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Streszczenie
Pozaszpitalne zatrzymanie krążenia (OHCA) pozostaje obarczone bardzo dużą śmiertelnością.
Najczęstszą przyczyną OHCA jest choroba wieńcowa. W pracy przedstawiono przypadek
55-letniego mężczyzny z ostrym zawałem serca ściany dolno-bocznej z uniesieniem odcinka ST
powikłanym OHCA i wstrząsem kardiogennym. U pacjenta zachowanie reguł łańcucha prze-
trwania (natychmiastowe powiadomienie zespołu Ratownictwa Medycznego, podjęcie przez
świadków zdarzenia czynności reanimacyjnych, wczesna defibrylacja, stabilizacja układu krą-
żenia poprzez niezwłoczne leczenie reperfuzyjne z całkowitą rewaskularyzacją oraz leczenie
neuroprotekcyjne z użyciem łagodnej hipotermii terapeutycznej wraz z nowoczesną, multidy-
scyplinarną opieką nad chorym) zaowocowało powrotem do normalnego życia. (Folia Cardio-
logica Excerpta 2011; 6, 4: 270–276)
Słowa kluczowe: pozaszpitalne zatrzymanie krążenia, hipotermia, zawał serca,
rewaskularyzacja, wstrząs kardiogenny

Wstęp

Mimo licznych sukcesów współczesnej medy-
cyny pozaszpitalne zatrzymanie krążenia (OHCA,
out-of-hospital cardiac arrest) pozostaje obarczone
bardzo dużą śmiertelnością. We współczesnych re-
jestrach śmiertelność wewnątrzszpitalna u osób
dorosłych, u których udało się przywrócić sponta-
niczne krążenie, waha się między 67 a 71% [1, 2].

Choroba wieńcowa stanowi najczęstszą przy-
czynę OHCA. U pacjentów, którzy przeżyli OHCA,
zwężenie tętnicy wieńcowej powyżej 75% stwier-
dzono w 40–86% przypadków [3]. Natomiast
w materiale autopsyjnym świeżą skrzeplinę upośle-
dzającą perfuzję w krążeniu wieńcowym obserwo-

wano w 15–64% przypadków nagłego zgonu serco-
wego [3].

Stan powstały w wyniku udanej resuscytacji
określa się mianem zespołu poresuscytacyjnego [4].
Patofizjologia tego zjawiska obejmuje między inny-
mi uszkodzenie ośrodkowego układu nerwowego,
dysfunkcję serca związaną z zatrzymaniem krążenia
oraz odpowiedź organizmu na niedokrwienie i reper-
fuzję [4]. Obserwuje się upośledzenie autoregulacji
mózgowego przepływu krwi, obrzęk mózgu, martwi-
cę i apoptozę neuronów. W obrębie układu sercowo-
-naczyniowego wykazano uogólnione zaburzenia
kurczliwości lewej komory, zmniejszenie pojemno-
ści minutowej, upośledzenie reaktywności naczyń ze
skłonnością do hipotonii i wstrząsu. Dodatkowo nie-
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korzystny wpływ wywierają ogólnoustrojowa reak-
cja zapalna, zaburzenia krzepnięcia krwi, zahamo-
wanie czynności hormonalnej nadnerczy i zaburze-
nia odporności.

W związku z powyższym terapia pacjentów po
OHCA opiera się nie tylko na leczeniu przyczyny
zatrzymania krążenia, ale także następstw, jakie ono
niesie. Głównymi celami leczenia są zapewnienie
optymalnej perfuzji wszystkich narządów i neuro-
protekcja. Wynik terapii zależy zarówno od postę-
powania przed-, jak i wewnątrzszpitalnego. Ciąg
czynności kluczowych dla rokowania pacjenta
z OHCA określa się mianem łańcucha przetrwania
[5]. Jego ogniwa obejmują: szybkie rozpoznanie za-
grożenia życia oraz wezwanie pomocy medycznej,
niezwłoczne rozpoczęcie podstawowych zabiegów
resuscytacyjnych, wczesną defibrylację i wdrożenie
specjalistycznych zabiegów resuscytacyjnych.

