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Podsumowanie zmian od Wytycznych 2010

W 2010 roku temat ten był włączony w rozdział dotyczą-
cy zaawansowanych zabiegów resuscytacyjnych Wytycznych 
Europejskiej Rady Resuscytacji (ERC)1. Współpraca ERC 
z przedstawicielami Europejskiego Towarzystwa Intensyw-
nej Terapii zaowocowała wytycznymi dotyczącymi opieki 
poresuscytacyjnej, które rozpoznają istotę wysokiej jakości 
opieki poresuscytacyjnej, jako kluczowego ogniwa łańcucha 
przeżycia2. Wytyczne te dotyczące opieki poresuscytacyjnej 
zostały jednoczasowo opublikowane w Resuscitation i Inten-
sive Care Medicine.

Najważniejsze od 2010 roku zmiany dotyczące opieki 
poresuscytacyjnej obejmują:
� Większy nacisk kładzie się na potrzebę pilnej korona-

rografi i i przezskórnej interwencji wieńcowej po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krążenia o prawdopodobnej 
etiologii kardiologicznej.

� Kontrola temperatury docelowej (targeted temperature 
management – TTM) pozostaje ważnym zagadnieniem, 
ale istnieje teraz nowa opcja temperatury docelowej 
36°C, zamiast poprzednio rekomendowanej 32–34°C.

� Prognozowanie opiera się obecnie na strategii multimo-
dalnej, a nacisk kładzie się na właściwy odstęp czasowy 
dający możliwość poprawy stanu neurologicznego oraz 
ustąpienia działania leków sedujących. 

� Dodano nowy podrozdział dotyczący rehabilitacji osób, 
które przeżyły zatrzymanie krążenia. Rekomendacje 
w tym zakresie obejmują systematycznie zorganizowa-
ną odległą opiekę po zatrzymaniu krążenia, która po-
winna być ukierunkowana na potencjalne upośledzenie 
funkcji poznawczych i emocjonalnych, jak również gro-
madzenie informacji na ten temat.

Międzynarodowy konsensus naukowy 
w dziedzinie resuscytacji krążeniowo-
-oddechowej oraz proces powstawania 
wytycznych

W skład International Liaison Committee on Resuscitation 
(ILCOR) wchodzą przedstawiciele 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 (IAHF) i Resuscitation 
Council of Asia (RCA). Od roku 2000 badacze z organizacji 
członkowskich ILCOR oceniali wiedzę z zakresu resuscy-
tacji w pięcioletnich cyklach. Ostatnia konferencja Interna-
tional Consensus Conference odbyła się w Dallas w lutym 
2015 roku, a wnioski i zalecenia opublikowane w wyniku 
tego procesu stanowią podstawy aktualnych Wytycznych 
2015 ERC, w tym wytycznych opieki poresuscytacyjnej 
ERC-ESICM. W ciągu trzech lat poprzedzających konfe-
rencję 250 recenzentów pochodzących z 39 krajów przeana-
lizowało tysiące publikacji dotyczących 169 określonych za-
gadnień z dziedziny resuscytacji. Każde zagadnienie zostało 
opracowane w standardowym formacie PICO – Population, 
Intervention, Comparison, Outcome (populacja, interwen-
cja, porównanie wyników oraz końcowe wyniki leczenia). 
W celu oceny jakości dowodów i siły zaleceń ILCOR wyko-
rzystał metodologię GRADE (Grading for  Recommendations 
Assessment, Development and Evaluation). Każde zagadnienie 
PICO zostało opracowane przez co najmniej dwóch eksper-
tów, którzy zinterpretowali wszystkie istotne dane nauko-
we odnoszące się do danego zagadnienia i na ich podstawie 
wysunęli odpowiednie stwierdzenia naukowe. W oparciu 
o te dane odpowiednie grupy robocze opracowały konsen-
sus dotyczący zaleceń terapeutycznych. Po dodatkowej ana-
lizie przez organizacje członkowskie ILCOR i kolegium 
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 redakcyjne  sformułowano ostateczne  stwierdzenia naukowe 
oraz opracowano zalecenia terapeutyczne, które opubliko-
wano w „Resuscitation” i „Circulation” w postaci dokumentu 
CoSTR 2015 (2015 Consensus on Science and Treatment Rec-
ommendations). Wytyczne dotyczące opieki poresuscytacyj-
nej ERC-ESICM powstały w oparciu o dokument CoSTR 
i reprezentują konsensus grupy opracowującej wytyczne, do 
której zalicza się zarówno reprezentantów z ramienia ERC, 
jak i ESICM.

Wprowadzenie 

Skuteczny powrót spontanicznego krążenia (return of spon-
taneous circulation – ROSC) jest pierwszym krokiem w kie-
runku osiągniecia celu, jakim jest całkowity powrót do zdro-
wia po zatrzymaniu krążenia. Złożone procesy patofi zjo-
logiczne, jakie mają miejsce po globalnym niedokrwieniu 
podczas zatrzymania krążenia wraz z następową reperfuzją 
w czasie RKO i okresie po skutecznej resuscytacji, nazwa-
no zespołem objawów po zatrzymaniu krążenia3. Wielu pa-
cjentów będzie wymagać terapii wspomagającej pracę kilku 
narządów, w zależności od przyczyny zatrzymania krążenia 
i ciężkości przebiegu zespołu objawów po zatrzymaniu krą-
żenia. Zastosowane w okresie po resuscytacji leczenie zna-
cząco wpływa na ostateczny wynik leczenia, ze szczegól-
nym uwzględnieniem stopnia poprawy stanu neurologicz-
nego4-11. Faza poresuscytacyjna rozpoczyna się w miejscu, 
gdzie udało się przywrócić krążenie, ale po stabilizacji – 
w celu dalszej diagnostyki, monitorowania i leczenia – pa-
cjent jest transportowany do najbardziej właściwego obsza-
ru o wzmożonym nadzorze (np. sala wzmożonego nadzoru 
oddziału ratunkowego, pracownia hemodynamiki lub od-
dział intensywnej terapii). Algorytm dotyczący opieki pore-
suscytacyjnej (ryc. 5.1) podkreśla kluczowe interwencje wy-
magane w celu optymalizacji wyniku leczenia w tej grupie 
pacjentów.

Niektórzy pacjenci odzyskują przytomność szybko po 
zatrzymaniu krążenia – w opublikowanych raportach do-
tyczy to 15–46% pacjentów przyjętych do szpitala po po-
zaszpitalnym zatrzymaniu krążenia12-14. Czas do podjęcia 
czynności ratunkowych, odsetek RKO wykonywanej przez 
świadków zdarzenia, czas do wykonania defi brylacji oraz 
czas trwania RKO wpływa na te wyniki14. Chociaż brak jest 
danych na ten temat, wydaje się uzasadnione, aby w przy-
padku wątpliwości dotyczących neurologicznego stanu pa-
cjenta rekomendować wykonanie intubacji tchawicy i rozpo-
częcie terapii mającej na celu optymalizację parametrów he-
modynamicznych, oddechowych i metabolicznych pacjenta, 
wraz z rozpoczęciem kontroli temperatury docelowej zgod-
nie z lokalnym standardem postępowania.

Spośród pozostających w stanie śpiączki pacjentów 
przyjętych po zatrzymaniu krążenia do oddziału intensyw-
nej terapii, 40–50% przeżywa do wypisu ze szpitala. Odse-
tek ten jest uzależniony od przyczyny zatrzymania krążenia 
oraz systemu i jakości opieki7,10,13-20. Pacjenci przeżywają-
cy do wypisu ze szpitala w większości przypadków osiągają 
dobry neurologiczny wynik leczenia, choć wielu z nich wy-
kazuje niewielkiego stopnia upośledzenie funkcji poznaw-
czych21-24.

Zespół objawów po zatrzymaniu krążenia

Na zespół objawów po zatrzymaniu krążenia składa się 
występujące po zatrzymaniu krążenia uszkodzenie mó-
zgu, związana z zatrzymaniem krążenia dysfunkcja miokar-
dium, uogólniona odpowiedź organizmu na niedokrwienie 
i reperfuzję oraz wciąż obecna przyczyna zatrzymania krą-
żenia3,25,26. Ciężkość przebiegu tego zespołu objawów jest 
zmienna i zależy od czasu trwania i przyczyny zatrzyma-
nia krążenia. Może on w ogóle nie występować, jeżeli czas 
trwania zatrzymania krążenia jest krótki. Występujące po 
zatrzymaniu krążenia uszkodzenie mózgu może objawiać 
się śpiączką, drgawkami, mioklonią, zaburzeniami funkcji 
poznawczych o różnym stopniu nasilenia i śmiercią mózgu. 
Wśród pacjentów przeżywających do momentu przyjęcia 
do oddziału intensywnej terapii, ale następnie umierających 
w trakcie hospitalizacji, uszkodzenie mózgu jest przyczyną 
śmierci u około 2/3 pacjentów po pozaszpitalnym zatrzyma-
niu krążenia i u około 25% pacjentów po wewnątrzszpital-
nym zatrzymaniu krążenia27-30. Niewydolność krążenia jest 
odpowiedzialna za większość zgonów w ciągu pierwszych 
trzech dni terapii, podczas gdy uszkodzenie mózgu jest 
związane z większością zgonów występujących w tej grupie 
pacjentów w późniejszym okresie27,30,31. Odstąpienie od tera-
pii podtrzymującej funkcje narządów jest najczęstszą przy-
czyną zgonu (około 50%) w grupie pacjentów z prognozo-
wanym złym wynikiem leczenia14,30, co dodatkowo kładzie 
nacisk na istotę zaplanowanego procesu prognozowania wy-
niku leczenia (patrz niżej). Występujące po zatrzymaniu 
krążenia uszkodzenie mózgu może być nasilone niewydol-
nością w obrębie mikrokrążenia, upośledzeniem autoregula-
cji, hipotensją, hiperkarbią, hipoksją, hiperoksemią, gorącz-
ką, hipoglikemią, hiperglikemią i drgawkami. Dysfunkcja 
miokardium o znacznym stopniu nasilenia występuje często 
po zatrzymaniu krążenia, ale zwykle stan ten ulega poprawie 
w ciągu 2–3 dni, chociaż pełen powrót do wyjściowej czyn-
ności może trwać znacznie dłużej32-34. Niedokrwienie i re-
perfuzja dotycząca całego organizmu w trakcie zatrzymania 
krążenia aktywuje szlaki immunologiczne i kaskadę krzep-
nięcia, przyczyniając się do rozwoju niewydolności wielona-
rządowej i zwiększenia ryzyka infekcji35-41. Z tego względu 
zespół objawów po zatrzymaniu krążenia posiada wiele cech 
wspólnych z sepsą, włączając w to redukcję objętości we-
wnątrznaczyniowej, wazodylatację, uszkodzenie śródbłonka 
i zaburzenia dotyczące mikrokrążenia42-48.

Drogi oddechowe i oddychanie

Kontrola oksygenacji 
U pacjentów, u których wystąpił krótkotrwały epizod 

zatrzymania krążenia, odpowiadający natychmiast na wła-
ściwe leczenie, może dojść do natychmiastowego powrotu 
prawidłowych czynności mózgu. W tej grupie pacjentów nie 
jest wymagana intubacja i wspomaganie wentylacji, ale po-
winni oni otrzymać tlen przez maskę twarzową, jeśli satura-
cja krwi tętniczej jest niższa niż 94%. Zarówno hipoksemia, 
jak i hiperkarbia zwiększają prawdopodobieństwo wystą-
pienia kolejnego zatrzymania krążenia i mogą powodować 
wtórne uszkodzenie mózgu. Kilka prac na modelach zwie-
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Powrót spontanicznego krążenia i śpiączka

Drogi oddechowe i oddychanie

  
 Utrzymuj SpO2 94–98% 
 Zaawansowane techniki utrzymania 

 drożności dróg oddechowych
 Monitorowanie krzywej kapnografii
 Wentylacja płuc z zachowaniem normokapni

  
  
 

Kontrola temperatury

  Stała temperatura 32– 36°C
 Sedacja; kontrola dreszczy  

Prewencja wtórna
np. ICD, badania przesiewowe w kierunku 

wrodzonych zaburzeń, ocena czynników ryzyka

Dalsze leczenie 
i rehabilitacja

Krążenie

  
  
  
  
  
  

Postępowanie w OIT
   Kontrola temperatury: stała temperatura 32–36°C przez 

 ≥24 h; zapobiegaj gorączce przez co najmniej 72 h
 Utrzymuj normoksję i normokapnię; 

 wentylacja oszczędzająca płuca 
 Optymalizacja parametrów hemodynamicznych 

 (MAP, mleczany, ScvO2, CO/CI, diureza)
 Echokardiografia
 Utrzymuj normoglikemię
 Zdiagnozuj/lecz drgawki (EEG, sedacja, leki przeciwdrgawkowe)
 Odrocz ocenę rokowania na co najmniej 72 h

  
  

  
  
  
  

Prawdopodobna 
przyczyna kardiogenna?NIE
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Rozważ 
koronarografię ± PCIKoronarografia ± PCI

Przyjmij do OIT

Przyczyna zatrzymania 
krążenia zidentyfikowana?

Rozważ TK mózgowia 
i/lub AngioTK płuc

Lecz przyczynę zatrzymania 
krążenia inną niż kardiogenna

NIE

TAK

TAK

NIE

TAK

Uniesienia odcinka ST w 12-odprowadzeniowym EKG?

 12-odprowadzeniowe EKG
 Uzyskaj wiarygodny dostęp dożylny 
 Utrzymuj ciśnienie skurczowe >100 mmHg 
 Płyny (krystaloidy) – przywróć normowolemię
 Inwazyjne monitorowanie ciśnienia tętniczego krwi
 Rozważ leki wazopresyjne/inotropowe w celu 

 utrzymania ciśnienia skurczowego

Ryc. 5.1. Algorytm opieki poresuscytacyjnej

PCI – przezskórna interwencja wieńcowa, TK – tomografi a komputerowa, OIT – oddział intensywnej terapii, 
MAP – średnie ciśnienie tętnicze, ScvO2 – utlenowanie centralnej krwi żylnej, CO/CI – rzut serca/indeks sercowy, 

EEG – elektroencefalografi a, ICD – wszczepialny kardiowerter- defi  brylator
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rzęcych wskazuje, że hiperoksemia występująca wcześnie po 
ROSC powoduje stres oksydacyjny i uszkodzenie neuronów 
po epizodzie ich niedokrwienia49-53. Jedno badanie przepro-
wadzone na zwierzętach wykazało, że dostosowanie stężenia 
tlenu w mieszaninie oddechowej (FiO2) w celu osiągnięcia 
saturacji krwi tętniczej na poziomie 94–96% (kontrolowana 
reoksygenacja) w ciągu pierwszej godziny po ROSC skut-
kowała lepszym wynikiem neurologicznym leczenia niż za-
stosowanie 100% stężenia tlenu54. Jedno badanie – klinicz-
na baza danych, w którym oceniono wyniki leczenia ponad 
6000 pacjentów – potwierdza dane z badań na zwierzętach 
i pokazuje, że hiperoksja występująca w ciągu pierwszych 
24 godzin po zatrzymaniu krążenia wiąże się z gorszym 
neurologicznym wynikiem leczenia w porównaniu zarów-
no z normoksemią, jak i hipoksemią55. Dalsza analiza wyżej 
wymienionych grup wykazała zależny od dawki związek po-
między hiperoksją i wynikiem leczenia, nie znaleziono nato-
miast wartości progowej, który skutkowałaby gorszym wyni-
kiem leczenia56. Badanie obserwacyjne, które uwzględniało 
wyłącznie pacjentów leczonych z zastosowaniem induko-
wanej umiarkowanej hipotermii, również wykazało związek 
pomiędzy hiperoksją i złym wynikiem leczenia57. Odmien-
ne wyniki wykazało badanie obserwacyjne obejmujące po-
nad 12 000 pacjentów po zatrzymaniu krążenia. W tym ba-
daniu po przeanalizowaniu czynnika, jakim było wdecho-
we stężenie tlenu oraz inne adekwatne zmienne (włączając 
w to ciężkość stanu pacjenta), hiperoksja nie wiązała się ze 
zwiększeniem śmiertelności58. Metaanaliza dotycząca 14 ba-
dań obserwacyjnych wykazała znaczące zróżnicowanie da-
nych w ich obrębie59.

