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Wprowadzenie i zakres

W 2015 r. Europejska Rada Resuscytacji (European Resuscita-
tion Council – ERC) i Europejskie Towarzystwo Intensywnej Te-
rapii (European Society of Intensive Care Medicine – ESICM) 
wspólnie opracowały pierwsze łączone wytyczne dotyczące opie-
ki poresuscytacyjnej. Opublikowano je w czasopismach Resusci-
tation oraz Intensive Care Medicine1,2. Wytyczne dotyczące opieki 
poresuscytacyjnej zostały gruntownie zaktualizowane do stanu na 
2020 r. i uwzględniają wyniki badań naukowych opublikowanych 
od 2015 r. Obejmują one takie zagadnienia, jak zespół objawów 
po zatrzymaniu krążenia, kontrola utlenowania i wentylacji, cele 
hemodynamiczne, reperfuzja wieńcowa, kontrola temperatury do-
celowej (Targeted Temperature Management – TTM), kontrola 
drgawek, prognozowanie, rehabilitacja i wyniki długoterminowe.

Metody

Pełny opis procesu opracowywania niniejszych wytycznych za-
mieszczono w suplemencie dostępnym w wersji elektronicznej.

Międzynarodowy konsensus w sprawie 
naukowych podstaw resuscytacji krążeniowo-
-oddechowej – proces przeglądu dowodów 
naukowych

W skład Międzynarodowego Komitetu Łącznikowego ds. Resuscy-
tacji (International Liaison Committee on Resuscitation –  ILCOR; 
www. ILCOR.org) wchodzą przedstawiciele Amerykańskiego To-
warzystwa Kardiologicznego (American Heart Association – AHA), 
ERC, Heart and Stroke Foundation of Canada (HSFC), Austra-
lian and New Zealand Committee on Resuscitation (ANZCOR), 
Resuscitation Council of Southern Africa (RCSA), Inter-American 
 Heart Foundation (IAHF) oraz Resuscitation Council of Asia (RCA). 
W latach 2000–2015 badacze z organizacji zrzeszonych w  ILCOR 
oce niali badania naukowe dotyczące resuscytacji w cyklach 5-let-
nich. Po opublikowaniu w 2015 r. międzynarodowego konsensu-
su w sprawie naukowych podstaw resuscytacji krążeniowo-odde-
chowej i krążenia pozaustrojowego z zaleceniami na temat lecze-
nia (2015 International Consensus on CPR and ECC Science with 
Treatment Recommendations, CoSTR 2015)3  ILCOR zobowiązał 
się do prowadzenia ciągłej oceny dowodów w grupach roboczych 
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jEmergency Department, University Hospitals Saint-Luc, Brussels, Belgium
kWarwickResearch in Nursing, RoomA108,Division of Health Sciences,WarwickMedical School, University ofWarwick, CoventryCV4 7AL, UK
l Lund University, Skane University Hospital, Department of Clinical Sciences Lund, Neurology, Lund, Sweden
mUniversity of Groningen, University Medical Center Groningen, Department of Rehabilitation Medicine, Groningen, The Netherlands
nCardiology Department, Konstantopouleio General Hospital, Athens, Greece
oDepartment of Anesthesiology, Oslo University Hospital and Institute of Clinical Medicine, University of Oslo, Norway
pDepartment of Emergency Care and Services, University of Helsinki and Helsinki University Hospital, Finland
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przypisanych do poszczególnych zagadnień oraz do coroczne-
go publikowania aktualizacji CoSTR4-6. Na potrzeby CoSTR 2020 
sześć grup roboczych  ILCOR przeprowadziło trzy rodzaje oceny 
dowodów: przegląd systematyczny, przegląd zakresu i aktualizację 
dowodów; analizą objęto 184 tematy7. Ustalono, że jedynie prze-
glądy systematyczne (z wykorzystaniem systemu klasyfi kacji zale-
ceń  GRADE [Grading of Recommendations Assessment, Develop-
ment, and Evaluation]) mogą prowadzić do powstania nowych lub 
modyfi kacji dotychczasowych zaleceń terapeutycznych8. Analiza 
danych z poszczególnych systematycznych przeglądów piśmien-
nictwa została przedstawiona grupie roboczej, a ta opracowała pro-
jekt konsensusu w sprawie podstaw naukowych i zaleceń na temat 
leczenia. W każdym zaleceniu dotyczącym leczenia wskazano jego 
siłę („zaleca się” – silne zalecenie, „sugeruje się” – słabe zalecenie) 
i poziom wiarygodności dowodów. Projekty CoSTR 2020 zamiesz-
czono na stronie internetowej  ILCOR ( ILCOR.org), po czym przez 
okres 2 tygodni możliwe było zgłaszanie uwag. Następnie grupy ro-
bocze zakończyły prace nad ostatecznym brzmieniem wniosków 
naukowych i zaleceń dotyczących leczenia. Czasopisma Resusci-
tation i Circulation opublikowały je jako CoSTR 2020.

Proces opracowywania wytycznych dotyczących 
opieki poresuscytacyjnej przez ERC i ESICM

Do grupy roboczej ERC-ESICM ds. opracowania wytycznych do-
tyczących opieki poresuscytacyjnej wybrano 15 osób, uwzględ-
niając ich wiedzę specjalistyczną, przynależność do ERC i ESICM 
oraz różnorodność (płeć, lekarze i osoby niebędące lekarzami, 
położenie geografi czne: Europa Północna i Południowa).

Niniejsze wytyczne ERC-ESICM dotyczące opieki poresuscyta-
cyjnej u osób dorosłych opierają się głównie na części dokumentu 
CoSTR 2020 dotyczącej zaawansowanych zabiegów resuscytacyj-

nych i stanowią rezultat konsensusu grupy roboczej, w skład której 
wchodzili przedstawiciele ERC i ESICM9. Zalecenia terapeutyczne 
sformułowane przez  ILCOR zostały przyjęte przez ERC i ESICM. 
W przypadku braku zaleceń  ILCOR wytyczne ERC-ESICM opierają 
się na konsensusie grupy roboczej uzyskanym w wyniku przeglądu 
i omówienia dowodów. Przewodniczący grup roboczych zapewni-
li wszystkim członkom grup możliwość przedstawienia i omówienia 
swoich poglądów, a także zagwarantowali otwarty i konstruktyw-
ny charakter dyskusji. Wszystkie dyskusje odbywały się podczas 
ośmiu dwugodzinnych wideokonferencji z użyciem platformy Zoom 
między styczniem a listopadem 2020 r. Otwarta procedura dopro-
wadziła do uzyskania konsensusu wszystkich 15 członków grupy 
roboczej w zakresie wszystkich zaleceń dotyczących leczenia.

Niniejsze wytyczne zostały zaprojektowane i uzgodnione przez 
członków grupy roboczej ds. opracowania wytycznych dotyczą-
cych opieki poresuscytacyjnej, a następnie opublikowane na stro-
nie internetowej ERC; w okresie od 21 października do 5 listopada 
2020 r. możliwe było zgłaszanie komentarzy. Informację o moż-
liwości zgłaszania uwag do wytycznych przekazano za pośred-
nictwem mediów społecznościowych (Facebook, Twitter) oraz sie-
ci ERC obejmującej 33 krajowe rady resuscytacji. Dziewięć osób 
z czterech krajów zgłosiło 25 uwag. Jedna z tych osób nie była 
zawodowo związana z medycyną. W wyniku analizy zebranych 
uwag wprowadzono osiem zmian.

Podsumowanie kluczowych zmian

W Tabeli 1 podsumowano główne zmiany w stosunku do wytycz-
nych dotyczących opieki poresuscytacyjnej ERC-ESICM z 2015 r.

Kluczowe informacje zawarte w tym rozdziale przedstawiono 
na Rycinie 1.

 Tabela 1. Podsumowanie zmian w stosunku do wytycznych dotyczących opieki poresuscytacyjnej z 2015 r.

