosowanie wentylacji tak, aby utrzymaé normokarbie
i monitorowa¢ ten stan za pomocg koricowowydechowego
stezenia CO, i wynikéw gazometrii krwi tetniczej. Obniza-
nie temperatury ciata pacjenta spowalnia metabolizm i moze
zwickszaé ryzyko wystgpowania hipokapni w przebiegu in-
terwencji zwigzanych ze zmiang glebokiej temperatury cia-
ta pacjenta”.

Chociaz strategie wentylacji oszcz¢dzajacej pluca nie
byly przedmiotem badari w tej szczegdlnej grupie pacjentéw,
jakimi sg pacjenci po zatrzymaniu krazenia, to ze wzgledu na
rozwijanie si¢ u nich znaczacej odpowiedzi zapalnej wyda-
je si¢ racjonalne stosowanie wentylacji oszczedzajacej pluca:
objetos¢ oddechowa 6-8 ml kg™ naleznej masy ciala i zasto-
sowanie dodatniego koficowowydechowego cisnienia w dro-
gach oddechowych 4-8 cmH, 0%,

Nalezy zalozy¢ sonde do zotadka w celu zmniejsze-
nia ci$nienia w jego obrebie. Rozdgcie zoladka spowodo-
wane wentylacja usta-usta lub workiem samorozprezalnym
z maska bedzie zmniejszalo ruchomos¢ przepony, uposle-
dzajac wentylacje. Whasciwe dawkowanie lekéw sedujacych
zmniejsza zuzycie tlenu. Stosowanie protokoléw sedacii jest
silnie zalecane. Moze by¢ wymagane podawanie bolusowych
dawek $rodkéw zwiotczajacych miesnie, zwlaszeza gdy sto-
suje si¢ kontrole temperatury docelowej (patrz nizej). Ist-
nieje ograniczona ilo$¢ dowodéw naukowych pokazujacych,
ze krotkoterminowy (48 godzin) wlew krétkodziatajacych
$rodkéw blokujacych przewodnictwo nerwowo-mig$niowe,
podawany w celu poprawy synchronizacji pacjent-respira-
tor i zmniejszenia ryzyka barotraumy u pacjentéw z ARDS,
nie prowadzi do zwigkszenia ryzyka wystapienia ostabienia
migéni zwigzanego z pobytem w oddziale intensywnej tera-
pii i moze poprawia¢ wyniki leczenia w tej grupie pacjen-
tow”. Istnieja dane sugerujace, ze stosowana w sposob cig-
gly blokada przewodnictwa nerwowo-mie$niowego wigze
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si¢ ze zmniejszeniem $miertelnosci w grupie pacjentéw po
zatrzymaniu krazenia™, chociaz wlew §rodkéw blokujacych
przewodnictwo nerwowo-mig$niowe zaburza ocene klinicz-
ng pacjentéw i moze maskowaé obecno$¢ drgawek. W celu
wykrywania drgawek w tej grupie pacjentéw zaleca si¢ cig-
gle monitorowanie elektroencefalograficzne (EEG), zwlasz-
cza gdy stosowane sg $rodki blokujace przewodnictwo ner-
wowo-mig$niowe”. Nalezy wykona¢ RTG klatki piersiowej
w celu potwierdzenia potozenia rurki intubacyjnej, zgtebni-
ka w zotadku i linii centralnej. Ocenie podlega takze obec-
nos¢ obrzeku pluc oraz potencjalnych powiktan wykonywa-
nej RKO, takich jak odma zwigzana ze ztamaniem zeber®”’.

Krazenie

Reperfuzja wienicowa

Ostry zespot wienicowy (OZW) jest czesta przyczyna
pozaszpitalnego zatrzymania krazenia (out-of-hospital car-
diac arrest — OHCA). W opublikowanej niedawno meta-
analizie czgstos¢ wystgpowania ostrych zmian w naczyniach
wieicowych wynosita od 59% do 71% w przypadku pacjen-
tow z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia, u ktérych
nie bylo ewidentnych objawéw wskazujacych kardiologicz-
ng etiologie zatrzymania krazenia’. Od czasu pionierskiego
badania w tym zakresie opublikowanego w 19977 wiele ba-
dari obserwacyjnych pokazalo, ze ocena naczyn wieicowych
wykonana w trybie pilnym, wlaczajac w to przezskérng in-
terwencj¢ wieficows, jest wlasciwg interwencja u pacjentéw
z ROSC po zatrzymaniu krazenia®®!. Postgpowanie inwa-
zyjne (tj. wezesna koronarografia z nastgpows pilng przez-
skérna interwencja wiericowa, jezeli uznano j3 za stosowna)
po zatrzymaniu krgzenia, szczegdlnie u pacjentéw z prze-
dluzong resuscytacj i niespecyficznymi zmianami w EKG
jest kontrowersyjna z powodu braku istotnych dowodéw na
skuteczno$¢ takiego postepowania i potrzebg zaangazowa-
nia znacznych sit i srodkéw (whaczajac w to transfer do pra-
cowni hemodynamiki).

Przezskorna interwencja wiericowa u pacjentow
po ROSC z obecnoscia uniesienia odcinka ST

U ponad 80% pacjentéw po ROSC z obecnymi w za-
pisie EKG uniesieniami odcinka ST (ST segment elevation
— STE) lub blokiem lewej odnogi peczka Hisa (Left Bun-
dle Branch Block — LBBB) stwierdza si¢ ostre zmiany w ob-
rebie naczyn wiericowych®. Brak jest badari randomizowa-
nych, ale istnieje wiele badari obserwacyjnych raportujacych
poprawe przezycia i korzystny neurologiczny wynik lecze-
nia, co przemawia za tym, ze jest wysoce prawdopodobne,
iz wezesne postepowanie inwazyjne jest korzystne u pacjen-
tow z obecnymi w zapisie EKG uniesieniami odcinka ST®.
Opierajac si¢ na dostgpnych danych, u pacjentéw po ROSC
w przebiegu pozaszpitalnego zatrzymania krazenia o podej-
rzewanej etiologii kardiologicznej, u ktérych stwierdzono
w zapisie EKG uniesienie odcinka ST, powinno si¢ wykona¢
pilng ocene w pracowni hemodynamiki z nastepowa przez-
skérng interwencja wiericows, jesli jest wskazana. Rekomen-
dacja ta jest oparta na dowodach o niskiej jakosci, wynikaja-
cych z oceny wyselekcjonowanej populacji pacjentow. Bada-
nia obserwacyjne takze wskazujg na osigganie optymalnego
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efektu terapii, Iaczac kontrole temperatury docelowej z prze-
zskérng interwencjg wiericows u pacjentéw z pozaszpital-
nym zatrzymaniem krazenia. Obydwie te interwencje moga
by¢ wlaczone w standardowy protoké! postepowania jako
cze$¢ strategii wdrozonej w celu poprawy przezycia pacjen-
téw bez wystepowania ubytkéw neurologicznych®848.

Przezskorna interwencja wiericowa u pacjentow po
ROSC bez obecnosci uniesienia odcinka ST

W przeciwieristwie do zazwyczaj wystgpujacych obja-
wow u pacjentéw bez zatrzymania krazenia z ostrym zespo-
tem wiencowym, standardowe narzedzia stuzace do oceny
niedokrwienia migénia sercowego s3 mniej doktadne w po-
pulacji pacjentéw po zatrzymaniu krazenia. Czulosé i swo-
isto$¢ uzywanych na ogét danych klinicznych, zapiséw EKG
i biomarkeréw nie jest wystarczajgco poznana, by wskazaé
jednoznacznie na obecno$¢ ostrej niedroznosci tetnic wieri-
cowych jako przyczyny pozaszpitalnego zatrzymania kra-
zenia®®. Kilka duzych badan obserwacyjnych wskazuje, ze
brak uniesienia odcinka ST w zapisie EKG moze réwniez
by¢ zwigzany z wystepowaniem ostrego zespolu wieficowe-
go u pacgjentéw z ROSC po pozaszpitalnym zatrzymaniu
krazenia®*. W grupie pacjentéw bez obecnosci uniesienia
odcinka ST istnieja sprzeczne dane plyngce z badan obser-
wacyjnych dotyczace potencjalnych korzysci z pilnej oceny
naczyn wiericowych przeprowadzonej w pracowni hemody-
namiki®?*%. Ostatnio opublikowane stwierdzenie konsensu-
sowe European Association for Percutaneous Cardiovascu-
lar Interventions (EAPCI) ktadzie nacisk na wykonywanie
cewnikowania serca w trybie natychmiastowym u pacjentéw
po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia z obecnoscig unie-
sienia odcinka ST w zapisie EKG. Taka interwencje nale-
zy rozwazy¢ tak szybko, jak to mozliwe (w ciagu 2 godzin)
u pozostalych pacjentéw po zatrzymaniu krazenia, u ktérych
stwierdza si¢ brak ewidentnej, innej niz kardiologiczna, przy-
czyny zatrzymania krazenia, szczegélnie gdy s3 oni niesta-
bilni hemodynamicznie®. Aktualnie ten sposéb postepowa-
nia u pacjentéw bez uniesienia odcinka ST w zapisie EKG
jest kontrowersyjny 1 nie jest akceptowany przez wszystkich
ekspertow. Jest jednak rzecza rozsadng, by przedyskutowaé
i rozwazy¢ pilne cewnikowanie serca po ROSC u pacjen-
téw z grupy najwyzszego ryzyka wskazujacego na przyczy-
n¢ wieicowa zatrzymania krazenia. Czynniki takie jak wiek
pacjenta, czas trwania RKO, niestabilno$¢ hemodynamiczna,
rytm serca, status neurologiczny przy przyjeciu pacjenta do
szpitala i postrzegane prawdopodobieristwo etiologii kardio-
logicznej moga wplywa¢ na podejmowanie decyzji o wyko-
naniu interwencji wieicowej w ostrej fazie lub jej odroczeniu

i wykonaniu w trakcie dalszego pobytu w szpitalu.

Wskazania i czas wykonania tomografii
komputerowej

Kardiologiczne przyczyny pozaszpitalnego zatrzyma-
nia krazenia byly intensywnie badane w ciggu ostatnich kil-
ku dekad. Mato jednak wiadomo na temat innych niz kar-
diologiczne przyczyn zatrzymania krgzenia. Wezesna iden-
tyfikacja oddechowej lub neurologicznej przyczyny mogtaby
umozliwi¢ transport pacjenta do specjalistycznego oddzia-
tu intensywnej terapii celem prowadzenia optymalnej opie-
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ki. Poprawa wiedzy dotyczacej rokowania pacjentéw po za-
trzymaniu krgzenia wzbudza dyskusje dotyczaca zasadno-
§ci prowadzonych szczegélnych rodzajéw terapii, wiaczajac
w to kontrole temperatury docelowej. Wezesna identyfikacja
oddechowej lub neurologicznej przyczyny zatrzymania kra-
zenia moze by¢ osiggnigta poprzez wykonanie badania to-
mograficznego mézgu lub klatki piersiowej przy przyjeciu
do szpitala przed lub po wykonaniu koronarografii. Wobec
braku objawéw sugerujacych neurologiczng lub oddechows
przyczyng (np. béle glowy, drgawki lub ubytki neurologicz-
ne w przypadku neurologicznej przyczyny zatrzymania kra-
zenia; dusznos¢ lub udokumentowana hipoksja u pacjentéw
z rozpoznang chorobg ukladu oddechowego ulegajacy za-
ostrzeniu) lub w przypadku klinicznych objawéw lub zmian
w EKG sugerujgcych niedokrwienie miesnia sercowego —
koronarografia jest interwencja wykonywana w pierwszej
kolejnoéci z nastepowym badaniem tomograficznym prze-
prowadzanym w razie stwierdzenia braku uchwytnej przy-
czyny pogorszenia si¢ stanu zdrowia pacjenta. Kilka opisa-
nych serii przypadkéw klinicznych pokazuje, ze ta strategia
umozliwia postawienie diagnozy u pacjentéw bez kardiolo-
gicznej przyczyny zatrzymania krgzenia w znaczacym od-
setku przypadkéw’ . U pacjentéw z zatrzymaniem kraze-
nia w przebiegu urazu lub krwotoku moze by¢ wskazana to-
mografia calego ciata®!%.

Postepowanie hemodynamiczne

Dysfunkcja miokardium wystgpujaca po zatrzymaniu
krazenia powoduje niestabilno$¢ hemodynamiczng mani-
festujaca si¢ hipotensja, niskimi wartosciami indeksu ser-
cowego 1 wystepowaniem zaburzen rytmu serca**!®. Na-
lezy wezesnie przeprowadzaé badanie echokardiograficzne
u wszystkich pacjentéw po zatrzymaniu krazenia w celu wy-
krycia i ilo$ciowej oceny stopnia dysfunkeji miokardium**1°2,
Dysfunkcja miokardium wystepujaca po resuscytacji czesto
wymaga wsparcia lekami intropowymi, przynajmniej przez
pewien czas. Opierajac si¢ na danych eksperymentalnych,
dobutamina jest najbardziej uzasadnionym lekiem w takim
przypadku'®1* ale uogélniona odpowiedz zapalna, jaka cz¢-
sto ma miejsce u pacjentéw po zatrzymaniu krgzenia, moze
powodowal znaczne rozszerzenie naczyn krwionosnych
i obnizenie oporu naczyniowego®2. Z tego powodu norad-
renalina, w polaczeniu z dobutaminig lub bez oraz z ptyno-
terapig, stanowig zwykle najskuteczniejszy sposob leczenia.
Podaz relatywnie duzych objetos$é plynéw jest zadziwiajg-
co dobrze tolerowana przez pacjentéw z zespolem objawéw
po zatrzymaniu krazenia™®¥. Jesli leczenie z zastosowa-
niem resuscytacji plynowej, lekéw inotropowych i wazoak-
tywnych jest niewystarczajace, aby utrzymac adekwatne kra-
zenie, nalezy rozwazy¢ zastosowanie mechanicznych urzg-
dzei wspomagajacych uklad krazenia (np. IMPELLA,
Abiomed, USA)"1%,

Terapia moze by¢ prowadzona w oparciu o parame-
try takie jak wartoéci ci$nienia krwi, czynnos¢ serca, diure-
za, wlasciwy klirens mleczanéw lub saturacja centralnej krwi
zylnej. W tym celu mozna takze wykorzystaé seryjnie wy-
konywane badania echokardiograficzne. Jest to szczegdl-
nie przydatne u hemodynamicznie niestabilnych pacjentéw.
W oddziale intensywnej terapii kluczowe jest monitorowa-
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nie ci$nienia krwi w sposéb ciagly przy wykorzystaniu li-
nii tetniczej. Monitorowanie rzutu serca moze by¢ pomoc-
ne w prowadzeniu terapii u niestabilnych hemodynamicz-
nie pacjentéw, ale brak jest dowodéw na to, ze zastosowanie
urzadzeri monitorujacych te parametry wplywa na wynik
koncowy leczenia. Niektére osrodki weigz zalecajg stosowa-
nie kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (Intra Aortic Balloon
Pump — IABP) u pacjentéw we wstrzgsie kardiogennym,
chociaz badanie IABP-SHOCK II nie wykazalo, aby zasto-
sowanie IABP zmniejszalo 30-dniows $miertelnosé u pa-
cjentéw ze wstrzgsem kardiogennym w przebiegu zawatu
migénia sercowego'*1%7.