Badania na modelach zwierzęcych analizujące związek 
hiperoksji z gorszym neurologicznym wynikiem leczenia po 
zatrzymaniu krążenia zazwyczaj oceniały efekt hiperoksji 
w pierwszej godzinie po ROSC. Istnieją znaczące wyzwania 
w praktycznym postępowaniu z pacjentami związane z mia-
reczkowaniem stężenia tlenu w mieszaninie wdechowej bez-
pośrednio po ROSC, szczególnie gdy zatrzymanie krążenia 
ma miejsce poza szpitalem. Jedyne prospektywne badanie 
kliniczne przeprowadzone w celu porównania miareczkowa-
nia wdechowego stężenia tlenu do ustalonej wartości (w tym 
przypadku 90–94% saturacji krwi tętniczej) z podawaniem 
100% tlenu po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia zosta-
ło przerwane po zrekrutowaniu tylko 19 pacjentów z powo-
du bardzo dużych problemów z uzyskaniem wiarygodnego 
odczytu pulsoksymetrii w tej grupie pacjentów60. Niedawno 
opublikowane badanie porównujące zastosowanie powietrza 
lub dodatkowej podaży tlenu w postępowaniu z pacjenta-
mi z zawałem mięśnia sercowego z uniesieniem odcinka ST 
wykazało, że dodatkowa terapia tlenem zwiększała uszko-
dzenie niedokrwienne mięśnia sercowego, ilość nawrotów 
zawału oraz znaczących zaburzeń rytmu. Czynnik ten wią-
zał się również z większym rozmiarem obszaru zawału oce-
nianym w szóstym miesiącu po jego wystąpieniu61. 

W świetle dowodów na szkodliwe działanie dodatkowej 
podaży tlenu w przebiegu zawału mięśnia sercowego i moż-
liwość zwiększenia z tego powodu uszkodzenia neurologicz-
nego po epizodzie zatrzymania krążenia, w postępowaniu 
z pacjentami po zatrzymaniu krążenia powinno się jak naj-
szybciej, jak tylko jest możliwe, wdrożyć wiarygodne moni-

torowanie saturacji krwi tętniczej (badanie gazometryczne 
krwi tętniczej i/lub monitorowanie pulsoksymetrii) i mia-
reczkować stężenie tlenu w mieszaninie wdechowej, tak aby 
utrzymać saturację krwi tętniczej w zakresie 94–98%. Nale-
ży unikać hipoksemii, która jest również szkodliwa, zapew-
niając właściwy pomiar saturacji krwi tętniczej przed decyzją 
o zredukowaniu wdechowego stężenia tlenu. 

Kontrola wentylacji 
Należy rozważyć intubację tchawicy, sedację i kontro-

lowaną wentylację u każdego pacjenta z upośledzoną czyn-
nością mózgu. Należy potwierdzić właściwe położenie rurki 
intubacyjnej w odpowiedniej odległości nad rozwidleniem 
tchawicy. Hipokarbia powoduje skurcz naczyń mózgowych 
i zmniejszenie przepływu mózgowego62. Indukowana hiper-
wentylacją hipokapnia występująca po zatrzymaniu krążenia 
powoduje niedokrwienie mózgu63-67. Badania obserwacyjne 
analizujące rejestry pacjentów z zatrzymaniem krążenia wy-
kazują związek pomiędzy występowaniem hipokapni i złym 
neurologicznym wynikiem leczenia68,69. Dwa badania obser-
wacyjne pokazały związek pomiędzy umiarkowaną hiper-
kapnią i lepszym neurologicznym wynikiem leczenia w gru-
pie pacjentów po zatrzymaniu krążenia leczonych w oddzia-
le intensywnej terapii69,70. Do momentu uzyskania danych 
z badań prowadzonych prospektywnie rozsądne wydaje się 
dostosowanie wentylacji tak, aby utrzymać normokarbię 
i monitorować ten stan za pomocą końcowowydechowego 
stężenia CO2 i wyników gazometrii krwi tętniczej. Obniża-
nie temperatury ciała pacjenta spowalnia metabolizm i może 
zwiększać ryzyko występowania hipokapni w przebiegu in-
terwencji związanych ze zmianą głębokiej temperatury cia-
ła pacjenta71. 

Chociaż strategie wentylacji oszczędzającej płuca nie 
były przedmiotem badań w tej szczególnej grupie pacjentów, 
jakimi są pacjenci po zatrzymaniu krążenia, to ze względu na 
rozwijanie się u nich znaczącej odpowiedzi zapalnej wyda-
je się racjonalne stosowanie wentylacji oszczędzającej płuca: 
objętość oddechowa 6–8 ml kg-1 należnej masy ciała i zasto-
sowanie dodatniego końcowowydechowego ciśnienia w dro-
gach oddechowych 4–8 cmH2O48,72. 

Należy założyć sondę do żołądka w celu zmniejsze-
nia ciśnienia w jego obrębie. Rozdęcie żołądka spowodo-
wane wentylacją usta-usta lub workiem samorozprężalnym 
z maską będzie zmniejszało ruchomość przepony, upośle-
dzając wentylację. Właściwe dawkowanie leków sedujących 
zmniejsza zużycie tlenu. Stosowanie protokołów sedacji jest 
silnie zalecane. Może być wymagane podawanie bolusowych 
dawek środków zwiotczających mięśnie, zwłaszcza gdy sto-
suje się kontrolę temperatury docelowej (patrz niżej). Ist-
nieje ograniczona ilość dowodów naukowych pokazujących, 
że krótkoterminowy (≤48 godzin) wlew krótkodziałających 
środków blokujących przewodnictwo nerwowo-mięśniowe, 
podawany w celu poprawy synchronizacji pacjent-respira-
tor i zmniejszenia ryzyka barotraumy u pacjentów z ARDS, 
nie prowadzi do zwiększenia ryzyka wystąpienia osłabienia 
mięśni związanego z pobytem w oddziale intensywnej tera-
pii i może poprawiać wyniki leczenia w tej grupie pacjen-
tów73. Istnieją dane sugerujące, że stosowana w sposób cią-
gły blokada przewodnictwa nerwowo-mięśniowego wiąże 
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się ze zmniejszeniem śmiertelności w grupie pacjentów po 
zatrzymaniu krążenia74, chociaż wlew środków blokujących 
przewodnictwo nerwowo-mięśniowe zaburza ocenę klinicz-
ną pacjentów i może maskować obecność drgawek. W celu 
wykrywania drgawek w tej grupie pacjentów zaleca się cią-
głe monitorowanie elektroencefalografi czne (EEG), zwłasz-
cza gdy stosowane są środki blokujące przewodnictwo ner-
wowo-mięśniowe75. Należy wykonać RTG klatki piersiowej 
w celu potwierdzenia położenia rurki intubacyjnej, zgłębni-
ka w żołądku i linii centralnej. Ocenie podlega także obec-
ność obrzęku płuc oraz potencjalnych powikłań wykonywa-
nej RKO, takich jak odma związana ze złamaniem żeber76,77.

Krążenie

Reperfuzja wieńcowa
Ostry zespół wieńcowy (OZW) jest częstą przyczyną 

pozaszpitalnego zatrzymania krążenia (out-of-hospital car-
diac arrest – OHCA). W opublikowanej niedawno meta-
analizie częstość występowania ostrych zmian w naczyniach 
wieńcowych wynosiła od 59% do 71% w przypadku pacjen-
tów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia, u których 
nie było ewidentnych objawów wskazujących kardiologicz-
ną etiologię zatrzymania krążenia78. Od czasu pionierskiego 
badania w tym zakresie opublikowanego w 199779 wiele ba-
dań obserwacyjnych pokazało, że ocena naczyń wieńcowych 
wykonana w trybie pilnym, włączając w to przezskórną in-
terwencję wieńcową, jest właściwą interwencją u pacjentów 
z ROSC po zatrzymaniu krążenia80,81. Postępowanie inwa-
zyjne (tj. wczesna koronarografi a z następową pilną przez-
skórną interwencją wieńcową, jeżeli uznano ją za stosowną) 
po zatrzymaniu krążenia, szczególnie u pacjentów z prze-
dłużoną resuscytacją i niespecyfi cznymi zmianami w EKG 
jest kontrowersyjna z powodu braku istotnych dowodów na 
skuteczność takiego postępowania i potrzebą zaangażowa-
nia znacznych sił i środków (włączając w to transfer do pra-
cowni hemodynamiki).

Przezskórna interwencja wieńcowa u pacjentów 
po ROSC z obecnością uniesienia odcinka ST 

U ponad 80% pacjentów po ROSC z obecnymi w za-
pisie EKG uniesieniami odcinka ST (ST segment elevation 
– STE) lub blokiem lewej odnogi pęczka Hisa (Left Bun-
dle Branch Block – LBBB) stwierdza się ostre zmiany w ob-
rębie naczyń wieńcowych82. Brak jest badań randomizowa-
nych, ale istnieje wiele badań obserwacyjnych raportujących 
poprawę przeżycia i korzystny neurologiczny wynik lecze-
nia, co przemawia za tym, że jest wysoce prawdopodobne, 
iż wczesne postępowanie inwazyjne jest korzystne u pacjen-
tów z obecnymi w zapisie EKG uniesieniami odcinka ST83. 
Opierając się na dostępnych danych, u pacjentów po ROSC 
w przebiegu pozaszpitalnego zatrzymania krążenia o podej-
rzewanej etiologii kardiologicznej, u których stwierdzono 
w zapisie EKG uniesienie odcinka ST, powinno się wykonać 
pilną ocenę w pracowni hemodynamiki z następową przez-
skórną interwencją wieńcową, jeśli jest wskazana. Rekomen-
dacja ta jest oparta na dowodach o niskiej jakości, wynikają-
cych z oceny wyselekcjonowanej populacji pacjentów. Bada-
nia obserwacyjne także wskazują na osiąganie optymalnego 

efektu terapii, łącząc kontrolę temperatury docelowej z prze-
zskórną interwencją wieńcową u pacjentów z pozaszpital-
nym zatrzymaniem krążenia. Obydwie te interwencje mogą 
być włączone w standardowy protokół postępowania jako 
część strategii wdrożonej w celu poprawy przeżycia pacjen-
tów bez występowania ubytków neurologicznych81,84,85.

Przezskórna interwencja wieńcowa u pacjentów po 
ROSC bez obecności uniesienia odcinka ST 

W przeciwieństwie do zazwyczaj występujących obja-
wów u pacjentów bez zatrzymania krążenia z ostrym zespo-
łem wieńcowym, standardowe narzędzia służące do oceny 
niedokrwienia mięśnia sercowego są mniej dokładne w po-
pulacji pacjentów po zatrzymaniu krążenia. Czułość i swo-
istość używanych na ogół danych klinicznych, zapisów EKG 
i biomarkerów nie jest wystarczająco poznana, by wskazać 
jednoznacznie na obecność ostrej niedrożności tętnic wień-
cowych jako przyczyny pozaszpitalnego zatrzymania krą-
żenia86-89. Kilka dużych badań obserwacyjnych wskazuje, że 
brak uniesienia odcinka ST w zapisie EKG może również 
być związany z występowaniem ostrego zespołu wieńcowe-
go u pacjentów z ROSC po pozaszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia90-93. W grupie pacjentów bez obecności uniesienia 
odcinka ST istnieją sprzeczne dane płynące z badań obser-
wacyjnych dotyczące potencjalnych korzyści z pilnej oceny 
naczyń wieńcowych przeprowadzonej w pracowni hemody-
namiki92,94,95. Ostatnio opublikowane stwierdzenie konsensu-
sowe European Association for Percutaneous Cardiovascu-
lar Interventions (EAPCI) kładzie nacisk na wykonywanie 
cewnikowania serca w trybie natychmiastowym u pacjentów 
po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia z obecnością unie-
sienia odcinka ST w zapisie EKG. Taką interwencję nale-
ży rozważyć tak szybko, jak to możliwe (w ciągu 2 godzin) 
u pozostałych pacjentów po zatrzymaniu krążenia, u których 
stwierdza się brak ewidentnej, innej niż kardiologiczna, przy-
czyny zatrzymania krążenia, szczególnie gdy są oni niesta-
bilni hemodynamicznie96. Aktualnie ten sposób postępowa-
nia u pacjentów bez uniesienia odcinka ST w zapisie EKG 
jest kontrowersyjny i nie jest akceptowany przez wszystkich 
ekspertów. Jest jednak rzeczą rozsądną, by przedyskutować 
i rozważyć pilne cewnikowanie serca po ROSC u pacjen-
tów z grupy najwyższego ryzyka wskazującego na przyczy-
nę wieńcową zatrzymania krążenia. Czynniki takie jak wiek 
pacjenta, czas trwania RKO, niestabilność hemodynamiczna, 
rytm serca, status neurologiczny przy przyjęciu pacjenta do 
szpitala i postrzegane prawdopodobieństwo etiologii kardio-
logicznej mogą wpływać na podejmowanie decyzji o wyko-
naniu interwencji wieńcowej 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 krążenia były intensywnie badane w ciągu ostatnich kil-
ku dekad. Mało jednak wiadomo na temat innych niż kar-
diologiczne przyczyn zatrzymania krążenia. Wczesna iden-
tyfi kacja oddechowej lub neurologicznej przyczyny mogłaby 
umożliwić transport pacjenta do specjalistycznego oddzia-
łu intensywnej terapii celem prowadzenia optymalnej opie-
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ki. Poprawa wiedzy dotyczącej rokowania pacjentów po za-
trzymaniu krążenia wzbudza dyskusję dotyczącą zasadno-
ści prowadzonych szczególnych rodzajów terapii, włączając 
w to kontrolę temperatury docelowej. Wczesna identyfi kacja 
oddechowej lub neurologicznej przyczyny zatrzymania krą-
żenia może być osiągnięta poprzez wykonanie badania to-
mografi cznego mózgu lub klatki piersiowej przy przyjęciu 
do szpitala przed lub po wykonaniu koronarografi i. Wobec 
braku objawów sugerujących neurologiczną lub oddechową 
przyczynę (np. bóle głowy, drgawki lub ubytki neurologicz-
ne w przypadku neurologicznej przyczyny zatrzymania krą-
żenia; duszność lub udokumentowana hipoksja u pacjentów 
z rozpoznaną chorobą układu oddechowego ulegającą za-
ostrzeniu) lub w przypadku klinicznych objawów lub zmian 
w EKG sugerujących niedokrwienie mięśnia sercowego – 
koronarografi a jest interwencją wykonywaną w pierwszej 
kolejności z następowym badaniem tomografi cznym prze-
prowadzanym w razie stwierdzenia braku uchwytnej przy-
czyny pogorszenia się stanu zdrowia pacjenta. Kilka opisa-
nych serii przypadków klinicznych pokazuje, że ta strategia 
umożliwia postawienie diagnozy u pacjentów bez kardiolo-
gicznej przyczyny zatrzymania krążenia w znaczącym od-
setku przypadków97,98. U pacjentów z zatrzymaniem krąże-
nia w przebiegu urazu lub krwotoku może być wskazana to-
mografi a całego ciała99,100.