Opis przypadku

W artykule przedstawiono przypadek 55-letnie-
go mężczyzny, przyjętego do Kliniki Kardiologii
i Chorób Wewnętrznych w Bydgoszczy po OHCA.
W dniu przyjęcia w miejscu pracy u pacjenta wystą-
piła nagła utrata przytomności poprzedzona bólem
w klatce piersiowej. Świadkowie zdarzenia rozpo-
znali OHCA, wezwali zespół Ratownictwa Medycz-
nego (RM) oraz rozpoczęli czynności reanimacyj-
ne. Przybyły 15 minut później zespół RM stwier-
dził migotanie komór, wykonał defibrylację,
uzyskując powrót spontanicznego krążenia 20 mi-
nut od momentu wystąpienia OHCA. Zespół RM
wykonał teletransmisję zapisu EKG do kliniki. Dy-
żurny kardiolog na podstawie zapisu EKG oraz te-
lefonicznego wywiadu rozpoznał ostry zawał serca
ściany dolno-bocznej z przetrwałym uniesieniem
odcinka ST (ryc. 1) i zakwalifikował pacjenta do na-
tychmiastowego leczenia inwazyjnego.

Po około 30 minutach transportu chorego prze-
kazano bezpośrednio do Pracowni Kardiologii Inwa-
zyjnej. Przy przyjęciu pacjent był w stanie ciężkim,
nieprzytomny — 8 punktów według skali Glasgow,
niewydolny oddechowo, z cechami rozpoczynające-
go się wstrząsu kardiogennego. Podano dożylnie
bolus 5000 j.m. heparyny oraz przez sondę dożołąd-
kową 600 mg klopidogrelu i 300 mg kwasu acetylo-
salicylowego. W wykonanej koronarografii stwier-
dzono: okluzję proksymalnego odcinka gałęzi okala-
jącej ze skrzepliną, krytyczne zwężenie środkowego
odcinka gałęzi międzykomorowej przedniej oraz
pękniętą blaszkę miażdżycową w dystalnym odcin-
ku prawej tętnicy wieńcowej (ryc. 2–4). Wykonano
angioplastykę wymienionych zmian z implantacją
stentów klasycznych i użyciem trombektomii aspi-
racyjnej (ryc. 5–7), uzyskując całkowitą rewasku-
laryzację z optymalnym przepływem wieńcowym
[TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) 3,
TMPG (TIMI Myocardial Perfusion Grade) 3]. Czas
od przesłania zapisu EKG do momentu udrożnie-
nia tętnicy odpowiedzialnej za zawał wynosił 85
minut.

Jednocześnie po wstępnej ocenie pacjenta za-
kwalifikowano do procedury łagodnej hipotermii
terapeutycznej. Przed rozpoczęciem pierwotnej
angioplastyki wieńcowej mężczyznę obłożono lo-
dem oraz rozpoczęto wlew 1000 ml 0,9-procento-
wego NaCl o temperaturze 4°C. Po interwencji pod
kontrolą RTG do żyły głównej dolnej założono cew-
nik do hipotermii. Po zabiegu angioplastyki uzyska-
no stabilizację hemodynamiczną i przekazano pa-
cjenta do sali Intensywnego Nadzoru Kardiologicz-
nego, gdzie kontynuowano proces chłodzenia
z użyciem aparatu CoolGard 3000® (Alsius Corpo-
ration, Chelmsford, Massachusetts, Stany Zjedno-
czone), osiągając temperaturę chłodzenia (< 34°C)
po 5 godzinach od momentu OHCA. Przez kolejne
24 godziny utrzymywano temperaturę 33–34°C

Rycina 1. Zapis EKG pacjenta wykonany przez zespół Ratownictwa Medycznego
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(minimalna temperatura chłodzenia 33°C), po czym
w kontrolowany sposób (0,3°C/godzinę) ogrzano
chorego do temperatury 36,6°C. Zgodnie z przyję-
tym w Klinice Kardiologii i Chorób Wewnętrznych
w Bydgoszczy protokołem proces chłodzenia prze-
prowadzono w sedacji (propofol, fentanyl), utrzymu-
jąc parametry kliniczne i biochemiczne w zaleca-

nych granicach [4]. Podczas chłodzenia u pacjenta
wystąpił epizod migotania przedsionków przerwa-
ny kardiowersją elektryczną. Poza tym przez cały
okres chłodzenia chory był stabilny krążeniowo,
wentylowany mechanicznie.