Wytyczne 2015 Wytyczne 2021 Uzasadnienie zmian

Koronarografi a
Zasadne jest omówienie i rozważenie wykonania 
badania w trybie pilnym w pracowni kardiologii inter-
wencyjnej u pacjentów z ROSC, u których istnieje 
największe ryzyko, że zatrzymanie krążenia wystą-
piło z przyczyn wieńcowych

U pacjentów z ROSC po OHCA bez uniesienia od-
cinka ST w EKG należy rozważyć pilną ocenę 
w pracowni kardiologii interwencyjnej, jeśli istnieje 
duże prawdopodobieństwo ostrej niedrożności na-
czyń wieńcowych (np. u chorych z niestabilnością 
hemodynamiczną i/lub elektryczną)

W randomizowanym badaniu kontrolowanym nie 
wykazano różnicy w 90-dniowej przeżywalności po 
OHCA z VF u pacjentów bez uniesienia odcinka ST 
w EKG, u których wykonano natychmiastową koro-
narografi ę, w porównaniu z tymi, u których przepro-
wadzono koronarografi ę opóźnioną10. W najnow-
szych wytycznych ESC stwierdzono, że u stabil-
nych hemodynamicznie pacjentów bez uniesienia 
odcinka ST, u których przeprowadzono skuteczną 
resuscytację po OHCA, należy rozważyć wykona-
nie koronarografi i opóźnionej zamiast natychmia-
stowej11

Docelowe ciśnienie tętnicze krwi
Należy dążyć do osiągnięcia takiego MAP, któ-
re pozwoli uzyskać odpowiednie wydalanie moczu 
(1  ml/ kg/h) i prawidłowe lub zmniejszające się stę-
żenie mleczanów w osoczu, biorąc pod uwagę pra-
widłowe ciśnienie tętnicze krwi pacjenta, przyczynę 
zatrzymania krążenia i nasilenie dysfunkcji mięś nia 
sercowego

Należy unikać hipotensji (<65 mmHg). Należy dą-
żyć do osiągnięcia takiego MAP, które pozwoli uzy-
skać odpowiednie wydalanie moczu (>0,5 ml/kg/h) 
i prawidłowe lub zmniejszające się stężenie mle-
czanów

W kilku badaniach wykazano, że hipotensja 
(<65 mmHg) konsekwentnie wiąże się z gorszym 
wynikiem leczenia. Chociaż określiliśmy wartość 
progową ciśnienia tętniczego, optymalne warto-
ści MAP będą prawdopodobnie wymagały indywi-
dualizacji

Leczenie napadów drgawkowych
Napady drgawkowe należy leczyć walproinianem 
sodu, lewetyracetamem, fenytoiną, benzodiaze-
pinami, propofolem lub barbituranami

W leczeniu napadów drgawkowych po zatrzymaniu 
krążenia, oprócz leków sedacyjnych, jako leki prze-
ciwpadaczkowe pierwszego rzutu sugeruje się le-
wetyracetam lub walproinian sodu

W niedawno opublikowanym badaniu walproinian, 
lewetyracetam i fosfenytoina okazały się równie 
skuteczne w przerywaniu napadu drgawkowego 
w stanie padaczkowym, ale fosfenytoina powodo-
wała więcej epizodów hipotensji12
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Wytyczne 2015 Wytyczne 2021 Uzasadnienie zmian

Kontrola temperatury
• U pacjentów, u których stosowana jest kontrola 

temperatury, należy utrzymywać stałą tempera-
turę docelową 32–36°C (silne zalecenie, dowody 
umiarkowanej jakości)

• Nie wiadomo, czy pewne subpopulacje pacjentów 
z zatrzymaniem krążenia mogą odnieść korzyści 
z niższej (32–34°C) lub wyższej (36°C) temperatu-
ry; kwestia ta wymaga dalszych badań

• U dorosłych po OHCA z początkowym rytmem 
defi brylacyjnym, którzy pozostają nieprzytomni 
po ROSC, zaleca się TTM (silne zalecenie, do-
wody niskiej jakości)

•  U dorosłych po OHCA z początkowym rytmem nie-
defi brylacyjnym, którzy pozostają nieprzytomni po 
ROSC, sugeruje się TTM (słabe zalecenie, dowody 
bardzo niskiej jakości)

• U dorosłych po IHCA z dowolnym rytmem 
 początkowym, którzy pozostają nieprzytomni 
po ROSC, sugeruje się TTM (słabe zalecenie, 
 dowody bardzo niskiej jakości)

• Jeśli stosuje się TTM, sugeruje się, aby trwała 
ona co najmniej 24 godziny (słabe zalecenie, do-
wody bardzo niskiej jakości)

• U dorosłych po OHCA lub IHCA (z dowolnym ryt-
mem początkowym), którzy pozostają nieprzy-
tomni po ROSC, zaleca się TTM

• Należy utrzymywać temperaturę docelową na 
stałym poziomie 32–36°C przez co najmniej 
24 godziny

• U pacjentów, którzy pozostają w śpiączce, nale-
ży unikać gorączki (>37,7°C) przez co najmniej 
72 godziny po ROSC

W niedawno przeprowadzonym randomizowa-
nym badaniu kontrolowanym z udziałem pacjentów 
z IHCA i OHCA z początkowym rytmem niedefi bry-
lacyjnym wykazano, że większy odsetek pacjen-
tów przeżył z korzystnym wynikiem neurologicz-
nym przy zastosowaniu TTM z temperaturą 33°C 
niż z temperaturą 37°C13. Umożliwiło to rozszerze-
nie zalecenia na wszystkie rytmy i lokalizacje. Defi -
nicja gorączki (>37,7°C) jest zgodna z zastosowaną 
w badaniu TTM214

Ogólne postępowanie w zakresie intensywnej terapii
Leki krótko działające (np. propofol, alfentanyl, remi-
fentanyl) umożliwiają bardziej wiarygodną i wcześ-
niejszą ocenę neurologiczną oraz prognozowa-
nie. Po ROSC należy utrzymywać stężenie glukozy 
we krwi na poziomie 10 mmol/l (180 mg/dl) i unikać 
 hipoglikemii

• Należy stosować krótko działające leki uspokaja-
jące i opioidy

• U pacjentów poddawanych TTM należy uni-
kać rutynowego stosowania leków blokujących 
przewodnictwo nerwowo-mięś niowe, ale moż-
na je rozważyć w przypadku wystąpienia silnych 
dreszczy podczas TTM

• U pacjentów po zatrzymaniu krążenia należy ruty-
nowo stosować profi laktykę wrzodów stresowych

• Należy zapewnić profi laktykę zakrzepicy żył głę-
bokich

• Należy dążyć do uzyskania stężenia glukozy we 
krwi 7,8–10 mmol/l (140–180 mg/dl), stosując 
w razie potrzeby wlew insuliny; należy unikać hi-
poglikemii (<4,0 mmol/l, <70 mg/dl)

• Podczas TTM należy rozpocząć żywienie dojelito-
we w niewielkich objętościach (żywienie trofi czne), 
które zwiększa się po ogrzaniu pacjenta, jeśli jest 
to wskazane. Jeżeli stosuje się TTM z temperatu-
rą docelową 36°C, objętości żywienia trofi cznego 
można zwiększyć we wczesnym okresie TTM

• Nie zaleca się rutynowego profi laktycznego sto-
sowania antybiotyków

Wytyczne z 2015 r. zawierały bardzo niewiele za-
leceń na temat ogólnego postępowania w zakre-
sie intensywnej terapii. Do 2020 r. pojawiło się kilka 
wskazówek dotyczących najlepszej praktyki, opar-
tych głównie na danych ekstrapolowanych z obser-
wacji innych grup pacjentów w stanie krytycznym

Prognozowanie
Algorytm strategii prognostycznej dotyczy wszyst-
kich chorych, którzy pozostają w śpiączce z bra-
kiem reakcji ruchowej na ból lub z reakcją wy-
prostną po upływie 72 godzin od ROSC. Na tym 
etapie uwzględnia się również wyniki wcześniej-
szych ocen prognostycznych. Na bardzo duże 
prawdopodobieństwo złego wyniku wskazuje wy-
stąpienie co najmniej jednej z poniższych sytuacji 
(FPR <5%, wąskie 95% CI):
• Brak odruchów źrenicznych i rogówkowych
• Obustronnie nieobecna fala N20 SSEP

Na duże prawdopodobieństwo złego wyniku wska-
zuje wystąpienie co najmniej dwóch z poniższych 
sytuacji:
• Stan miokloniczny ≤48 godzin po ROSC
• Wysokie stężenie NSE
• Niereaktywny wzorzec typu salwa-stłumienie 

(burst-suppression) lub stan padaczkowy w ba-
daniu EEG

• Rozlane niedotlenieniowe uszkodzenie mózgu 
w TK/MRI mózgu

U pacjenta w śpiączce z M ≤3 po upływie 72 godzin 
od ROSC przy braku innych czynników wpływają-
cych na pogorszenie stanu zdrowia na duże praw-
dopodobieństwo złego wyniku wskazuje wystąpie-
nie co najmniej dwóch z poniższych czynników pro-
gnostycznych:
• Brak odruchów źrenicznych i rogówkowych po 

upływie 72 godzin
• Obustronnie nieobecna fala N20 SSEP po upły-

wie 24 godzin
• Bardzo niekorzystny wynik badania EEG (tłumie-

nie tła lub wzorzec typu salwa-stłumienie [burst-
-suppression]) po upływie 24 godzin

• NSE >60 μg/l po 48 i/lub 72 godzinach
• Stan miokloniczny przed upływem 72 godzin
• Rozlane i głębokie niedotlenieniowe uszkodzenie 

mózgu w TK/MRI

Od czasu wydania wytycznych z 2015 r. opubliko-
wano bardzo liczne dane dotyczące prognozowania. 
W niedawno przeprowadzonym przeglądzie syste-
matycznym zidentyfi kowano 94 badania, obejmujące 
ponad 30 000 pacjentów – wszystkie opublikowane 
od stycznia 201315. Dwustopniowy algorytm progno-
styczny w wytycznych z 2015 r. został uproszczony 
– na duże prawdopodobieństwo złego wyniku wska-
zuje wystąpienie co najmniej dwóch spośród wymie-
nionych czynników prognostycznych. Algorytm do-
tyczy pacjentów w śpiączce z punktacją oceny mo-
torycznej w skali Glasgow ≤3 (w porównaniu z ≤2 
w wersji z 2015 r.). Obecnie podano wartość progo-
wą NSE. Najbardziej spójne predyktory złego wyniku 
neurologicznego to stłumienie oraz wzorzec typu sal-
wa-stłumienie (burst-suppression) w badaniu EEG. 
Z kolei brak reaktywności EEG był w ostatnich bada-
niach tylko niejednoznacznie związany ze złym wyni-
kiem neurologicznym. Przy ocenie zapisów EEG pod 
kątem prognostycznym sugeruje się stosowanie ter-
minologii ACNS z 2021 r. w celu zapewnienia jedno-
znacznej identyfi kacji
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Skrócone wskazówki dotyczące praktyki 
klinicznej

W niniejszej części przedstawiono jedynie skrót najważniejszych 
zaleceń. Naukowe uzasadnienie poszczególnych zaleceń omó-
wiono w części Dowody stanowiące podstawę wytycznych.