Podobnie, jak w terapii ukierunkowanej na osiagniecie
celu terapeutycznego (early goal-directed therapy) stosowa-
nej w leczeniu sepsy'®, cho¢ kwestionowanej w kilku ostat-
nich badaniach'®™, jako strategie leczenia pacjentéw po za-
trzymaniu krazenia® zaproponowano pakiety terapeutyczne,
wlaczajac w to docelowe wartosci cinienia krwi. Niemniej
wplyw wartoéci cisnienia na kliniczny wynik leczenia nie
jest jednoznacznie okreslony i optymalne wartosci sredniego
i/lub skurczowego cisnienia krwi pozostajg nieznane”112114,
Jedno badanie obserwacyjne dotyczace 151 pacjentéw po za-
trzymaniu krazenia zidentyfikowalo zwigzek pomigdzy mie-
rzong w odstepach czasowych (co 15 minut) wartoscig sred-
niego ci$nienia krwi powyzej 70 mmHg z dobrym neuro-
logicznym wynikiem leczenia'. Niedawno opublikowane
badanie pokazato odwrotng zaleznos¢ pomigdzy $rednim ci-
$nieniem krwi i $miertelnoscia”, chociaz nie wiadomo, czy
stosowanie lekéw wazoaktywnych w celu osiggniecia zamie-
rzonego docelowego poziomu ci$nienia pozwala na osiagnie-
cie lepszego neurologicznego wyniku leczenia. Wobec braku
ostatecznych danych w tym zakresie nalezy wzigé¢ pod uwa-
ge normalne ci$nienie pacjenta, przyczyne zatrzymania krg-
zenia oraz stopiert dysfunkcji miokardium, tak aby docelo-
we $rednie ci$nienie tetnicze krwi pozwalalo na osiggniecie
adekwatnej diurezy (1 ml/kg/h) oraz prawidlowy lub obni-
zajacy si¢ poziom osoczowy mleczanéw®. Wartosci docelo-
we tych zmiennych mogg si¢ rézni¢ w zaleznosci od indywi-
dualnych uwarunkowari fizjologicznych i schorzen towarzy-
szgcych. Nalezy pamigtaé, ze hipotermia moze spowodowaé
zwigkszenie diurezy'™ i uposledzi¢ klirens mleczanéw'.

Tachykardia byta zwigzana ze ztym wynikiem leczenia
w jednym z badan o charakterze retrospektywnym'*. Podczas
terapii z zastosowaniem umiarkowanej indukowanej hipoter-
mii fizjologiczng odpowiedzig organizmu jest bradykardia.
W badaniach wykorzystujacych modele zwierzece wykazano
redukgje dysfunkcji rozkurczowej, obecnej zwykle we weze-
snej fazie po zatrzymaniu krazenia'"’. Bradykardia uprzednio
postrzegana jako efekt niepozadany, zwlaszcza gdy wystepo-
wala wolna czynnos¢ serca ponizej 40/minute, obecnie — jak
pokazujg niedawno opublikowane badania o charakterze re-
trospektywnym — wiaze si¢ z dobrym wynikiem leczenia®'.
Tak dtugo jak wyniki pomiaru ci$nienia krwi, poziomu mle-
czanéw, SvO, i diurezy pozostaja zadowalajace, bradykardia
na poziomie 240/min moze pozostaé bez leczenia. Istotne
jest, ze zapotrzebowanie na tlen podczas stosowania umiarko-
wanej indukowanej hipotermii jest zmniejszone.

Czgsto po skutecznej resuscytacji w przebiegu zatrzyma-
nia krazenia wystepuje wzgledna niedoczynnos¢ nadnerczy,
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ktéra wigze si¢ ze zlym rokowaniem, jesli towarzysza jej ob-
jawy wstrzasu wystepujacego po resuscytacji®?'. Dwa ran-
domizowane badania z grupa kontrolng analizujace grupe
368 pacjentéw z wewnatrzszpitalnym zatrzymaniem kraze-
nia wykazaly poprawe leczenia zwigzang z wystgpowaniem
powrotu spontanicznego krazenia, jezeli dodatkowo do sto-
sowanej adrenaliny podawano metyloprednizolon i wazopre-
syne. Analiz¢ przeprowadzono w zestawieniu z podazg pla-
cebo i samej adrenaliny: taczone RR 1,34 (95% CI 1,21-
—1,43)122123 Zadne z badar nie oceniato dodatkowej podazy
wylacznie steroidéw do standardowego leczenia wewnatrz-
szpitalnego zatrzymania krazenia. Badania te pochodza
z jednego osrodka; w populacji badanej bardzo szybko podej-
mowano zaawansowane zabiegi resuscytacyjne, odnotowujac
tam wysoka czgsto$¢ wystepowania asystolii podczas zatrzy-
mania krazenia i niska przezywalnoscia wyjséciowa w poréw-
naniu z innymi badaniami analizujacymi wewnatrzszpitalne
zatrzymanie krazenia. Oczekiwane s3 dalsze badania celem
potwierdzenia tych wynikéw. Dopdki nie zostang one po-
twierdzone, nie nalezy rutynowo podawa¢ steroidéw po we-
wngtrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia. Brak jest dowodéw
klinicznych uzasadniajacych rutynowe stosowanie steroidéw
po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia.

Tuz po zatrzymaniu krgzenia zazwyczaj wystepuje
przejsciowa hiperkaliemia. Nastepowy wyrzut endogennych
katecholamin oraz korekcja kwasicy metabolicznej i odde-
chowej utatwia dokomérkowy transport potasu, doprowa-
dzajac do hipokaliemii. Hipokaliemia moze predyspono-
waé do komorowych zaburzen rytmu. Nalezy suplemento-
waé potas w celu utrzymania jego osoczowego stezenia na
poziomie 4,0-4,5 mmol/l.

Implantowane kardiowertery — defibrylatory

Wszczepienie kardiowertera — defibrylatora (implan-
table cardioverter defibrillator — ICD) powinno si¢ rozwa-
zyé u pacjentéw, u ktérych wraz z choroby niedokrwien-
ng miesnia sercowego wspolistnieje znaczaca dysfunkcja
lewej komory, a zatrzymanie krazenia, ktére odpowiedzia-
to na resuscytacje, mialo miejsce w przebiegu komorowej
arytmii wystepujacej pézniej niz 24-48 godzin po pierwot-
nym epizodzie wiericowym'?*%, Zaltozenie ICD moze tak-
ze pozwoli¢ na redukcje $miertelnosci u pacjentéw, ktérzy
przezyli epizod zatrzymania krazenia, a pozostaja w grupie
ryzyka naglego zgonu sercowego wynikajacego ze struktu-
ralnej choroby serca lub wrodzonej kardiomiopatii'?128. We
wszystkich tych przypadkach powinna by¢ wykonana spe-
cjalistyczna ocena elektrofizjologiczna przed wypisem pa-
cjenta w celu wszczepienia ICD jako elementu prewencji
wtérnej wystapienia naglej Smierci sercowej.

Ocena neurologiczna — Disability
(optymalizacja powrotu do zdrowia
w zakresie stanu neurologicznego)

Perfuzja mézgowa

Badania na modelach zwierzgcych pokazuja, ze bez-
posrednio po powrocie spontanicznego krazenia w obrebie
krazenia mézgowego wystepuje krétkotrwaty, wieloognisko-
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wy brak ponownej perfuzji (no—reﬂow) Z nastepowym przej-
$§ciowym, uogdlnionym zjawiskiem przekrwienia trwajg-
cym 15-30 minut'® . W ciagu kolejnych 24 godzin ma
miejsce hipoperfuzja mézgu, podezas gdy metabolizm tle-
nu w tkance mézgowej stopniowo wraca do normy. Po za-
trzymaniu krazenia w wyniku asfiksji moze dojs¢ do przej-
$ciowego obrzgku mézgu po ROSC, ale rzadko wiaze sie
to z klinicznie istotnym wzrostem ci$nienia wewnatrzczasz-
kowego2'¥. Przez pewien czas po zatrzymaniu kraze-
nia u wielu pacjentéw autoregulacja przeplywu mézgowe-
go jest zaburzona (nieobecna lub przesunieta w prawo), co
oznacza, ze przeplyw mézgowy jest zmienny i zalezy od ci-
$nienia perfuzji moézgowej, a nie jest zwigzany z aktywno-
$cia neuronéw™*¥*. W badaniu z zastosowaniem spektro-
skopii podczerwieni (near-infrared specz‘mswpy), Za pomocy
ktérej mierzono regionalne utlenowanie tkanki mézgowej,
autoregulacja byla zaburzona u 35% pacjentéw po zatrzy-
maniu krazenia, a wigkszos¢ z tych pacjentéw chorowala na
nadcisnienie tetnicze jeszcze przed zatrzymaniem kraze-
nia"®. Spostrzezenia te wydaja si¢ popiera¢ zalecenia Wy-
tycznych 2010 ERC: po ROSC nalezy utrzymywac srednie
ci$nienie tetnicze krwi w zakresie wartosci normalnych dla
danego pacjenta’, jakkolwiek brak jest dowodéw naukowych
dotyczacych zagadnienia wplywu temperatury na optymal-

ne wartosci cisnienia tetniczego krwi.

Sedacja

Mimo ze powszechng praktyka jest sedacja i wentylacja
pacjentéw przez co najmniej 24 godziny po ROSC, nie ma
wysokiej jakosci danych popierajacych okreslony czas wen-
tylacji, sedacji i blokady nerwowo-migéniowej po zatrzyma-
niu krazenia. Nalezy stosowac wlasciwa sedacje u pacjen-
téw, u ktérych stosuje sie kontrole temperatury docelowej,
co z kolei bedzie wplywaé na czas trwania sedacji i wen-
tylacji. Metaanaliza lekéw stosowanych do sedacji pod-
czas umiarkowanej hipotermii indukowanej wykazata duza
zmienno$¢ wsréd 68 oddziatéw intensywnej terapii w roz-
nych krajach™. Nie ma danych okreslajacych, czy wybér
srodka sedujacego wplywa na wyniki leczenia, ale najcze-
$ciej stosuje si¢ kombinacj¢ opioidéw i lekéw nasennych.
Leki krotko dziatajace (np. propofol, alfentanyl, remifenta-
nyl) zapewniaja bardziej wiarygodng i wezesniejsza ocene
neurologiczna pacjenta oraz prognozowanie. Anestetyki
wziewne byly stosowane w celu sedacji pacjentéw po za-
trzymaniu krazenia '*’, ale mimo ze istnieja dane z badan na
modelach zwierzecych sugerujace ich korzystny wplyw na
funkcje miesnia sercowego i funkcje neurologiczne™?, brak
jest badan klinicznych wykazujacych korzysci stosowania
takiej strategii. Odpowiednia sedacja zmniejsza zuzycie tle-
nu. Podczas stosowania hipotermii optymalna sedacja moze
zredukowaé lub zapobiec drzeniom mig$niowym, co umoz-
liwi szybsze osiagnigcie temperatury docelowej. Do moni-
torowania takich pacjentéw pomocne moze by¢ zastosowa-
nie opublikowanych skali sedacji (np. skali Richmonda lub

Ramsaya)'#142,

Kontrola drgawek
Drgawki sg powszechne po zatrzymaniu krgzenia i po-
jawiajg si¢ u okolo jednej trzeciej pacjentéw pozostajacych
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w $pigczce po ROSC. Najezgstsze s3 mioklonie, ktére po-
jawiajg sie w 18-25% przypadkéw, pozostale to ogniskowe
lub uogélnione drgawki toniczno-kloniczne, lub kombina-
cje roznych typéw aktywnosci drgawkowej*™ %, Drgaw-
ki, wtaczajac w to mioklonie, klinicznie moga, ale nie musza
by¢ pochodzenia padaczkowego. Inne objawy aktywnosci
ruchowej wystepujace u pacjentéw mogg by¢ mylnie inter-
pretowane jako drgawki'*, ponadto istnieje wiele rodzajéw
mioklonii'¥, wéréd ktérych wiekszos¢ nie jest pochodzenia
epileptycznego. W celu wykrywania aktywnosci padaczko-
wej u pacjentéw z klinicznymi manifestacjami drgawek na-
lezy okresowo wykonywa¢ badanie elektroencefalograficzne
(EEG). Ciagly zapis EEG nalezy rozwazy¢ w celu moni-
torowania pacjentéw z rozpoznanym stanem padaczkowym
i oceny skutecznosci leczenia.

U pacjentéw znajdujacych si¢ w $pigczce po zatrzyma-
niu krazenia EEG czesto pozwala na wykrycie aktywnosci
podobnej do padaczki. Jednoznaczna aktywno$é drgawko-
wa zgodna ze $cisty terminologia EEG™® rzadziej wystepu-
je, ale stan drgawkowy wystepujacy po epizodzie cigzkiego
niedotlenienia mézgu byt wykrywany u 23-31% pacjentéw,
u ktérych stosowano ciggle monitorowanie EEG i bardziej
liberalne kryteria EEG7"150. U pacjentéw z potwierdzo-
nym elektrograficznie stanem padaczkowym mozna nie wy-
kry¢ Klinicznych objawéw drgawek z powodu maskowania
ich przez sedacje. Nie jest wiadomo, czy prowadzenie moni-
torowania ukierunkowanego na systematyczne wykrywanie
i leczenie aktywnosci padaczkowej obecnej w zapisie elek-
trograficznym poprawia wyniki leczenia pacjentéw.