Postępowanie hemodynamiczne 
Dysfunkcja miokardium występująca po zatrzymaniu 

krążenia powoduje niestabilność hemodynamiczną mani-
festującą się hipotensją, niskimi wartościami indeksu ser-
cowego i występowaniem zaburzeń rytmu serca32,101. Na-
leży wcześnie przeprowadzać badanie echokardiografi czne 
u wszystkich pacjentów po zatrzymaniu krążenia w celu wy-
krycia i ilościowej oceny stopnia dysfunkcji miokardium33,102. 
Dysfunkcja miokardium występująca po resuscytacji często 
wymaga wsparcia lekami intropowymi, przynajmniej przez 
pewien czas. Opierając się na danych eksperymentalnych, 
dobutamina jest najbardziej uzasadnionym lekiem w takim 
przypadku103,104, ale uogólniona odpowiedź zapalna, jaka czę-
sto ma miejsce u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, może 
powodować znaczne rozszerzenie naczyń krwionośnych 
i obniżenie oporu naczyniowego32. Z tego powodu norad-
renalina, w połączeniu z dobutaminią lub bez oraz z płyno-
terapią, stanowią zwykle najskuteczniejszy sposób leczenia. 
Podaż relatywnie dużych objętość płynów jest zadziwiają-
co dobrze tolerowana przez pacjentów z zespołem objawów 
po zatrzymaniu krążenia7,8,32. Jeśli leczenie z zastosowa-
niem resuscytacji płynowej, leków inotropowych i wazoak-
tywnych jest niewystarczające, aby utrzymać adekwatne krą-
żenie, należy rozważyć zastosowanie mechanicznych urzą-
dzeń wspomagających układ krążenia (np.  IMPELLA, 
Abiomed, USA)7,105.

Terapia może być prowadzona w oparciu o parame-
try takie jak wartości ciśnienia krwi, czynność serca, diure-
za, właściwy klirens mleczanów lub saturacja centralnej krwi 
żylnej. W tym celu można także wykorzystać seryjnie wy-
konywane badania echokardiografi czne. Jest to szczegól-
nie przydatne u hemodynamicznie niestabilnych pacjentów. 
W oddziale intensywnej terapii kluczowe jest monitorowa-

nie ciśnienia krwi w sposób ciągły przy wykorzystaniu li-
nii tętniczej. Monitorowanie rzutu serca może być pomoc-
ne w prowadzeniu terapii u niestabilnych hemodynamicz-
nie pacjentów, ale brak jest dowodów na to, że zastosowanie 
urządzeń monitorujących te parametry wpływa na wynik 
końcowy leczenia. Niektóre ośrodki wciąż zalecają stosowa-
nie kontrapulsacji wewnątrzaortalnej (Intra Aortic Balloon 
Pump – IABP) u pacjentów we wstrząsie kardiogennym, 
chociaż badanie IABP-SHOCK II nie wykazało, aby zasto-
sowanie IABP zmniejszało 30-dniową śmiertelność u pa-
cjentów ze wstrząsem kardiogennym w przebiegu zawału 
mięśnia sercowego106,107.

Podobnie, jak w terapii ukierunkowanej na osiągnięcie 
celu terapeutycznego (early goal-directed therapy) stosowa-
nej w leczeniu sepsy108, choć kwestionowanej w kilku ostat-
nich badaniach109-111, jako strategię leczenia pacjentów po za-
trzymaniu krążenia8 zaproponowano pakiety terapeutyczne, 
włączając w to docelowe wartości ciśnienia krwi. Niemniej 
wpływ wartości ciśnienia na kliniczny wynik leczenia nie 
jest jednoznacznie określony i optymalne wartości średniego 
i/lub skurczowego ciśnienia krwi pozostają nieznane7,8,112-114. 
Jedno badanie obserwacyjne dotyczące 151 pacjentów po za-
trzymaniu krążenia zidentyfi kowało związek pomiędzy mie-
rzoną w odstępach czasowych (co 15 minut) wartością śred-
niego ciśnienia krwi powyżej 70 mmHg z dobrym neuro-
logicznym wynikiem leczenia113. Niedawno opublikowane 
badanie pokazało odwrotną zależność pomiędzy średnim ci-
śnieniem krwi i śmiertelnością101, chociaż nie wiadomo, czy 
stosowanie leków wazoaktywnych w celu osiągnięcia zamie-
rzonego docelowego poziomu ciśnienia pozwala na osiągnię-
cie lepszego neurologicznego wyniku leczenia. Wobec braku 
ostatecznych danych w tym zakresie należy wziąć pod uwa-
gę normalne ciśnienie pacjenta, przyczynę zatrzymania krą-
żenia oraz stopień dysfunkcji miokardium, tak aby docelo-
we średnie ciśnienie tętnicze krwi pozwalało na osiągnięcie 
adekwatnej diurezy (1 ml/kg/h) oraz prawidłowy lub obni-
żający się poziom osoczowy mleczanów3. Wartości docelo-
we tych zmiennych mogą się różnić w zależności od indywi-
dualnych uwarunkowań fi zjologicznych i schorzeń towarzy-
szących. Należy pamiętać, że hipotermia może spowodować 
zwiększenie diurezy115 i upośledzić klirens mleczanów101.

Tachykardia była związana ze złym wynikiem leczenia 
w jednym z badań o charakterze retrospektywnym116. Podczas 
terapii z zastosowaniem umiarkowanej indukowanej hipoter-
mii fi zjologiczną odpowiedzią organizmu jest bradykardia. 
W badaniach wykorzystujących modele zwierzęce wykazano 
redukcję dysfunkcji rozkurczowej, obecnej zwykle we wcze-
snej fazie po zatrzymaniu krążenia117. Bradykardia uprzednio 
postrzegana jako efekt niepożądany, zwłaszcza gdy występo-
wała wolna czynność serca poniżej 40/minutę, obecnie – jak 
pokazują niedawno opublikowane badania o charakterze re-
trospektywnym – wiąże się z dobrym wynikiem leczenia118,119. 
Tak długo jak wyniki pomiaru ciśnienia krwi, poziomu mle-
czanów, SvO2 i diurezy pozostają zadowalające, bradykardia 
na poziomie ≥40/min może pozostać bez leczenia. Istotne 
jest, że zapotrzebowanie na tlen podczas stosowania umiarko-
wanej indukowanej hipotermii jest zmniejszone.

Często po skutecznej resuscytacji w przebiegu zatrzyma-
nia krążenia występuje względna niedoczynność  nadnerczy, 
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która wiąże się ze złym rokowaniem, jeśli towarzyszą jej ob-
jawy wstrząsu występującego po resuscytacji120,121. Dwa ran-
domizowane badania z grupą kontrolną analizujące grupę 
368 pacjentów z wewnątrzszpitalnym zatrzymaniem krąże-
nia wykazały poprawę leczenia związaną z występowaniem 
powrotu spontanicznego krążenia, jeżeli dodatkowo do sto-
sowanej adrenaliny podawano metyloprednizolon i wazopre-
synę. Analizę przeprowadzono w zestawieniu z podażą pla-
cebo i samej adrenaliny: łączone RR 1,34 (95% CI 1,21–
–1,43)122,123. Żadne z badań nie oceniało dodatkowej podaży 
wyłącznie steroidów do standardowego leczenia wewnątrz-
szpitalnego zatrzymania krążenia. Badania te pochodzą 
z jednego ośrodka; w populacji badanej bardzo szybko podej-
mowano zaawansowane zabiegi resuscytacyjne, odnotowując 
tam wysoką częstość występowania asystolii podczas zatrzy-
mania krążenia i niską przeżywalnością wyjściową w porów-
naniu z innymi badaniami analizującymi wewnątrzszpitalne 
zatrzymanie krążenia. Oczekiwane są dalsze badania celem 
potwierdzenia tych wyników. Dopóki nie zostaną one po-
twierdzone, nie należy rutynowo podawać steroidów po we-
wnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia. Brak jest dowodów 
klinicznych uzasadniających rutynowe stosowanie steroidów 
po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia. 

Tuż po zatrzymaniu krążenia zazwyczaj występuje 
przejściowa hiperkaliemia. Następowy wyrzut endogennych 
katecholamin oraz korekcja kwasicy metabolicznej i odde-
chowej ułatwia dokomórkowy transport potasu, doprowa-
dzając do hipokaliemii. Hipokaliemia może predyspono-
wać do komorowych zaburzeń rytmu. Należy suplemento-
wać potas w celu utrzymania jego osoczowego stężenia na 
poziomie 4,0–4,5 mmol/l.

Implantowane kardiowertery – defibrylatory
Wszczepienie kardiowertera – defi brylatora (implan-

table cardioverter defi brillator – ICD) powinno się rozwa-
żyć u pacjentów, u których wraz z chorobą niedokrwien-
ną mięśnia sercowego współistnieje znacząca dysfunkcja 
lewej komory, a zatrzymanie krążenia, które odpowiedzia-
ło na resuscytację, miało miejsce w przebiegu komorowej 
arytmii występującej później niż 24–48 godzin po pierwot-
nym epizodzie wieńcowym124-126. Założenie ICD może tak-
że pozwolić na redukcję śmiertelności u pacjentów, którzy 
przeżyli epizod zatrzymania krążenia, a pozostają w grupie 
ryzyka nagłego zgonu sercowego wynikającego ze struktu-
ralnej choroby serca lub wrodzonej kardiomiopatii127,128. We 
wszystkich tych przypadkach powinna być wykonana spe-
cjalistyczna ocena elektrofi zjologiczna przed wypisem pa-
cjenta w celu wszczepienia ICD jako elementu prewencji 
wtórnej wystąpienia nagłej śmierci sercowej. 

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

Perfuzja mózgowa
Badania na modelach zwierzęcych pokazują, że bez-

pośrednio po powrocie spontanicznego krążenia w obrębie 
krążenia mózgowego występuje krótkotrwały, wieloognisko-

wy brak ponownej perfuzji (no-refl ow) z następowym przej-
ściowym, uogólnionym zjawiskiem przekrwienia trwają-
cym 15–30 minut129-131. W ciągu kolejnych 24 godzin ma 
miejsce hipoperfuzja mózgu, podczas gdy metabolizm tle-
nu w tkance mózgowej stopniowo wraca do normy. Po za-
trzymaniu krążenia w wyniku asfi ksji może dojść do przej-
ściowego obrzęku mózgu po ROSC, ale rzadko wiąże się 
to z klinicznie istotnym wzrostem ciśnienia wewnątrzczasz-
kowego132,133. Przez pewien czas po zatrzymaniu krąże-
nia u wielu pacjentów autoregulacja przepływu mózgowe-
go jest zaburzona (nieobecna lub przesunięta w prawo), co 
oznacza, że przepływ mózgowy jest zmienny i zależy od ci-
śnienia perfuzji mózgowej, a nie jest związany z aktywno-
ścią neuronów134,135. W badaniu z zastosowaniem spektro-
skopii podczerwieni (near-infrared spectroscopy), za pomocą 
której mierzono regionalne utlenowanie tkanki mózgowej, 
autoregulacja była zaburzona u 35% pacjentów po zatrzy-
maniu krążenia, a większość z tych pacjentów chorowała na 
nadciśnienie tętnicze jeszcze przed zatrzymaniem krąże-
nia136. Spostrzeżenia te wydają się popierać zalecenia Wy-
tycznych 2010 ERC: po ROSC należy utrzymywać średnie 
ciśnienie tętnicze krwi w zakresie wartości normalnych dla 
danego pacjenta1, jakkolwiek brak jest dowodów naukowych 
dotyczących zagadnienia wpływu temperatury na optymal-
ne wartości ciśnienia tętniczego krwi. 

Sedacja 
Mimo że powszechną praktyką jest sedacja i wentylacja 

pacjentów przez co najmniej 24 godziny po ROSC, nie ma 
wysokiej jakości danych popierających określony czas wen-
tylacji, sedacji i blokady nerwowo-mięśniowej po zatrzyma-
niu krążenia. Należy stosować właściwą sedację u pacjen-
tów, u których stosuje się kontrolę temperatury docelowej, 
co z kolei będzie wpływać na czas trwania sedacji i wen-
tylacji. Metaanaliza leków stosowanych do sedacji pod-
czas umiarkowanej hipotermii indukowanej wykazała dużą 
zmienność wśród 68 oddziałów intensywnej terapii w róż-
nych krajach137. Nie ma danych określających, czy wybór 
środka sedującego wpływa na wyniki leczenia, ale najczę-
ściej stosuje się kombinację opioidów i leków nasennych. 
Leki krótko działające (np. propofol, alfentanyl, remifenta-
nyl) zapewniają bardziej wiarygodną i wcześniejszą ocenę 
neurologiczną pacjenta oraz prognozowanie138. Anestetyki 
wziewne były stosowane w celu sedacji pacjentów po za-
trzymaniu krążenia 139, ale mimo że istnieją dane z badań na 
modelach zwierzęcych sugerujące ich korzystny wpływ na 
funkcje mięśnia sercowego i funkcje neurologiczne140, brak 
jest badań klinicznych wykazujących korzyści stosowania 
takiej strategii. Odpowiednia sedacja zmniejsza zużycie tle-
nu. Podczas stosowania hipotermii optymalna sedacja może 
zredukować lub zapobiec drżeniom mięśniowym, co umoż-
liwi szybsze osiągnięcie temperatury docelowej. Do moni-
torowania takich pacjentów pomocne może być zastosowa-
nie opublikowanych skali sedacji (np. skali Richmonda lub 
Ramsaya)141,142.

Kontrola drgawek
Drgawki są powszechne po zatrzymaniu krążenia i po-

jawiają się u około jednej trzeciej pacjentów pozostających 
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w śpiączce po ROSC. Najczęstsze są mioklonie, które po-
jawiają się w 18–25% przypadków, pozostałe to ogniskowe 
lub uogólnione drgawki toniczno-kloniczne, lub kombina-
cje różnych typów aktywności drgawkowej31,143-145. Drgaw-
ki, włączając w to mioklonie, klinicznie mogą, ale nie muszą 
być pochodzenia padaczkowego. Inne objawy aktywności 
ruchowej występujące u pacjentów mogą być mylnie inter-
pretowane jako drgawki146, ponadto istnieje wiele rodzajów 
mioklonii147, wśród których większość nie jest pochodzenia 
epileptycznego. W celu wykrywania aktywności padaczko-
wej u pacjentów z klinicznymi manifestacjami drgawek na-
leży okresowo wykonywać badanie elektroencefalografi czne 
(EEG). Ciągły zapis EEG należy rozważyć w celu moni-
torowania pacjentów z rozpoznanym stanem padaczkowym 
i oceny skuteczności leczenia.

U pacjentów znajdujących się w śpiączce po zatrzyma-
niu krążenia EEG często pozwala na wykrycie aktywności 
podobnej do padaczki. Jednoznaczna aktywność drgawko-
wa zgodna ze ścisłą terminologią EEG148 rzadziej występu-
je, ale stan drgawkowy występujący po epizodzie ciężkiego 
niedotlenienia mózgu był wykrywany u 23–31% pacjentów, 
u których stosowano ciągłe monitorowanie EEG i bardziej 
liberalne kryteria EEG75,149,150. U pacjentów z potwierdzo-
nym elektrografi cznie stanem padaczkowym można nie wy-
kryć klinicznych objawów drgawek z powodu maskowania 
ich przez sedację. Nie jest wiadomo, czy prowadzenie moni-
torowania ukierunkowanego na systematyczne wykrywanie 
i leczenie aktywności padaczkowej obecnej w zapisie elek-
trografi cznym poprawia wyniki leczenia pacjentów.