Natychmiastowa opieka poresuscytacyjna

• Opieka poresuscytacyjna rozpoczyna się natychmiast po osią-
gnięciu trwałego powrotu spontanicznego krążenia (Return 
of Spontaneous Circulation – ROSC), niezależnie od miejsca 
(Rycina 2).

• W przypadku pacjentów po pozaszpitalnym zatrzymaniu krą-
żenia należy rozważyć transport do ośrodka leczenia zatrzy-
mania krążenia.

Diagnostyka przyczyny zatrzymania krążenia

• Jeśli istnieją kliniczne (np. niestabilność hemodynamiczna) lub 
elektrokardiografi czne objawy niedokrwienia mięś nia serco-
wego, w pierwszej kolejności należy wykonać koronarografi ę. 
Następnie należy wykonać tomografi ę komputerową (TK) mó-

zgu i/lub angiografi ę TK płuc, jeśli koronarografi a nie wykazała 
zmian przyczynowych.

• Wczesne rozpoznanie przyczyny oddechowej lub neurolo-
gicznej można uzyskać, wykonując TK mózgu i klatki piersio-
wej przy przyjęciu do szpitala, przed koronarografi ą lub po niej 
(zob. Reperfuzja wieńcowa).

• Jeśli przed zatrzymaniem krążenia wystąpiły objawy sugerują-
ce jego przyczynę neurologiczną lub oddechową (np. ból gło-
wy, drgawki lub ubytki neurologiczne, duszność lub udokumen-
towana hipoksemia u pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą 
płuc), należy wykonać TK mózgu i/lub angiografi ę TK płuc.

Drogi oddechowe i oddychanie

Zabezpieczenie drożności dróg oddechowych po ROSC 
• Po osiągnięciu ROSC należy kontynuować zabezpieczenie 

drożności dróg oddechowych oraz wspomaganie wentylacji.
• Pacjenci, u których wystąpił krótkotrwały epizod zatrzymania 

krążenia i natychmiastowy powrót prawidłowej czynności mó-
zgu oraz którzy prawidłowo oddychają, mogą nie wymagać in-
tubacji. Przy saturacji krwi tętniczej poniżej 94% powinni jed-
nak otrzymywać tlen przez maskę twarzową.

• Pacjentów, którzy po ROSC pozostają w śpiączce lub u któ-
rych występuje inne wskazanie kliniczne do sedacji i wentyla-

Wytyczne 2015 Wytyczne 2021 Uzasadnienie zmian

Rehabilitacja
Dalsza opieka powinna być organizowana syste-
matycznie; może być prowadzona przez lekarza lub 
wyspecjalizowaną pielęgniarkę. Obejmuje ona co 
najmniej:
• Badanie przesiewowe pod kątem zaburzeń po-

znawczych
• Badanie przesiewowe pod kątem problemów 

emocjonalnych
• Zapewnienie informacji

• Przed wypisem ze szpitala należy przeprowadzić 
ocenę czynnościową zaburzeń fi zycznych i niefi -
zycznych w celu wczesnego określenia potrzeb 
rehabilitacyjnych i w razie potrzeby skierowania 
pacjenta na rehabilitację

• Wszystkim chorym, którzy przeżyli zatrzymanie 
krążenia, należy w ciągu 3 miesięcy po wypisie 
ze szpitala zagwarantować dalszą opiekę obej-
mującą:

1. Badanie przesiewowe pod kątem zaburzeń po-
znawczych

2. Badanie przesiewowe pod kątem problemów 
emocjonalnych i zmęczenia

3. Zapewnienie informacji i wsparcia osobom, które 
przeżyły incydent, i członkom ich rodzin

Autorami wytycznych z 2021 r. są 3 osoby z do-
świadczeniem w zakresie wyników długotermino-
wych i rehabilitacji po zatrzymaniu krążenia, pod-
czas gdy w 2015 r. był to tylko jeden autor. W wy-
tycznych z 2021 r. położono większy nacisk na 
ocenę czynnościową zaburzeń fi zycznych i niefi -
zycznych przed wypisem ze szpitala oraz na dłu-
goterminową opiekę i rehabilitację. Większą wagę 
przypisuje się przeżyciu po zatrzymaniu krążenia. 
Wszystkie zalecenia zawarte w tej części są stwier-
dzeniami dotyczącymi najlepszej praktyki

Ośrodki leczenia zatrzymania krążenia

Brak szczegółowych zaleceń W przypadku dorosłych pacjentów z nieurazowym 
OHCA należy rozważyć transport do ośrodka lecze-
nia zatrzymania krążenia zgodnie z lokalnym pro-
tokołem

W konsensusie ekspertów opublikowanym przez 
kilka organizacji europejskich, w tym Association of 
Acute Cardiovascular Care (ACVA) w ramach ESC, 
a także ERC i ESICM, stwierdzono, że minimalne 
wymagania dla ośrodka leczenia zatrzymania krą-
żenia to całodobowa dostępność pracowni korona-
rografi i, oddziału ratunkowego, oddziału intensyw-
nej terapii oraz pracowni obrazowania zapewniają-
cej wykonanie takich badań jak echokardiografi a, 
TK i MRI16. Na podstawie dowodów z przeglą-
du systematycznego  ILCOR sugeruje, że – o ile 
to możliwe – dorosłych pacjentów z nieurazowym 
OHCA należy objąć opieką w ośrodkach leczenia 
zatrzymania krążenia17

ACNS – Amerykańskie Towarzystwo Neurofi zjologii Klinicznej; EEG – elektroencefalografi a; EKG – elektrokardiografi a; ERC – Europejska Rada Resuscy-
tacji; ESC – Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne; ESICM – Europejskie Towarzystwo Intensywnej Terapii; FPR – odsetek wyników fałszywie dodatnich; 
IHCA –  wewnątrzszpitalne zatrzymanie krążenia;  ILCOR – Międzynarodowy Komitet Łącznikowy ds. Resuscytacji; MAP – średnie ciśnienie tętnicze; MRI – rezo-
nans magnetyczny; NSE – enolaza swoista dla neuronów; OHCA – pozaszpitalne zatrzymanie krążenia; ROSC – powrót spontanicznego krążenia; SSEP – somato-
sensoryczne potencjały wywołane; TK – tomografi a komputerowa; TTM – kontrola temperatury docelowej; VF – migotanie komór
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cji mechanicznej, należy zaintubować, o ile nie wykonano tego 
wcześniej podczas resuscytacji krążeniowo-oddechowej.

• Intubację dotchawiczą powinny wykonywać wyłącznie osoby 
doświadczone, które legitymują się wysokim odsetkiem powo-
dzeń w przeprowadzaniu tej procedury.

• Prawidłowe położenie rurki intubacyjnej musi zostać potwier-
dzone za pomocą kapnografi i.

• W przypadku braku personelu doświadczonego w intubacji do-
tchawiczej rozsądne jest założenie urządzenia nadgłośniowe-
go lub utrzymywanie drożności dróg oddechowych z użyciem 
technik podstawowych aż do przybycia osoby doświadczonej 
w intubacji.

Kontrola utlenowania
• Po osiągnięciu ROSC należy stosować 100% tlen (lub najwyż-

sze dostępne stężenie tlenu) w mieszaninie oddechowej do 
czasu, aż możliwy będzie wiarygodny pomiar saturacji lub ciś-
nienia parcjalnego tlenu we krwi tętniczej.

• Po osiągnięciu ROSC, gdy możliwy będzie wiarygodny pomiar 
SpO2 lub dostępne będą wyniki gazometrii krwi tętniczej, na-
leży miareczkować stężenie tlenu w mieszaninie oddechowej 
tak, aby uzyskać saturację krwi tętniczej 94–98% lub ciśnienie 
parcjalne tlenu we krwi tętniczej (PaO2) 10–13 kPa, czyli 75–
100 mmHg (Rycina 3).

• Po ROSC należy unikać hipoksemii (PaO2 < 8 kPa, czyli 
< 60 mmHg).