Drgawki moga zwigksza¢ metabolizm mézgowy"™! i po-
tencjalnie pogorszy¢ uszkodzenie mézgu spowodowane za-
trzymaniem krazenia: nalezy je leczy¢ walproinianem sodu,
levetiracetamem, fenytoing, benzodiazepinami, propofolem
lub barbituranami. Szczegdlnie trudne w leczeniu mogg sie
okaza¢ mioklonie; fenytoina jest zazwyczaj w tych okolicz-
nosciach nieskuteczna. Propofol skutecznie hamuje mio-
klonie bedace nastgpstwem anoksji’®?. Klonazepam, wal-
proinian sodu oraz levetiracetam s3 lekami, ktére moga by¢
skuteczne w leczeniu mioklonii bedacych nastgpstwem ano-
ksji'. Po pierwszym epizodzie objawéw nalezy rozpoczaé
terapi¢ podtrzymujacs, gdy inna potencjalna przyczyna wy-
wolujaca drgawki (np. krwotok $rédmézgowy, zaburzenia
elektrolitowe) zostanie wykluczona.

Zastosowanie profilaktyczne lekéw przeciwdrgawko-
wych po zatrzymaniu krazenia u oséb doroslych nie zosta-
to wystarczajaco zbadane!™>. Ze wzgledu na ryzyko obja-
wéw ubocznych oraz ograniczong reakeje na leki przeciwpa-
daczkowe wéréd pacjentéw z klinicznymi i potwierdzonymi
elektrograficznie drgawkami nie zaleca si¢ rutynowej pro-
filaktyki przeciwdrgawkowej u pacjentéw po zatrzymaniu
krazenia.

Zaréwno mioklonie, jak i potwierdzona zapisem elek-
trograficznym aktywnosé¢ drgawkowa, wlgczajac w to stan
padaczkowy, wiazg si¢ ze ztym rokowaniem, cho¢ w poje-
dynczych przypadkach pacjenci mogg przezy¢ z dobrym
wynikiem leczenia (zob. podrozdziat ,,Rokowanie”)**>15. Po
leczeniu drgawek z zastosowaniem lekéw sedujacych moze
by¢ konieczna przedtuzona obserwacja, poniewaz wplywaja
one na wiarygodnos¢ badania klinicznego™®.
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Kontrola glikemii

Istnieje silny zwigzek pomiedzy wysokim poziomem
glukozy we krwi po zatrzymaniu krazenia a zlym neuro-
logicznym wynikiem leczenia''*2*571% Mimo ze jed-
no badanie randomizowane przeprowadzone w oddzia-
le intensywnej terapii kardiochirurgicznej wykazato, ze $ci-
sta kontrola glikemii (4,4-6,1 mmol/l lub 80-110 mg/dl)
z zastosowaniem insuliny zmniejsza $émiertelno$¢ szpitalng
u krytycznie chorych pacjentéw dorostych'®, inne badanie
przeprowadzone przez t¢ samg grupe badaczy w oddziale
intensywnej terapii wsrdd pacjentéw niechirurgicznych nie
wykazato korzystnego wplywu scistej kontroli poziomu gli-
kemii na $miertelno$¢'®®. W jednym badaniu randomizowa-
nym z udzialem pacjentéw z ROSC po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krazenia w mechanizmie migotania komér $cista
kontrola glikemii (72-108 mg/dl, 4-6 mmol/l) nie dawala
korzysci w zakresie przezywalnosci w poréwnaniu z umiar-
kowang kontrolg glikemii (108-144 mg/dl, 6-8 mmol/1). Po-
nadto w grupie pacjentow o Scistej kontroli glikemii czesciej
obserwowano epizody hipoglikemii'®®. Duze badanie ran-
domizowane dotyczace intensywnej kontroli glikemii (81—
-108 mg/dl; 4,5-6,0 mmol/l) w poréwnaniu z konwencjo-
nalng kontrola glikemii (180 mg/dl; 10 mmol/l lub mniej)
u pacjentéw oddzialéw intensywnej terapii wykazato wick-
szg 90-dniowg $miertelno¢ wsréd pacjentéw z grupy in-
tensywnej kontroli glikemii 16718, Cigzka hipoglikemia wig-
ze si¢ ze zwickszong $miertelnoscia u pacjentéw krytycznie
chorych'®, a pacjenci pozostajacy w $pigczce stanowig gru-
pe szezegdlnie wysokiego ryzyka nierozpoznanej hipoglike-
mii. Niezaleznie od docelowego zakresu wartosci glikemii
jej wahania wigza si¢ ze $miertelnoscia'. W poréwnaniu
do pacjentéw prowadzonych w normotermii umiarkowana
hipotermia indukowana wiaze si¢ z wyzszymi wartosciami
glikemii, wickszymi wahaniami poziomu glukozy we krwi
oraz wiekszym zapotrzebowaniem na insuling'”. Zwigkszo-
ne wahania poziomu glikemii we krwi wiaza si¢ z wicksza
$miertelno$cig i niekorzystnym wynikiem neurologicznym
leczenia u pacjentéw po zatrzymaniu krgzenia®>"",

W oparciu o dostepne dane po ROSC nalezy utrzymy-
wac glikemie na poziomie <10 mmol/l (180 mg/dl) i uni-
ka¢ hipoglikemii'”. Nie nalezy wdrazaé protokoléw $cistej
kontroli glikemii u pacjentéw z ROSC po zatrzymaniu krg-
zenia, poniewaz takie postepowanie zwigksza ryzyko hipo-

glikemii.
Kontrola temperatury

Leczenie hiperpyreksji

Okresowa hipertermia (hiperpyreksja) jest powszech-
na w ciagu pierwszych 48 godzin po zatrzymaniu kraze-
nia"*1”717% Kilka badan dokumentuje zwigzek pomigdzy wy-
stepowaniem tego zjawiska po zatrzymaniu krazenia i ztymi
wynikami leczenia7317%178, Wystepowanie hipertermii po
okresie umiarkowanej indukowanej hipotermii (hipertermia
z odbicia) wiaze si¢ ze zwickszona $miertelnoscia i gorszym
wynikiem neurologicznym leczenia'”®2. Brak jest badar
randomizowanych z grupg kontrolng oceniajacych wplyw
leczenia goraczki (pyreksji) (definiowanej jako temperatu-
ra 237,6°C) w poréwnaniu do braku kontroli temperatury

www.prc.krakow.pl



J.P. Nolan, J. Soar, A. Cariou, T. Cronberg, V.R M. Moulaert,

266

C.D. Deakin, B.W. Bottiger, H. Friberg, K. Sunde, C. Sandroni

u pacjentéw po zatrzymaniu krazenia, a podwyzszenie tem-
peratury ciata pacjentéw moze jedynie wynika¢ z uszkodze-
nia mézgu o cigzszym przebiegu. Pomimo Ze nie udowod-
niono wplywu podwyzszonej temperatury na wyniki lecze-
nia, postgpowanie ukierunkowane na obnizanie temperatury
w przypadku hipertermii pojawiajacej si¢ po zatrzyma-
niu krazenia z zastosowaniem lekéw przeciwgoraczkowych
i rozwazenie aktywnego chlodzenia u nieprzytomnych pa-
cjentéw wydajg si¢ rozsadne.

Kontrola temperatury docelowej
(Targeted Temperature Management — TTM)

Badania na modelach zwierzecych oraz z udzialem ludzi
wykazuja, ze zastosowanie umiarkowanej indukowanej hi-
potermii dziala neuroprotekeyjnie i poprawia wyniki lecze-
nia po okresie globalnej hipoksji/niedokrwienia mézgus*1#,
Chlodzenie powoduje supresje wielu szlakéw, prowadzac do
opéznienia $mierci komorkowej, w tym takze apoptozy (za-
programowanej $mierci komorki). Hipotermia zmniejsza
mézgowy metabolizm tlenu (cerebral metabolic rate for oxygen
- CMRO,) o okoto 6% na kazdy 1°C redukcji temperatu-
ry glebokiej, co moze zmniejsza¢ uwalnianie aminokwaséw
pobudzajacych i wolnych rodnikéw**'%. Hipotermia bloku-
je konsekwencje ekspozycji na uwalniane wewnatrzkomér-
kowo substancje (wysokie stezenia wapnia i glutaminianu)
i redukuje odpowiedZ zapalng zwigzang z zespolem obja-
wow po zatrzymaniu krazenia. Z drugiej strony, w oparciu
o ostatnio opublikowane badanie, w zakresie temperatury
od 33°C do 36°C, nie ma réznic w cytokinowej odpowiedzi
zapalnej u doroslych pacjentéw po zatrzymaniu kragzenia'®.

Wszystkie badania dotyczace wdrozenia umiarkowanej
hipotermii indukowanej u pacjentéw po zatrzymaniu krg-
zenia dotyczyly wylacznie os6b znajdujacych sie w $piaczce.
Jedno badanie randomizowane i jedno pseudorandomizo-
wane wykazalo poprawe neurologicznych wynikéw leczenia
przy wypisie ze szpitala lub sze$¢ miesigcy po zatrzyma-
niu krazenia u pacjentéw znajdujacych si¢ w stanie $pigczki
w przebiegu pozaszpitalnego zatrzymania krazenia w me-
chanizmie migotania komé6r'®%. Chlodzenie bylto rozpo-
czynane w ciggu minut lub godzin od ROSC, a temperatu-
r¢ docelowg w zakresie 32-34°C utrzymywano przez 12-24
godziny.

Trzy badania kohortowe, ktére tacznie objety 1034 pa-
cjentéw poréwnaly umiarkowang hipotermi¢ indukowang
(32°C-34°C) z leczeniem bez zastosowania kontroli tem-
peratury docelowej wéréd pacjentéw po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krgzenia i nie wykazaly réznic w neurologicznych
wynikach leczenia skorygowany iloraz szans OR 0,90 [95%
CI, 0,45-1,82])"-1°% Inny rejestr pacjentéw analizowany
retrospektywnie, obejmujacy 1830 pacjentéw, udokumento-
wal wzrost liczby zlych neurologicznych wynikéw leczenia
wéréd pacjentéw po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia
w rytmach nie do defibrylacji, u ktérych wdrozono umiarko-
wang hipotermia indukowang (skorygowany OR 1,44 [95%
CI, 1,039-2,006])*.

Istnieje wiele badan typu ,przed” i, po” wdrozeniu kon-
troli temperatury po wewnatrzszpitalnym zatrzymaniu kra-
zenia, ale dane te s3 niezmiernie trudne do interpretacji ze
wzgledu na wprowadzenie réwnolegle do wdrozenia kon-
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troli temperatury innych modyfikacji postgpowania doty-
czacych opieki poresuscytacyjnej. Jedno retrospektywne ba-
danie kohortowe obejmujace 8316 pacjentéw po wewnatrz-
szpitalnym zatrzymaniu krazenia niezaleznie od rytmu
zatrzymania krazenia nie wykazalo réznic w przezywalnosci
do czasu wypisu ze szpitala wéréd pacjentéw, ktérzy byli le-
czeni z wykorzystaniem umiarkowanej hipotermii induko-
wanej w poréwnaniu do tych, u ktérych nie wdrozono po-
stepowania majacego na celu aktywng kontrole temperatu-
ry (OR 0,9, 95% CI 0,65-1,23). Nalezy jednak dodag, ze
w badaniu tym relatywnie malo pacjentéw bylo leczonych
z wykorzystaniem umiarkowanej hipotermii indukowanej'*.

W badaniu TTM 950 pacjentéw po pozaszpitalnym
zatrzymaniu krazenia, niezaleznie od rytmu zatrzymania
krazenia, zrandomizowano do 36-godzinnej kontroli tem-
peratury o wartosci docelowej 33°C lub 36°C*! zawierajace;
okres 28 godzin temperatury docelowej, po ktérym naste-
powalo powolne ogrzewanie. W celu oceny rokowania oraz
podejmowania decyzji o odstapieniu od leczenia podtrzy-
mujacego funkcje narzadéw postgpowano zgodnie z przy-
jetymi szczegélowymi protokolami. Nie wykazano réznic
w pierwotnych wynikach leczenia, czyli $miertelnosci nie-
zaleznie od jej przyczyny, a wynik neurologiczny leczenia,
oceniany po szesciu miesigcach byl réwniez podobny w obu
grupach (HR dla $miertelnosci na koniec badania 1,06, 95%
CI0,89-1,28; RR dla zgonu lub zlego neurologicznego wy-
niku leczenia po szesciu miesigcach 1,02, 95% CI 0,88-
-1,16). Oceniany szczegétowo neurologiczny wynik lecze-
nia po szesciu miesigcach byl réwniez podobny***. Co waz-
ne, w obydwu grupach pacjentéw w tym badaniu zapewnio-
no odpowiednig kontrol¢ temperatury dzigki temu zapobie-
gano wystgpieniu gorgczki. Kontrola temperatury o wartosci
docelowej 33°C wigzala si¢ ze zwolnieniem czestosci akeji
serca, podwyzszonym poziomem mleczanéw oraz zwiek-
szonym zapotrzebowania na wazopresory. Pacjenci ci osig-
gali wickszg punktacje w poszerzonej skali sercowo-naczy-
niowej SOFA w poréwnaniu z kontrolg temperatury o war-
tosci docelowej 36°C1041%, Bradykardia bedaca nastepstwem
umiarkowane]j hipotermii indukowanej moze by¢ korzyst-
na — wigze si¢ z dobrym neurologicznym wynikiem leczenia
u pacjentéw pozostajacych w $pigczce po pozaszpitalnym
zatrzymaniu krazenia, co wynika prawdopodobnie z zacho-
wanych funkcji autonomicznych!$1.

