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Streszczenie
Wysoką śmiertelność wśród pacjentów, u których osiągnięto powrót spontanicznego krążenia po jego zatrzymaniu, 
można przypisać różnym procesom patofizjologicznym. Działająca wielokierunkowo łagodna hipotermia terapeutyczna 
(MTH) jest — jak dotąd — jedyną terapią, w odniesieniu do której udowodniono, że zwiększa przeżywalność pacjentów 
po zatrzymaniu krążenia. Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne w 2012 roku przyznało hipotermii terapeutycznej sto-
sowanej po nagłym zatrzymaniu krążenia najwyższą klasę wskazań I/B. Hipotermia, ze względu na swój skomplikowany 
mechanizm, wywiera zarówno pożądane, jak i niepożądane działania na organizm. Sposób jej stosowania i monitoro-
wania są nadal kwestią sporną. Celem niniejszej pracy było podsumowanie obecnej wiedzy na temat stosowania MTH 
po nagłym zatrzymaniu krążenia.

Słowa kluczowe: hipotermia terapeutyczna, zatrzymanie krążenia, łagodna hipotermia
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Łagodna hipotermia terapeutyczna  
po nagłym zatrzymaniu krążenia

Wysoką śmiertelność wśród pacjentów, u których osiągnię-
to powrót spontanicznego krążenia po jego zatrzymaniu, 
można przypisać różnym procesom patofizjologicznym 
w obrębie wielu organów i tkanek, które są skutkiem 
niedokrwienia z następczą reperfuzją [1]. Działająca wie-
lokierunkowo łagodna hipotermia terapeutyczna (MTH, 
mild therapeutic hypothermia) jest — jak dotąd — jedyną 
terapią, w odniesieniu do której udowodniono, że zwiększa 
przeżywalność pacjentów po zatrzymaniu krążenia [2, 3]. 
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC, European 
Society of Cardiology) w 2012 roku przyznało hipotermii 
terapeutycznej stosowanej po nagłym zatrzymaniu krą-
żenia najwyższą klasę wskazań I/B [4]. Postępowanie to 

rekomendują także zarówno Europejska, jak i Polska Rada 
Resuscytacji [5].

Okno terapeutyczne łagodnej hipotermii

Terapeutyczną hipotermię należy rozpocząć jak najszybciej 
po nagłym zatrzymaniu krążenia [2]. W badaniach na zwie-
rzętach dowiedziono, że im wcześniej rozpocznie się indukcję 
hipotermii terapeutycznej, tym szybciej zostanie osiągnięta 
temperatura docelowa i oba te parametry (czas i tempera-
tura) przekładają się na dobry stan neurologiczny [6]. W ran-
domizowanych badaniach Bernard i wsp. [7, 8] nie wykazali 
wpływu natychmiastowego chłodzenia na miejscu zdarzenia 
na przeżywalność i poprawę stanu neurologicznego.

W modelu zwierzęcym hipotermia terapeutyczna przery-
wająca kaskadę procesów patofizjologicznych powinna być 

*Tomasz Franciszek Klimczuk oraz Julia Maria Kubica są równorzędnymi pierwszymi autorami tej publikacji.



20

Folia Cardiologica 2015, tom 10, nr 1

www.fc.viamedica.pl

wdrożona w czasie od 30 minut do 6 godzin od zatrzymania 
krążenia [6]. Rzeczywisty okres od przywrócenia krążenia 
do wdrożenia hipotermii pozostaje nieznany, a w aktualnych 
standardach nie określono, do kiedy rozpoczęcie hipo-
termii przynosi korzyści. Podstawą większości lokalnych 
protokołów są badania grupy HACA (Hypothermia After 
Cardiac Arrest) i Bernarda [3, 9], w których przyjmuje się 
rozpoczęcie hipotermii do 6 godzin od powrotu krążenia.