Drgawki mogą zwiększać metabolizm mózgowy151 i po-
tencjalnie pogorszyć uszkodzenie mózgu spowodowane za-
trzymaniem krążenia: należy je leczyć walproinianem sodu, 
levetiracetamem, fenytoiną, benzodiazepinami, propofolem 
lub barbituranami. Szczególnie trudne w leczeniu mogą się 
okazać mioklonie; fenytoina jest zazwyczaj w tych okolicz-
nościach nieskuteczna. Propofol skutecznie hamuje mio-
klonie będące następstwem anoksji152. Klonazepam, wal-
proinian sodu oraz levetiracetam są lekami, które mogą być 
skuteczne w leczeniu mioklonii będących następstwem ano-
ksji147. Po pierwszym epizodzie objawów należy rozpocząć 
terapię podtrzymującą, gdy inna potencjalna przyczyna wy-
wołująca drgawki (np. krwotok śródmózgowy, zaburzenia 
elektrolitowe) zostanie wykluczona. 

Zastosowanie profi laktyczne leków przeciwdrgawko-
wych po zatrzymaniu krążenia u osób dorosłych nie zosta-
ło wystarczająco zbadane153,154. Ze względu na ryzyko obja-
wów ubocznych oraz ograniczoną reakcję na leki przeciwpa-
daczkowe wśród pacjentów z klinicznymi i potwierdzonymi 
elektrografi cznie drgawkami nie zaleca się rutynowej pro-
fi laktyki przeciwdrgawkowej u pacjentów po zatrzymaniu 
krążenia.

Zarówno mioklonie, jak i potwierdzona zapisem elek-
trografi cznym aktywność drgawkowa, włączając w to stan 
padaczkowy, wiążą się ze złym rokowaniem, choć w poje-
dynczych przypadkach pacjenci mogą przeżyć z dobrym 
wynikiem leczenia (zob. podrozdział „Rokowanie”)145,155. Po 
leczeniu drgawek z zastosowaniem leków sedujących może 
być konieczna przedłużona obserwacja, ponieważ wpływają 
one na wiarygodność badania klinicznego156.

Kontrola glikemii
Istnieje silny związek pomiędzy wysokim poziomem 

glukozy we krwi po zatrzymaniu krążenia a złym neuro-
logicznym wynikiem leczenia13,15,20,157-163. Mimo że jed-
no badanie randomizowane przeprowadzone w oddzia-
le intensywnej terapii kardiochirurgicznej wykazało, że ści-
sła kontrola glikemii (4,4–6,1 mmol/l lub 80–110 mg/dl) 
z zastosowaniem insuliny zmniejsza śmiertelność szpitalną 
u krytycznie chorych pacjentów dorosłych164, inne badanie 
przeprowadzone przez tę samą grupę badaczy w oddziale 
intensywnej terapii wśród pacjentów niechirurgicznych nie 
wykazało korzystnego wpływu ścisłej kontroli poziomu gli-
kemii na śmiertelność165. W jednym badaniu randomizowa-
nym z udziałem pacjentów z ROSC po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krążenia w mechanizmie migotania komór ścisła 
kontrola glikemii (72–108 mg/dl, 4–6 mmol/l) nie dawała 
korzyści w zakresie przeżywalności w porównaniu z umiar-
kowaną kontrolą glikemii (108–144 mg/dl, 6–8 mmol/l). Po-
nadto w grupie pacjentów o ścisłej kontroli glikemii częściej 
obserwowano epizody hipoglikemii166. Duże badanie ran-
domizowane dotyczące intensywnej kontroli glikemii (81–
–108 mg/dl; 4,5–6,0 mmol/l) w porównaniu z konwencjo-
nalną kontrolą glikemii (180 mg/dl; 10 mmol/l lub mniej) 
u pacjentów oddziałów intensywnej terapii wykazało więk-
szą 90-dniową śmiertelność wśród pacjentów z grupy in-
tensywnej kontroli glikemii 167,168. Ciężka hipoglikemia wią-
że się ze zwiększoną śmiertelnością u pacjentów krytycznie 
chorych169, a pacjenci pozostający w śpiączce stanowią gru-
pę szczególnie wysokiego ryzyka nierozpoznanej hipoglike-
mii. Niezależnie od docelowego zakresu wartości glikemii 
jej wahania wiążą się ze śmiertelnością170. W porównaniu 
do pacjentów prowadzonych w normotermii umiarkowana 
hipotermia indukowana wiąże się z wyższymi wartościami 
glikemii, większymi wahaniami poziomu glukozy we krwi 
oraz większym zapotrzebowaniem na insulinę171. Zwiększo-
ne wahania poziomu glikemii we krwi wiążą się z większą 
śmiertelnością i niekorzystnym wynikiem neurologicznym 
leczenia u pacjentów po zatrzymaniu krążenia157,171.

W oparciu o dostępne dane po ROSC należy utrzymy-
wać glikemię na poziomie ≤10 mmol/l (180 mg/dl) i uni-
kać hipoglikemii172. Nie należy wdrażać protokołów ścisłej 
kontroli glikemii u pacjentów z ROSC po zatrzymaniu krą-
żenia, ponieważ takie postępowanie zwiększa ryzyko hipo-
glikemii.

Kontrola temperatury

Leczenie hiperpyreksji
Okresowa hipertermia (hiperpyreksja) jest powszech-

na w ciągu pierwszych 48 godzin po zatrzymaniu krąże-
nia13,173-176. Kilka badań dokumentuje związek pomiędzy wy-
stępowaniem tego zjawiska po zatrzymaniu krążenia i złymi 
wynikami leczenia13,173,175-178. Występowanie hipertermii po 
okresie umiarkowanej indukowanej hipotermii (hipertermia 
z odbicia) wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością i gorszym 
wynikiem neurologicznym leczenia179-182. Brak jest badań 
randomizowanych z grupą kontrolną oceniających wpływ 
leczenia gorączki (pyreksji) (defi niowanej jako temperatu-
ra ≥37,6°C) w porównaniu do braku kontroli temperatury 
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u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, a podwyższenie tem-
peratury ciała pacjentów może jedynie wynikać z uszkodze-
nia mózgu o cięższym przebiegu. Pomimo że nie udowod-
niono wpływu podwyższonej temperatury na wyniki lecze-
nia, postępowanie ukierunkowane na obniżanie temperatury 
w przypadku hipertermii pojawiającej się po zatrzyma-
niu krążenia z zastosowaniem leków przeciwgorączkowych 
i rozważenie aktywnego chłodzenia u nieprzytomnych pa-
cjentów wydają się rozsądne.

Kontrola temperatury docelowej 
(Targeted Temperature Management – TTM) 

Badania na modelach zwierzęcych oraz z udziałem ludzi 
wykazują, że zastosowanie umiarkowanej indukowanej hi-
potermii działa neuroprotekcyjnie i poprawia wyniki lecze-
nia po okresie globalnej hipoksji/niedokrwienia mózgu183,184. 
Chłodzenie powoduje supresję wielu szlaków, prowadząc do 
opóźnienia śmierci komórkowej, w tym także apoptozy (za-
programowanej śmierci komórki). Hipotermia zmniejsza 
mózgowy metabolizm tlenu (cerebral metabolic rate for oxygen 
– CMRO2) o około 6% na każdy 1°C redukcji temperatu-
ry głębokiej, co może zmniejszać uwalnianie aminokwasów 
pobudzających i wolnych rodników183,185. Hipotermia bloku-
je konsekwencje ekspozycji na uwalniane wewnątrzkomór-
kowo substancje (wysokie stężenia wapnia i glutaminianu) 
i redukuje odpowiedź zapalną związaną z zespołem obja-
wów po zatrzymaniu krążenia. Z drugiej strony, w oparciu 
o ostatnio opublikowane badanie, w zakresie temperatury 
od 33°C do 36°C, nie ma różnic w cytokinowej odpowiedzi 
zapalnej u dorosłych pacjentów po zatrzymaniu krążenia186.

Wszystkie badania dotyczące wdrożenia umiarkowanej 
hipotermii indukowanej u pacjentów po zatrzymaniu krą-
żenia dotyczyły wyłącznie osób znajdujących się w śpiączce. 
Jedno badanie randomizowane i jedno pseudorandomizo-
wane wykazało poprawę neurologicznych wyników leczenia 
przy wypisie ze szpitala lub sześć miesięcy po zatrzyma-
niu krążenia u pacjentów znajdujących się w stanie śpiączki 
w przebiegu pozaszpitalnego zatrzymania krążenia w me-
chanizmie migotania komór187,188. Chłodzenie było rozpo-
czynane w ciągu minut lub godzin od ROSC, a temperatu-
rę docelową w zakresie 32–34°C utrzymywano przez 12–24 
godziny.

Trzy badania kohortowe, które łącznie objęły 1034 pa-
cjentów porównały umiarkowaną hipotermię indukowaną 
(32°C–34°C) z leczeniem bez zastosowania kontroli tem-
peratury docelowej wśród pacjentów po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krążenia i nie wykazały różnic w neurologicznych 
wynikach leczenia skorygowany iloraz szans OR 0,90 [95% 
CI, 0,45–1,82])189-191. Inny rejestr pacjentów analizowany 
retrospektywnie, obejmujący 1830 pacjentów, udokumento-
wał wzrost liczby złych neurologicznych wyników leczenia 
wśród pacjentów po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia 
w rytmach nie do defi brylacji, u których wdrożono umiarko-
waną hipotermią indukowaną (skorygowany OR 1,44 [95% 
CI, 1,039–2,006])192.

Istnieje wiele badań typu „przed” i „po” wdrożeniu kon-
troli temperatury po wewnątrzszpitalnym zatrzymaniu krą-
żenia, ale dane te są niezmiernie trudne do interpretacji ze 
względu na wprowadzenie równolegle do wdrożenia kon-

troli temperatury innych modyfi kacji postępowania doty-
czących opieki poresuscytacyjnej. Jedno retrospektywne ba-
danie kohortowe obejmujące 8316 pacjentów po wewnątrz-
szpitalnym zatrzymaniu krążenia niezależnie od rytmu 
zatrzymania krążenia nie wykazało różnic w przeżywalności 
do czasu wypisu ze szpitala wśród pacjentów, którzy byli le-
czeni z wykorzystaniem umiarkowanej hipotermii induko-
wanej w porównaniu do tych, u których nie wdrożono po-
stępowania mającego na celu aktywną kontrolę temperatu-
ry (OR 0,9, 95% CI 0,65–1,23). Należy jednak dodać, że 
w badaniu tym relatywnie mało pacjentów było leczonych 
z wykorzystaniem umiarkowanej hipotermii indukowanej193.

W badaniu TTM 950 pacjentów po pozaszpitalnym 
zatrzymaniu krążenia, niezależnie od rytmu zatrzymania 
krążenia, zrandomizowano do 36-godzinnej kontroli tem-
peratury o wartości docelowej 33°C lub 36°C31 zawierającej 
okres 28 godzin temperatury docelowej, po którym nastę-
powało powolne ogrzewanie. W celu oceny rokowania oraz 
podejmowania decyzji o odstąpieniu od leczenia podtrzy-
mującego funkcje narządów postępowano zgodnie z przy-
jętymi szczegółowymi protokołami. Nie wykazano różnic 
w pierwotnych wynikach leczenia, czyli śmiertelności nie-
zależnie od jej przyczyny, a wynik neurologiczny leczenia, 
oceniany po sześciu miesiącach był również podobny w obu 
grupach (HR dla śmiertelności na koniec badania 1,06, 95% 
CI 0,89–1,28; RR dla zgonu lub złego neurologicznego wy-
niku leczenia po sześciu miesiącach 1,02, 95% CI 0,88–
–1,16). Oceniany szczegółowo neurologiczny wynik lecze-
nia po sześciu miesiącach był również podobny22,24. Co waż-
ne, w obydwu grupach pacjentów w tym badaniu zapewnio-
no odpowiednią kontrolę temperatury dzięki temu zapobie-
gano wystąpieniu gorączki. Kontrola temperatury o wartości 
docelowej 33°C wiązała się ze zwolnieniem częstości akcji 
serca, podwyższonym poziomem mleczanów oraz zwięk-
szonym zapotrzebowania na wazopresory. Pacjenci ci osią-
gali większą punktację w poszerzonej skali sercowo-naczy-
niowej SOFA w porównaniu z kontrolą temperatury o war-
tości docelowej 36°C101,194. Bradykardia będąca następstwem 
umiarkowanej hipotermii indukowanej może być korzyst-
na – wiąże się z dobrym neurologicznym wynikiem leczenia 
u pacjentów pozostających w śpiączce po pozaszpitalnym 
zatrzymaniu krążenia, co wynika prawdopodobnie z zacho-
wanych funkcji autonomicznych118,119.

Nie jest znany optymalny czas trwania umiarkowanej 
hipotermii indukowanej i kontroli temperatury docelowej, 
choć obecnie zazwyczaj stosuje się okres 24 godzin. W po-
przednich badaniach kontrolę temperatury docelowej pro-
wadzono u pacjentów przez 12 do 28 godzin31,187,188. Dwa 
badania obserwacyjne nie wykazały różnic dotyczących 
śmiertelności pacjentów lub złego neurologicznego wyniku 
leczenia, porównując 24 i 72 godziny czasu trwania hipo-
termii195,196. W badaniu TTM zapewniono ścisłą normoter-
mię po okresie hipotermii (<37,5°C) w ciągu 72 godzin po 
ROSC31.

Obecnie zamiast dotychczasowego określenia hipoter-
mii terapeutycznej preferuje się stosowanie terminu leczenie 
ukierunkowane na kontrolę temperatury (TTM) lub kon-
trola temperatury docelowej. Grupa ALS ILCOR wydała 
kilka rekomendacji dotyczących terapii z wykorzystaniem 
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TTM128, które mają swoje odzwierciedlenie w obecnych wy-
tycznych ERC:
� U pacjentów, u których stosuje się kontrolę temperatu-

ry, należy utrzymywać stałą temperaturę docelową w za-
kresie od 32°C do 36°C (silne zalecenie, dowody umiar-
kowanej jakości).

� Nie wiadomo, czy w określonych subpopulacjach pa-
cjentów po zatrzymaniu krążenia może przynieść ko-
rzyść stosowanie niższych (32–34°C) czy wyższych 
(36°C) wartości temperatury docelowej. Dalsze badania 
mogą pomóc w wyjaśnieniu tego zagadnienia.

� TTM jest zalecana u nieprzytomnych po ROSC doro-
słych pacjentów po pozaszpitalnym zatrzymaniu krąże-
nia, w którym początkowym rytmem był rytm do defi -
brylacji (silne zalecenie, dowody niskiej jakości).

� TTM jest sugerowana u nieprzytomnych po ROSC 
dorosłych pacjentów po pozaszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia, w którym początkowym rytmem nie był rytm 
do defi brylacji (słabe zalecenie, dowody bardzo niskiej 
jakości).

� TTM jest sugerowana u dorosłych pacjentów po we-
wnątrzszpitalnym zatrzymaniu krążenia, niezależnie od 
początkowego rytmu zatrzymania krążenia, którzy po-
zostają nieprzytomni po ROSC (słabe zalecenie, dowo-
dy bardzo niskiej jakości).

� Jeśli stosowana jest kontrola temperatury docelowej, 
sugeruje się, aby czas jej trwania wynosił co najmniej 
24 godziny (jak w przeprowadzonych uprzednio dwóch 
dużych randomizowanych badaniach z grupą kontrol-
ną31,187) (słabe zalecenie, dowody bardzo niskiej jakości).
Oczywistym jest, że nie jest znana optymalna tempera-

tura docelowa po zatrzymaniu krążenia i że potrzeba więk-
szej ilości dużych badań o wysokiej jakości197, aby ją określić.

Kiedy kontrolować temperaturę?
Bez względu na wartość docelowej temperatury aktyw-

na jej kontrola jest konieczna, aby osiągnąć i utrzymać jej 
wartości w pożądanym zakresie. Poprzednie zalecenia suge-
rują, że chłodzenie powinno zostać rozpoczęte tak szybko, 
jak tylko to możliwe po ROSC, ale były one opracowane na 
podstawie danych przedklinicznych i w oparciu o racjonal-
ne przesłanki198. Badania na modelach zwierzęcych wska-
zują, że wczesne chłodzenie po ROSC daje lepsze wyniki 
leczenia199,200. Wyniki badań obserwacyjnych są zaburzone 
przez fakt wynikający ze związku szybszego spontaniczne-
go ochładzania się pacjentów i gorszego neurologicznego 
wyniku leczenia201-203. Hipotetycznie pacjenci z najcięższy-
mi uszkodzeniami neurologicznymi są bardziej narażeni na 
utratę zdolności termoregulacji.