• Po ROSC należy unikać hiperoksemii.

Kontrola wentylacji
• U pacjentów wentylowanych mechanicznie należy wykonać 

pomiar gazometrii krwi tętniczej oraz monitorować stężenie 
końcowowydechowego CO2.

• U pacjentów wymagających wentylacji po ROSC należy do-
stosować wentylację tak, aby docelowo uzyskać prawidło-
we ciśnienie parcjalne CO2 we krwi tętniczej (PaCO2), tj. 4,5–
6,0 kPa, czyli 35–45 mmHg.

ZASAD G ÓWNYCH

1.

3.

4.

5.

2.

• Zabezpiecz dro no  dróg oddechowych w sposób zaawansowany 
(zaintubuj pacjenta, je li posiadasz odpowiednie umiej tno ci)

• Miareczkuj wdychany tlen do SpO2 94–98% i wentyluj p uca, 
aby osi gn  normokapni

• Uzyskaj niezawodny dost p do ylny, przywró  normowolemi , unikaj 
niedoci nienia (d  do skurczowego ci nienia t tniczego > 100 mmHg)

5
Po ROSC zastosuj ABCDE

U doros ych pacjentów po pozaszpitalnym 
lub wewn trzszpitalnym zatrzymaniu kr enia 
(bez wzgl du na rodzaj rytmu, w jakim dosz o do NZK), 
którzy nie odzyskuj  przytomno ci po ROSC, 
kontroluj temperatur  docelow  (TTM)

Stosuj prognozowanie multimodalne 
wykorzystuj ce badania kliniczne, elektro  zjologiczne, 
obrazowe oraz oznaczenie biomarkerów

Zarówno przed wypisaniem pacjenta ze szpitala, 
jak i potem oce  pacjenta w kierunku zaburze  
 zykalnych i nie  zykalnych i w razie konieczno ci 

skieruj go na rehabilitacj

Pilna koronarogra  a +/– natychmiastowa PCI 
u pacjentów po zatrzymaniu kr enia o podejrzewanej 
etiologii kardiologicznej oraz z uniesieniami odcinka ST 
w zapisie EKG

OPIEKA PORESUSCYTACYJNA 2021

WYTYCZNE 2021

 Rycina 1. Podsumowanie kluczowych informacji dotyczących opieki poresuscytacyjnej (zob. też infografi ki na końcu rozdziału)
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Rycina 2. Algorytm opieki poresuscytacyjnej. 

EEG – elektroencefalografi a; ICD – wszczepialny kardiowerter-defi brylator; OIT – oddział intensywnej terapii; PCI – przezskórna interwencja wieńcowa; 

SBP – skurczowe ciśnienie tętnicze

OPIEKA PORESUSCYTACYJNA

Drogi oddechowe i oddychanie
Utrzymuj SpO2 94–98%

Kontrola temperatury
Utrzymuj 32–36°C
Sedacja; kontrola dreszczy

 
-
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NIE

NIE

TAK

TAK

Przyjmij na OIT

Znana przyczyna 

przed wypisem ze szpitala

Zaplanowana strategia opieki 
po wypisie ze szpitala

-

 

Uniesienia odcinka ST
w 12-odprowadzeniowym EKG?

Wykonaj 12-odprowadzeniowe EKG

Unikaj hipotensji
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• U chorych poddawanych TTM istnieje ryzyko wystąpienia hipo-
kapni, należy więc regularnie kontrolować PaCO2.

• Podczas TTM oraz w przypadku niższych temperatur należy 
konsekwentnie stosować analizę gazometrii krwi tętniczej ko-
rygowaną bądź niekorygowaną względem temperatury.

• Należy stosować wentylację oszczędzającą płuca – z docelo-
wą objętością oddechową 6–8 ml/kg należnej masy ciała.

Krążenie

Reperfuzja wieńcowa
• U dorosłych pacjentów z ROSC po zatrzymaniu krążenia 

o prawdopodobnej etiologii kardiogennej z uniesieniem odcin-
ka ST w elektrokardiogramie (EKG) należy przeprowadzić pilną 
ocenę naczyń wieńcowych w pracowni hemodynamiki oraz – 
w razie potrzeby – natychmiastową przezskórną interwencję 
wieńcową (Percutaneous Coronary Intervention – PCI).

• U pacjentów z ROSC po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia 
bez uniesienia odcinka ST w zapisie EKG należy rozważyć pil-
ną ocenę naczyń wieńcowych w pracowni hemodynamiki, je-
śli istnieje wysokie ryzyko ostrej niedrożności naczynia wień-
cowego (np. u chorych niestabilnych hemodynamicznie i/lub 
z niestabilnym rytmem serca w zapisie EKG).

Monitorowanie i postępowanie hemodynamiczne
• U wszystkich pacjentów należy w sposób ciągły monitorować 

ciśnienie krwi z użyciem linii tętniczej, a u chorych niestabilnych 
hemodynamicznie zasadne jest monitorowanie rzutu serca.

• U wszystkich pacjentów po zatrzymaniu krążenia należy prze-
prowadzić wczesne badanie echokardiografi czne (jak najszyb-
ciej), aby wykryć ewentualną przyczynę kardiogenną oraz ilo-
ściowo ocenić stopień dysfunkcji mięś nia sercowego.

• Należy unikać hipotensji (<65 mm Hg). Należy dążyć do osiąg-
nięcia takiego średniego ciśnienia tętniczego krwi (Mean Arte-
rial Pressure – MAP), które pozwoli uzyskać odpowiednie wy-
dalanie moczu (>0,5 ml/kg/h) i prawidłowe lub zmniejszające 
się stężenie mleczanów (Rycina 3).

• Podczas TTM z temperaturą 33°C leczenie bradykardii nie jest 
konieczne, o ile ciśnienie krwi, stężenie mleczanów oraz po-
ziom ScvO2 lub SvO2 są zadowalające. W przeciwnym wypad-
ku należy rozważyć zwiększenie temperatury docelowej, nie 
bardziej jednak niż do 36°C.

• Perfuzję krwi należy utrzymywać, stosując płynoterapię, no-
radrenalinę i/lub dobutaminę, w zależności od indywidualnego 
zapotrzebowania pacjenta na płyny oraz leki naczynioskurczo-
we i inotropowe.

• U chorych po zatrzymaniu krążenia nie należy rutynowo stoso-
wać steroidów.

• Należy unikać hipokaliemii, która wiąże się z występowaniem 
komorowych zaburzeń rytmu serca.

• Jeśli leczenie z użyciem resuscytacji płynowej oraz leków ino-
tropowych i wazoaktywnych jest niewystarczające i wstrząs kar-
diogenny w przebiegu niewydolności lewokomorowej się utrzy-
muje, należy rozważyć zastosowanie mechanicznych urządzeń 
wspomagających układ krążenia (takich jak kontrapulsacja we-
wnątrzaortalna [Intra-Aortic Balloon Pump – IABP], urządze-
nia wspomagające pracę lewej komory lub tętniczo-żylna po-
zaustrojowa oksygenacja membranowa). Wdrożenie urządzeń 
wspomagających pracę lewej komory lub tętniczo-żylnej po-

zaustrojowej oksygenacji membranowej należy też rozważyć 
u pacjentów niestabilnych hemodynamicznie z ostrymi zespo-
łami wieńcowymi i nawracającym częstoskurczem komorowym 
lub migotaniem komór pomimo stosowania optymalnej terapii.

Niepełnosprawność (optymalizacja powrotu do 
zdrowia w zakresie neurologicznym)

Kontrola napadów drgawkowych
• W diagnostyce aktywności padaczkowej u pacjentów z klinicz-

nymi drgawkami oraz w monitorowaniu skuteczności leczenia 
zaleca się wykonywanie badania elektroencefalografi cznego 
(EEG).

• W leczeniu drgawek po zatrzymaniu krążenia jako lek pierw-
szego rzutu sugeruje się lewetyracetam lub walproinian sodu 
w połączeniu z lekami uspokajającymi.

• Sugeruje się, aby u pacjentów po zatrzymaniu krążenia nie 
stosować rutynowej profi laktyki przeciwdrgawkowej.

Kontrola temperatury
• U dorosłych pacjentów po pozaszpitalnym lub wewnątrzszpi-

talnym zatrzymaniu krążenia (bez względu na rodzaj rytmu po-
czątkowego), którzy nie odzyskują przytomności po ROSC, za-
leca się stosowanie TTM.

• Należy utrzymywać stałą temperaturę docelową w zakresie 
32–36°C przez co najmniej 24 godziny.

• U pacjentów, którzy pozostają w śpiączce, należy unikać go-
rączki (>37,7°C) przez co najmniej 72 godziny po ROSC.

• W leczeniu przedszpitalnym nie należy stosować dożylnie zim-
nych płynów w celu indukcji hipotermii.

Ogólne postępowanie w zakresie 
intensywnej terapii

• Należy stosować krótko działające leki uspokajające i opioidy.
• U pacjentów poddawanych TTM należy unikać rutynowego 

stosowania leków blokujących przewodnictwo nerwowo-mięś-
niowe. Ich podanie można rozważyć w przypadku wystąpienia 
intensywnych dreszczy podczas TTM.