Optymalnego czasu trwania hipotermii nie zdefinio-
wano. W aktualnych zaleceniach dotyczących hipotermii 
terapeutycznej, wydanych przez Europejską Radę Resuscy-
tacji, wskazuje się na zakres 12–24 godzin utrzymywania 
stanu hipotermii w okresie po resuscytacji [5]. Obecnie 
nie ma danych na temat wydłużenia fazy chłodzenia do 
48–72 godzin. Nieznana pozostaje także docelowa tem-
peratura chłodzenia. Lopez-de-Sa [10], porównując dwie 
grupy pacjentów poddanych hipotermii, odpowiednio, do 
temperatury 32°C lub 34°C, wnioskuje o wyższym odsetku 
poprawy neurologicznej w grupie pacjentów chłodzonych 
do niższej temperatury. Doniesieniom tym przeczy badanie 
Nielsen i wsp. [11]. W analizie skonstruowanej jako inten-
tion-to-treat nie wykazano wyższości w zakresie poprawy 
neurologicznej w grupie chłodzonej do temperatury 33°C 
w porównaniu z grupą chłodzoną do 36°C — zarówno w ca-
łej badanej populacji, jak i w definiowanych podgrupach. 
Należy jednocześnie zauważyć, że średnia temperatura 
chłodzenia w całej populacji była wyższa od 33°C, a pierw-
sze odchylenie standardowe przekraczało 34°C. Niestety, 
autorzy nie podają wyników porównania grupy pacjentów, 
u których osiągnięto i utrzymano docelową temperaturę 
33°C względem grupy normotermii.

Konwencjonalne i nowe techniki  
chłodzenia organizmu

Idealny system chłodzenia organizmu nie został jeszcze 
opracowany. Perfekcyjne urządzenie umożliwiałoby bar-
dzo szybkie obniżenie temperatury ciała, preferencyjne 
chłodzenie docelowych narządów, łatwy transport oraz 
możliwość stosowania w trakcie resuscytacji krążeniowo-
-oddechowej [12].

Nie określono standardowego podejścia, więc lekarz 
powinien rozważyć, która z wielu metod sprawdzi się 
najlepiej w indywidualnym przypadku [12]. Do najbardziej 
rozpowszechnionych technik należą chłodzenie powierzch-
niowe i chłodzenie inwazyjne.

Chłodzenie powierzchniowe jest stosunkowo prostą 
i łatwo dostępną techniką, dlatego istnieje możliwość 
zastosowania tej metody w warunkach przedszpitalnych. 
Potrzeba jednak 2–8 godzin, aby temperaturę ciała obniżyć 
do pożądanego poziomu [13]. W metodzie tej zastosowanie 
znalazły: worki z lodem, koce/blankiety z przepływającą 
wewnątrz zimną wodą lub powietrzem, kąpiele w alkoholu, 
zanurzenie w zimnej wodzie (obecnie niestosowane) oraz 

zamrożone dedykowane okłady (Emcools Medical Coo-
ling Systems AG) [14]. Powszechnie stosowane są także 
systemy chłodzenia powierzchniowego z wykorzystaniem 
sterowania komputerowego, tj. Blanketrol III, Cincinnati 
Sub-Zero; CritiCool, Medical ThermoRegulation Expertise; 
Arctic Sun, Bard [15]. Wadą powierzchniowego chłodzenia, 
oprócz czasu obniżania temperatury, jest także zwięk-
szone prawdopodobieństwo wystąpienia dreszczy [16]. 
W ostatnich latach zastosowano nowe nieinwazyjne metody 
selektywnego chłodzenia mózgu — w praktyce stosuje się 
chłodzące czapki i hełmy. Wykazują one jednak słabą sku-
teczność w obniżaniu temperatury głębokich warstw mózgu, 
ponieważ występują trudności z precyzyjnym utrzymaniem 
równomiernej temperatury [14, 17]. Metodą łatwą w użyciu 
jest chłodzenie jam nosogardła (RhinoChill, BeneChill Inc., 
CA USA) — niestety, mimo obiecujących badań pilotażowych, 
nie jest stosowana ze względu na ryzyko odmrożenia twarzy 
i nosa [18].