W pięciu randomizowanych badaniach z grupą kon-
trolną w celu indukowania hipotermii po ROSC używano 
zimnych płynów podawanych dożylnie204-207. W jednym ba-
daniu przetaczano zimne płyny dożylnie podczas resuscyta-
cji208. Jedno badanie dotyczyło wdrożenia donosowego sys-
temu chłodzenia podczas zatrzymania krążenia209. Objętość 
zimnych płynów wahała się w zakresie 20–30 ml/kg i wyno-
siła do 2 l, chociaż niektórzy pacjenci nie otrzymali całej za-
planowanej objętości przed przybyciem do szpitala. Wszyst-
kie siedem badań obarczonych było nieuniknionym brakiem 

możliwości zaślepienia zespołu biorącego udział w bada-
niu, a w trzech nie udało się również zaślepić grupy badaczy 
oceniającej wyniki leczenia. Badania te nie wykazały różnic 
w całkowitej śmiertelności pacjentów schładzanych w wa-
runkach przedszpitalnych (RR, 0,98; 95% CI, 0,92–1,04) 
w porównaniu do pacjentów, których nie schładzano przed-
szpitalnie. Żadne indywidualne badanie nie wykazało wpły-
wu tej interwencji ani na pogorszenie neurologicznego wy-
niku leczenia, ani na śmiertelność.

Cztery randomizowane badania z grupą kontrolną do-
starczyły dowodów niskiej jakości związanych ze zwiększe-
niem ryzyka powtórnego zatrzymania krążenia wśród pa-
cjentów, u których indukowano hipotermię przedszpitalnie 
(RR, 1,22; 95% CI, 1,01–1,46)204,205,207, ale wyniki te pocho-
dziły w głównej mierze z największego badania207. Trzy ba-
dania nie wykazały w żadnej z grup obecności u pacjentów 
obrzęku płuc, dwa mniejsze badania pilotażowe nie wykaza-
ły różnic w częstości występowania obrzęku płuc pomiędzy 
grupami204,208, a jedno badanie wykazało zwiększenie często-
ści występowania obrzęku płuc u pacjentów, u których wdro-
żono chłodzenie w warunkach przedszpitalnych (RR, 1,34; 
95% CI, 1,15–1,57)207.

W oparciu o te dowody nie zaleca się przedszpitalnego 
schładzania pacjentów przy użyciu szybkiego wlewu dożyl-
nego zimnych płynów w dużych objętościach bezpośrednio 
po ROSC. Wciąż rozsądnym może być podawanie dożyl-
nego wlewu zimnych płynów, w miejscach gdzie pacjenci są 
odpowiednio monitorowani i celem terapii jest niższa tem-
peratura docelowa (np. 33°C). Strategie wczesnego schła-
dzania pacjentów inne niż szybki dożylny wlew dużej obję-
tości zimnych płynów oraz chłodzenie w trakcie resuscytacji 
krążeniowo-oddechowej wdrażane w warunkach przedszpi-
talnych nie zostały odpowiednio zbadane. Nadal nie wiado-
mo, czy w pewnych populacjach pacjentów (np. u których 
czas transportu do szpitala jest dłuższy niż przeciętnie) za-
stosowanie strategii wczesnego schładzania może przynieść 
korzyści.

Jak kontrolować temperaturę?
W praktyce proces kontroli temperatury docelowej zo-

stał podzielony na trzy fazy: indukcji, podtrzymania i ogrze-
wania210. W celu indukcji i utrzymania temperatury docelo-
wej można stosować zewnętrzne i/lub wewnętrzne techniki 
chłodzenia. Jeśli docelową temperaturą jest 36°C, u wie-
lu pacjentów po zatrzymaniu krążenia, którzy docierają do 
szpitala z temperaturą niższą niż 36°C, praktyczne postę-
powanie polegać będzie na umożliwieniu im spontaniczne-
go ogrzania się, a następnie na aktywowaniu urządzenia do 
TTM, gdy osiągnięta zostanie temperatura 36°C. Faza pod-
trzymania temperatury docelowej o wartości 36°C przebie-
ga tak samo, jak dla innych temperatur docelowych; na przy-
kład częstość występowania drżenia mięśniowego nie różni 
się między pacjentami z zastosowaną temperaturą docelową 
33°C i 36°C31. Podczas stosowania temperatury docelowej 
36°C faza ogrzewania będzie trwała krócej.

Jeśli zostanie wybrana niższa temperatura docelowa 
(np. 33°C) to wlew 30 ml/kg soli fi zjologicznej lub roztworu 
Hartmanna o temperaturze 4°C spowoduje obniżenie tem-
peratury głębokiej ciała pacjenta o około 1,0-1,5°C, 206,207,211. 
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Jednakże w jednym randomizowanym badaniu z grupą kon-
trolną, przeprowadzonym w warunkach przedszpitalnych, 
takie postępowanie wiązało się ze zwiększeniem częstości 
występowania obrzęku płuc (potwierdzonym w pierwszym 
badaniu radiologicznym klatki piersiowej) oraz ze zwiększe-
niem częstości ponownego zatrzymania krążenia w czasie 
transportu do szpitala207.

Metody indukcji i/lub podtrzymywania temperatury 
docelowej:
� Proste okłady z lodu i/lub mokrych ręczników są tanie, 

ale ich zastosowanie może być czasochłonne dla perso-
nelu pielęgniarskiego, mogą skutkować większymi wa-
haniami temperatury i nie umożliwiają kontrolowane-
go ogrzewania11,19,188,212-219. Płyny o temperaturze 4°C 
nie mogą być stosowane jako wyłączna metoda pod-
trzymywania hipotermii220, ale już dodanie prostych 
okładów z lodu może ułatwić odpowiednią kontrolę 
temperatury218. 

� Chłodzące koce lub maty221-227.
� Koce z obiegiem powietrza lub wody7,8,10,182,226,228-234.
� Pokryte żelem maty z obiegiem wody7,224,226,233,235-238.
� Donosowy system chłodzenia209 – taka technika umoż-

liwia wdrożenie chłodzenia jeszcze przed ROSC i jest 
aktualnie przedmiotem oceny w dużym wieloośrodko-
wym badaniu randomizowanym z grupą kontrolną239.

� Wewnątrznaczyniowe systemy wymiany ciepła, umiesz-
czane zazwyczaj w żyłach udowych lub podobojczyko-
wych7,8,215,216,226,228,232,240-245.

� Krążenie pozaustrojowe (np. by-pass sercowo-płucny, 
ECMO)246,247.
W większości przypadków wstępne schładzanie pa-

cjentów po ROSC jest łatwe, ponieważ naturalnie dochodzi 
do obniżenia temperatury ciała w ciągu pierwszej godziny 
po zatrzymaniu krążenia13,176. Temperatura ciała pacjentów 
przyjmowanych do szpitala po pozaszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia wynosi zazwyczaj pomiędzy 35°C a 36°C, w prze-
prowadzonym ostatnio dużym badaniu średnia temperatu-
ra przy przyjęciu wynosiła 35,3°C31. Jeśli wybrano docelo-
wą temperaturę 36°C, należy pozwolić na bierne ogrzanie 
się pacjenta do tej temperatury. Jeśli docelową temperaturą 
jest 33°C, wstępne schładzanie jest ułatwione dzięki zasto-
sowaniu sedacji i środków blokujących przewodnictwo ner-
wowo-mięśniowe, które zapobiegają występowaniu drżeń 
mięśniowych248. Siarczan magnezu, naturalny antagonista 
receptorów NMDA, który powoduje nieznaczne obniżenie 
progu drżenia mięśniowego, może być również użyty w tym 
celu 210,249.

Podczas fazy podtrzymywania preferuje się takie meto-
dy chłodzenia, które zapewniają skuteczne monitorowanie 
temperatury, zapobiegające jej wahaniom. Najlepiej to osiąg-
nąć, stosując dedykowane urządzenia do chłodzenia ze-
wnętrznego lub wewnętrznego, które posiadają wbudowany 
system ciągłej informacji zwrotnej dotyczącej pomiaru tem-
peratury, umożliwiający osiągnięcie nastawionej temperatu-
ry docelowej250. Temperatura jest zazwyczaj monitorowana 
za pomocą termistora umieszczonego w pęcherzu moczo-
wym i/lub przełyku210,251,252. Jak dotąd, nie ma danych wska-
zujących, aby jakakolwiek technika chłodzenia zwiększa-
ła przeżywalność pacjentów w porównaniu z innymi tech-

nikami, niemniej urządzenia do chłodzenia wewnętrznego 
zapewniają bardziej precyzyjną kontrolę temperatury w po-
równaniu z technikami zewnętrznymi226,250.

Podczas fazy ogrzewania, podobnie jak podczas induk-
cji schładzania, mogą zachodzić gwałtowne zmiany w za-
kresie stężenia elektrolitów w surowicy krwi, efektywnej 
objętości wewnątrznaczyniowej oraz tempa metabolizmu. 
Hipertermia z odbicia wiąże się z gorszym neurologicznym 
wynikiem leczenia179,180. Dlatego ogrzewanie powinno od-
bywać się powoli: nie jest znane optymalne tempo ogrze-
wania, ale dotychczasowy konsensus opiera się na warto-
ściach wzrostu temperatury około 0,25-0,5°C na godzinę228. 
Wybranie strategii docelowej temperatury 36°C redukuje to 
 ryzyko31. 

Efekty fi zjologiczne i skutki uboczne hipotermii
Należy właściwie zaopatrzyć pacjenta w przypadku wy-

stąpienia dobrze poznanych fi zjologicznych efektów hipo-
termii210:
� Drżenie mięśniowe zwiększa metabolizm i produkcję 

ciepła, przez co spowalnia tempo schładzania – strate-
gie mające na celu redukcję drżenia mięśniowego zosta-
ły opisane powyżej. Pojawienie się drżenia mięśniowe-
go u pacjentów, którzy przeżyli zatrzymanie krążenia 
i poddawani są umiarkowanej indukowanej hipotermii, 
wiąże się z dobrym wynikiem neurologicznym lecze-
nia253,254; jest to objaw prawidłowej odpowiedzi fi zjolo-
gicznej organizmu. Występowanie drżenia mięśnio-
wego jest tak samo częste w grupie pacjentów o kon-
trolowanej temperaturze docelowej zarówno 33°C, jak 
i 36°C31. Wymagany jest protokół sedacji.

� Umiarkowana indukowana hipotermia zwiększa syste-
mowy opór naczyniowy i prowadzi do zaburzeń rytmu 
serca (zazwyczaj bradykardii)241. Co istotne, bradykar-
dia spowodowana umiarkowaną indukowaną hipoter-
mią może być korzystna (podobnie jak wpływ E-bloke-
rów) – zmniejsza dysfunkcję rozkurczową serca117, a jej 
obecność wiązała się z dobrym wynikiem neurologicz-
nym leczenia118,119.

� Umiarkowana indukowana hipotermia prowadzi do 
zwiększenia diurezy i zaburzeń elektrolitowych, takich 
jak hipofosfatemia, hipokaliemia, hipomagnezemia i hi-
pokalcemia31,210,255. 

� Hipotermia zmniejsza wrażliwość na insulinę i jej wy-
dzielanie, prowadząc do hiperglikemii188, która wymaga 
insulinoterapii (patrz kontrola glikemii). 

� Umiarkowana indukowana hipotermia zaburza krzep-
nięcie krwi i może powodować krwawienia, choć efekt 
ten wydaje się nie być istotny256 i nie został potwier-
dzony w badaniach klinicznych7,31,187. W jednym reje-
strze pacjentów obecność krwawienia o łagodnym stop-
niu stwierdzano podczas terapii łączącej koronarografi ę 
z umiarkowaną indukowaną hipotermią, choć równo-
cześnie kombinacja tych dwóch interwencji była najlep-
szym czynnikiem prognostycznym dobrego wyniku le-
czenia20.

� Hipotermia może zaburzać działanie układu odporno-
ściowego i zwiększać częstość infekcji210,217,222. Umiar-
kowana indukowana hipotermia wiąże się ze zwiększe-
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niem częstości występowania zapalenia płuc257,258, choć 
nie wydaje się to mieć wpływu na wyniki leczenia pa-
cjentów. Mimo że profi laktyka antybiotykowa nie zo-
stała oceniona w badaniach prospektywnych, w badaniu 
obserwacyjnym profi laktyczne zastosowanie antybio-
tyków wiązało się ze zmniejszeniem częstości wystę-
powania zapalenia płuc259. W innym badaniu obser-
wacyjnym, obejmującym 138 pacjentów przyjętych do 
oddziałów intensywnej terapii po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krążenia, wczesne zastosowanie antybioty-
ków wiązało się z poprawą przeżywalności260.

� Stężenie amylazy osoczowej zazwyczaj zwiększa się 
podczas hipotermii, ale znaczenie tego zjawiska jest nie-
jasne.

� Gdy temperatura głęboka ciała wynosi 34°C, klirens le-
ków sedujących i blokujących przewodnictwo nerwowo-
-mięśniowe jest zredukowany nawet o 30%261. Klirens 
leków sedujących i pozostałych będzie bliski prawidło-
wemu, gdy temperatura będzie bliższa 37,0°C.

Przeciwskazania do stosowania kontroli temperatury docelowej
Do ogólnie znanych przeciwwskazań stosowania kon-

troli temperatury o wartości docelowej 33°C, które nie są 
jednak uniwersalne, zalicza się: ciężkie infekcje układowe 
i występujące wcześniej istotne medycznie koagulopatie (te-
rapia fi brynolityczna nie jest przeciwwskazaniem do umiar-
kowanej indukowanej hipotermii). Dwa badania obserwa-
cyjne udokumentowały dodatni efekt inotropowy wynika-
jący z zastosowania umiarkowanej hipotermii indukowanej 
u pacjentów we wstrząsie kardiogennym262,263, ale w bada-
niu TTM nie wykazano różnicy w śmiertelności pacjentów 
z objawami łagodnego wstrząsu podczas przyjęcia, którzy 
leczeni byli z zastosowaniem temperatury docelowej 33°C 
w porównaniu do 36°C194. Badania na modelach zwierzę-
cych również wykazują poprawę funkcji skurczowej serca 
podczas umiarkowanej hipotermii indukowanej prawdopo-
dobnie w wyniku zwiększenia wrażliwości na jony Ca2+ 264.

Pozostałe terapie
Nie wykazano, aby leki neuroprotekcyjne (koenzym 

Q10223, tiopental153, glikokortykoidy123,265, nimodypina266,267, 
lidofl azyna268 czy diazepam154) stosowane w monoterpii lub 
jako leczenie uzupełniające umiarkowaną hipotermię indu-
kowaną, zwiększały przeżywalność bez powikłań neurolo-
gicznych, gdy włączane były do leczenia pacjentów po za-
trzymaniu krążenia. Połączenie ksenonu i umiarkowanej 
hipotermii indukowanej oceniono w aspekcie możliwości 
realizacji badania, a obecnie poddawane jest dalszej ocenie 
klinicznej269.

Rokowanie

Rozdział ten został zaadaptowany ze stwierdzenia doradcze-
go dotyczącego prognozowania neurologicznego u pozostających 
w śpiączce pacjentów po zatrzymaniu krążenia270, opracowane-
go przez członków Grupy Roboczej ERC ALS oraz Sekcji Trau-
ma and Emergency Medicine (TEM) Europejskiego Towarzy-
stwa Intensywnej Terapii (European Society of Intensive Care 
Medicine – ESICM) w oczekiwaniu na Wytyczne 2015.