• Pacjentom z zatrzymaniem krążenia należy zapewnić rutyno-
wą profi laktykę wrzodów stresowych.

• Należy stosować profi laktykę zakrzepicy żył głębokich.
• Należy dążyć do uzyskania glikemii na poziomie 7,8–10 mmol/l 

(140–180 mg/dl), stosując w razie konieczności wlew insuliny. 
Należy unikać hipoglikemii (<4 mmol/l, czyli <70 mg/dl).

• Podczas TTM należy rozpocząć żywienie dojelitowe w niewiel-
kich objętościach (żywienie trofi czne), które zwiększa się po 
ogrzaniu pacjenta, jeśli jest to wskazane. Jeśli stosuje się TTM 
z temperaturą docelową 36°C, objętości żywienia dojelitowego 
można zwiększyć we wczesnym okresie TTM.

• Nie zaleca się rutynowego stosowania profi laktyki antybioty-
kowej.

Prognozowanie

Ogólne wytyczne
• U pacjentów pozostających w śpiączce po zatrzymaniu krąże-

nia i resuscytacji prognozowanie neurologiczne należy prze-
prowadzić, stosując badanie kliniczne i elektrofi zjologiczne, 
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oznaczenie biomarkerów oraz badania obrazowe. Pozwoli to 
zarówno przekazać rodzinie chorego odpowiednie informacje, 
jak i podjąć decyzję o docelowym leczeniu pacjenta na podsta-
wie prawdopodobieństwa uzyskania korzystnego wyniku neu-
rologicznego (Rycina 4).

• Żaden czynnik prognostyczny interpretowany indywidualnie 
nie jest w 100% dokładny, dlatego zaleca się stosowanie multi-
modalnej strategii prognozowania neurologicznego.

• Jeśli prognozowany wynik neurologiczny jest zły, należy zasto-
sować podejście wysoce swoiste i dokładne, aby uniknąć fał-
szywie niekorzystnych rokowań.

• Fundamentalnym elementem prognozowania jest kliniczne ba-
danie neurologiczne. Aby uniknąć fałszywie niekorzystnych ro-
kowań, należy pamiętać, że niektóre leki, np. leki uspokajają-
ce, mogą zafałszować wyniki badań.

• Podczas stosowania TTM zaleca się codzienne wykonywanie 
badania klinicznego, jednak ostateczną ocenę prognostyczną 
należy przeprowadzić dopiero po ogrzaniu pacjenta.

• Klinicyści muszą mieć świadomość ryzyka błędu „samospeł-
niającej się przepowiedni”, który występuje, gdy przy podejmo-

waniu decyzji terapeutycznych, zwłaszcza w odniesieniu do te-
rapii podtrzymujących funkcje życiowe, wykorzystuje się wyniki 
badania prognostycznego wskazujące na złe rokowanie.

• Testy wskaźnikowe stosowane do prognozowania neurolo-
gicznego mają na celu ocenę stopnia niedotlenieniowo-nie-
dokrwiennego uszkodzenia mózgu. Rokowanie neurologiczne 
jest jednym z kilku aspektów, które należy wziąć pod uwagę 
podczas analizy szans pacjenta na powrót do zdrowia.

Prognozowanie multimodalne
• Ocenę rokowania należy rozpocząć od szczegółowego bada-

nia klinicznego, które przeprowadza się dopiero po wyklucze-
niu głównych czynników mogących zaburzyć jego wyniki (ta-
kich jak resztkowa sedacja, hipotermia) (Rycina 5).

• U pacjentów w śpiączce z M ≤3 po upływie 72 godzin od 
ROSC przy braku innych czynników wpływających na pogor-
szenie stanu zdrowia na duże prawdopodobieństwo złego wy-
niku wskazuje wystąpienie co najmniej dwóch z następują-
cych czynników prognostycznych: brak odruchów źrenicznych 
i rogówkowych po upływie 72 godzin, obustronnie nieobecna 

 Rycina 3. Cele w zakresie hemodynamiki, utlenowania i wentylacji

Skorygować hipowolemię 

z wykorzystaniem krystaloidów

Cele:
PaO

2
 10–13 kPa

SaO
2
 94–98%

PaCO
2
 4,5–6 kPa

Stosować objętość oddechową 6–8 ml/kg

Cel :
Średnie ciśnienie tętnicze >65 mm Hg

Zmniejszające się 

stężenie mleczanów

Wydalanie moczu >0,5 ml/kg/h
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fala N20 somatosensorycznych potencjałów wywołanych (So-
matoSensory Evoked Potential – SSEP) po upływie 24 go-
dzin, bardzo niekorzystny wynik badania EEG po upływie 24 
godzin, stężenie enolazy swoistej dla neuronów (Neuron Spe-
cifi c Enolase – NSE) >60 μg/l po 48 i/lub 72 godzinach, stan 
miokloniczny przed upływem 72 godzin, rozlane i głębokie 
niedotlenieniowe uszkodzenie mózgu w TK/rezonansie ma-
gnetycznym mózgu (Magnetic Resonance Imaging – MRI). 
Występowanie większości tych czynników można stwierdzić 
przed upływem 72 godzin od ROSC, niemniej ich interpretacji 
dokonuje się dopiero w momencie przeprowadzania klinicznej 
oceny rokowania.

Badanie kliniczne
• Wyniki badania klinicznego są podatne na wpływ sedacji, opio-

idów i leków blokujących przewodnictwo nerwowo-mięś niowe. 
Należy zawsze uwzględnić oraz wykluczyć możliwość zafał-
szowania wyników przez resztkową sedację.

• Ocena funkcji motorycznych w skali Glasgow ≤3 (patologicz-
na reakcja zgięciowa lub gorsza odpowiedź ruchowa na ból) 
po upływie co najmniej 72 godzin od ROSC może wskazy-
wać na konieczność przeprowadzenia prognozowania neuro-
logicznego.

• U pacjentów, którzy pozostają w śpiączce po upływie co naj-
mniej 72 godzin od ROSC, o złym rokowaniu neurologicznym 
mogą świadczyć następujące wyniki badań:
• obustronny brak odruchu źrenicznego na światło
• obustronny brak odruchu źrenicznego na światło w pupilo-

metrii ilościowej
• obustronny brak odruchu rogówkowego

• wystąpienie mioklonii w ciągu 96 godzin od ROSC, 
w szczególności wystąpienie stanu mioklonicznego w cią-
gu 72 godzin.

• W przypadku wystąpienia szarpnięć mioklonicznych sugeru-
je się ponadto zarejestrowanie zapisu EEG w celu wykrycia 
ewentualnej aktywności padaczkokształtnej, a także innych 
cech zapisu EEG, takich jak reaktywność zapisu w tle lub czyn-
ność ciągła, które potencjalnie świadczą o możliwości poprawy 
funkcji neurologicznych.

Neurofi zjologia
• U pacjentów, którzy pozostają nieprzytomni po zatrzymaniu 

krążenia, należy przeprowadzić badanie EEG.
• Do bardzo źle rokujących wzorców zapisu EEG zalicza się 

stłumienie czynności podstawowej z wyładowaniami okreso-
wymi lub bez nich oraz wzorzec typu salwa-stłumienie. Suge-
ruje się, aby niniejsze wzorce zapisu EEG interpretować jako 
wskaźniki złego rokowania neurologicznego dopiero po zakoń-
czeniu TTM oraz po upływie czasu koniecznego do usunięcia 
z organizmu pacjenta leków sedujących.

• Obecność jednoznacznej czynności napadowej w zapisie EEG 
w ciągu 72 godzin od ROSC wskazuje na złe rokowanie.

• Brak reaktywności zapisu podstawowego w EEG po zatrzyma-
niu krążenia wskazuje na złe rokowanie.

• Obustronny brak fali N20 SSEP kory mózgowej po zatrzyma-
niu krążenia wskazuje na złe rokowanie.

• Wynik badania EEG i SSEP należy zawsze interpretować 
w kontekście badania klinicznego i innych badań. Podczas ba-
dania SSEP należy rozważyć zastosowanie leków blokujących 
przewodnictwo nerwowo-mięś niowe.

Neurofizjologia Badanie kliniczne

Obrazowanie

Biomarkery

TK MRI

NSE

EEG

SSEP

 Rycina 4. Aspekty prognozowania.

EEG – elektroencefalografi a; MRI – rezonans magnetyczny; NSE – enolaza swoista dla neuronów; SSEP – somatosensoryczne potencjały wywołane; 

TK – tomografi a komputerowa
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PROGNOZOWANIE NEUROLOGICZNE  
 

TAK

TAK

NIE

Kontrola temperatury docelowej  
i ogrzanie

1

2

Wysoce niekorzystny3

4

Stan miokloniczny5
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1

2 

3

American Clinical Neurophysiology Society)
4

5 

Rycina 5. Algorytm strategii prognostycznej

EEG – elektroencefalografi a; MRI – rezonans magnetyczny; NSE – enolaza swoista dla neuronów; SSEP – somatosensoryczne potencjały wywołane; 

TK – tomografi a komputerowa; M – ocena reakcji ruchowej w skali Glasgow
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Biomarkery

• W ocenie rokowania po zatrzymaniu krążenia należy stoso-
wać seryjne oznaczenia NSE w połączeniu z innymi metoda-
mi. Wzrastające wartości NSE pomiędzy 24 a 48 lub 72 godzi-
ną od ROSC w połączeniu z wysokimi wartościami po 48 i 72 
godzinach świadczą o złym rokowaniu.