Wśród inwazyjnych metod chłodzenia organizmu można 
wyróżnić:

 — doświadczalne: zimne wlewy do tętnicy szyjnej, perfuzja 
z tętnicy szyjnej z pozaustrojowym chłodzeniem krwi, 
płukanie otrzewnej;

 — historyczne: przemywanie nosa schłodzoną wodą, prze-
mywanie nosowo-żołądkowe oraz odbytnicy;

 — powszechnie stosowane: infuzje zimnych dożylnych 
płynów (4°C); krążenie pozaustrojowe oraz cewniki 
wewnątrznaczyniowe [19, 20].
Infuzje zimnych dożylnych płynów okazały się dobrze 

tolerowane i możliwe do zastosowania nawet w warunkach 
przedszpitalnych. Wykazano, że zastosowanie zimnego 
płynu Ringera zaraz po przywróceniu spontanicznego 
krążenia poprawia neurologiczne wyniki u osób z nagłym 
zatrzymaniem krążenia. Obserwacje te nie potwierdziły 
się w badaniach randomizowanych. Wlew 30 ml/kg mc./h 
schłodzonego płynu powoduje obniżenie temperatury 
o 2,5–3,3°C/h i jest powszechnie stosowany w połączeniu 
z innymi metodami. Jak dotąd, nie wykazano szkodliwych 
działań niepożądanych tej metody [8, 21–23].

Innym sposobem doprowadzenia do terapeutycznej 
hipotermii jest zastosowanie urządzeń, które wykorzystują 
przepływ krwi w obiegu pozaustrojowym, takich jak: terapia 
nerkozastępcza (obecnie niewykorzystywana w neuropro-
tekcji po nagłym zatrzymaniu krążenia) i pozaustrojowy ok-
sygenator membranowy (ECMO, extracorporeal membrane 
oxygenation). Pozwala on na szybkie obniżenie temperatury 
ciała o 4,0–6,0°C/h oraz utlenowanie krwi w trakcie rea-
nimacji. Ta metoda jest najbardziej wydajna w obniżaniu 
temperatury ciała, jednak poważne ograniczenia technicz-
ne i logistyczne ograniczają możliwość jej stosowania do 
wybranych ośrodków [24].

Powszechnie wykorzystywany inwazyjny sposób wpro-
wadzania w stan hipotermii terapeutycznej to zastosowa-
nie urządzenia do zewnętrznej wymiany ciepła, którego 
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głównym celem jest cyrkulacja schłodzonej solanki po-
przez specjalne cewniki (zaopatrzone w kanały, w których 
krąży solanka) wprowadzone do żyły głównej górnej lub 
dolnej (Thermogard XP Temperature Management Sy-
stem, Zoll). Jest to stosunkowo szybka metoda chłodzenia 
(1,5–3,5 C°/h), relatywnie łatwa do zastosowania, która 
umożliwia stabilną kontrolę temperatury ciała, zarówno 
w fazie chłodzenia, jak i ogrzewania, bez większych po-
wikłań [15, 25].

Wymienione wyżej metody można zastosować także 
równocześnie w celu osiągnięcia MTH. W szczególności 
chłodzenie powierzchniowe może być łączone z metodą 
inwazyjną i infuzją zimnych płynów [26].

Monitorowanie temperatury ciała

W aktualnych wytycznych dotyczących zaawansowanych 
zabiegów resuscytacyjnych zaleca się utrzymywanie tem-
peratury ciała pacjentów na łagodnym poziomie (32–34°C) 
[5], ale po opublikowaniu badania Nielsena [11] ILCOR 
(International Liaison Committee on Resuscitation) akcep-
tuje temperaturę docelową na poziomie 36°C do czasu 
opublikowania nowych zaleceń tj. 2015 roku. Niezmienne 
pozostają natomiast zalecenia dotyczące nieprzytomnych 
pacjentów z zawałem serca powikłanym zatrzymaniem 
krążenia [4].