Uszkodzenie hipoksemiczno-niedokrwienne mózgu 
po zatrzymaniu krążenia jest zjawiskiem powszechnym271. 
Dwie trzecie pacjentów umierających po przyjęciu do od-
działów intensywnej terapii po pozaszpitalnym zatrzyma-
niu krążenia umiera z powodu uszkodzenia ośrodkowego 
układu nerwowego, co zostało wykazane zarówno przed28 
jak i po27,30,31 wdrożeniu kontroli temperatury docelowej do 
opieki poresuscytacyjnej. Większość tych zgonów jest wyni-
kiem decyzji o aktywnym odstąpieniu od leczenia podtrzy-
mującego życie podjętej na podstawie prognozowania złego 
neurologicznego wyniku leczenia27,30. Z tego powodu pod-
czas leczenia pacjentów, którzy pozostają w stanie śpiącz-
ki po zatrzymaniu krążenia, konieczne jest minimalizowanie 
ryzyka nieprawidłowo oszacowanej złej prognozy. Najlepiej, 
jeśli częstość wyników fałszywie dodatnich (false positive rate 
– FPR) w prognozowaniu złego wyniku leczniczego wy-
nosi zero, a przedział ufności (CI) jest jak najwęższy. Nie-
mniej większość badań oceniających rokowanie obejmuje 
tak małą liczbę pacjentów, że nawet jeśli FPR wynosi 0%, 
to górna granica dla 95% CI jest zazwyczaj wysoka272,273. Co 
więcej, w wielu badaniach czynnikiem zakłócającym są „sa-
mospełniające się przepowiednie”. Taki błąd systematyczny 
ma miejsce, gdy wyniki rokowania nie są zaślepione dla le-
karzy i stanowią podstawę do podejmowania decyzji o od-
stąpieniu od terapii podtrzymującej funkcje narządów272,274. 
Ponadto zarówno sama kontrola temperatury docelowej, jak 
i leki sedujące lub blokujące przewodnictwo nerwowo-mię-
śniowe stosowane w trakcie podtrzymania TTM mogą po-
tencjalnie wpływać na wskaźniki prognostyczne, szczególnie 
na te oparte o wyniki badania klinicznego156.

Badanie kliniczne
Obustronny brak odruchów źrenic na światło po 72 go-

dzinach od ROSC stanowi zły czynnik rokowniczy o FPR 
bliskim 0%, zarówno w grupie pacjentów objętych kontro-
lą temperatury docelowej (TTM), jak i nie leczonych TTM 
(FPR 1 [0–3] i 0 [0–8]) przy stosunkowo niskiej czułości 
odpowiednio 19% i 18%)156,275-284. Podobne wyniki zostały 
udokumentowane dla obustronnego braku odruchu rogów-
kowego272,273.

U pacjentów leczonych bez zastosowania kontroli tempe-
ratury docelowej276,285 brak reakcji na ból lub odpowiedź wy-
prostna na ból po 72 godzinach od ROSC cechuje się wysoką 
czułością predykcyjną (74 [68–79]%) złego wyniku leczenia, 
ale FPR jest również wysokie (27 [12–48]%). Podobne wy-
niki zaobserwowano w grupie pacjentów leczonych z zasto-
sowaniem kontroli temperatury docelowej156,277-280,282-284,286-288. 
Mimo to wysoka czułość tego objawu może umożliwić jego 
zastosowanie w identyfi kacji populacji pacjentów ze złym 
stanem neurologicznym, która będzie wymagać oceny ro-
kowania. Podobnie jak odruch rogówkowy, odpowiedź ru-
chowa może być zniesiona przez leki sedujące lub blokują-
ce przewodnictwo nerwowo-mięśniowe156. Jeśli podejrzewa 
się wpływ resztkowej sedacji lub blokady nerwowo-mięśnio-
wej, zaleca się przedłużenie obserwacji wspomnianych obja-
wów klinicznych powyżej 72 godzin od ROSC w celu zmini-
malizowania ryzyka uzyskania fałszywie dodatnich wyników.

Mioklonie są zjawiskiem klinicznym składającym się 
z nagłych, krótkotrwałych i mimowolnych drżeń spowo-
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dowanych skurczami lub zahamowaniem skurczów mię-
śni. Przedłużający się epizod nieprzerwanych uogólnio-
nych miokloni jest zazwyczaj opisywany jako stan mioklo-
niczny. Mimo że nie ma ostatecznego konsensusu na temat 
czasu trwania lub częstotliwości miokloni kwalifi kujących 
je do stanu mioklonicznego, w badaniach prognozujących 
przeprowadzanych wśród pacjentów pozostających w stanie 
śpiączki po zatrzymaniu krążenia minimalny zarejestrowa-
ny czas trwania napadu wynosił 30 minut. Nazwy i defi ni-
cje stosowane do określenia stanu mioklonicznego różnią się 
pomiędzy badaniami.

Podczas gdy występowanie miokloni u pozostających 
w stanie śpiączki pacjentów, którzy przeżyli zatrzymanie 
krążenia, nie jest jednoznacznie związane ze złymi wynika-
mi leczenia (FPR 9%)145,272, w badaniach oceniających roko-
wanie przeprowadzonych wśród pacjentów bez zastosowa-
nia kontroli temperatury docelowej276,289,290 stan mioklonicz-
ny pojawiający się w ciągu 48 godzin od ROSC ściśle wiązał 
się ze złym rokowaniem (FPR 0 [0–5]%; czułość 8%) oraz 
miał wysoką wartość predykcyjną złego wyniku leczenia 
(FPR 0% [0-4]; czułość 16%) u pacjentów objętych kontrolą 
temperatury docelowej144,156,291. Niemniej opublikowano kil-
ka opisów przypadków powrotu do zdrowia z dobrym wy-
nikiem neurologicznym mimo pojawienia się przedłużonych 
uogólnionych miokloni o wczesnym początku występowa-
nia. W niektórych z nich mioklonie utrzymywały się po po-
wrocie świadomości i rozwijały do postaci przewlekłej mio-
klonii (zespół Lance’a-Adamsa)292-297. W innych zanikały 
wraz z powrotem świadomości298,299. Dokładny czas powrotu 
świadomości u tych pacjentów mógł być maskowany samym 
napadem mioklonii lub stosowaną sedacją. Jeśli to możliwe, 
badanie kliniczne pacjentów ze stanem mioklonicznym po 
zatrzymaniu krążenia należy przeprowadzać, gdy nie są pod 
wpływem sedacji. U tych pacjentów zapis EEG może być 
przydatny w identyfi kacji elektroencefalografi cznych obja-
wów powrotu świadomości i reaktywności zapisu oraz ujaw-
nienia współistniejącej aktywności drgawkopodobnej.

Podczas gdy czynniki prognozujące zły wynik leczenia 
oparte na badaniu klinicznym są niedrogie i łatwe w zasto-
sowaniu, nie mogą być zatajone przed zespołem sprawują-
cym opiekę nad pacjentem i dlatego ich wyniki mogą po-
tencjalnie wpływać na przebieg leczenia oraz być przyczy-
ną „samospełniającej się przepowiedni” przeprowadzanych 
badań. Konieczne jest przeprowadzenie badań klinicznych, 
które ocenią powtarzalność objawów klinicznych stosowa-
nych w prognozowaniu wyników leczenia u pozostających 
w śpiączce pacjentów po zatrzymaniu krążenia.

Elektrofizjologia 
Somatosensoryczne potencjały wywołane krótkiej la-
tencji (Short-latency somatosensory evoked potentials 
– SSEP)
Wśród pacjentów w śpiączce, u których nie stosowano kon-
troli temperatury docelowej, obustronny brak fali N20 SSEP 
prognozuje śmierć mózgu lub stan wegetatywny (CPC 4–5) 
z częstością wyników fałszywie dodatnich FPR wynoszą-
cą 0 [0–3]% już po 24 godzinach od ROSC276,300,301 i po-
zostaje czynnikiem prognostycznym o stałej czułości (45–
–46%) podczas kolejnych 48 godzin276,300,302-304. Wśród cał-

kowitej liczby 287 pacjentów z brakiem fali N20 SSEP 
w czasie ≤72 godzin od ROSC wykazano tylko jeden wynik 
fałszywie dodatni (pozytywna wartość prognostyczna 99,7 
[98–100]%)305.

Wśród pacjentów, u których stosowano kontrolę tem-
peratury docelowej, obustronny brak fali N20 SSEP jest 
również bardzo dokładny w prognozowaniu złego wyniku 
zarówno w czasie trwania umiarkowanej hipotermii indu-
kowanej278,279,301,306 (FPR 2 [0–4]%), jak i po ogrzaniu pa-
cjentów277,278,286,288,304 (FPR 1 [0–3]%). W dużej kohorcie 
pacjentów odnotowano jedynie kilka przypadków fałszy-
wych raportów, spowodowanych głównie występowaniem 
artefaktów279,284. Rejestrowanie SSEP wymaga odpowied-
nich umiejętności i doświadczenia oraz najwyższego stop-
nia ostrożności, aby uniknąć elektrycznej interferencji wyni-
kającej z artefaktów generowanych przez aktywność mięśni 
lub środowisko oddziału intensywnej terapii. Obserwato-
rzy pozostają zgodni w opiniach, że analiza SSEP u pacjen-
tów w śpiączce anoksemiczno-ischemicznej spełnia swoją 
rolę w stopniu umiarkowanym do dobrego, ale jest zakłóca-
na przez hałas307,308.

W większości badań oceniających rokowanie obustron-
ny brak N20 SSEP był stosowany jako kryterium w podej-
mowaniu decyzji o odstąpieniu od leczenia podtrzymujące-
go funkcje narządów, co niosło za sobą ryzyko występowania 
„samospełniającej się przepowiedni” wynikającej z tego ba-
dania272. Wyniki SSEP częściej wpływają na decyzję lekarzy 
i stanowisko rodzin pacjentów w kwestii odstąpienia od te-
rapii podtrzymującej życie w porównaniu z wynikami uzy-
skanymi z badania klinicznego lub zapisu EEG309.

Elektroencefalografia

Niereaktywny zapis EEG
Wśród pacjentów, u których stosowano kontrolę tem-

peratury docelowej, niereaktywny zapis EEG występu-
jący w czasie 48–72 godzin od ROSC stanowi czynnik 
predykcyjny złego wyniku leczenia o FPR wynoszącym 
2 [1–7]%288,310,311 podczas umiarkowanej hipotermii indu-
kowanej oraz 0 [0–3]%286,288,310 po ogrzaniu pacjenta. Nie-
mniej w jednym badaniu oceniającymi rokowanie, u trzech 
pacjentów z napadami mioklonicznymi będącymi następ-
stwem niedotlenienia z niereaktywnym zapisem EEG po 
TTM odnotowano dobry wynik leczenia144. Autorami więk-
szości badań dotyczących niereaktywnego zapisu EEG, jako 
czynnika prognostycznego po zatrzymaniu krążenia, jest ta 
sama grupa badaczy. Ograniczenia interpretacji zapisu EEG 
w zakresie reaktywności obejmują brak standaryzacji doty-
czącej wpływu bodźców na zapis EEG oraz niepełny kon-
sensus pomiędzy badaczami odnośnie do interpretacji zapi-
su EEG312.

Stan padaczkowy
Wśród pacjentów objętych kontrolą temperatury do-

celowej pojawienie się stanu padaczkowego, tj. przedłu-
żonej aktywności drgawkowej podczas indukowanej hi-
potermii lub bezpośrednio po ogrzaniu pacjenta150,291,313 
prawie niezmiennie – ale nie zawsze – wiąże się ze złym 
wynikiem leczenia (FPR od 0% do 6%),  szczególnie 
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 jeśli towarzyszy temu niereaktywny zapis EEG150,314 lub 
przerywane tło w zapisie EEG75 (discountinuous EEG 
background). Wszystkie badania dotyczące stanu padacz-
kowego obejmowały jedynie niewielką liczbę pacjentów, 
a defi nicje stanu padaczkowego nie były spójne między ba-
daniami.

Zapis EEG typu „burst-suppression” 
Zapis EEG typu burst-suppression został ostatnio zde-

fi niowany jako zapis EEG, który w ponad 50% składa się 
z aktywności EEG o woltażu <10 µV, z naprzemiennie wy-
stępującymi wyładowaniami (bursts)148. Niestety większość 
badań oceniających rokowanie nie odnosi się do tej defi nicji.

Wśród pozostających w śpiączce pacjentów, którzy 
przeżyli zatrzymanie krążenia, zarówno objętych, jak i nie-
objętych kontrolą temperatury docelowej, zapis EEG typu 
burst-suppression zazwyczaj występuje przejściowo. W ciągu 
pierwszych 24–48 godzin po ROSC305 u pacjentów nieob-
jętych kontrolą temperatury docelowej lub w trakcie indu-
kowanej hipotermii288,306,315, występowanie zapisu EEG typu 
burst-suppression może wiązać się z powrotem funkcji neu-
rologicznych. Natomiast gdy taki stan utrzymuje się ≥72 go-
dzin od ROSC75,276,316 ściśle, wiąże się ze złym rokowaniem. 
Istnieją ograniczone dane sugerujące, że stany takie, jak wy-
stępowanie identycznych morfologicznie wyładowań typu 
bursts317 lub związek ze stanem padaczkowym75 cechują się 
wysoką swoistością w przewidywaniu złego wyniku leczenia.

Poza znamiennością prognostyczną monitorowanie 
EEG – prowadzone w sposób ciągły lub okresowo – za-
stosowane u pozostających w stanie śpiączki pacjentów po 
zatrzymaniu krążenia zarówno w trakcie hipotermii indu-
kowanej, jak i po ogrzaniu, jest pomocne w ocenie stopnia 
przytomności pacjentów (która może być maskowana prze-
dłużającą się sedacją, dysfunkcją układu nerwowo-mięśnio-
wego lub miokloniami) oraz może służyć do wykrywania 
i leczenia czynności epileptycznej przebiegającej bez drga-
wek318, która może występować u około jednej czwartej po-
zostających w stanie śpiączki pacjentów po zatrzymaniu krą-
żenia 75,149,291.

Biomarkery
Neuronospecyfi czna enolaza (neuron-specifi c enolase – 

NSE) oraz białko S-100B są biomarkerami, uwalnianymi 
z uszkodzonych neuronów (NSE) i gleju (S-100B). Praw-
dopodobnie wartości ich stężeń we krwi po zatrzymaniu 
krążenia korelują ze stopniem neurologicznego uszkodze-
nia anoksemiczno-ischemicznego i – co się z tym wiąże – 
ciężkością stanu neurologicznego. Dane na temat S-100B 
są słabiej udokumentowane niż NSE319. Korzyści płyną-
ce z zastosowania biomarkerów w stosunku do połączonej 
interpretacji zapisu EEG i badania klinicznego obejmują 
możliwość przedstawienia wyników w wartościach ilościo-
wych oraz wysokie prawdopodobieństwo niezależności tych 
wyników od wpływu leków sedujących. Ich zasadnicze ogra-
niczenie w zastosowaniu jako czynnika rokowniczego wy-
nika z trudności określenia jednoznacznego punktu odcię-
cia, na podstawie którego można by z dużym stopniem pew-
ności kwalifi kować pacjentów do grupy o złym rokowaniu. 
W rzeczywistości osoczowe stężenia biomarkerów są z zało-

żenia wartościami zmiennymi, co ogranicza ich zastosowa-
nie w przewidywaniu wyników o charakterze dychotomicz-
nym, szczególnie gdy pożądane jest określenie wartości pro-
gowej dla FPR równej 0%.