Obrazowanie
• W ocenie złego rokowania neurologicznego po zatrzymaniu 

krążenia należy wykorzystywać badania obrazowe mózgu 

w połączeniu z innymi czynnikami prognostycznymi, o ile ośro-
dek dysponuje specjalistycznym doświadczeniem w wykony-
waniu takich badań.

• U pacjentów po zatrzymaniu krążenia uogólniony obrzęk mó-
zgu (objawiający się znaczącym zmniejszeniem stosunku isto-
ty szarej do istoty białej w badaniu TK mózgu lub istotnym 
ograniczeniem dyfuzji w badaniu MRI mózgu) świadczy o złym 
rokowaniu neurologicznym.

• Wyniki badań obrazowych należy zawsze interpretować w po-
łączeniu z innymi metodami prognozowania neurologicznego.

 WYTYCZNE 
GUIDELINES 2021

PRZED WYPISEM ZE SZPITALA

przesiewowe  

emocjonalnych  

 
i wsparcie pacjentowi  

i jego rodzinie

W OKRESIE OBSERWACJI

do dalszej opieki 

jest to wskazane

Rycina 6. Zalecenia dotyczące wewnątrzszpitalnej oceny czynnościowej, obserwacji i rehabilitacji po zatrzymaniu krążenia
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Zaprzestanie terapii podtrzymującej funkcje 
narządów

• Omawianie kwestii dotyczących zaprzestania terapii podtrzymu-
jącej funkcje narządów (Withdrawal of Life-Sustaining Therapy – 
WLST) należy oddzielić od oceny rokowania neurologicznego. 
Podejmując decyzję o WLST, należy wziąć pod uwagę czynni-
ki inne niż uszkodzenie mózgu, takie jak wiek, obecność innych 
schorzeń, ogólna funkcja narządów oraz wola pacjenta.

• Należy odpowiednio zaplanować czas na omówienie dalsze-
go leczenia zarówno z zespołem sprawującym opiekę nad pa-
cjentem, jak i z rodziną chorego.

Długoterminowe wyniki leczenia po 
zatrzymaniu krążenia

• Przed wypisem ze szpitala należy przeprowadzić ocenę czyn-
nościową zaburzeń fi zycznych i niefi zycznych w celu wczesne-
go określenia potrzeb rehabilitacyjnych i w razie potrzeby skie-
rowania pacjenta na rehabilitację (Rycina 6).

• Wszystkim chorym, którzy przeżyli zatrzymanie krążenia, na-
leży w ciągu 3 miesięcy po wypisie ze szpitala zagwarantować 
dalszą opiekę obejmującą:
1. Badanie przesiewowe pod kątem zaburzeń poznawczych.

2. Badanie przesiewowe pod kątem problemów emocjonal-
nych i zmęczenia.

3. Zapewnienie informacji i wsparcia osobom, które przeżyły 
incydent, i członkom ich rodzin.

Dawstwo narządów

• Wszelkie decyzje dotyczące dawstwa narządów muszą być 
podejmowane zgodnie z lokalnymi wymogami prawnymi i za-
sadami etycznymi.

• Dawstwo narządów należy rozważyć w przypadku pacjentów, 
którzy osiągnęli ROSC i którzy spełniają neurologiczne kryteria 
śmierci (Rycina 7).

• Jeśli u pozostających w śpiączce wentylowanych pacjentów, któ-
rzy nie spełniają neurologicznych kryteriów śmierci, podejmuje 
się decyzję o wdrożeniu opieki terminalnej i WLST, należy roz-
ważyć dawstwo narządów na wypadek zatrzymania krążenia.

Ośrodki leczenia zatrzymania krążenia

• W przypadku dorosłych pacjentów z nieurazowym pozaszpi-
talnym zatrzymaniem krążenia należy rozważyć transport do 
ośrodka leczenia zatrzymania krążenia zgodnie z lokalnym 
protokołem.

Nieprzytomny pacjent po ROSC

N

TAK

TAK

TAK

NIE

Czy podejrzewana neurologiczna  

Pacjent bez reakcji po ponownym ogrzaniu
 World Brain Death Project 

Brak wszystkich odruchów  
z pnia mózgu? 

Neuroprognostyka

WLST w dowolnym 
momencie

 
w dowolnym momencie

TTM

TK mózgu

}

World Brain Death Project – Greer DM et al. JAMA 2020;324:1078–1097

WYTYCZNE 
GUIDELINES 2021

 Rycina 7. Algorytm dawstwa narządów po zatrzymaniu krążenia

ROSC – powrót spontanicznego krążenia; TK – tomografi a komputerowa; TTM – kontrola temperatury docelowej; WLST - zaprzestanie terapii podtrzymującej 

funkcje narządów
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Dowody stanowiące podstawę wytycznych

Zespół objawów po zatrzymaniu krążenia

Na zespół objawów po zatrzymaniu krążenia składają się: nie-
dotlenieniowo-niedokrwienne uszkodzenie mózgu po zatrzyma-
niu krążenia, dysfunkcja mięś nia sercowego po zatrzymaniu krą-
żenia, ogólnoustrojowa odpowiedź niedokrwienno-reperfuzyjna 
oraz utrzymująca się patologia, która doprowadziła do incyden-
tu18-21. Nasilenie zespołu zależy od czasu trwania i przyczyny za-
trzymania krążenia. Jeśli zatrzymanie krążenia jest krótkie, zespół 
może w ogóle nie wystąpić. Wśród pacjentów, którzy przeżywa-
ją do czasu przyjęcia na oddział intensywnej terapii, a następnie 
umierają w szpitalu, WLST w następstwie złego rokowania neu-
rologicznego jest przyczyną zgonu w ok. 2/3 przypadków po po-
zaszpitalnym i w ok. 25% po wewnątrzszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia22-26. Niewydolność krążenia stanowi przyczynę większo-
ści zgonów w ciągu pierwszych trzech dni, a w wielu krajach więk-
szość późniejszych zgonów wynika z WLST na podstawie pro-
gnozy ciężkiego niedotlenieniowo-niedokrwiennego uszkodzenia 
mózgu23,26,27. Niedotlenieniowo-niedokrwienne uszkodzenie mó-
zgu po zatrzymaniu krążenia wiąże się z hipotensją, hipoksemią, 
hiperoksemią, gorączką, hipoglikemią, hiperglikemią i drgawka-
mi. Po zatrzymaniu krążenia często występuje znaczna dysfunk-
cja mięś nia sercowego; zazwyczaj po 2–3 dniach obserwuje się 
poprawę, ale pełny powrót do zdrowia może trwać znacznie dłu-
żej28-33. Niedokrwienie/reperfuzja całego ciała w wyniku zatrzyma-
nia krążenia, resuscytacji i ROSC aktywuje szlaki immunologicz-
ne i szlaki układu krzepnięcia, przyczyniając się do niewydolno-
ści wielonarządowej i zwiększając ryzyko infekcji34-43. Zespół ob-
jawów po zatrzymaniu krążenia ma zatem wiele cech wspólnych 
z sepsą; należą do nich zmniejszenie objętości wewnątrznaczy-
niowej, rozszerzenie naczyń, uszkodzenie śródbłonka i zaburze-
nia dotyczące mikrokrążenia44-53.

Diagnostyka przyczyny zatrzymania krążenia

Niniejsze wytyczne opierają się na konsensusie ekspertów.
Kardiogenne przyczyny pozaszpitalnego zatrzymania krą-

żenia były w ciągu ostatnich kilku dziesięcioleci szeroko bada-
ne, niewiele natomiast wiadomo o przyczynach niekardiogen-
nych. Wczesne rozpoznanie przyczyny oddechowej lub neuro-
logicznej umożliwiłoby przekazanie chorego na specjalistyczny 
oddział intensywnej terapii w celu zapewnienia mu optymalnej 
opieki. Lepsza znajomość rokowania pozwala też rozważyć za-
sadność stosowania określonych terapii, w tym TTM. W kilku se-
riach przypadków wykazano, że strategia ta umożliwia rozpozna-
nie niekardiogennych przyczyn zatrzymania krążenia u znaczne-
go odsetka pacjentów54,55. Istnieje znaczne zróżnicowanie regio-
nalne w częstości występowania krwawienia podpajęczynówko-
wego jako przyczyny zatrzymania krążenia wśród osób z utrzy-
mującym się ROSC przy przyjęciu do szpitala. Opublikowane se-
rie przypadków wskazują na 16,2% w Japonii56, 11,4% w Korei57 
i 7% we Francji58. U pacjentów z zatrzymaniem krążenia związa-
nym z urazem lub krwotokiem wskazane jest badanie TK całe-
go ciała9,59,60.