Niezależnie od sposobów wprowadzania hipotermii nie-
zbędne są dokładne, ciągłe pomiary temperatury głębokiej 
pacjenta [12]. Ważne, aby wziąć pod uwagę, że temperatura 
mózgu może się różnić od temperatury ciała o 0,1–0,2°C 
[27]. Istnieje wiele sposobów monitorowania temperatury 
głębokiej ciała pacjenta, między innymi: czujniki mierzące 
temperaturę błony bębenkowej, czujniki doodbytnicze, we-
wnątrzpęcherzowe, przełykowe, dopochwowe lub pomiary 
z użyciem cewnika wprowadzonego do tętnicy płucnej albo 
systemowej [27, 28].

Najczęściej pomiarów temperatury dokonuje się za 
pomocą czujników umieszczanych w pęcherzu moczowym, 
przełyku, tętnicy płucnej lub systemowej ze względu na 
największą dokładność i wiarygodność wyników. Tempera-
tura mierzona na błonie bębenkowej lub w odbycie nie jest 
miarodajna ze względu na występowanie zanieczyszczeń 
oraz wpływ warunków zewnętrznych [29]. Podczas moni-
torowania przebiegu hipotermii zaleca się dokonywanie 
pomiarów w co najmniej dwóch różnych miejscach, co 
zwiększa dokładność uzyskanych wyników [30].

Fazy hipotermii terapeutycznej

Hipotermia terapeutyczna charakteryzuje się trzema 
fazami:

 — fazą indukcji hipotermii, której celem jest uzyskanie 
temperatury poniżej 34°C, a następnie, w jak najkrót-
szym czasie, temperatury docelowej [31];

 — fazą utrzymania hipotermii, której celem jest ścisła 
kontrola temperatury ciała na poziomie 32–34°C 
z niewielkimi odchyleniami lub bez odchyleń [2, 31];

 — fazą ogrzewania ciała, charakteryzującą się wolnym 
i kontrolowanym zwiększaniem temperatury ciała 
pacjenta; tempo wzrostu temperatury zwykle wynosi 
0,25–0,5°C na godzinę; jeśli w celu kontroli podwyż-
szonego ciśnienia wewnątrzczaszkowego hipotermia 
musi być przedłużona (> 48 h), to stosuje się ogrze-
wanie w tempie 1–2°C na dzień, aby uniknąć wzrostu 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego z odbicia [2, 22, 26].
Każdemu z powyższych etapów towarzyszą pewne 

problemy, nie tylko przy ich wprowadzaniu, ale także 
w utrzymaniu ich prawidłowego przebiegu. W fazie in-
dukcji hipotermii istnieje najwyższe ryzyko zaburzeń 
elektrolitów, hipowolemii oraz hiperglikemii [32]. Faza 
ta charakteryzuje się największą zmiennością stanu 
pacjenta (wentylacji, wolemii, elektrolitemii, dreszczy). 
Ryzyko tych zaburzeń można zmniejszyć poprzez jak 
najszybsze przeprowadzenie fazy indukcji, czyli skrócenia 
do minimum czasu między fazą indukcji a osiągnięciem 
stabilnej fazy utrzymania hipotermii [32, 33]. Wspomniana 
faza utrzymania hipotermii charakteryzuje się zwiększoną 
stabilnością organizmu pacjenta, a także zmniejszonym 
prawdopodobieństwem wystąpienia dreszczy i niższym 
ryzykiem utraty elektrolitów i hipowolemii [32]. Z kolei 
podczas fazy ponownego ogrzewania temperaturę ciała 
pacjenta należy zwiększać bardzo powoli. Zbyt szybkie 
ogrzanie ciała może spowodować zaburzenia równowagi 
elektrolitowej (szczególnie hiperkaliemię) wywołane przez 
zmiany w stężeniu jonów między środowiskiem wewnątrz- 
i zewnątrzkomórkowym. Ponadto podczas ogrzewania 
może się zwiększyć wrażliwość ciała na insulinę. Powol-
ne ogrzewanie ciała może obniżyć ryzyko hipoglikemii 
u pacjentów leczonych insuliną. Co więcej, badania na 
zwierzętach oraz wiele obserwacji klinicznych wskazuje, 
że zbyt szybkie ogrzewanie ciała pacjenta może prowadzić 
do zaniku części, a nawet wszystkich efektów ochronnych 
hipotermii terapeutycznej [31, 33]. Odnotowano, że szyb-
kie ogrzewanie ciała osoby po operacji serca w warunkach 
hipotermii powoduje znaczny spadek saturacji żył szyjnych, 
co skutkuje niedotlenieniem mózgu [34].