Po osiągnięciu normotermii i częściowym od-
stawieniu sedacji stwierdzono poprawę stanu neu-

Rycina 2. Okluzja proksymalnego odcinka gałęzi okala-
jącej ze skrzepliną

Rycina 3. Krytyczne zwężenie środkowego odcinka ga-
łęzi międzykomorowej przedniej

Rycina 4. Pęknięta blaszka miażdżycowa w dystalnym
odcinku prawej tętnicy wieńcowej

Rycina 5. Końcowy efekt zabiegu w tętnicy odpowie-
dzialnej za zawał
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rologicznego (pacjent przytomny, spełniał proste
polecenia) oraz pogorszenie stanu hemodynamicz-
nego (zespół małego rzutu, cechy zastoju płucnego
— początkowo II, a następnie III klasa wg Killipa).
Utrzymano wentylację mechaniczną, podłączono
kontrapulsację wewnątrzaortalną, uzyskując po-
nowną stabilizację hemodynamiczną.

W 3. dobie u chorego wystąpiła gorączka 38,5°C
z wzrostem parametrów zapalnych (białko C-reak-
tywne, prokalcytonina). Na podstawie obrazu kli-
nicznego i opisu RTG klatki piersiowej rozpoznano
zapalenie płuc, pobrano posiewy krwi i popłuczyny
oskrzelowo-płucne, zmodyfikowano antybiotykote-
rapię empiryczną (odstawiono amoksycylinę z kwa-
sem klawulanowym, a włączono cefepim).

W godzinach wieczornych w 3. dobie hospitali-
zacji u pacjenta wystąpił spadek ciśnienia tętnicze-
go z cechami krwawienia z górnego odcinka prze-
wodu pokarmowego. Wykonano pilną gastroskopię
z jednoczesną obliteracją pękniętej śluzówki wpu-
stu żołądka. Zmniejszenie stężenia hemoglobiny
u chorego do wartości 8,6 g/dl nie wymagało przeto-
czenia preparatów krwiopochodnych.

Od 4. doby pobytu w klinice u pacjenta obserwo-
wano stopniową poprawę. Ustąpiła gorączka (w obra-
nym materiale biologicznym nie zidentyfikowano
drobnoustrojów chorobotwórczych). W 6. dobie
chorego odłączono od respiratora. W 7. dobie pa-
cjenta rozintubowano. Ze względu na stabilny stan
hemodynamiczny odłączono kontrapulsację we-
wnątrzaortalną. Podczas dalszej hospitalizacji obser-

wowano przejściowe zaburzenia świadomości pod
postacią dezorientacji co do czasu i miejsca pobytu.

Pacjenta wypisano do domu w 17. dobie hospi-
talizacji w stanie czynnościowym dobrym (CPC-1
— 1 klasa wg klasyfikacji cerebral performance cate-
gory), bez cech niewydolności serca. W wykonanym
bezpośrednio przez wypisem przezklatkowym ba-
daniu echokardiograficznym stwierdzono frakcję
wyrzutową lewej komory 35–40%. W 8-miesięcz-
nym okresie obserwacji pacjent pozostaje w stanie
ogólnym dobrym, bez objawów niewydolności ser-
ca. Po 6 miesiącach od OHCA pacjent wrócił do pra-
cy w dotychczas wykonywanym zawodzie.

Dyskusja

Ze względu na dużą dostępność leczenia inter-
wencyjnego i bezsporne korzyści z pierwotnej an-
gioplastyki wieńcowej pacjentów z ostrym zawałem
serca powikłanym OHCA coraz częściej hospitali-
zuje się w Polsce na oddziałach kardiologii. Powyż-
sza sytuacja wiąże się z nowymi wyzwaniami, w tym
z koniecznością wdrożenia nowych metod leczni-
czych, dodatkowym przygotowaniem się do opieki
nad tą niezwykle wymagającą grupą pacjentów oraz
stworzeniem multidyscyplinarnych zespołów tera-
peutycznych.

W omawianym przypadku wczesne rozpozna-
nie ostrego zawału serca przy wykorzystaniu tele-
transmisji EKG, natychmiastowa kwalifikacja do
leczenia interwencyjnego, bezpośrednie przekaza-

Rycina 6. Końcowy efekt zabiegu w gałęzi międzyko-
morowej przedniej

Rycina 7. Końcowy efekt zabiegu w prawej tętnicy wień-
cowej
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nie pacjenta do Pracowni Kardiologii Inwazyjnej ze
skróceniem do niezbędnego minimum czasu pomię-
dzy pierwszym kontaktem z personelem medycz-
nym i skuteczną reperfuzją oraz decyzja o pełnej
rewaskularyzacji wieńcowej wykonanej przez do-
świadczonego kardiologa zabiegowego zaowocowa-
ły stabilizacją hemodynamiczną i przywróceniem
pełnej perfuzji wszystkich narządów.