Neuronospecyficzna enolaza 
(neuron-specific enolase – NSE)

W niektórych badaniach276,320,321 wśród pacjentów nie-
objętych kontrolą temperatury docelowej wartość predyk-
cyjna NSE dla złego wyniku leczenia z FPR 0% w ciągu 
24–72 godzin od ROSC wynosiła 33 µg/l lub mniej. Nie-
mniej w innych badaniach próg ten wynosił 47,6 µg/l po 
24 godzinach, 65,0 µg/l po 48 godzinach oraz 90,9 µg/l po 
72 godzinach302.

Wśród pacjentów objętych kontrolą temperatury doce-
lowej próg dla FPR 0% wahał się w zakresie od 49,6 µg/l do 
151,4 µg/l po 24 godzinach313,322-326, od 25 µg/l do 151,5 µg/l 
po 48 godzinach279,313,322-329 oraz od 57,2 µg/l do 78,9 µg/l po 
72 godzinach321,324,327.

Do głównych powodów obserwowanej zmienności 
wartości progowej dla NSE zalicza się zastosowanie róż-
nych technik pomiarowych (zmienność pomiędzy różnymi 
analizatorami)330-332, obecność pozaneuronalnych źródeł bio-
markerów (hemoliza i guzy neuroendokrynne)333 oraz nie-
dostateczną wiedzę na temat kinetyki stężeń biomarkerów 
w surowicy krwi w ciągu pierwszych dni po ROSC. Ogra-
niczone dane sugerują, że różnicujące wartości NSE w ciągu 
48–72 godzin są wyższe niż po 24 godzinach323,325,334. Wzra-
stający w czasie poziom NSE może mieć dodatkową war-
tość w prognozowaniu złego wyniku leczenia323,324,334. Wtór-
na analiza badania TTM, w którym u 686 pacjentów warto-
ści NSE były oznaczane po 24, 48 i 72 godzinach, wykazała, 
że wzrost wartości NSE pomiędzy którymikolwiek dwo-
ma punktami czasowymi wiązał się ze złym wynikiem le-
czenia335.

Obrazowanie

Tomografia komputerowa mózgu
Głównym objawem globalnego uszkodzenia mó-

zgu o charakterze anoksemiczno-ischemicznym jest jego 
obrzęk133, który objawia się zmniejszeniem głębokości bruzd 
mózgowych (sulcal eff acement) oraz zatarciem granicy po-
między istotą białą a istotą szarą mózgu, związanym z ob-
niżoną gęstością istoty szarej, której pomiar ilościowo wy-
rażany jest jako stosunek pomiędzy gęstością szarej i białej 
istoty (Grey-White Ratio – GWR). Wartość punktu odcięcia 
GWR w prognozowaniu złego wyniku leczenia z FPR 0% 
w badaniach oceniających rokowanie wahała się pomiędzy 
1,10 a 1,22281,325,336. Metody obliczania GWR nie były spój-
ne pomiędzy badaniami.

Rezonans magnetyczny 
Zmiany w rezonansie magnetycznym po globalnym 

anoksemiczno-ischemicznym uszkodzeniu mózgu wsku-
tek zatrzymania krążenia objawiają się jako hiperinten-
sywne obszary kory mózgowej lub zwojów podstawnych 
w sekwencji zależnej od dyfuzji (diff usion weighted imaging 
– DWI). W dwóch badaniach uwzględniających małą liczbę 
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 pacjentów337,338 obecność obszernych wielopłatowych zmian 
w sekwencji DWI lub FLAIR wykonanych w ciągu pięciu 
dni od ROSC ściśle wiązała się ze złym wynikiem leczenia, 
podczas gdy w przypadku zmian ogniskowych lub o małej 
objętości takiego związku nie wykazano329.

Rzeczywisty współczynnik dyfuzji (apparent diff usion 
coeffi  cient – ADC) daje możliwość ilościowego pomia-
ru zmian niedokrwiennych, ocenianych przy zastosowaniu 
DWI. Wartości ADC wynoszące od 700–800×10-6 mm2/s 
są uważane za prawidłowe339. Do pomiarów ADC, wyko-
rzystywanych do oceny mózgu, stosowanych w prognozo-
waniu zalicza się ADC całego mózgu340, proporcję objętości 
mózgu o niskich wartościach ADC341 oraz najniższą wartość 
ADC w określonych obszarach mózgu, takich jak kora po-
tyliczna oraz skorupa mózgu322,342. Punkt odcięcia, dotyczący 
wartości ADC, związanej z FPR wynoszącym 0% różni się 
pomiędzy badaniami. Wyniki tej metody zależą częściowo 
od subiektywnej decyzji osoby oceniającej, dotyczącej wybo-
ru regionu mózgu, który ma być zbadany oraz od interpre-
tacji wyników, choć ostatnio zaproponowano wykorzystanie 
w tym celu analizy automatycznej343.

Przewaga rezonansu magnetycznego nad tomogra-
fi ą komputerową wynika z lepszej identyfi kacji przestrzen-
nej zmian i wyższej czułości, dotyczącej uszkodzenia mózgu 
o charakterze niedokrwiennym, niemniej jego zastosowanie 
może stwarzać problem w większości sytuacji klinicznych 
dotyczących niestabilnych pacjentów339. Rezonans magne-
tyczny może ujawnić istotne klinicznie zmiany, podczas gdy 
wyniki innych badań stosowanych w ocenie rokowania, ta-
kich jak SSEP lub odruchy oczne, są prawidłowe329,339.

Wszystkie badania dotyczące rokowania po zatrzyma-
niu krążenia wykorzystujące obrazowanie cechują się małą 
wielkością próby, co w rezultacie prowadzi do małej precy-
zji tej oceny i skutkuje dowodami o bardzo niskiej jakości. 
Większość tych badań jest retrospektywna, a o wykonaniu 
badania tomografi i komputerowej lub rezonansu magne-
tycznego decydował lekarz prowadzący, co mogło prowa-
dzić do powstania błędu statystycznego w selekcji pacjentów 
i przeszacowania otrzymanych wyników. 

Sugerowane strategie prognozowania
Szczegółowe neurologiczne badanie kliniczne pozosta-

je fundamentalnym elementem prognozowania wyników le-
czenia pozostających w śpiączce pacjentów po zatrzymaniu 
krążenia344. Dokładne badanie kliniczne należy przeprowa-
dzać codziennie, aby wykryć objawy powrotu funkcji neuro-
logicznych, takie jak zamierzony ruch, lub zidentyfi kować 
obraz kliniczny wskazujący na śmierć mózgu.

Proces powrotu czynności mózgu po globalnym uszko-
dzeniu anoksemiczno-ischemicznym u większości pacjen-
tów trwa do 72 godzin od zatrzymania krążenia290,345. Nie-
mniej u pacjentów poddanych sedacji w czasie ≤12 godzin 
przed badaniem neurologicznym przeprowadzanym 72 go-
dziny od ROSC wiarygodność uzyskanych wyników może 
być zmniejszona156. Zanim zostanie przeprowadzone decy-
dujące badanie, należy wykluczyć obecność istotnych czyn-
ników zakłócających jego wyniki346,347. Poza sedacją i bloka-
dą nerwowo-mięśniową zalicza się do nich hipotermię, cięż-
ką hipotensję, hipoglikemię oraz zaburzenia metaboliczne 

i oddechowe. Podaż leków sedujących i blokujących prze-
wodnictwo nerwowo-mięśniowe należy wstrzymać na czas 
wystarczająco długi, aby uniknąć ich wpływu na badanie kli-
niczne. Jeśli to tylko możliwe, preferowane jest stosowanie 
leków o krótkim czasie działania. Jeśli podejrzewa się reszt-
kową sedację lub blokadę nerwowo-mięśniową, należy roz-
ważyć podanie leków antagonizujących, aby odwrócić dzia-
łanie tych środków. 

Algorytm strategii prognozowania (ryc. 5.2) można 
stosować u wszystkich pacjentów, którzy pozostają w śpiącz-
ce i brak jest u nich reakcji na ból lub jest obecna reakcja wy-
prostna ≥72 godzin od ROSC. Na tym etapie należy także 
wziąć pod uwagę wyniki przeprowadzonych wcześniej ba-
dań prognostycznych. 

W pierwszej kolejności należy ocenić najsilniejsze pa-
rametry rokownicze. Cechują się one najwyższą swoistością 
i precyzją (FPR <5% z 95% CI <5% u pacjentów poddanych 
kontroli temperatury) oraz zostały udokumentowane w co 
najmniej pięciu badaniach przez co najmniej trzy różne gru-
py badaczy. Zalicza się do nich obustronny brak odruchów 
źrenicznych po ≥72 godzinach od ROSC oraz obustronny 
brak reakcji w badaniu SSEP N20 po ogrzaniu (ten ostat-
ni parametr może zostać oceniony w czasie ≥24 godzin od 
ROSC u pacjentów, którzy nie zostali poddani kontroli 
temperatury). W oparciu o opinię ekspertów, w celu progno-
zowania złego wyniku leczenia na tym etapie terapii sugeru-
jemy łączne interpretowanie obustronnego braku odruchów 
źrenicznych i rogówkowych. Odruchy oczne i SSEP zacho-
wują swoją wartość rokowniczą niezależnie od zastosowanej 
temperatury docelowej283,284. 

Jeśli żaden z wymienionych wyżej objawów nie jest 
obecny, aby prognozować zły wynik leczenia, można ocenić 
szereg mniej dokładnych objawów predykcyjnych, ale sto-
pień pewności rokowniczej przy ich wykorzystaniu jest niż-
szy. W porównaniu do parametrów opisanych wcześniej ce-
chują się one FPR <5%, ale z szerszym 95% CI i/lub ich 
defi nicja/punkt odcięcia nie są spójne w badaniach ocenia-
jących rokowanie. Do tych parametrów zalicza się wczesne 
pojawienie się stanu mioklonicznego (w ciągu 48 godzin od 
ROSC), wysokie wartości NSE w surowicy krwi po 48–
–72 godzinach od ROSC, występujący po ogrzaniu niereak-
tywny, nieprawidłowy zapis EEG (zapis typu burst-suppre-
sion, stan padaczkowy), obecność znacznej redukcji GWR 
lub spłaszczenia bruzd (sulcal eff acement) w obrazie TK mó-
zgowia w ciągu 24 godzin po ROSC, lub obecność rozsia-
nych zmian niedokrwiennych w badaniu rezonansem ma-
gnetycznym po 2–5 dniach od ROSC. W oparciu o opinię 
ekspertów sugerujemy odczekanie co najmniej 24 godzin od 
pierwszej oceny prognozującej i potwierdzenie braku przy-
tomności u pacjenta na podstawie skali Glasgow (reakcja 
motoryczna 1–2 punkty), zanim zostanie wykorzystany dru-
gi zestaw parametrów predykcyjnych. Ponadto proponujemy 
jednoczasową analizę co najmniej dwóch z tych parametrów 
w ocenie rokowania.

W chwili obecnej nie można zalecić żadnej specyfi cz-
nej wartości progowej NSE dla prognozowania złego wyni-
ku leczenia, której FPR wynosiłby 0%. Najlepiej, jeśli każde 
laboratorium oznaczające NSE stworzy własny zakres war-
tości prawidłowych i punkt odcięcia w zależności od stoso-



273

www.erc.edu Wytyczne resuscytacji 2015 www.prc.krakow.pl

w
w
w
.p
rc
.k
ra
ko
w
.p
l

Wytyczne opieki poresuscytacyjnej 2015 Europejskiej Rady Resuscytacji i Europejskiego Towarzystwa Intensywnej Terapii

5

wanego zestawu testowego. Zaleca się wielokrotne pobiera-
nie próbek w odstępach czasowych, w celu wykrycia trendu 
w wartościach NSE oraz zmniejszenia ryzyka występowania 
wyników fałszywie dodatnich335. Podczas pobierania próbek 
do oznaczania NSE należy zachować ostrożność, aby nie 
doszło do hemolizy krwi.

Chociaż większość badań nie wykazała wyników fałszy-
wie dodatnich przy ocenie z wykorzystaniem najsilniejszych 
parametrów predykcyjnych, żaden z tych parametrów rozpa-
trywany pojedynczo nie prognozuje z całkowitą pewnością 
złego wyniku leczenia w odniesieniu do dostępnych dowo-
dów naukowych na ten temat. Co więcej, na podstawie tych 
parametrów często podejmowano decyzję o odstąpieniu od 
terapii podtrzymującej funkcje narządów, co niosło za sobą 
ryzyko „samospełniającej się przepowiedni”. Z tego względu 
zalecamy, aby zawsze, gdy to możliwe, prognozowanie miało 
charakter multimodalny, nawet w obecności jednego z tych 
parametrów. Poza zwiększeniem bezpieczeństwa, ograni-
czone dowody sugerują również, że multimodalne progno-
zowanie zwiększa czułość tego procesu286,311,325,348.

Jeśli konieczne jest zastosowanie przedłużonej sedacji 
i/lub blokady nerwowo-mięśniowej, na przykład ze wzglę-
du na potrzebę leczenia ciężkiej niewydolności oddecho-

wej, zalecamy odroczenie procesu prognozowania do cza-
su, aż możliwe będzie przeprowadzenie wiarygodnego bada-
nia klinicznego. W takich okolicznościach istotną rolę może 
mieć oznaczanie biomarkerów, wykorzystanie SSEP oraz 
badań obrazujących, ponieważ parametry te nie są zależne 
od wpływu stosowanych leków.

W przypadku niepewnego rokowania należy rozważyć 
przedłużoną obserwację pacjenta. Brak poprawy klinicznej 
w czasie sugeruje gorszy wynik leczenia. Mimo doniesień 
o możliwym występowaniu późnego odzyskiwania świado-
mości przez pacjentów nawet po 25 dniach od zatrzymania 
krążenia291,298,349, większość osób, które przeżyły zatrzyma-
nie krążenia, odzyskuje przytomność w ciągu jednego tygo-
dnia31,329,350-352. W przeprowadzonym ostatnio badaniu ob-
serwacyjnym351 94% pacjentów obudziło się w ciągu 4,5 dnia 
od ogrzania, a pozostałe 6% w ciągu dziesięciu dni. Nawet 
u pacjentów, u których powrót przytomności występuje póź-
no, możliwy jest dobry neurologiczny wynik leczenia351. 

Rehabilitacja

Chociaż u większości pacjentów, którzy przeżyli zatrzy-
manie krążenia, wynik neurologiczny leczenia uważa się 

Ryc. 5.2. Algorytm strategii prognozowania

EEG – elektroencefalografi a, NSE – neuronospecyfi czna enolaza, SSEP – somatosensoryczne potencjały wywołane, 
ROSC – powrót spontanicznego krążenia, M – odpowiedź motoryczna w skali Glasgow

Zatrzymanie krążenia

Ogrzewanie

Kontrolowana temperatura

Wyklucz czynniki zakłócające, szczególnie resztkową sedację

Pacjent nieprzytomny, M = 1–2 ≥72 h po ROSC

Co najmniej dwa z poniższych:
 Stan miokloniczny ≤48 h po ROSC
 Wysokie wartości NSE(2)

 Niereaktywny wzorzec typu burst-suppresion
 lub stan padaczkowy w EEG

 Rozlane uszkodzenie anoksemiczne w TK/MRI mózgowia(2)
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za dobry, powszechnym zjawiskiem jest występowanie za-
burzeń funkcji poznawczych i emocjonalnych oraz zmę-
czenia23,24,279,353-356. Długoterminowo występujące zaburze-
nia funkcji poznawczych dotyczą połowy pacjentów, którzy 
przeżyli zatrzymanie krążenia22,357,358. Najczęściej zaburze-
nia dotyczą pamięci, co skutkuje problemami w skupieniu 
uwagi oraz w realizacji funkcji wykonawczych (planowania 
i organizacji)23,359. Zaburzenia funkcji poznawczych mogą 
mieć ciężki przebieg, ale w większości przypadków są łagod-
ne22. W jednym badaniu obejmującym 796 pacjentów, któ-
rzy przeżyli pozaszpitalne zatrzymanie krążenia, zatrudnio-
nych przed epizodem NZK 76,6%, powróciło do pracy360. 
Łagodne zaburzenia funkcji poznawczych często pozosta-
ją nierozpoznane przez pracowników ochrony zdrowia, a ich 
wykrycie nie jest możliwe przy użyciu standardowych skal, 
takich jak Cerebral Performance Categories (CPC) czy Mi-
ni-Mental State Examination (MMSE)24,361. Częste są rów-
nież zaburzenia emocjonalne, do których zalicza się depre-
sję, zaburzenia lękowe oraz stres pourazowy362,363. Depresja 
występuje u 14%–45% pacjentów, którzy przeżyli zatrzyma-
nie krążenia, zaburzenia lękowe u 13%–61%, a objawy stre-
su pourazowego dotyczą 19–27% chorych355. Częstą skargą 
pacjentów po zatrzymaniu krążenia jest uczucie zmęczenia. 
Nawet po kliku latach od zatrzymania krążenia, 56% osób, 
które przeżyły, zgłasza występowanie tego objawu o ciężkim 
przebiegu356.