Nie jest znany optymalny czas trwania umiarkowane;j
hipotermii indukowanej i kontroli temperatury docelowej,
cho¢ obecnie zazwyczaj stosuje si¢ okres 24 godzin. W po-
przednich badaniach kontrole temperatury docelowej pro-
wadzono u pacjentéw przez 12 do 28 godzin®#71%. Dwa
badania obserwacyjne nie wykazaly réznic dotyczacych
$miertelnosci pacjentéw lub ztego neurologicznego wyniku
leczenia, poréwnujac 24 i 72 godziny czasu trwania hipo-
termii'*!**. W badaniu T'TM zapewniono $cista normoter-
mi¢ po okresie hipotermii (<37,5°C) w ciagu 72 godzin po
ROSC3.

Obecnie zamiast dotychczasowego okreslenia hipoter-
mii terapeutycznej preferuje si¢ stosowanie terminu leczenie
ukierunkowane na kontrole temperatury (TTM) lub kon-
trola temperatury docelowej. Grupa ALS ILCOR wydata
kilka rekomendacji dotyczacych terapii z wykorzystaniem
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TTM™, ktére maja swoje odzwierciedlenie w obecnych wy-

tycznych ERC:

B U pacjentéw, u ktérych stosuje sie kontrole temperatu-
ry, nalezy utrzymywac stalg temperature docelows w za-
kresie od 32°C do 36°C (silne zalecenie, dowody umiar-
kowanej jakosci).

B Nie wiadomo, czy w okreslonych subpopulacjach pa-
cjentéw po zatrzymaniu krazenia moze przynies¢ ko-
rzy§¢ stosowanie nizszych (32-34°C) czy wyzszych
(36°C) wartosci temperatury docelowej. Dalsze badania
mogg pomdc w wyjasnieniu tego zagadnienia.

B TTM jest zalecana u nieprzytomnych po ROSC doro-
stych pacjentéw po pozaszpitalnym zatrzymaniu kraze-
nia, w ktérym poczatkowym rytmem by! rytm do defi-
brylacji (silne zalecenie, dowody niskiej jakosci).

B TTM jest sugerowana u nieprzytomnych po ROSC
dorostych pacjentéw po pozaszpitalnym zatrzymaniu
krgzenia, w ktérym poczatkowym rytmem nie byt rytm
do defibrylacji (stabe zalecenie, dowody bardzo niskiej
jakosci).

B TTM jest sugerowana u dorostych pacjentéw po we-
wnatrzszpitalnym zatrzymaniu krazenia, niezaleznie od
poczatkowego rytmu zatrzymania krazenia, ktérzy po-
zostajg nieprzytomni po ROSC (stabe zalecenie, dowo-
dy bardzo niskiej jakosci).

B Jesli stosowana jest kontrola temperatury docelowej,
sugeruje sie, aby czas jej trwania wynosil co najmniej
24 godziny (jak w przeprowadzonych uprzednio dwéch
duzych randomizowanych badaniach z grupg kontrol-
ng*"'¥) (stabe zalecenie, dowody bardzo niskiej jakosci).
Oczywistym jest, ze nie jest znana optymalna tempera-

tura docelowa po zatrzymaniu krazenia i ze potrzeba wick-

szej ilosci duzych badan o wysokiej jako$ci'”, aby ja okreslic.

Kiedy kontrolowac temperature?

Bez wzgledu na warto$¢ docelowej temperatury aktyw-
na jej kontrola jest konieczna, aby osiagna¢ i utrzymac jej
warto$ci w pozadanym zakresie. Poprzednie zalecenia suge-
rujg, ze chiodzenie powinno zosta¢ rozpoczete tak szybko,
jak tylko to mozliwe po ROSC, ale byty one opracowane na
podstawie danych przedklinicznych i w oparciu o racjonal-
ne przestanki'®. Badania na modelach zwierzgcych wska-
zujg, ze wezesne chiodzenie po ROSC daje lepsze wyniki
leczenia®®. Wyniki badari obserwacyjnych sa zaburzone
przez fakt wynikajacy ze zwiazku szybszego spontaniczne-
go ochfadzania si¢ pacjentéw i gorszego neurologicznego
wyniku leczenia® 2%, Hipotetycznie pacjenci z najcigzszy-
mi uszkodzeniami neurologicznymi sa bardziej narazeni na
utrate zdolnosci termoregulacii.

W pieciu randomizowanych badaniach z grupg kon-
trolng w celu indukowania hipotermii po ROSC uzywano
zimnych plynéw podawanych dozylnie?**7. W jednym ba-
daniu przetaczano zimne plyny dozylnie podczas resuscyta-
¢ji*®. Jedno badanie dotyczylo wdrozenia donosowego sys-
temu chlodzenia podczas zatrzymania krazenia®”. Objetos¢
zimnych plynéw wahata si¢ w zakresie 20-30 ml/kg i wyno-
sita do 21, chociaz niekt6rzy pacjenci nie otrzymali calej za-
planowanej objetosci przed przybyciem do szpitala. Wszyst-
kie siedem badari obarczonych byto nieuniknionym brakiem
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mozliwosci zadlepienia zespolu biorgcego udzial w bada-
niu, a w trzech nie udalo si¢ réwniez zaslepi¢ grupy badaczy
oceniajacej wyniki leczenia. Badania te nie wykazaly réznic
w calkowitej §miertelnosci pacjentéw schtadzanych w wa-
runkach przedszpitalnych (RR, 0,98; 95% ClI, 0,92-1,04)
w poréwnaniu do pacjentéw, ktérych nie schtadzano przed-
szpitalnie. Zadne indywidualne badanie nie wykazato wpty-
wu tej interwencji ani na pogorszenie neurologicznego wy-
niku leczenia, ani na $miertelnos¢.

Cztery randomizowane badania z grupa kontrolng do-
starczyly dowodéw niskiej jakosci zwigzanych ze zwicksze-
niem ryzyka powtdrnego zatrzymania krazenia wéréd pa-
cjentéw, u ktérych indukowano hipotermig przedszpitalnie
(RR, 1,22; 95% CI, 1,01-1,46)%+2527 ale wyniki te pocho-
dzily w gtéwnej mierze z najwiekszego badania®”. Trzy ba-
dania nie wykazaly w zadnej z grup obecnosci u pacjentéw
obrzgku pluc, dwa mniejsze badania pilotazowe nie wykaza-
ty réznic w czestosci wystepowania obrzgku ptuc pomiedzy
grupami®®*?® a jedno badanie wykazalo zwickszenie czgsto-
$ci wystepowania obrzeku ptuc u pacjentéw, u ktérych wdro-
zono chtodzenie w warunkach przedszpitalnych (RR, 1,34;
95% CI, 1,15-1,57)>".

W oparciu o te dowody nie zaleca si¢ przedszpitalnego
schiadzania pacjentéw przy uzyciu szybkiego wlewu dozyl-
nego zimnych plynéw w duzych objetosciach bezposrednio
po ROSC. Weigz rozsadnym moze byé¢ podawanie dozyl-
nego wlewu zimnych plynéw, w miejscach gdzie pacjenci sa
odpowiednio monitorowani i celem terapii jest nizsza tem-
peratura docelowa (np. 33°C). Strategie wczesnego schia-
dzania pacjentéw inne niz szybki dozylny wlew duzej obje-
tosci zimnych plynéw oraz chtodzenie w trakcie resuscytacji
krazeniowo-oddechowej wdrazane w warunkach przedszpi-
talnych nie zostaly odpowiednio zbadane. Nadal nie wiado-
mo, czy w pewnych populacjach pacjentéw (np. u ktérych
czas transportu do szpitala jest dtuzszy niz przecigtnie) za-
stosowanie strategii wezesnego schiadzania moze przyniesé
korzysci.

Jak kontrolowac temperature?

W praktyce proces kontroli temperatury docelowej zo-
stal podzielony na trzy fazy: indukeji, podtrzymania i ogrze-
wania?®. W celu indukeji i utrzymania temperatury docelo-
wej mozna stosowac zewnetrzne i/lub wewngtrzne techniki
chtodzenia. Jesli docelows temperaturg jest 36°C, u wie-
lu pacjentéw po zatrzymaniu krgzenia, ktérzy docierajg do
szpitala z temperaturg nizszg niz 36°C, praktyczne poste-
powanie polegaé bedzie na umozliwieniu im spontaniczne-
go ogrzania si¢, a nastepnie na aktywowaniu urzadzenia do
TTM, gdy osiggnigta zostanie temperatura 36°C. Faza pod-
trzymania temperatury docelowej o wartoéci 36°C przebie-
ga tak samo, jak dla innych temperatur docelowych; na przy-
kiad czestos¢ wystgpowania drzenia mig$niowego nie rézni
si¢ miedzy pacjentami z zastosowang temperaturg docelowa
33°C i 36°C™. Podczas stosowania temperatury docelowej
36°C faza ogrzewania bedzie trwala krécej.

Jesli zostanie wybrana nizsza temperatura docelowa
(np. 33°C) to wlew 30 ml/kg soli fizjologicznej lub roztworu
Hartmanna o temperaturze 4°C spowoduje obnizenie tem-
peratury glebokiej ciata pacjenta o okoto 1,0-1,5°C, 206207211,
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Jednakze w jednym randomizowanym badaniu z grupg kon-
trolng, przeprowadzonym w warunkach przedszpitalnych,
takie postgpowanie wigzalo si¢ ze zwigkszeniem czgstosci
wystgpowania obrzeku pluc (potwierdzonym w pierwszym
badaniu radiologicznym klatki piersiowej) oraz ze zwigksze-
niem czgstosci ponownego zatrzymania krazenia w czasie
transportu do szpitala®”’.

Metody indukcji i/lub podtrzymywania temperatury
docelowej:

B Proste oklady z lodu i/lub mokrych recznikéw sg tanie,
ale ich zastosowanie moze by¢ czasochtonne dla perso-
nelu pielegniarskiego, moga skutkowa¢ wickszymi wa-
haniami temperatury i nie umozliwiajg kontrolowane-
go ogrzewania!»*188212219 Plyny o temperaturze 4°C
nie moga by¢ stosowane jako wylaczna metoda pod-
trzymywania hipotermii*®, ale juz dodanie prostych

okladéw z lodu moze ulatwi¢ odpowiednig kontrole

temperatury®.

Chtodzace koce lub maty?-2%".

Koce z obiegiem powietrza lub wody?#10:182:226.228-234,

Pokryte zelem maty z obiegiem wody”224226:233235-238,

Donosowy system chlodzenia®®” — taka technika umoz-

liwia wdrozenie chlodzenia jeszcze przed ROSC i jest

aktualnie przedmiotem oceny w duzym wieloos$rodko-
wym badaniu randomizowanym z grupg kontrolng®’.

B Wewnatrznaczyniowe systemy wymiany ciepta, umiesz-

czane zazwyczaj w zytach udowych lub podobojczyko-

Wych7,8,215,216,226,228,232,240—245'

®  Krazenie pozaustrojowe (np. by-pass sercowo-plucny,

ECMO)6247,

W wiekszosci przypadkéw wstepne schladzanie pa-
cjentéw po ROSC jest tatwe, poniewaz naturalnie dochodzi
do obnizenia temperatury ciata w ciagu pierwszej godziny
po zatrzymaniu krgzenia'™'"®. Temperatura ciala pacjentéw
przyjmowanych do szpitala po pozaszpitalnym zatrzymaniu
krazenia wynosi zazwyczaj pomiedzy 35°C a 36°C, w prze-
prowadzonym ostatnio duzym badaniu $rednia temperatu-
ra przy przyjeciu wynosita 35,3°C. Jesli wybrano docelo-
wa temperature 36°C, nalezy pozwoli¢ na bierne ogrzanie
si¢ pacjenta do tej temperatury. Jesli docelows temperaturg
jest 33°C, wstepne schiadzanie jest utatwione dzigki zasto-
sowaniu sedagji i srodkéw blokujacych przewodnictwo ner-
wowo-miesniowe, ktére zapobiegaja wystepowaniu drzen
migéniowych?®. Siarczan magnezu, naturalny antagonista
receptorow NMDA, ktéry powoduje nieznaczne obnizenie
progu drzenia mig$niowego, moze by¢ réwniez uzyty w tym
cely 210249

Podczas fazy podtrzymywania preferuje si¢ takie meto-
dy chlodzenia, ktére zapewniaja skuteczne monitorowanie
temperatury, zapobiegajace jej wahaniom. Najlepiej to osiag-
ngé, stosujac dedykowane urzadzenia do chlodzenia ze-
wnetrznego lub wewnetrznego, ktére posiadajg wbudowany
system ciaglej informacji zwrotnej dotyczacej pomiaru tem-
peratury, umozliwiajacy osiagnigcie nastawionej temperatu-
ry docelowej?. Temperatura jest zazwyczaj monitorowana
za pomocg termistora umieszczonego w pecherzu moczo-
wym i/lub przetyku?'®*122 Jak dotad, nie ma danych wska-
zujacych, aby jakakolwiek technika chlodzenia zwigksza-
ta przezywalno$¢ pacjentéw w poréwnaniu z innymi tech-
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nikami, niemniej urzadzenia do chlodzenia wewnetrznego
zapewniaja bardziej precyzyjng kontrole temperatury w po-
réwnaniu z technikami zewngtrznymi®?*#°,

Podczas fazy ogrzewania, podobnie jak podczas induk-
¢ji schtadzania, moga zachodzi¢ gwaltowne zmiany w za-
kresie stezenia elektrolitéw w surowicy krwi, efektywnej
objetosci wewnatrznaczyniowej oraz tempa metabolizmu.
Hipertermia z odbicia wigze si¢ z gorszym neurologicznym
wynikiem leczenia”>'®. Dlatego ogrzewanie powinno od-
bywac si¢ powoli: nie jest znane optymalne tempo ogrze-
wania, ale dotychczasowy konsensus opiera si¢ na warto-
$ciach wzrostu temperatury okolo 0,25-0,5°C na godzing?®.
Wybranie strategii docelowej temperatury 36°C redukuje to
ryzyko®.