Pierwotna angioplastyka wieńcowa stanowi
metodę leczenia z wyboru u pacjentów z zawałem
serca z uniesieniem odcinka ST powikłanym
wstrząsem kardiogennym [6]. Istnieją dowody
wskazujące na zdecydowaną wyższość tej metody
nad innymi strategiami terapeutycznymi [7, 8].
Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego u pacjenta wykonano całkowitą
rewaskularyzację [6]. Zastosowanie trombektomii
aspiracyjnej umożliwiło odciągnięcie skrzeplin
i uzyskanie optymalnego przepływu w mikrokrąże-
niu wieńcowym. Odstąpiono od podania inhibitorów
glikoproteiny IIb/IIIa ze względu na zwiększone
ryzyko krwawienia związane z resuscytacją i dobry
efekt po trombektomii.

Obecnie jedyną zalecaną przez Europejską
Radę Resuscytacji metodą leczenia neuroprotekcyj-
nego u pacjentów po OHCA jest zastosowana u opi-
sanego pacjenta łagodna hipotermia terapeutyczna
[5]. Hipotermia hamuje wiele szlaków prowadzą-
cych do apoptozy neuronów. Jej działanie obejmuje
między innymi zmniejszenie zapotrzebowania
mózgu na tlen o 6% na każdy spadek temperatury
o 1°C oraz redukcję uwalniania wolnych rodników
tlenowych i aminokwasów pobudzających ośrodkowy
układ nerwowy [5]. Hipotermia dodatkowo ograni-
cza szkodliwy wpływ wewnątrzkomórkowego wzro-
stu stężenia wapnia oraz hamuje ogólnoustrojową
odpowiedź zapalną. W dwóch dotychczas przepro-
wadzonych randomizowanych badaniach oceniają-
cych wartość hipotermii w leczeniu pacjentów
w śpiączce skutecznie zresuscytowanych po nagłym
zatrzymaniu krążenia w mechanizmie migotania
komór stwierdzono istotne zmniejszenie śmiertel-
ności i lepszy stan neurologiczny zarówno przy
wypisie ze szpitala, jak i po 6 miesiącach u chorych,
u których zastosowano hipotermię [9, 10]. Uwagę
zwraca bardzo mała liczba pacjentów, których nale-
ży leczyć hipotermią w porównaniu z leczeniem
standardowym, aby uniknąć wystąpienia nieko-
rzystnego punktu końcowego (NNT, number needed
to treat). W powyższych badaniach wynosiły odpo-
wiednio 6,07 i 7,04 w przypadku śmiertelności
wewnątrzszpitalnej oraz 6,99 i 6,36 w przypadku
złego stanu neurologicznego przy wypisie (3–5 klasa
wg CPC) [9, 10].

Zdecydowanie słabsze są dowody naukowe
wskazujące na korzyści ze zastosowania hipotermii
u pacjentów po OHCA, u których obserwowano asy-
stolię lub czynność elektryczną bez tętna. Za korzy-
ściami z takiego postępowania przemawia 6 badań
bez randomizacji z historyczną grupą kontrolną [11–
–16] oraz 2 badania bez randomizacji ze współczesną
grupą kontrolną [17, 18]. Tych wyników nie po-
twierdzono jednak w ostatnio opublikowanej anali-
zie dużego francuskiego rejestru [19].