Problem ten dotyczy nie tylko pacjentów, ale także ich 
partnerów i opiekunów, którzy w związku z tym mogą czuć 
znaczne obciążenie i często borykają się z problemami emo-
cjonalnymi, w tym także objawami stresu pourazowego356,364. 
Po wypisaniu ze szpitala zarówno pacjenci, jak i ich opieku-
nowie często nie zostają poinformowani o ważnych aspek-
tach dotyczących zagadnień fi zycznych i emocjonalnych, 
wszczepianych kardiowerterów-defi brylatorów (ICD), od-
zyskiwania codziennej sprawności, relacji partnerskich 
oraz współpracy z pracownikami ochrony zdrowia365. Prze-
gląd systematyczny dotyczący pacjentów z chorobą wieńco-
wą także wskazuje na istotną rolę aktywnego informowania 
i edukowania pacjentów366.

Zarówno poznawcze jak i emocjonalne zaburzenia 
mają istotny wpływ i mogą dotyczyć codziennego funk-
cjonowania pacjenta, jego powrotu do pracy i jakości ży-
cia356,367,368. Dlatego konieczne jest objęcie takiego pacjenta 
dalszą opieką po wypisaniu ze szpitala. Mimo ograniczonej 
ilości dowodów naukowych dotyczących wpływu fazy re-
habilitacyjnej na wynik leczenia, trzy randomizowane ba-
dania z grupą kontrolną wykazały, że wyniki leczenia pa-
cjentów po zatrzymaniu krążenia mogą ulec poprawie369-371. 
W pierwszym badaniu pomoc pielęgniarska (jedenaście se-
sji) zredukowała śmiertelność w przebiegu schorzeń układu 
sercowo-naczyniowego oraz występowanie epizodów de-
presji. Efekt ten uzyskano dzięki koncentracji na uzyska-
niu fi zjologicznego odprężenia, odzyskania samodzielności, 
strategii radzenia sobie z problemami oraz edukacji zdro-
wotnej369. Kolejna interwencja pielęgniarska także niosła za 
sobą poprawę w zakresie objawów fi zykalnych, zmniejszenia 
lęku, poprawy wiary w siebie oraz wiedzy na temat schorze-
nia370,371. Interwencje polegały na ośmiu sesjach telefonicz-
nych, całodobowym systemie powiadamiania pielęgniarki 

za pomocą pagera oraz dostępie do broszur informacyjnych 
i były ukierunkowane na poprawę skuteczności własnych 
działań oraz oczekiwań w tym zakresie, a także wzmocnie-
nia umiejętności behawioralnych w zakresie samodzielno-
ści372. Trzecia interwencja nazwana Stand still…, and move 
on („Stój spokojnie… i idź naprzód”) wpływała pozytywnie 
na ogólny stan emocjonalny pacjentów, zmniejszenie nie-
pokoju oraz poprawiała jakość życia pacjentów, jak również 
skutkowała szybszym powrotem pacjentów do pracy373. Jej 
celem było wczesne wykrywanie problemów poznawczych 
i emocjonalnych, dostarczanie informacji i wsparcia, pro-
mocja samodzielności oraz kierowanie do pomocy specja-
listycznej, jeśli była taka potrzeba374,375. Ogólnie składała się 
z jednej lub dwóch konsultacji z wyspecjalizowaną pielę-
gniarką, ponadto zaopatrywano pacjentów w specjalną bro-
szurę informacyjną.

Organizacja dalszej opieki nad pacjentem po zatrzy-
maniu krążenia znacznie różni się pomiędzy szpitalami oraz 
krajami Europy. Opieka ta powinna być zorganizowana sys-
tematycznie i być zapewniona przez lekarza lub przeszko-
loną w tym zakresie pielęgniarkę. Powinna ona obejmować 
swoim zakresem co najmniej: 

Badanie przesiewowe w kierunku zaburzeń funkcji po-
znawczych. Obecnie nie istnieje żaden złoty standard prze-
prowadzania takiego działania. Dobrym pierwszym krokiem 
może być zapytanie pacjenta i jego bliskich lub opiekunów 
o skargi w zakresie funkcji poznawczych (na przykład pro-
blemy z pamięcią, skupieniem uwagi, planowaniem). Jeśli to 
możliwe, należy wprowadzić ustrukturyzowany wywiad bądź 
listę kontrolną, taką jak Checklist Cognition and Emotion376, 
lub proste narzędzie do wykrywania zaburzeń poznawczych, 
takie jak Montreal Cognitive Assessment (MoCA) (łatwo do-
stępne w wielu językach na stronie internetowej http://www.
mocatest.org). W przypadku stwierdzenia zaburzeń funkcji 
poznawczych pacjenta należy skierować do neuropsycholo-
ga na badanie neuropsychologiczne lub do specjalisty medy-
cyny rehabilitacyjnej w celu objęcia pacjenta programem re-
habilitacji377.

Badanie przesiewowe w kierunku problemów emocjonal-
nych. Należy zapytać, czy pacjent podaje jakiekolwiek pro-
blemy emocjonalne, takie jak objawy depresji, niepokoju czy 
stresu pourazowego. Ogólnie do środków, jakie można za-
stosować, zalicza się skalę Hospital Anxiety and Depression 
Scale (HADS) oraz Impact of Event Scale378,379. W razie wy-
stępowania problemów emocjonalnych pacjenta należy skie-
rować do psychologa lub psychiatry celem dalszych badań 
i leczenia355.

Dostarczenie informacji. Należy aktywnie poinformo-
wać pacjenta o potencjalnych, innych niż kardiologiczne 
konsekwencjach zatrzymania krążenia, włączając zaburze-
nia funkcji poznawczych, problemy emocjonalne oraz wy-
stępowanie zmęczenia. Inne tematy, które można poruszyć, 
to choroba serca, ICD, odzyskiwanie codziennej spraw-
ności, relacje partnerskie i życie seksualne, współdzia-
łanie z pracownikami ochrony zdrowia i opiekunami365.  
Najlepiej połączyć informację w formie pisemnej z moż-
liwością osobistej konsultacji. Dostępna jest przykładowa 
broszura informacyjna (w języku holenderskim i angiel-
skim)373,374. 
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Donacja narządów

Pobranie narządów należy rozważyć w przypadku pacjen-
tów, u których osiągnięto ROSC i którzy spełniają neuro-
logiczne kryteria śmierci380. U pacjentów w śpiączce, u któ-
rych podjęto decyzję o odstąpieniu od terapii podtrzymują-
cej funkcje narządów, decyzję o pobraniu narządów należy 
rozważyć po stwierdzeniu zgonu w wyniku nieodwracalnego 
zatrzymania krążenia. Pobranie narządów można również 
rozważyć w przypadku niepowodzenia RKO w osiągnię-
ciu ROSC. Wszystkie decyzje dotyczące pobrania narządów 
muszą spełniać kryteria prawa lokalnego oraz wymogi etycz-
ne, gdyż różnią się one w zależności od okoliczności.

Nierandomizowane badania oceniające przeżycie przesz-
czepionych narządów (graft survival) wykazały, że ich liczba, 
oceniana po jednym roku od wykonania procedury jest po-
równywalna, niezależnie czy prowadzono RKO u dawcy, czy 
nie. Badania te dotyczyły pobrań u dorosłych i obejmowa-
ły przeszczepy: serca (3230 organów381-387), płuc (1031 orga-
nów383,385,388), nerek (5000 organów381,383), wątroby (2911 or-
ganów381,383) i jelit (25 organów383). 

Nierandomizowane badania wykazały również, że 
u osób dorosłych przeżycie przeszczepionych narządów oce-
niane po jednym roku od wykonania procedury było podob-
ne, gdy organy pobierano w trakcie RKO – w porównaniu do 
pozostałych pobrań, odpowiednio dla przeszczepów nerek 
(199 organów389-391) i wątroby (60 organów390,392,393).

Transplantacja narządów miąższowych po stwierdze-
niu zgonu w wyniku nieodwracalnego zatrzymania krąże-
nia jest skuteczna. Pobrania w tej grupy pacjentów niosą za 
sobą możliwość zwiększenia puli dawców. Pozyskiwanie na-
rządów od dawców po ustaniu funkcji układu krążenia kla-
syfi kuje się jako kontrolowane i niekontrolowane394,395. Po-
branie kontrolowane ma miejsce po zaplanowanym odstą-
pieniu od terapii u pacjentów z urazami lub schorzeniami 
niedającymi szans na przeżycie. Pobranie niekontrolowane 
dotyczy pobrania narządów od pacjentów, u których RKO 
była nieskuteczna i podjęto decyzję o zaprzestaniu jej kon-
tynuowania. Po stwierdzeniu zgonu przeprowadzone zosta-
je badanie, składające się z określonego wcześniej okresu ob-
serwacji pacjenta, które ma na celu upewnienie się, że nie 
nastąpi powrót spontanicznego krążenia396, następnie zabez-
piecza się i pobiera narządy. Aspekty niekontrolowanego po-
brania narządów są złożone i kontrowersyjne, ponieważ nie-
które techniki stosowane podczas RKO w celu osiągnięcia 
ROSC są również wykorzystywane w celach zabezpieczania 
narządów po stwierdzeniu zgonu, np. mechaniczne uciska-
nie klatki piersiowej i krążenie pozaustrojowe. Z tego wzglę-
du postępowanie to musi być zgodne z obowiązującymi lo-
kalnie protokołami.

Badanie przesiewowe w kierunku schorzeń 
dziedzicznych

Wiele ofi ar nagłej śmierci sercowej może mieć utajoną po-
stać strukturalnej choroby serca, najczęściej dotyczącą na-
czyń wieńcowych, ale także pierwotne zespoły arytmii, kar-
diomiopatię, rodzinną hipercholesterolemię lub młodzieńczą 
postać choroby niedokrwiennej serca. Badanie przesiewowe 

w kierunku dziedzicznych schorzeń są kluczowe w prewen-
cji pierwotnej u członków rodziny, ponieważ mogą umoż-
liwić wdrożenie prewencyjnego leczenia antyarytmicznego 
oraz kontroli medycznej397-399. Badania te powinny być wy-
konane z zastosowaniem badania klinicznego, elektrofi zjo-
logicznego oraz obrazowego serca. W wyszczególnionych 
przypadkach należy także poszukiwać mutacji genetycznych 
związanych z wrodzonymi schorzeniami serca400.

Centra leczenia pacjentów po zatrzymaniu 
krążenia

Przeżywalność pacjentów po zatrzymaniu krążenia znacz-
nie się różni pomiędzy szpitalami9,13,16,17,401-403. Wiele ba-
dań wskazywało związek przeżywalności do czasu wypisa-
nia ze szpitala a transportem do centrum leczenia pacjentów 
po zatrzymaniu krążenia, ale dane te nie są spójne w zakre-
sie uwarunkowań szpitalnych, które w największym stopniu 
wpływają na wyniki leczenia pacjentów4,5,9,17,401,404-416. Nie ma 
również spójności w zakresie świadczeń, jakie miałyby cha-
rakteryzować centrum leczenia pacjentów po zatrzymaniu 
krążenia. Większość ekspertów pozostaje zgodna, że takie 
ośrodki muszą posiadać całodobową i natychmiast dostęp-
ną pracownię koronarografi i oraz możliwość zastosowania 
kontroli temperatury docelowej. Kluczowe jest również za-
plecze neurologiczne, które zapewnia monitorowanie neu-
roelektrofi zjologiczne (elektroencefalografi ę – EEG) oraz 
przeprowadzenie badań (np. EEG oraz SSEP).

Istnieją niskiej jakości dowody, że oddziały intensyw-
nej terapii, które przyjmują ponad 50 pacjentów po zatrzy-
maniu krążenia, rocznie osiągają lepszą przeżywalność niż 
te, które przyjmują mniej niż 20 pacjentów rocznie17, cho-
ciaż wpływ na ten wynik może mieć dobór pacjentów. Jedno 
badanie obserwacyjne wykazało, że nieskorygowana przeży-
walność do czasu wypisania ze szpitala była wyższa w szpi-
talach, które przyjmowały ≥40 pacjentów z zatrzymaniem 
krążenia rocznie w porównaniu z tymi, które przyjmowały 
<40 pacjentów rocznie, ale różnicy nie obserwowano po sko-
rygowaniu wyników o czynniki związane ze stanem zdro-
wia pacjenta417.

Kilka badań z historyczną grupą kontrolną wykazało 
poprawę przeżywalności po wdrożeniu obszernego pakietu 
opieki poresuscytacyjnej, do którego zaliczała się umiarko-
wana hipotermia indukowana oraz przezskórna interwen-
cja wieńcowa7,10,11,418. Istnieją ponadto dowody na poprawę 
przeżywalności po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia 
w dużych szpitalach posiadających placówki kardiologii in-
terwencyjnej w porównaniu z mniejszymi szpitalami, któ-
re takich palcówek nie posiadają9. W badaniu obejmującym 
3981 pacjentów przyjmowanych do szpitala z zachowanym 
tętnem do jednego ze 151 szpitali badacze konsorcjum ROC 
(Resuscitation Outcome Consortium) wykazali, że zastoso-
wanie wczesnej interwencji wieńcowej i umiarkowanej hi-
potermii indukowanej wiązało się z korzystniejszym wyni-
kiem leczenia pacjentów84. Interwencje te przeprowadzano 
częściej w szpitalach, które rocznie przyjmowały większą 
liczbę pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia. 

W kilku badaniach analizujących pozaszpitalne za-
trzymanie krążenia nie udało się wykazać jakiegokolwiek 
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 wpływu czasu transportu z miejsca zdarzenia do szpitala do-
celowego na przeżywalność do czasu wypisania ze szpitala, 
jeśli ROSC uzyskano na miejscu zdarzenia, a czas transport 
był krótki (3–11 minut)406,412,413. Sugeruje to, że ominięcie lo-
kalnego szpitala i przetransportowanie pacjenta po zatrzy-
maniu krążenia do regionalnego centrum leczenia pacjen-
tów po zatrzymaniu krążenia może być bezpieczne. Istnie-
ją pośrednie dowody, że wdrożenie regionalnych systemów 
opieki (regional cardiac resuscitation systems of care) popra-
wia wyniki leczenia pacjentów po zawale mięśnia sercowego 
z uniesieniem odcinka ST407,419-442.

Wniosek z powyższych danych jest taki, że wdrożenie 
systemu opieki oraz specjalistycznych centrów leczenia pa-
cjentów po zatrzymaniu krążenia może być skuteczne443-446. 
Mimo braku wysokiej jakości dowodów popierających im-
plementację centrów leczenia pacjentów po zatrzymaniu  
krążenia wydaje się prawdopodobne, że regionalizacja opie-
ki poresuscytacyjnej zostanie zaadaptowana w większości 
krajów. 
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