Istotne jest, aby po fazie ogrzewania utrzymać ścisłą 
normotermię. Gorączka zwiększa niekorzystny wpływ nie-
dotlenienia, pogłębiając uszkodzenie układu nerwowego 
[35]. Ponadto po zastosowaniu łagodnej hipotermii słabnie 
reaktywność naczyń mózgowych, w efekcie czego wzrasta 
ryzyko wystąpienia szkodliwych skutków gorączki [36].

Powikłania i praktyczne aspekty  
hipotermii terapeutycznej

Głównym działaniem niepożądanym występującym podczas 
wprowadzania hipotermii terapeutycznej są dreszcze. Po-
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wodują one podwyższenie temperatury ciała i zwiększenie 
metabolizmu na poziomie komórkowym [28]. Można tego 
uniknąć poprzez ogrzewanie powierzchniowe, substytucję 
magnezu w fazie indukcji oraz utrzymanie stężenia magne-
zu powyżej 2 mmol/l w pozostałym okresie, zastosowanie 
środków sedatywnych i uspokajających oraz — w ostatecz-
ności — blokujących przewodnictwo nerwowo-mięśniowe 
[2, 14].

Podczas łagodnej hipotermii, zwłaszcza w fazie indukcji, 
dochodzi do zwiększenia diurezy. Przyczyniają się do tego 
następujące czynniki: zwiększenie wydalania peptydów 
natriuretycznych, hamowanie wydzielania hormonów anty-
diuretycznych, obniżone wchłanianie zwrotne — tubulopatia 
[12, 32, 37]. Skutkuje to hipowolemią, wzrostem wartości 
hematokrytu, upośledzeniem mikrokrążenia, dyselektroli-
temią i zaburzeniami rytmu.

W fazie indukcji hipotermii dochodzi także do hipo-
kaliemii. Korekta tego zaburzenia podczas ogrzewania 
organizmu może się przyczynić do rozwoju groźnej hiper-
kaliemii, ponieważ w tej fazie hipotermii zachodzi proces 
odwrotny [37].

Hipotermia powoduje zwiększenie stężenia glukozy we 
krwi, co prawdopodobnie jest spowodowane zmniejszonym 
wydzielaniem insuliny przez trzustkę oraz obniżoną wraż-
liwością komórek na insulinę [32]. Hiperglikemia często 
wiąże się z dodatkowymi powikłaniami u pacjentów, a we-
dług rejestru The Hypothermia Network stanowi niezależny 
czynnik złego rokowania, zatem niezbędne jest korygowanie 
stężenia glukozy egzogenną insuliną [37, 38].

U pacjentów poddanych terapeutycznej hipotermii 
może dojść do zaburzenia równowagi kwasowo-zasadowej. 
Rozpuszczalność gazów we krwi wzrasta wraz ze spadkiem 
temperatury ciała, co wymaga korekty matematycznej 
i najczęściej nie są konieczne zmiany w sposobie wentylacji 
mechanicznej ze względu na ryzyko zmniejszającej przepływ 
mózgowy hipokapnii [32].