Efekty fizjologiczne i skutki uboczne hipotermii
Nalezy wlasciwie zaopatrzy¢ pacjenta w przypadku wy-

stapienia dobrze poznanych fizjologicznych efektéw hipo-

termii?!?:

B Drzenie mig$niowe zwigksza metabolizm i produkecje
ciepla, przez co spowalnia tempo schladzania — strate-
gie majace na celu redukcje drzenia migsniowego zosta-
ty opisane powyzej. Pojawienie si¢ drzenia mig$niowe-
go u pacjentéw, ktérzy przezyli zatrzymanie krazenia
i poddawani sg umiarkowanej indukowanej hipotermi,
wigze si¢ z dobrym wynikiem neurologicznym lecze-
nia®*»4 jest to objaw prawidtowej odpowiedzi fizjolo-
gicznej organizmu. Wystepowanie drzenia mig$nio-
wego jest tak samo czgste w grupie pacjentéw o kon-
trolowanej temperaturze docelowej zaréwno 33°C, jak
1 36°C*. Wymagany jest protokét sedaci.

B Umiarkowana indukowana hipotermia zwigksza syste-
mowy op6r naczyniowy i prowadzi do zaburzen rytmu
serca (zazwyczaj bradykardii)*. Co istotne, bradykar-
dia spowodowana umiarkowang indukowang hipoter-
mig moze by¢ korzystna (podobnie jak wptyw B-bloke-
réw) — zmniejsza dysfunkeje rozkurczows serca'”’, a jej
obecno$¢ wigzala si¢ z dobrym wynikiem neurologicz-
nym leczenia®1%,

B Umiarkowana indukowana hipotermia prowadzi do
zwigkszenia diurezy i zaburzeni elektrolitowych, takich
jak hipofosfatemia, hipokaliemia, hipomagnezemia i hi-
pokalcemia®!21025,

®  Hipotermia zmniejsza wrazliwo$¢ na insuline i jej wy-
dzielanie, prowadzac do hiperglikemii'®, ktéra wymaga
insulinoterapii (patrz kontrola glikemi).

B Umiarkowana indukowana hipotermia zaburza krzep-
niecie krwi i moze powodowa¢ krwawienia, cho¢ efekt
ten wydaje si¢ nie by¢ istotny®® i nie zostal potwier-
dzony w badaniach klinicznych™%". W jednym reje-
strze pacjentéw obecno§¢ krwawienia o fagodnym stop-
niu stwierdzano podczas terapii Iaczacej koronarografie
z umiarkowang indukowang hipotermig, cho¢ réwno-
cze$nie kombinacja tych dwéch interwencji byta najlep-
szym czynnikiem prognostycznym dobrego wyniku le-
czenia®.

B Hipotermia moze zaburzaé¢ dziatanie uktadu odporno-
$ciowego 1 zwickszaé czestos¢ infekeji?'®?'"2, Umiar-
kowana indukowana hipotermia wiaze si¢ ze zwicksze-
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niem czgstosci wystepowania zapalenia ptuc®”?%, choé

nie wydaje si¢ to mie¢ wplywu na wyniki leczenia pa-
cjentéw. Mimo ze profilaktyka antybiotykowa nie zo-
stala oceniona w badaniach prospektywnych, w badaniu
obserwacyjnym profilaktyczne zastosowanie antybio-
tykéw wigzalo sic ze zmniejszeniem czgstosci wyste-
powania zapalenia pluc®’. W innym badaniu obser-
wacyjnym, obejmujacym 138 pacjentéw przyjetych do
oddzialéw intensywnej terapii po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krazenia, wczesne zastosowanie antybioty-
kéw wigzalo si¢ z poprawg przezywalno$ci®.

B Stezenie amylazy osoczowej zazwyczaj zwicksza sig
podczas hipotermii, ale znaczenie tego zjawiska jest nie-
jasne.

B Gdy temperatura gleboka ciata wynosi 34°C, klirens le-
kéw sedujacych i blokujgcych przewodnictwo nerwowo-
-mig$niowe jest zredukowany nawet o 30%*!. Klirens
lekéw sedujacych i pozostatych bedzie bliski prawidlo-
wemu, gdy temperatura bedzie blizsza 37,0°C.

Przeciwskazania do stosowania kontroli temperatury docelowej
Do ogélnie znanych przeciwwskazan stosowania kon-
troli temperatury o wartosci docelowej 33°C, ktére nie sa
jednak uniwersalne, zalicza si¢: cigzkie infekcje uktadowe
i wystepujace wezesniej istotne medycznie koagulopatie (te-
rapia fibrynolityczna nie jest przeciwwskazaniem do umiar-
kowanej indukowanej hipotermii). Dwa badania obserwa-
cyjne udokumentowaly dodatni efekt inotropowy wynika-
jacy z zastosowania umiarkowanej hipotermii indukowanej
u pacjentéw we wstrzasie kardiogennym??%%3, ale w bada-
niu TTM nie wykazano réznicy w $miertelnosci pacjentéw
z objawami lagodnego wstrzasu podczas przyjecia, ktérzy
leczeni byli z zastosowaniem temperatury docelowej 33°C
w poréwnaniu do 36°C™*. Badania na modelach zwierze-
cych réwniez wykazuja poprawe funkcji skurczowej serca
podczas umiarkowanej hipotermii indukowanej prawdopo-
dobnie w wyniku zwigkszenia wrazliwosci na jony Ca?* 24,

Pozostale terapie

Nie wykazano, aby leki neuroprotekcyjne (koenzym
Q10%%, tiopental, glikokortykoidy'?%®, nimodypina®*®*7,
lidoflazyna®® czy diazepam'*) stosowane w monoterpii lub
jako leczenie uzupelniajgce umiarkowang hipotermie indu-
kowang, zwickszaly przezywalnos¢ bez powiktari neurolo-
gicznych, gdy wiaczane byly do leczenia pacjentéw po za-
trzymaniu krazenia. Polaczenie ksenonu i umiarkowanej
hipotermii indukowanej oceniono w aspekcie mozliwosci
realizacji badania, a obecnie poddawane jest dalszej ocenie
klinicznej®®.

Rokowanie

Rozdzial ten zostal zaadaptowany ze stwierdzenia doradcze-
go dotyczgcego prognozowania neurologicznego u pozostajgcych
w Spigezce pacjentow po zatrzymaniu krgzenia’”, opracowane-
go przez cztonkow Grupy Roboczej ERC ALS oraz Sekeji Trau-
ma and Emergency Medicine (TEM) Europejskiego Towarzy-
stwa Intensywnej Terapii (European Society of Intensive Care

Medicine — ESICM) w oczekiwaniu na Wytyczne 2015.
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Uszkodzenie hipoksemiczno-niedokrwienne mézgu
po zatrzymaniu krazenia jest zjawiskiem powszechnym?”'.
Dwie trzecie pacjentéw umierajacych po przyjeciu do od-
dzialéw intensywnej terapii po pozaszpitalnym zatrzyma-
niu krazenia umiera z powodu uszkodzenia osrodkowego
uktadu nerwowego, co zostalo wykazane zaréwno przed®
jak i po?”**3! wdrozeniu kontroli temperatury docelowej do
opieki poresuscytacyjnej. Wiekszos¢ tych zgonéw jest wyni-
kiem decyzji o aktywnym odstgpieniu od leczenia podtrzy-
mujacego zycie podjetej na podstawie prognozowania zlego
neurologicznego wyniku leczenia®*. Z tego powodu pod-
czas leczenia pacjentéw, kt6rzy pozostaja w stanie $pigcz-
ki po zatrzymaniu krazenia, konieczne jest minimalizowanie
ryzyka nieprawidtowo oszacowanej ztej prognozy. Najlepiej,
jesli czestos¢ wynikéw fatszywie dodatnich (false positive rate
- FPR) w prognozowaniu ztego wyniku leczniczego wy-
nosi zero, a przedzial ufnosci (CI) jest jak najwezszy. Nie-
mniej wigkszo$¢ badari oceniajacych rokowanie obejmuje
tak malg liczbe pacjentéw, ze nawet jesli FPR wynosi 0%,
to gérna granica dla 95% CI jest zazwyczaj wysoka?”>*”. Co
wiecej, w wielu badaniach czynnikiem zaklécajacym sg ,sa-
mospelniajace si¢ przepowiednie”. Taki blad systematyczny
ma miejsce, gdy wyniki rokowania nie sa zaslepione dla le-
karzy i stanowig podstawe do podejmowania decyzji o od-
stagpieniu od terapii podtrzymujacej funkcje narzadéw?’>#.
Ponadto zaréwno sama kontrola temperatury docelowej, jak
i leki sedujace lub blokujace przewodnictwo nerwowo-mig-
$niowe stosowane w trakcie podtrzymania TTM moga po-
tencjalnie wplywaé na wskazniki prognostyczne, szczegélnie

na te oparte o wyniki badania klinicznego®®.

Badanie kliniczne

Obustronny brak odruchéw Zrenic na swiatto po 72 go-
dzinach od ROSC stanowi zty czynnik rokowniczy o FPR
bliskim 0%, zaréwno w grupie pacjentéw objetych kontro-
la temperatury docelowej (T'TM), jak i nie leczonych TTM
(FPR 1 [0-3] i 0 [0-8]) przy stosunkowo niskiej czutosci
odpowiednio 19% i 18%)%*52%, Podobne wyniki zostaly
udokumentowane dla obustronnego braku odruchu rogéw-
kowego®?7,

U pacjent6éw leczonych bez zastosowania kontroli tempe-
ratury docelowej?”*5 brak reakcji na bél lub odpowiedz wy-
prostna na bél po 72 godzinach od ROSC cechuje si¢ wysoka
czutoscig predykeyjna (74 [68-79]%) zlego wyniku leczenia,
ale FPR jest réwniez wysokie (27 [12-48]%). Podobne wy-
niki zaobserwowano w grupie pacjentéw leczonych z zasto-
sowaniem kontroli temperatury docelowej!¥6:277-280.282-284.286-288
Mimo to wysoka czulos¢ tego objawu moze umozliwi¢ jego
zastosowanie w identyfikacji populacji pacjentéw ze zlym
stanem neurologicznym, ktéra begdzie wymagaé oceny ro-
kowania. Podobnie jak odruch rogéwkowy, odpowiedz ru-
chowa moze by¢ zniesiona przez leki sedujace lub blokuja-
ce przewodnictwo nerwowo-miesniowe™. Jesli podejrzewa
siec wplyw resztkowej sedacji lub blokady nerwowo-miesnio-
wej, zaleca si¢ przedtuzenie obserwacji wspomnianych obja-
woéw klinicznych powyzej 72 godzin od ROSC w celu zmini-
malizowania ryzyka uzyskania falszywie dodatnich wynikéw.

Mioklonie sg zjawiskiem klinicznym skfadajgcym si¢
z naglych, krétkotrwalych i mimowolnych drzen spowo-
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dowanych skurczami lub zahamowaniem skurczéw mig-
$ni. Przedluzajacy si¢ epizod nieprzerwanych uogélnio-
nych miokloni jest zazwyczaj opisywany jako stan mioklo-
niczny. Mimo Zze nie ma ostatecznego konsensusu na temat
czasu trwania lub czestotliwosci miokloni kwalifikujacych
je do stanu mioklonicznego, w badaniach prognozujacych
przeprowadzanych wsréd pacjentéw pozostajacych w stanie
$piaczki po zatrzymaniu krgzenia minimalny zarejestrowa-
ny czas trwania napadu wynosit 30 minut. Nazwy i defini-
cje stosowane do okreslenia stanu mioklonicznego réznig si¢
pomiedzy badaniami.

Podczas gdy wystepowanie miokloni u pozostajacych
w stanie $pigczki pacjentéw, ktérzy przezyli zatrzymanie
krazenia, nie jest jednoznacznie zwigzane ze zlymi wynika-
mi leczenia (FPR 9%)'%"2, w badaniach oceniajacych roko-
wanie przeprowadzonych wsréd pacjentéw bez zastosowa-
nia kontroli temperatury docelowej?’*%*** stan mioklonicz-
ny pojawiajacy si¢ w ciagu 48 godzin od ROSC scisle wiazat
si¢ ze ztym rokowaniem (FPR 0 [0-5]%; czutos¢ 8%) oraz
mial wysoka warto$¢ predykeyjng zlego wyniku leczenia
(FPR 0% [0-4]; czuto$¢ 16%) u pacjentéw objetych kontrolg
temperatury docelowej"#**¢’!, Niemniej opublikowano kil-
ka opiséw przypadkéw powrotu do zdrowia z dobrym wy-
nikiem neurologicznym mimo pojawienia si¢ przedtuzonych
uogdlnionych miokloni o wezesnym poczatku wystepowa-
nia. W niektérych z nich mioklonie utrzymywaty si¢ po po-
wrocie §wiadomosci i rozwijaly do postaci przewleklej mio-
klonii (zespét Lance’a-Adamsa)*?>?”. W innych zanikaly
wraz z powrotem §wiadomo$éci?®®*°. Doktadny czas powrotu
$wiadomosci u tych pacjentéw mégl by¢ maskowany samym
napadem mioklonii lub stosowang sedacja. Jesli to mozliwe,
badanie kliniczne pacjentéw ze stanem mioklonicznym po
zatrzymaniu krazenia nalezy przeprowadza, gdy nie sg pod
wplywem sedacji. U tych pacjentéw zapis EEG moze by¢
przydatny w identyfikacji elektroencefalograficznych obja-
wéw powrotu $wiadomosci i reaktywnosci zapisu oraz ujaw-
nienia wspélistniejacej aktywnosci drgawkopodobne;.

Podczas gdy czynniki prognozujace zty wynik leczenia
oparte na badaniu klinicznym sg niedrogie i latwe w zasto-
sowaniu, nie mogg by¢ zatajone przed zespolem sprawuja-
cym opieke nad pacjentem i dlatego ich wyniki moga po-
tencjalnie wplywac na przebieg leczenia oraz by¢ przyczy-
ng ,samospelniajacej si¢ przepowiedni” przeprowadzanych
badari. Konieczne jest przeprowadzenie badan klinicznych,
ktére ocenig powtarzalno$¢ objawéw klinicznych stosowa-
nych w prognozowaniu wynikéw leczenia u pozostajacych
w $piaczee pacjentéw po zatrzymaniu krazenia.