Drogi oddechowe i oddychanie

Zabezpieczenie drożności dróg oddechowych po ROSC
Niniejsze wytyczne opierają się na konsensusie ekspertów.

Pacjenta można zaintubować przed zatrzymaniem krążenia, 
w trakcie incydentu lub po nim, zależnie od warunków i konkret-
nych okoliczności61. W większości przypadków intubacji dotchawi-
czej po zatrzymaniu krążenia jest ona wykonywana podczas re-
suscytacji krążeniowo-oddechowej lub u pacjenta pozostającego 
w śpiączce po ROSC62.

Intubacja dotchawicza po ROSC u pacjentów w śpiączce uła-
twi opiekę poresuscytacyjną, która obejmuje kontrolę utlenowania 
i wentylacji, ochronę płuc przed aspiracją treści żołądkowej, kon-
trolę drgawek i TTM (zagadnienia te szczegółowo omówiono po-
niżej).

Pacjenci po ROSC są niestabilni hemodynamicznie i – za-
leżnie od poziomu świadomości – mogą wymagać intubacji dot-
chawiczej z użyciem leków. Należy im zapewnić taki sam poziom 
opieki jak w przypadku każdego innego krytycznie chorego pa-
cjenta – w zakresie umiejętności osoby udzielającej pomocy, mo-
nitorowania i wyboru leków63,64. Nie ma zaleceń dotyczących kon-
kretnych zestawów leków65, ale prawdopodobnie optymalne jest 
zastosowanie niewielkiej dawki leku uspokajającego, a także leku 
przeciwbólowego i leku blokującego przewodnictwo nerwowo -
-  mięś niowe o szybkim początku działania.

Kontrola utlenowania
Niniejsze wytyczne opierają się na przeglądzie systematycznym 
 ILCOR dotyczącym celów w zakresie utlenowania i wentylacji po 
zatrzymaniu krążenia, w którym zidentyfi kowano 7 randomizowa-
nych badań kontrolowanych i 36 badań obserwacyjnych66, a także 
CoSTR9. Zalecenia  ILCOR dotyczące leczenia w odniesieniu do 
utlenowania są następujące:
• U dorosłych z ROSC po zatrzymaniu krążenia w jakichkolwiek 

warunkach sugeruje się wentylację 100% tlenem do momentu, 
w którym będzie można wiarygodnie zmierzyć wysycenie krwi 
tętniczej tlenem lub ciśnienie parcjalne tlenu we krwi tętniczej 
(słabe zalecenie, dowody o bardzo niskim poziomie wiarygod-
ności).

• U dorosłych z ROSC po zatrzymaniu krążenia w jakichkolwiek 
warunkach zaleca się unikanie hipoksemii (silne zalecenie, do-
wody o bardzo niskim poziomie wiarygodności).

• U dorosłych z ROSC po zatrzymaniu krążenia w jakichkolwiek 
warunkach sugeruje się unikanie hiperoksemii (słabe zalece-
nie, dowody o niskim poziomie wiarygodności).

Z patofi zjologicznego punktu widzenia pacjenci po zatrzymaniu 
krążenia są narażeni na niedotlenieniowo-niedokrwienne uszko-
dzenie mózgu i towarzyszące mu dysfunkcje narządowe9,21,67,68. 
Rola parametrów utlenowania krwi w procesie chorobowym jest 
słabo poznana69. Badania wskazują, że niedokrwienie mózgu po 
zatrzymaniu krążenia wiąże się ze złym wynikiem leczenia70. Po-
danie większej ilości tlenu może zwiększyć utlenowanie mózgu71. 
Z drugiej strony wyższe poziomy tlenu powodują wzrost szkodli-
wych wolnych rodników tlenowych72. Jest również prawdopodob-
ne, że wpływ parametrów utlenowania krwi jest różny w przypad-
ku różnych narządów, np. serca i mózgu.

Wpływ hiperoksemii na uszkodzenia neurologiczne oceniano 
w licznych badaniach eksperymentalnych, uzyskując niejedno-
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znaczne wyniki73. W sześciu randomizowanych badaniach kon-
trolowanych porównywano różne docelowe wartości utlenowania 
o różnym czasie trwania bezpośrednio i do 48 godzin po ROSC74-79. 
Analiza podgrup dużego randomizowanego badania kontrolowa-
nego, w którym docelowe nasycenie krwi tętniczej tlenem wyno-
siło 90–97% w porównaniu z 90–100%, wykazała, że u pacjen-
tów z ryzykiem niedotlenieniowo-niedokrwiennego uszkodzenia 
mózgu śmiertelność w ciągu 180 dni była niższa w grupie z niż-
szym docelowym stężeniem tlenu74; po skorygowaniu względem 
różnic wyjściowych rozbieżność ta okazała się jednak statystycz-
nie nieistotna80. Pilotażowe randomizowane badanie kontrolowa-
ne, w którym docelowa wartość PaO2 wynosiła 10–15 kPa w po-
równaniu z 20–25 kPa, nie wykazało różnicy w wartościach bio-
markerów uszkodzenia neurologicznego75. Ogólnie więc dowody 
są niejednoznaczne, ale sugerują raczej dążenie do uzyskania 
prawidłowego utlenowania niż hiperoksemii. Dane obserwacyjne 
sugerują unikanie hipoksemii, ale nie ma żadnych randomizowa-
nych badań kontrolowanych w tym zakresie.

U większości pacjentów po zatrzymaniu krążenia kontrola utle-
nowania będzie wymagała zastosowania intubacji dotchawiczej 
i wentylacji mechanicznej przez co najmniej 24–72 godziny. Wy-
jątek stanowią pacjenci całkowicie przytomni z drożnymi drogami 
oddechowymi, u których należy zastosować maskę tlenową lub 
wentylację nieinwazyjną, dążąc do uzyskania obwodowego wy-
sycenia krwi tlenem (SpO2) na poziomie 94–98%. Podczas za-
trzymania krążenia płuca pacjenta są wentylowane z maksymal-
nym możliwym do uzyskania wdechowym stężeniem tlenu, które 
podczas zaawansowanej resuscytacji wynosi zwykle 100%9. Po 
ROSC należy monitorować utlenowanie za pomocą pulsoksyme-
tru lub – najlepiej – wcześnie wykonanego badania gazometrycz-
nego krwi tętniczej. Utlenowanie mierzone we wczesnym okresie 
po ROSC jest bardzo zmienne i waha się od hipoksemii do skraj-
nej hiperoksemii81. Z tego powodu właściwe jest miareczkowanie 
wdychanego tlenu poprzez regulację przepływu tlenu (przy wen-
tylacji workiem samorozprężalnym) lub frakcji wdechowego stęże-
nia tlenu (FiO2) (przy wentylacji mechanicznej)82. Przedłużone sto-
sowanie 100% tlenu wdechowego, np. podczas transportu, pro-
wadzi często do skrajnej hiperoksemii83. Inną metodą monitoro-
wania jest monitorowanie utlenowania mózgu za pomocą spek-
troskopii w bliskiej podczerwieni, ale jej rola w opiece poresuscy-
tacyjnej jest niepewna84,85.

Kontrola wentylacji
Niniejsze wytyczne opierają się na tym samym przeglądzie sys-
tematycznym  ILCOR co wytyczne w zakresie kontroli utlenowa-
nia9,66. W przypadku wentylacji zalecenia  ILCOR dotyczące lecze-
nia są następujące:
• Nie ma wystarczających dowodów, aby sugerować zasadność 

lub niezasadność dążenia do łagodnej hiperkapni w porównaniu 
z normokapnią u dorosłych z ROSC po zatrzymaniu krążenia.

• Sugeruje się, aby u dorosłych z ROSC po zatrzymaniu krąże-
nia nie dążyć rutynowo do uzyskania hipokapni (słabe zalece-
nie, dowody o niskim poziomie wiarygodności).

Po ROSC wartości ciśnienia parcjalnego CO2 we krwi (PaCO2) 
są często zwiększone z powodu hipowentylacji podczas zatrzy-
mania krążenia i słabej perfuzji tkanek86. Prowadzi to do miesza-
nej kwasicy oddechowej i metabolicznej87. CO2 jest dobrze zna-
nym regulatorem tonusu naczyń krwionośnych i  mózgowego 

przepływu krwi88. Zwiększone PaCO2 (hiperkapnia) powodu-
je wzrost mózgowego przepływu krwi, objętości krwi mózgowej 
i ciśnienia śródmózgowego. Hipokapnia wywołuje skurcz naczyń 
krwionośnych, który może zmniejszać przepływ krwi i skutkować 
niedokrwieniem mózgu89.