Podczas hipotermii obserwuje się wzrost ryzyka 
zakażenia organizmu, zwłaszcza zapalenia płuc i sepsy 
występujących, odpowiednio, u 46% i 6% chłodzonych 
pacjentów [38]. Powikłania infekcyjne dotyczą przede 
wszystkim pacjentów po pozaszpitalnym nagłym za-
trzymaniu krążenia pozostających w hipotermii dłużej 
niż 24 godziny [38]. Zjawisko to nie jest obserwowane 
w grupie pacjentów leczonych hipotermią po przebytym 
urazie czaszkowo-mózgowym bez zatrzymania krążenia, 
mimo wydłużenia fazy hipotermii do 48 godzin [39]. Waż-
nym, szeroko omawianym efektem MTH jest jej wpływ na 

funkcję płytek krwi oraz aktywność enzymów krzepnięcia 
i fibrynolizy. W badaniach przeprowadzonych na pawia-
nach wykazano, że czas krwawienia i agregacja płytek 
zależą od temperatury. Stwierdzono również odwracalność 
upośledzenia funkcji płytek po normalizacji temperatury 
[40]. W badaniu Wolberg i wsp. [41] dowiedziono, że 
w temperaturze powyżej 33ºC występują jedynie niewielkie 
zaburzenia krzepnięcia, za które głównie jest odpowie-
dzialnie upośledzenie funkcji płytek, a istotne zaburzenie 
aktywności kaskady krzepnięcia dołącza się dopiero przy 
temperaturach poniżej 33ºC [41]. To upośledzenie funkcji 
płytek i umiarkowane zmniejszenie krzepnięcia u pacjen-
tów po zatrzymaniu krążenia wprowadzonych w łagodną 
hipotermię może mieć korzystny wpływ, gdyż wykazano 
wzmożoną tendencję zakrzepową po skutecznej resuscy-
tacji krążeniowo-oddechowej [42, 43].

Zaburzenia wchłaniania, spowolnienie metabolizmu 
oraz zaburzenia eliminacji związane głównie z cytochromem 
P450 są przyczyną nieprawidłowego działania leków. Wy-
dłuża się działanie środków uspokajających i blokujących 
płytkę nerwowo-mięśniową [44–46]. Odmienna jest sytua-
cja w przypadku leków blokujących ATP-zależną aktywację 
płytek. Osłabienie ich działania wiąże się ze zwiększonym 
ryzykiem ostrej zakrzepicy w stencie u pacjentów podda-
nych przezskórnym interwencjom wieńcowym [46, 47].

Wnioski

Zastosowanie MTH u pacjentów po nagłym zatrzymaniu 
krążenia jest użyteczną metodą ochrony przeciwko niedo-
krwiennemu uszkodzeniu mózgu. Mimo udokumentowanej 
skuteczności jest to wciąż rzadko stosowana metoda. 
Należy zauważyć, że skuteczność metody w zakresie 
poprawy neurologicznej i przeżywalność pacjentów po 
pozaszpitalnym nagłym zatrzymaniu krążenia zwiększają 
się w przypadku jednoczesnego zastosowania z pierwotną 
angioplastyką wieńcową [48–50]. Doskonalenie metod 
indukcji hipotermii, kontroli temperatury oraz dalsze 
badania w celu zrozumienia wszystkich mechanizmów 
wpływających na protekcyjne działanie hipotermii, a tak-
że potencjalnych działań niepożądanych są niezbędne, 
aby ta strategia terapeutyczna była skutecznie i szeroko 
wykorzystywana.
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Abstract
High mortality among survivors of sudden cardiac arrest results from multiple pathophysiological pathways. Acting in 
different directions, mild therapeutic hypothermia (MTH) constitutes the only available treatment method that has been 
proven to increase the survival after sudden cardiac arrest, and has found its place in the European Society of Cardio-
logy guidelines in 2012. Hypothermia, due to its complex mechanism, exerts both desirable and undesirable effects. 
Therefore the mode of its application and monitoring are still a matter of question. The aim of this paper is to summarize 
the current knowledge on MTH after sudden cardiac arrest.

Key words: therapeutic hypothermia, cardiac arrest; mild hypothermia
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