Elektrofizjologia

Somatosensoryczne potencjaty wywotane krotkiej la-
tencji (Short-latency somatosensory evoked potentials
— SSEP)

Wiréd pacjentéw w $pigezee, u ktorych nie stosowano kon-
troli temperatury docelowej, obustronny brak fali N20 SSEP
prognozuje $mieré mézgu lub stan wegetatywny (CPC 4-5)
z czestoscig wynikéw falszywie dodatnich FPR wynosza-
ca 0 [0-3]% juz po 24 godzinach od ROSC#6303 j po-
zostaje czynnikiem prognostycznym o stalej czulosci (45—

—46%) podczas kolejnych 48 godzin?7630030230¢ Wgréd cat-
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kowitej liczby 287 pacjentéw z brakiem fali N20 SSEP
w czasie <72 godzin od ROSC wykazano tylko jeden wynik
falszywie dodatni (pozytywna warto$¢ prognostyczna 99,7
[98-100]%)%.

Wiréd pacjentéw, u ktérych stosowano kontrole tem-
peratury docelowej, obustronny brak fali N20 SSEP jest
réwniez bardzo doktadny w prognozowaniu ztego wyniku
zaréwno w czasie trwania umiarkowanej hipotermii indu-
kowanej?82730130 (FPR 2 [0-4]%), jak i po ogrzaniu pa-
cjentow?7"278.286288304 (EPR 1 [0-3]%). W duzej kohorcie
pacjentéw odnotowano jedynie kilka przypadkéw falszy-
wych raportéw, spowodowanych gléwnie wystepowaniem
artefaktow**?4. Rejestrowanie SSEP wymaga odpowied-
nich umiejetnosci i doswiadezenia oraz najwyzszego stop-
nia ostroznosci, aby unikna¢ elektrycznej interferencji wyni-
kajacej z artefaktéw generowanych przez aktywno$é miesni
lub srodowisko oddziatu intensywnej terapii. Obserwato-
rzy pozostajg zgodni w opiniach, ze analiza SSEP u pacjen-
téw w $pigczce anoksemiczno-ischemicznej spetnia swoja
role w stopniu umiarkowanym do dobrego, ale jest zakl6ca-
na przez halas®”%.

W wigkszosci badan oceniajacych rokowanie obustron-
ny brak N20 SSEP by! stosowany jako kryterium w podej-
mowaniu decyzji o odstgpieniu od leczenia podtrzymujace-
go funkcje narzadéw, co nioslo za sobg ryzyko wystgpowania
,samospelniajacej sie przepowiedni” wynikajacej z tego ba-
dania*?. Wyniki SSEP czeéciej wplywaja na decyzje lekarzy
i stanowisko rodzin pacjentéw w kwestii odstapienia od te-
rapii podtrzymujacej zycie w poréwnaniu z wynikami uzy-
skanymi z badania klinicznego lub zapisu EEG*®.

Elektroencefalografia

Niereaktywny zapis EEG

Wisréd pacjentéw, u ktérych stosowano kontrole tem-
peratury docelowej, niereaktywny zapis EEG wystepu-
jacy w czasie 48-72 godzin od ROSC stanowi czynnik
predykeyjny zlego wyniku leczenia o FPR wynoszacym
2 [1-7]%8319311 podezas umiarkowanej hipotermii indu-
kowanej oraz 0 [0-3]%%02%51 po ogrzaniu pacjenta. Nie-
mniej w jednym badaniu oceniajacymi rokowanie, u trzech
pacjentéw z napadami mioklonicznymi bedacymi nastep-
stwem niedotlenienia z niereaktywnym zapisem EEG po
TTM odnotowano dobry wynik leczenia'*. Autorami wiek-
szo$ci badari dotyczacych niereaktywnego zapisu EEG, jako
czynnika prognostycznego po zatrzymaniu krazenia, jest ta
sama grupa badaczy. Ograniczenia interpretacji zapisu EEG
w zakresie reaktywnosci obejmuja brak standaryzacji doty-
czacej wplywu bodzcow na zapis EEG oraz niepelny kon-
sensus pomiedzy badaczami odnosnie do interpretacji zapi-

su EEG*2,

Stan padaczkowy

Wiréd pacjentéw objetych kontrolg temperatury do-
celowej pojawienie si¢ stanu padaczkowego, tj. przedliu-
zonej aktywnosci drgawkowej podczas indukowanej hi-
potermii lub bezposrednio po ogrzaniu pacjenta®*#151
prawie niezmiennie — ale nie zawsze — wiaze si¢ ze zlym

wynikiem leczenia (FPR od 0% do 6%), szczegélnie
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jesli towarzyszy temu niereaktywny zapis EEGY*¥* lub
przerywane tlo w zapisie EEG” (discountinuous EEG
background). Wszystkie badania dotyczace stanu padacz-
kowego obejmowaly jedynie niewielka liczbe pacjentéw,
a definicje stanu padaczkowego nie byly spéjne miedzy ba-
daniami.

Zapis EEG typu ,burst-suppression”

Zapis EEG typu burst-suppression zostal ostatnio zde-
finiowany jako zapis EEG, ktéry w ponad 50% sklada si¢
z aktywnoéci EEG o woltazu <10 pV, z naprzemiennie wy-
stepujacymi wytadowaniami (bursts)' . Niestety wiekszo$é
badari oceniajacych rokowanie nie odnosi si¢ do tej definicji.

Wisréd pozostajacych w $piaczee pacjentéw, ktérzy
przezyli zatrzymanie krazenia, zaréwno objetych, jak i nie-
objetych kontrolg temperatury docelowej, zapis EEG typu
burst-suppression zazwyczaj wystepuje przejéciowo. W ciagu
pierwszych 24-48 godzin po ROSC** u pacjentéw nieob-
jetych kontrolg temperatury docelowej lub w trakcie indu-
kowanej hipotermii?®3%35 wystepowanie zapisu EEG typu
burst-suppression moze wigzal si¢ z powrotem funkeji neu-
rologicznych. Natomiast gdy taki stan utrzymuje si¢ 272 go-
dzin od ROSC7?76316 §cidle, wigze si¢ ze zlym rokowaniem.
Istniejg ograniczone dane sugerujace, ze stany takie, jak wy-
stgpowanie identycznych morfologicznie wytadowari typu
bursts™ lub zwigzek ze stanem padaczkowym” cechuja si¢
wysoka swoistoscig w przewidywaniu ztego wyniku leczenia.

Poza znamiennoscig prognostyczng monitorowanie
EEG - prowadzone w sposéb ciagly lub okresowo — za-
stosowane u pozostajacych w stanie $piaczki pacjentéw po
zatrzymaniu krgzenia zaréwno w trakcie hipotermii indu-
kowanej, jak i po ogrzaniu, jest pomocne w ocenie stopnia
przytomnosci pacjentéw (ktéra moze by¢ maskowana prze-
dluzajacy si¢ sedacja, dysfunkejg uktadu nerwowo-mig$nio-
wego lub miokloniami) oraz moze stuzy¢ do wykrywania
i leczenia czynnosci epileptycznej przebiegajacej bez drga-
wek™®, ktéra moze wystepowaé u okolo jednej czwartej po-
zostajacych w stanie $pigczki pacjentéw po zatrzymaniu kra-
senia 75149291

Biomarkery

Neuronospecyficzna enolaza (neuron-specific enolase —
NSE) oraz biatko S-100B sz biomarkerami, uwalnianymi
z uszkodzonych neuronéw (NSE) i gleju (S-100B). Praw-
dopodobnie wartosci ich stezeri we krwi po zatrzymaniu
krazenia korelujg ze stopniem neurologicznego uszkodze-
nia anoksemiczno-ischemicznego i — co si¢ z tym wigze —
ciezko$cig stanu neurologicznego. Dane na temat S-100B
sg stabiej udokumentowane niz NSE®". Korzysci plyna-
ce z zastosowania biomarkeréw w stosunku do polaczone;
interpretacji zapisu EEG i badania klinicznego obejmuja
mozliwo$¢ przedstawienia wynikéw w wartosciach iloscio-
wych oraz wysokie prawdopodobieristwo niezaleznosci tych
wynikéw od wplywu lekéw sedujacych. Ich zasadnicze ogra-
niczenie w zastosowaniu jako czynnika rokowniczego wy-
nika z trudnosci okreslenia jednoznacznego punktu odcie-
cia, na podstawie ktérego mozna by z duzym stopniem pew-
nosci kwalifikowaé pacjentéw do grupy o zlym rokowaniu.
W rzeczywistosci osoczowe stezenia biomarkeréw sg z zato-
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zenia wartosciami zmiennymi, co ogranicza ich zastosowa-
nie w przewidywaniu wynikéw o charakterze dychotomicz-
nym, szczeg6lnie gdy pozadane jest okreslenie wartosci pro-

gowej dla FPR réwnej 0%.

Neuronospecyficzna enolaza
(neuron-specific enolase — NSE)

W niektorych badaniach?¢*203% wsréd pacjentéw nie-
objetych kontrolg temperatury docelowej wartos¢ predyk-
cyjna NSE dla ztego wyniku leczenia z FPR 0% w ciagu
24-72 godzin od ROSC wynosita 33 pg/l lub mniej. Nie-
mniej w innych badaniach prég ten wynosit 47,6 pg/l po
24 godzinach, 65,0 pg/1 po 48 godzinach oraz 90,9 pg/l po
72 godzinach®®.

Wiréd pacjentéw objetych kontrolg temperatury doce-
lowej prég dla FPR 0% wahat si¢ w zakresie od 49,6 pg/l do
151,4 pg/1 po 24 godzinach®*323% od 25 pg/l do 151,5 g/l
po 48 godzinach?*3133223 oraz od 57,2 ug/1 do 78,9 ug/l po
72 godzinach3324327,

Do gléwnych powodéw obserwowanej zmiennosci
wartoéci progowej dla NSE zalicza si¢ zastosowanie r6z-
nych technik pomiarowych (zmienno$¢ pomiedzy réznymi
analizatorami)**3%, obecno$¢ pozaneuronalnych zrédet bio-
markeréw (hemoliza i guzy neuroendokrynne)®
dostateczng wiedze na temat kinetyki stezeri biomarkeréw
w surowicy krwi w ciagu pierwszych dni po ROSC. Ogra-
niczone dane sugeruja, ze réznicujace wartosci NSE w ciagu
48-72 godzin s3 wyzsze niz po 24 godzinach®*3%34 Wzra-
stajacy w czasie poziom NSE moze mie¢ dodatkows war-
tos¢ w prognozowaniu zlego wyniku leczenia®3*+334, Wtor-
na analiza badania T'TM, w ktérym u 686 pacjentéw warto-
$ci NSE byly oznaczane po 24,48 1 72 godzinach, wykazata,
ze wzrost wartosci NSE pomiedzy ktérymikolwiek dwo-
ma punktami czasowymi wigzal si¢ ze zlym wynikiem le-
czenia®®,

oraz nie-

Obrazowanie

Tomografia komputerowa moézgu

Gléwnym objawem globalnego uszkodzenia mé-
zgu o charakterze anoksemiczno-ischemicznym jest jego
obrzgk', ktéry objawia si¢ zmniejszeniem glebokosci bruzd
mézgowych (sulcal effacement) oraz zatarciem granicy po-
migdzy istota bialg a istotg szarg mézgu, zwigzanym z ob-
nizong gestoscig istoty szarej, ktérej pomiar ilosciowo wy-
razany jest jako stosunek pomiedzy gestoscia szarej i bialej
istoty (Grey-White Ratio— GWR). Wartos¢ punktu odcigcia
GWR w prognozowaniu zlego wyniku leczenia z FPR 0%
w badaniach oceniajacych rokowanie wahala si¢ pomigdzy
1,10 a 1,22%8135:3%6_ Metody obliczania GWR nie byly spéj-

ne pomiedzy badaniami.

Rezonans magnetyczny

Zmiany w rezonansie magnetycznym po globalnym
anoksemiczno-ischemicznym uszkodzeniu mézgu wsku-
tek zatrzymania krazenia objawiajg si¢ jako hiperinten-
sywne obszary kory moézgowej lub zwojéw podstawnych
w sekwencji zaleznej od dyfuzji (diffusion weighted imaging
— DWI). W dwéch badaniach uwzgledniajacych matg liczbe
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pacjent6w*¥ obecnos¢ obszernych wieloplatowych zmian
w sekwencji DWI lub FLAIR wykonanych w ciggu pigciu
dni od ROSC scisle wigzala si¢ ze ztym wynikiem leczenia,
podczas gdy w przypadku zmian ogniskowych lub o malej
objetosci takiego zwigzku nie wykazano®”.

Rzeczywisty wspolezynnik dyfuzji (apparent diffusion
coefficient — ADC) daje mozliwos¢ ilosciowego pomia-
ru zmian niedokrwiennych, ocenianych przy zastosowaniu
DWI. Wartosci ADC wynoszace od 700-800x10° mm?*/'s
s3 uwazane za prawidlowe®. Do pomiaréw ADC, wyko-
rzystywanych do oceny mézgu, stosowanych w prognozo-
waniu zalicza si¢ ADC calego mézgu**, proporcje objetosci
mézgu o niskich wartosciach ADC?**! oraz najnizsza wartos¢
ADC w okreslonych obszarach mézgu, takich jak kora po-
tyliczna oraz skorupa mézgu®>**2, Punkt odcigcia, dotyczacy
warto$ci ADC, zwigzanej z FPR wynoszacym 0% rézni si¢
pomiedzy badaniami. Wyniki tej metody zaleza czg¢Sciowo
od subiektywnej decyzji osoby oceniajacej, dotyczacej wybo-
ru regionu mézgu, ktéry ma by¢ zbadany oraz od interpre-
tacji wynikéw, cho¢ ostatnio zaproponowano wykorzystanie
w tym celu analizy automatycznej*.

Przewaga rezonansu magnetycznego nad tomogra-
fig komputerows wynika z lepszej identyfikacji przestrzen-
nej zmian i wyzszej czuloéci, dotyczacej uszkodzenia mézgu
o charakterze niedokrwiennym, niemniej jego zastosowanie
moze stwarza¢ problem w wickszoéci sytuacji klinicznych
dotyczacych niestabilnych pacjentéw®”. Rezonans magne-
tyczny moze ujawni¢ istotne klinicznie zmiany, podczas gdy
wyniki innych badan stosowanych w ocenie rokowania, ta-
kich jak SSEP lub odruchy oczne, sg prawidlowe?3%.