Liczne dane z niewielkich rejestrów i badań bez
randomizacji wskazują na bezpieczeństwo i potencjal-
ne korzyści z użycia hipotermii u pacjentów z ostrym
zawałem serca leczonych inwazyjnie [20–25]. Dodat-
kowo Wolfrum i wsp. w retrospektywnym badaniu
porównującym grupę 16 kolejnych osób po OHCA
z ostrym zawałem serca leczonych łagodną hipotermią
terapeutyczną bezpośrednio po przyjęciu do pracowni
kardiologii inwazyjnej oraz pierwotną angioplastyką
wieńcową do grupy historycznej obejmującej 17 ko-
lejnych chorych nie stwierdzili opóźnienia związane-
go z rozpoczęciem hipotermii (82 v. 85 minut;
p = NS) [20]. W tym badaniu w grupie poddanej hi-
potermii zanotowano nieistotne statystycznie
zmniejszenie śmiertelności w 6-miesięcznym okre-
sie obserwacji (25% v. 35%; p = NS) oraz poprawę
stanu neurologicznego definiowaną jako CPC 1 lub 2
(69% v. 30%; p = NS) [20]. Podobnie Sunde i wsp.,
uzupełniając standardową procedurę postępowania
u kolejnych pacjentów po OHCA o etiologii sercowej
(n = 61) w latach 2003–2005 o koronarografię (77%
chorych), angioplastykę wieńcową (49% uczestników
badania) oraz hipotermię (77% pacjentów) w porów-
naniu z historyczną grupą kontrolną (58 osób z lat
1996–1998) o podobnej charakterystyce, wykazali
w rocznej obserwacji zmniejszenie śmiertelności
w grupie z rozszerzoną terapią z 74% do 44% (p < 0,001)
oraz poprawę stanu neurologicznego (CPC 1 lub 2)
(56% v. 26%; p < 0,001) w porównaniu z grupą kon-
trolną [11]. W analizie wieloczynnikowej leczenie
w okresie stosowania rozszerzonej terapii było naj-
silniejszym czynnikiem związanym z przeżyciem
w dobrym stanie neurologicznym. Analogiczne wy-
niki uzyskano w ostatnio opublikowanej analizie pa-
cjentów po OHCA leczonych w Melberne odpowied-
nio w latach 2007–2009 oraz 2002–2003 [26].

Program leczenia osób po OHCA z zastosowa-
niem łagodnej hipotermii terapeutycznej rozpoczęto
w Klinice Kardiologii i Chorób Wewnętrznych
w Bydgoszczy 1 stycznia 2010 roku. Do dziś terapii
poddano 21 pacjentów. Śmiertelność wewnątrz-
szpitalna wynosiła 19% (4 chorych), a 11 pacjentów
(52%) wypisano ze szpitala w dobrym stanie neu-
rologicznym (CPC 1 lub 2).
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Na obserwowane u opisywanego pacjenta za-
łamanie hemodynamiczne po przywróceniu normo-
termii, pomimo wzrostu frakcji wyrzutowej w ba-
daniu echokardiograficznym z 25% (przy przyjęciu)
do 35% (w 2. dobie), wpłynęły zarówno proces in-
fekcyjny, jak i działanie hipotermii. Podczas obni-
żenia temperatury ciała dochodzi do niekorzystnych
z punktu widzenia układu sercowo-naczyniowego
zmian: spadku rzutu serca o 25–40% wraz ze wzro-
stem oporu obwodowego [4]. Należy jednak podkre-
ślić, że spadek rzutu serca jest mniejszy lub rów-
noważny zmniejszonemu zapotrzebowaniu metabo-
licznego organizmu [4].

Metaanaliza Arrich i wsp. sugeruje wzrost czę-
stości powikłań krwotocznych (ryzyko względne
1,38; 95-procentowy przedział ufności 0,88–2,16)
oraz infekcyjnych (zapalenie płuc — ryzyko względ-
ne 1,27; 95-procentowy przedział ufności 0,90–1,77
oraz posocznica — ryzyko względne 1,93; 95-pro-
centowy przedział ufności 0,89–1,78) związanych
z leczeniem hipotermią [27]. Powoduje to koniecz-
ność opracowania osobnych procedur postępowania
u chorych leczonych z użyciem tej metody. Wdrożo-
ne u przedstawionego w niniejszej pracy pacjenta
w trybie pilnym leczenie endoskopowe opanowało
krwawienie z przewodu pokarmowego i zapobiegło
konieczności przetaczania preparatów krwiopochod-
nych, a antybiotykoterapia skutecznie zapobiegła
rozwojowi infekcji.

W omawianym przypadku zachowanie reguł
łańcucha przetrwania (natychmiastowe powiado-
mienie zespołu RM, podjęcie przez świadków zda-
rzenia czynności reanimacyjnych, wczesna defibry-
lacja, stabilizacja układu sercowo-naczyniowego
poprzez niezwłoczne leczenie reperfuzyjne z całko-
witą rewaskularyzacją oraz leczenie neuroprotek-
cyjne wraz z nowoczesną, multidyscyplinarną
opieką nad chorym) zaowocowało powrotem pacjen-
ta do normalnego życia.
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