Wszystkie badania dotyczace rokowania po zatrzyma-
niu krgzenia wykorzystujace obrazowanie cechujg si¢ malg
wielkoscig préby, co w rezultacie prowadzi do malej precy-
Zji tej oceny i skutkuje dowodami o bardzo niskiej jakosci.
Wigkszo$¢ tych badan jest retrospektywna, a o wykonaniu
badania tomografii komputerowej lub rezonansu magne-
tycznego decydowal lekarz prowadzacy, co moglo prowa-
dzi¢ do powstania biedu statystycznego w selekgji pacjentéw
i przeszacowania otrzymanych wynikéw.

Sugerowane strategie prognozowania

Szczegotowe neurologiczne badanie kliniczne pozosta-
je fundamentalnym elementem prognozowania wynikéw le-
czenia pozostajacych w $pigczee pacjentéw po zatrzymaniu
krazenia**. Dokladne badanie kliniczne nalezy przeprowa-
dza¢ codziennie, aby wykry¢ objawy powrotu funkcji neuro-
logicznych, takie jak zamierzony ruch, lub zidentyfikowaé
obraz kliniczny wskazujacy na §mier¢ mézgu.

Proces powrotu czynnosci mézgu po globalnym uszko-
dzeniu anoksemiczno-ischemicznym u wickszosci pacjen-
tow trwa do 72 godzin od zatrzymania krazenia®*3%. Nie-
mniej u pacjentéw poddanych sedacji w czasie <12 godzin
przed badaniem neurologicznym przeprowadzanym 72 go-
dziny od ROSC wiarygodno$¢ uzyskanych wynikéw moze
by¢ zmniejszona'>. Zanim zostanie przeprowadzone decy-
dujace badanie, nalezy wykluczy¢ obecno$é istotnych czyn-
nikéw zakltdcajacych jego wyniki**¢**7. Poza sedacja i bloka-
da nerwowo-migéniows zalicza si¢ do nich hipotermie, ciez-
kg hipotensje, hipoglikemie oraz zaburzenia metaboliczne

www.erc.edu

Wytyczne resuscytacji 2015

i oddechowe. Podaz lekéw sedujacych i blokujacych prze-
wodnictwo nerwowo-miesniowe nalezy wstrzymacé na czas
wystarczajaco dtugi, aby unikng¢ ich wptywu na badanie kli-
niczne. Jesli to tylko mozliwe, preferowane jest stosowanie
lekéw o krétkim czasie dziatania. Jesli podejrzewa si¢ reszt-
kowg sedacje lub blokade nerwowo-mig$niows, nalezy roz-
wazy¢ podanie lekéw antagonizujgcych, aby odwréci¢ dzia-
tanie tych srodkéw.

Algorytm strategii prognozowania (ryc. 5.2) mozna
stosowa¢ u wszystkich pacjent6éw, ktérzy pozostaja w Spiacz-
ce i brak jest u nich reakeji na bél lub jest obecna reakcja wy-
prostna 272 godzin od ROSC. Na tym etapie nalezy takze
wzigé pod uwage wyniki przeprowadzonych wezesniej ba-
dari prognostycznych.

W pierwszej kolejnosci nalezy oceni¢ najsilniejsze pa-
rametry rokownicze. Cechujg si¢ one najwyzsza swoistoscia
i precyzja (FPR <5% z 95% CI <5% u pacjentéw poddanych
kontroli temperatury) oraz zostaly udokumentowane w co
najmniej pieciu badaniach przez co najmniej trzy rézne gru-
py badaczy. Zalicza si¢ do nich obustronny brak odruchéw
zrenicznych po 272 godzinach od ROSC oraz obustronny
brak reakcji w badaniu SSEP N20 po ogrzaniu (ten ostat-
ni parametr moze zosta¢ oceniony w czasie 224 godzin od
ROSC u pacjentéw, ktérzy nie zostali poddani kontroli
temperatury). W oparciu o opini¢ ekspertéw, w celu progno-
zowania zlego wyniku leczenia na tym etapie terapii sugeru-
jemy taczne interpretowanie obustronnego braku odruchéw
zrenicznych i rogéwkowych. Odruchy oczne i SSEP zacho-
wujg swojg wartos¢ rokowniczg niezaleznie od zastosowanej
temperatury docelowej?®,

Jesli zaden z wymienionych wyzej objawéw nie jest
obecny, aby prognozowa¢ zly wynik leczenia, mozna ocenié¢
szereg mniej doktadnych objawéw predykeyjnych, ale sto-
piert pewnosci rokowniczej przy ich wykorzystaniu jest niz-
szy. W poréwnaniu do parametréw opisanych wezesniej ce-
chujg si¢ one FPR <5%, ale z szerszym 95% CI ¥/lub ich
definicja/punkt odcigcia nie sa spdjne w badaniach ocenia-
jacych rokowanie. Do tych parametréw zalicza si¢ wczesne
pojawienie si¢ stanu mioklonicznego (w ciagu 48 godzin od
ROSC), wysokie wartosci NSE w surowicy krwi po 48—
—72 godzinach od ROSC, wystepujacy po ogrzaniu niereak-
tywny, nieprawidlowy zapis EEG (zapis typu burst-suppre-
sion, stan padaczkowy), obecnos¢ znacznej redukcji GWR
lub splaszczenia bruzd (sulcal effacement) w obrazie TK mé-
zgowia w ciggu 24 godzin po ROSC, lub obecnos¢ rozsia-
nych zmian niedokrwiennych w badaniu rezonansem ma-
gnetycznym po 2-5 dniach od ROSC. W oparciu o opini¢
ekspertéw sugerujemy odczekanie co najmniej 24 godzin od
pierwszej oceny prognozujacej i potwierdzenie braku przy-
tomnosci u pacjenta na podstawie skali Glasgow (reakcja
motoryczna 1-2 punkty), zanim zostanie wykorzystany dru-
gi zestaw parametréw predykceyjnych. Ponadto proponujemy
jednoczasows analiz¢ co najmniej dwdch z tych parametréw
w ocenie rokowania.

W chwili obecnej nie mozna zaleci¢ zadnej specyficz-
nej wartosci progowej NSE dla prognozowania zlego wyni-
ku leczenia, ktérej FPR wynosilby 0%. Najlepiej, jesli kazde
laboratorium oznaczajgce NSE stworzy wlasny zakres war-
tosci prawidlowych i punkt odciecia w zaleznosci od stoso-
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Zatrzymanie krazenia

lub stan padaczkowy w EEG

N

= Niereaktywny wzorzec typu burst-suppresion

Wynik koricowy niemozliwy do okreslenia
Obserwuj i ponéw ocene

Zty wynik koricowy

wysoce prawdopodobny
(FPR <5%, waski 95% Cl)
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£
Ogrzewanie
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ﬁ Ml Wyklucz czynniki zaklécajace, szczegélnie resztkowa sedacje
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Co najmniej dwa z ponizszych:
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. = Wysokie wartosci NSE@?

K Zty wynik koricowy
prawdopodobny

= Rozlane uszkodzenie anoksemiczne w TK/MRI mézgowia?
NIE

M >24 h po ROSC u pacjentow
bez kontroli temperatury docelowej
@ Szczegoty w tekscie Wytycznych

Jesli to mozliwe, wykorzystaj prognozowanie multimodalne

Ryc. 5.2. Algorytm strategii prognozowania

EEG - elektroencefalografia, NSE - neuronospecyficzna enolaza, SSEP - somatosensoryczne potencjaty wywotane,
ROSC - powrét spontanicznego krazenia, M — odpowiedz motoryczna w skali Glasgow

wanego zestawu testowego. Zaleca si¢ wielokrotne pobiera-
nie prébek w odstepach czasowych, w celu wykrycia trendu
w wartosciach NSE oraz zmniejszenia ryzyka wystepowania
wynikéw falszywie dodatnich®®. Podczas pobierania prébek
do oznaczania NSE nalezy zachowal ostrozno$é, aby nie
doszto do hemolizy krwi.

Chociaz wigkszos¢ badan nie wykazata wynikow fatszy-
wie dodatnich przy ocenie z wykorzystaniem najsilniejszych
parametréw predykeyjnych, zaden z tych parametréw rozpa-
trywany pojedynczo nie prognozuje z catkowitg pewnoscia
ztego wyniku leczenia w odniesieniu do dostgpnych dowo-
déw naukowych na ten temat. Co wigcej, na podstawie tych
parametréw czesto podejmowano decyzje o odstapieniu od
terapii podtrzymujacej funkcje narzadéw, co niosto za soba
ryzyko ,samospelniajacej sie przepowiedni”. Z tego wzgledu
zalecamy, aby zawsze, gdy to mozliwe, prognozowanie mialo
charakter multimodalny, nawet w obecnosci jednego z tych
parametréw. Poza zwigkszeniem bezpieczenistwa, ograni-
czone dowody sugeruja réwniez, ze multimodalne progno-
zowanie zwigksza czulo$¢ tego procesu6-311:325:345,

Jesli konieczne jest zastosowanie przediuzonej sedacji
i/lub blokady nerwowo-mig$niowej, na przyktad ze wzgle-
du na potrzebe leczenia cigzkiej niewydolnosci oddecho-
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wej, zalecamy odroczenie procesu prognozowania do cza-
su, az mozliwe bedzie przeprowadzenie wiarygodnego bada-
nia klinicznego. W takich okolicznosciach istotng rolg moze
mie¢ oznaczanie biomarkeréw, wykorzystanie SSEP oraz
badari obrazujacych, poniewaz parametry te nie sg zalezne
od wplywu stosowanych lekéw.

W przypadku niepewnego rokowania nalezy rozwazy¢
przedtuzong obserwacje pacjenta. Brak poprawy klinicznej
w czasie sugeruje gorszy wynik leczenia. Mimo doniesieri
o mozliwym wystgpowaniu péznego odzyskiwania swiado-
mosci przez pacjentéw nawet po 25 dniach od zatrzymania
krazenia?'#%3%  wiekszo$¢ oséb, ktére przezyly zatrzyma-
nie krazenia, odzyskuje przytomnos¢ w ciggu jednego tygo-
dnia®3#350352 "W przeprowadzonym ostatnio badaniu ob-
serwacyjnym®' 94% pacjentéw obudzilo si¢ w ciggu 4,5 dnia
od ogrzania, a pozostale 6% w ciagu dziesieciu dni. Nawet
u pacjentéw, u ktérych powrét przytomnosci wystepuje péz-
no, mozliwy jest dobry neurologiczny wynik leczenia®'.

Rehabilitacja

Chociaz u wigkszoéci pacjentow, ktorzy przezyli zatrzy-
manie krazenia, wynik neurologiczny leczenia uwaza si¢
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za dobry, powszechnym zjawiskiem jest wystgpowanie za-
burzen funkcji poznawczych i emocjonalnych oraz zme-
czenia??4#7%3533% - Diugoterminowo wystepujace zaburze-
nia funkcji poznawczych dotyczg polowy pacjentéw, ktorzy
przezyli zatrzymanie krgzenia?%"%%. Najczesciej zaburze-
nia dotyczg pamieci, co skutkuje problemami w skupieniu
uwagi oraz w realizacji funkcji wykonawczych (planowania
i organizacji)***. Zaburzenia funkcji poznawczych mogg
mie ciezki przebieg, ale w wiekszosci przypadkow sa tagod-
ne*. W jednym badaniu obejmujacym 796 pacjentéw, kté-
rzy przezyli pozaszpitalne zatrzymanie krazenia, zatrudnio-
nych przed epizodem NZK 76,6%, powrdcito do pracy*®.
Lagodne zaburzenia funkcji poznawczych czgsto pozosta-
ja nierozpoznane przez pracownikéw ochrony zdrowia, a ich
wykrycie nie jest mozliwe przy uzyciu standardowych skal,
takich jak Cerebral Performance Categories (CPC) czy Mi-
ni-Mental State Examination (MMSE)*31, Czeste sg réw-
niez zaburzenia emocjonalne, do ktérych zalicza si¢ depre-
sje, zaburzenia lekowe oraz stres pourazowy**23®. Depresja
wystepuje u 14%-45% pacjentow, ktérzy przezyli zatrzyma-
nie krazenia, zaburzenia lgkowe u 13%-61%, a objawy stre-
su pourazowego dotycza 19-27% chorych®>. Czesty skargg
pacjentéw po zatrzymaniu krazenia jest uczucie zmeczenia.
Nawet po kliku latach od zatrzymania krazenia, 56% osob,
ktére przezyly, zgtasza wystgpowanie tego objawu o ciezkim
przebiegu®®.

Problem ten dotyczy nie tylko pacjentéw, ale takze ich
partneréw i opiekunéw, ktérzy w zwigzku z tym moga czué
znaczne obcigzenie i czgsto borykaja si¢ z problemami emo-
cjonalnymi, w tym takze objawami stresu pourazowego®>**¢*,
Po wypisaniu ze szpitala zaréwno pacjenci, jak i ich opieku-
nowie czgsto nie zostajg poinformowani o waznych aspek-
tach dotyczacych zagadnien fizycznych i emocjonalnych,
wszczepianych kardiowerteréw-defibrylatoréw (ICD), od-
zyskiwania codziennej sprawnosci, relacji partnerskich
oraz wspolpracy z pracownikami ochrony zdrowia®. Prze-
glad systematyczny dotyczacy pacjentéw z chorobg wierico-
wy takze wskazuje na istotng role aktywnego informowania
i edukowania pacjentow**.

Zaréwno poznawcze jak i emocjonalne zaburzenia
majg istotny wplyw i moga dotyczy¢ codziennego funk-
cjonowania pacjenta, jego powrotu do pracy i jakosci zy-
cia¥®%7368 Dlatego konieczne jest objecie takiego pacjenta
dalszg opieka po wypisaniu ze szpitala. Mimo ograniczonej
ilosci dowodéw naukowych dotyczacych wplywu fazy re-
habilitacyjnej na wynik leczenia, trzy randomizowane ba-
dania z grupg kontrolng wykazaly, ze wyniki leczenia pa-
cjentéw po zatrzymaniu krazenia moga ulec poprawie®"1,
W pierwszym badaniu pomoc pielegniarska (jedenascie se-
sji) zredukowata $miertelno$¢ w przebiegu schorzeri uktadu
sercowo-naczyniowego oraz wystepowanie epizodéw de-
presji. Efekt ten uzyskano dzieki koncentracji na uzyska-
niu fizjologicznego odprezenia, odzyskania samodzielnosci,
strategii radzenia sobie z problemami oraz edukacji zdro-
wotnej*’. Kolejna interwencja pielegniarska takze niosla za
sobg poprawe w zakresie objawow fizykalnych, zmniejszenia
leku, poprawy wiary w siebie oraz wiedzy na temat schorze-
nia¥*¥"!, Interwencje polegaly na o§miu sesjach telefonicz-
nych, calodobowym systemie powiadamiania pielegniarki
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za pomocg pagera oraz dostgpie do broszur informacyjnych
i byly ukierunkowane na poprawe skutecznosci wiasnych
dziatari oraz oczekiwan w tym zakresie, a takze wzmocnie-
nia umiejetnosci behawioralnych w zakresie samodzielno-
§ci’™. Trzecia interwencja nazwana Stand still..., and move
on (,St6] spokojnie... 1 idZ naprzéd”) wplywata pozytywnie
na ogdlny stan emocjonalny pacjentéw, zmniejszenie nie-
pokoju oraz poprawiata jako$¢ zycia pacjentéw, jak réwniez
skutkowala szybszym powrotem pacjentéw do pracy*”. Jej
celem bylo wezesne wykrywanie probleméw poznawczych
i emocjonalnych, dostarczanie informacji i wsparcia, pro-
mocja samodzielnosci oraz kierowanie do pomocy specja-
listycznej, jesli byta taka potrzeba®**”. Ogoélnie sktadata si¢
z jednej lub dwéch konsultacji z wyspecjalizowang piele-
gniarka, ponadto zaopatrywano pacjentéw w specjalng bro-
szure informacyjna.

Organizacja dalszej opieki nad pacjentem po zatrzy-
maniu krazenia znacznie rézni si¢ pomiedzy szpitalami oraz
krajami Europy. Opieka ta powinna by¢ zorganizowana sys-
tematycznie i by¢ zapewniona przez lekarza lub przeszko-
long w tym zakresie pielegniarke. Powinna ona obejmowaé
swoim zakresem co najmniej:

Badanie przesiewowe w kierunku zaburzen funkci po-
znawczych. Obecnie nie istnieje zaden zloty standard prze-
prowadzania takiego dzialania. Dobrym pierwszym krokiem
moze by¢ zapytanie pacjenta i jego bliskich lub opiekunéw
o skargi w zakresie funkeji poznawczych (na przyktad pro-
blemy z pamiecig, skupieniem uwagi, planowaniem). Jesli to
mozliwe, nalezy wprowadzi¢ ustrukturyzowany wywiad badz
liste kontrolna, taka jak Checklist Cognition and Emotion™,
lub proste narzedzie do wykrywania zaburzeri poznawczych,
takie jak Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (fatwo do-
stepne w wielu jezykach na stronie internetowej http://www.
mocatest.org). W przypadku stwierdzenia zaburzen funkcji
poznawczych pacjenta nalezy skierowa¢ do neuropsycholo-
ga na badanie neuropsychologiczne lub do specjalisty medy-
cyny rehabilitacyjnej w celu objecia pacjenta programem re-
habilitacji*”’.

Badanie przesiewowe w kierunku probleméw emocjonal-
nych. Nalezy zapytaé, czy pacjent podaje jakiekolwiek pro-
blemy emocjonalne, takie jak objawy depresji, niepokoju czy
stresu pourazowego. Ogdlnie do §rodkéw, jakie mozna za-
stosowad, zalicza si¢ skale Hospital Anxiety and Depression
Scale (HADS) oraz Impact of Event Scale’™". W razie wy-
stepowania probleméw emocjonalnych pacjenta nalezy skie-
rowaé do psychologa lub psychiatry celem dalszych badan
i leczenia’®.

Dostarczenie informacji. Nalezy aktywnie poinformo-
wal pacjenta o potencjalnych, innych niz kardiologiczne
konsekwencjach zatrzymania krazenia, wlaczajac zaburze-
nia funkeji poznawczych, problemy emocjonalne oraz wy-
stepowanie zmeczenia. Inne tematy, ktére mozna poruszy¢,
to choroba serca, ICD, odzyskiwanie codziennej spraw-
nosci, relacje partnerskie i zycie seksualne, wspéldzia-
tanie z pracownikami ochrony zdrowia i opiekunami®®.
Najlepiej polaczy¢ informacje w formie pisemnej z moz-
liwoscig osobistej konsultacji. Dostepna jest przyktadowa

broszura informacyjna (w jezyku holenderskim i angiel-
skim)¥73374,
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Donacja narzadow

Pobranie narzadéw nalezy rozwazy¢ w przypadku pacjen-
téw, u ktérych osiggnigto ROSC i ktérzy spetniajg neuro-
logiczne kryteria $mierci®®. U pacjentéw w $pigczcee, u kt6-
rych podjeto decyzje o odstapieniu od terapii podtrzymuja-
cej funkcje narzadéw, decyzje o pobraniu narzadéw nalezy
rozwazy¢ po stwierdzeniu zgonu w wyniku nieodwracalnego
zatrzymania krazenia. Pobranie narzagdéw mozna réwniez
rozwazy¢ w przypadku niepowodzenia RKO w osiagnie-
ciu ROSC. Wszystkie decyzje dotyczace pobrania narzadéw
muszg spelniaé kryteria prawa lokalnego oraz wymogi etycz-
ne, gdyz réznig si¢ one w zaleznosci od okolicznosci.

Nierandomizowane badania oceniajace przezycie przesz-
czepionych narzadéw (graf? survival) wykazaty, ze ich liczba,
oceniana po jednym roku od wykonania procedury jest po-
réwnywalna, niezaleznie czy prowadzono RKO u dawcy, czy
nie. Badania te dotyczyly pobrari u dorostych i obejmowa-
ty przeszczepy: serca (3230 organéw1¥), ptuc (1031 orga-
now*s38:388) nerek (5000 organdw*s'¥), watroby (2911 or-
ganéw %) { jelit (25 organéw’™).

Nierandomizowane badania wykazaly réwniez, ze
u 0s6b dorostych przezycie przeszezepionych narzadéw oce-
niane po jednym roku od wykonania procedury bylo podob-
ne, gdy organy pobierano w trakcie RKO —w poréwnaniu do
pozostatych pobran, odpowiednio dla przeszczepéw nerek
(199 organéw**-31) i watroby (60 organow**0325%),

Transplantacja narzagdéw miazszowych po stwierdze-
niu zgonu w wyniku nieodwracalnego zatrzymania kraze-
nia jest skuteczna. Pobrania w tej grupy pacjentéw niosa za
soba mozliwos¢ zwigkszenia puli dawcéw. Pozyskiwanie na-
rzadéw od dawcéw po ustaniu funkeji uktadu krazenia kla-
syfikuje si¢ jako kontrolowane i niekontrolowane***%. Po-
branie kontrolowane ma miejsce po zaplanowanym odsta-
pieniu od terapii u pacjentéw z urazami lub schorzeniami
niedajgcymi szans na przezycie. Pobranie niekontrolowane
dotyczy pobrania narzadéw od pacjentéw, u ktérych RKO
byla nieskuteczna i podjeto decyzje o zaprzestaniu jej kon-
tynuowania. Po stwierdzeniu zgonu przeprowadzone zosta-
je badanie, sktadajace si¢ z okreslonego wezesniej okresu ob-
serwacji pacjenta, ktére ma na celu upewnienie sie, Ze nie
nastapi powrét spontanicznego krazenia®*, nastepnie zabez-
piecza si¢ i pobiera narzady. Aspekty niekontrolowanego po-
brania narzadow sa ztozone i kontrowersyjne, poniewaz nie-
ktére techniki stosowane podczas RKO w celu osiggnigcia
ROSC sg réwniez wykorzystywane w celach zabezpieczania
narzagdéw po stwierdzeniu zgonu, np. mechaniczne uciska-
nie klatki piersiowej i krazenie pozaustrojowe. Z tego wzgle-
du postepowanie to musi by¢ zgodne z obowigzujacymi lo-
kalnie protokotami.

Badanie przesiewowe w kierunku schorzen
dziedzicznych

Wiele ofiar naglej $mierci sercowej moze mie¢ utajong po-
sta¢ strukturalnej choroby serca, najczesciej dotyczaca na-
czyn wiericowych, ale takze pierwotne zespoly arytmii, kar-
diomiopatie, rodzinna hipercholesterolemi¢ lub miodziericza
posta¢ choroby niedokrwiennej serca. Badanie przesiewowe
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w kierunku dziedzicznych schorzen sa kluczowe w prewen-
cji pierwotnej u cztonkéw rodziny, poniewaz mogg umoz-
liwi¢ wdrozenie prewencyjnego leczenia antyarytmicznego
oraz kontroli medycznej*® . Badania te powinny by¢ wy-
konane z zastosowaniem badania klinicznego, elektrofizjo-
logicznego oraz obrazowego serca. W wyszczegélnionych
przypadkach nalezy takze poszukiwa¢ mutacji genetycznych
zwigzanych z wrodzonymi schorzeniami serca*®.

Centra leczenia pacjentow po zatrzymaniu
krazenia

Przezywalnos¢ pacjentéw po zatrzymaniu krazenia znacz-
nie si¢ rézni pomigdzy szpitalami®!*1617:401403 Wiele ba-
dari wskazywalo zwigzek przezywalnosci do czasu wypisa-
nia ze szpitala a transportem do centrum leczenia pacjentéw
po zatrzymaniu krazenia, ale dane te nie sg spdjne w zakre-
sie uwarunkowar szpitalnych, ktére w najwickszym stopniu
wplywaja na wyniki leczenia pacjentéw*>*17:401:404-416 Nje ma
réwniez spéjnosci w zakresie $wiadczen, jakie miatyby cha-
rakteryzowa¢ centrum leczenia pacjentéw po zatrzymaniu
krazenia. Wigkszo$¢ ekspertéw pozostaje zgodna, ze takie
osrodki muszg posiada¢ calodobowa i natychmiast dostep-
ng pracowni¢ koronarografli oraz mozliwo$¢ zastosowania
kontroli temperatury docelowej. Kluczowe jest réwniez za-
plecze neurologiczne, ktére zapewnia monitorowanie neu-
roelektrofizjologiczne (elektroencefalografie — EEG) oraz
przeprowadzenie badan (np. EEG oraz SSEP).

Istnieja niskiej jakosci dowody, ze oddzialy intensyw-
nej terapii, ktére przyjmujg ponad 50 pacjentéw po zatrzy-
maniu krazenia, rocznie osiagaja lepsza przezywalno$¢ niz
te, ktére przyjmuja mniej niz 20 pacjentéw rocznie, cho-
ciaz wplyw na ten wynik moze mie¢ dobér pacjentéw. Jedno
badanie obserwacyjne wykazalo, ze nieskorygowana przezy-
walno$¢ do czasu wypisania ze szpitala byta wyzsza w szpi-
talach, ktére przyjmowaly 240 pacjentéw z zatrzymaniem
krazenia rocznie w poréwnaniu z tymi, ktére przyjmowaty
<40 pacjentéw rocznie, ale réznicy nie obserwowano po sko-
rygowaniu wynikéw o czynniki zwigzane ze stanem zdro-
wia pacjenta®’’.

Kilka badari z historyczng grupa kontrolng wykazato
poprawe przezywalnosci po wdrozeniu obszernego pakietu
opieki poresuscytacyjnej, do ktérego zaliczata si¢ umiarko-
wana hipotermia indukowana oraz przezskérna interwen-
cja wiericowa'®"418 Tstnieja ponadto dowody na poprawe
przezywalnosci po pozaszpitalnym zatrzymaniu krazenia
w duzych szpitalach posiadajacych placéwki kardiologii in-
terwencyjnej w poréwnaniu z mniejszymi szpitalami, kté-
re takich palcéwek nie posiadaja’. W badaniu obejmujacym
3981 pacjentéw przyjmowanych do szpitala z zachowanym
tetnem do jednego ze 151 szpitali badacze konsorcjum ROC
(Resuscitation Outcome Consortium) wykazali, ze zastoso-
wanie wczesnej interwencji wiericowe] i umiarkowanej hi-
potermii indukowanej wiazalo si¢ z korzystniejszym wyni-
kiem leczenia pacjentéw®. Interwencje te przeprowadzano
czesciej w szpitalach, ktére rocznie przyjmowaly wickszg
liczbe pacjentéw z pozaszpitalnym zatrzymaniem krazenia.

W kilku badaniach analizujacych pozaszpitalne za-

trzymanie krazenia nie udalo si¢ wykazaé jakiegokolwiek
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wplywu czasu transportu z miejsca zdarzenia do szpitala do-
celowego na przezywalno$¢ do czasu wypisania ze szpitala,
jesli ROSC uzyskano na miejscu zdarzenia, a czas transport
byt krétki (3-11 minut)*#243, Sugeruje to, ze ominiecie lo-
kalnego szpitala i przetransportowanie pacjenta po zatrzy-
maniu krazenia do regionalnego centrum leczenia pacjen-
téw po zatrzymaniu krgzenia moze by¢ bezpieczne. Istnie-
ja poérednie dowody, ze wdrozenie regionalnych systeméw
opieki (regiona/ cardiac resuscitation systems of care) popra-
wia wyniki leczenia pacjentéw po zawale migénia sercowego
z uniesieniem odcinka ST#07419-442,

Whiosek z powyzszych danych jest taki, ze wdrozenie
systemu opieki oraz specjalistycznych centréw leczenia pa-
cjentéw po zatrzymaniu krazenia moze by¢ skuteczne446.
Mimo braku wysokiej jakosci dowodéw popierajacych im-
plementacje centréw leczenia pacjentéw po zatrzymaniu
krazenia wydaje si¢ prawdopodobne, ze regionalizacja opie-
ki poresuscytacyjnej zostanie zaadaptowana w wigkszosci

krajéw.
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