Główną metodą kontroli PaCO2 u chorych wentylowanych me-
chanicznie jest dostosowanie objętości minutowej poprzez zmia-
nę częstotliwości wentylacji i/lub objętości oddechowej. Ogól-
nie ograniczenie objętości oddechowej oraz stosowanie strategii 
wentylacji oszczędzającej płuca stanowi standard opieki, zwłasz-
cza u pacjentów z zespołem ostrej niewydolności oddechowej 
(Acute Respiratory Distress Syndrome – ARDS)9,90,91. U chorych 
z zatrzymaniem krążenia ARDS nie jest rzadkością i wiąże się 
z gorszym rokowaniem9,92,93. U pacjentów z pozaszpitalnym za-
trzymaniem krążenia zmniejszona podatność płuc stanowi czyn-
nik prognostyczny złego czynnościowego wyniku leczenia94; wen-
tylacja z użyciem niższych objętości oddechowych nie jest jed-
nak standardową praktyką w intensywnej opiece neurologicznej95.

W dwóch badaniach pilotażowych porównano różne docelo-
we wartości ciśnienia parcjalnego CO2 podczas opieki poresuscy-
tacyjnej75,96. W jednym z nich stwierdzono, że dążenie do łagod-
nej hiperkapni (50–55 mmHg) w porównaniu z normokapnią (35–
45 mmHg) prowadziło do mniejszych stężeń NSE – markera wiel-
kości uszkodzenia neurologicznego96. W drugim z badań porów-
nano dolną i górną granicę zakresu normokapni (33–45 mmHg) 
w ciągu pierwszych 36 godzin opieki poresuscytacyjnej i nie wy-
kazano różnicy dotyczącej markerów uszkodzenia neurologiczne-
go75. W obu tych badaniach zaobserwowano, że wyższe PaCO2 
wiązało się z lepszym utlenowaniem mózgu mierzonym za pomo-
cą spektroskopii w bliskiej podczerwieni, ale implikacje kliniczne 
tego faktu są niepewne85. Celem kilku dużych badań obserwacyj-
nych było określenie optymalnego stężenia CO2 podczas opieki 
po zatrzymaniu krążenia97-102. Wyniki nie są jednoznaczne – nie-
które badania wskazują na szkodliwość zarówno hipo-, jak i hiper-
kapni, niektóre zaś sugerują lepsze wyniki przy umiarkowanej hi-
perkapni. Niedawno uzyskane brytyjskie dane obserwacyjne su-
gerują zależność między tętniczym stężeniem tlenu i CO2. Stwier-
dzono, że w ciągu pierwszych 24 godzin opieki poresuscytacyjnej 
połączenie hipoksji i hipokapni wiązało się z gorszym wynikiem le-
czenia i nie odnotowano szkodliwości hiperoksji103. Wcześniejsze 
dane obserwacyjne z fi ńskich oddziałów intensywnej terapii wska-
zują na podobne wnioski97.

Dane obserwacyjne sugerują, że pacjenci poddawani TTM są 
podatni na hipokapnię104. Uniknąć jej można poprzez częste po-
miary CO2 za pomocą analizy gazometrycznej krwi tętniczej i mo-
nitorowanie końcowowydechowego CO2. U pacjentów poddawa-
nych TTM z niską temperaturą docelową kontrola PaCO2 (w tym 
pomiar) stanowi szczególne wyzwanie105. Niewiele jest dowodów 
na poparcie stosowania konkretnej metody pomiaru PaCO2 pod-
czas hipotermii, dlatego wytyczne dotyczące pomiaru parame-
trów gazometrycznych krwi korygowanego lub niekorygowanego 
względem temperatury opierają się na opinii ekspertów106.

Zalecenia dotyczące objętości oddechowej opierają się na ak-
tualnych wytycznych w zakresie wentylacji oszczędzającej płuca 
na oddziale intensywnej terapii107 oraz na ograniczonych danych 
obserwacyjnych dotyczących pacjentów po zatrzymaniu krąże-
nia108. Wyniki jednego z badań obserwacyjnych sugerują, że za-
stosowanie objętości oddechowej 6–8 ml/kg podczas wentylacji 
u pacjentów po zatrzymaniu krążenia może się wiązać z  poprawą 
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wyników leczenia108. Badanie to wykazało również, że przy zasto-
sowaniu wyższej częstotliwości wentylacji można uzyskać normo-
kapnię108.

Krążenie

Reperfuzja wieńcowa

PCI po ROSC z uniesieniem odcinka ST
Arytmia spowodowana niedokrwieniem mięś nia sercowego jest 
najczęstszą przyczyną nagłej śmierci sercowej u dorosłych109,110. 
Niezwłoczną reperfuzję za pomocą PCI w obrębie zmiany będącej 
przyczyną incydentu stosuje się od ponad 20 lat. Strategia ta jest 
poparta wieloma badaniami obserwacyjnymi, w których wykazano 
istotny związek między wczesną PCI a przeżywalnością i korzyst-
nym wynikiem neurologicznym po pozaszpitalnym zatrzymaniu 
krążenia. O ile korzyści z wczesnej PCI w pozaszpitalnym zatrzy-
maniu krążenia spowodowanym niedawną okluzją naczynia wień-
cowego są powszechnie znane, identyfi kacja właściwych kandy-
datów do koronarografi i wśród wszystkich pacjentów poddanych 
zabiegom resuscytacyjnym stanowi wyzwanie. U ponad 80% cho-
rych z uniesieniem odcinka ST lub blokiem lewej odnogi pęczka 
Hisa w zapisie EKG uzyskanym po ROSC występuje ostra zmiana 
w naczyniu wieńcowym111. W przeglądzie systematycznym prze-
prowadzonym na potrzeby  ILCOR CoSTR 2015 zidentyfi kowano 
15 badań obserwacyjnych, obejmujących 3800 pacjentów, w któ-
rych wykazano zmniejszenie śmiertelności w przypadku cewniko-
wania serca wykonanego w trybie pilnym w porównaniu z cewni-
kowaniem wykonanym z opóźnieniem oraz z brakiem cewniko-
wania u chorych z ROSC po zatrzymaniu krążenia z uniesieniem 
odcinka ST w zapisie EKG112. W 2015 r. zalecano, aby u wybra-
nych dorosłych pacjentów z ROSC po pozaszpitalnym zatrzyma-
niu krążenia z podejrzeniem etiologii kardiogennej i z uniesieniem 
odcinka ST w zapisie EKG przeprowadzać ocenę laboratoryjną 
poprzez cewnikowanie serca w trybie pilnym – w przeciwieństwie 
do cewnikowania serca w późniejszym okresie pobytu w szpita-
lu oraz braku cewnikowania (silne zalecenie, dowody niskiej jako-
ści). W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologiczne-
go z 2017 r. dotyczących postępowania w ostrym zawale mięś nia 
sercowego z uniesieniem odcinka ST zalecono, aby u pacjentów 
po zatrzymaniu krążenia i resuscytacji, u których zapis EKG wska-
zuje na zawał mięś nia sercowego z uniesieniem odcinka ST, sto-
sować strategię pierwotnej PCI113.

PCI po ROSC bez uniesienia odcinka ST
Obserwacja kilku dużych serii przypadków wykazała, że brak unie-
sienia odcinka ST u pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem 
krążenia nie wyklucza obecności świeżej okluzji wieńcowej114. 
Dlatego decyzja o wczesnej koronarografi i powinna się opierać 
na skrupulatnej ocenie pacjenta pod kątem niestabilności hemo-
dynamicznej lub elektrycznej oraz utrzymującego się niedokrwie-
nia mięś nia sercowego, z uwzględnieniem wielu czynników, ta-
kich jak przebyte choroby w wywiadzie, objawy ostrzegawcze 
przed zatrzymaniem krążenia, początkowy rytm serca w zatrzy-
maniu krążenia115, zapis EKG po ROSC, wynik badania echokar-
diografi cznego, a także choroby współistniejące. Jeśli prawdopo-
dobna jest przyczyna niedokrwienna zatrzymania krążenia, nale-
ży postępować podobnie jak w przypadku zawału mięś nia ser-
cowego z uniesieniem odcinka ST. U chorych z niewielkim praw-

dopodobieństwem przyczyny niedokrwiennej opóźnienie korona-
rografi i o kilka godzin lub dni może pozwolić na zyskanie czasu 
na wstępne postępowanie na oddziale intensywnej terapii, a tym 
samym wczesne rozpoczęcie opieki poresuscytacyjnej (optymali-
zacja hemodynamiczna, wentylacja ochronna, TTM) i prognozo-
wania. Taka strategia czekania i obserwacji pozwoli też uniknąć 
wykonywania koronarografi i u pacjentów z najmniejszym prawdo-
podobieństwem ostrej zmiany wieńcowej. Te dwa podejścia (ko-
ronarografi a wczesna i opóźniona) oceniano u chorych z zatrzy-
maniem krążenia z migotaniem komór bez wstrząsu w randomi-
zowanym badaniu kontrolowanym, które nie wykazało różnicy do-
tyczącej 90-dniowego przeżycia (stanowiło ono pierwszorzędowy 
punkt końcowy badania) (iloraz szans: 0,89; 95% przedział ufno-
ści [Confi dence Interval – CI]: 0,62–1,27; p = 0,51)10. W badaniu 
tym mediana czasu do osiągnięcia temperatury docelowej wynio-
sła 5,4 godziny w grupie koronarografi i niezwłocznej i 4,7 godziny 
w grupie koronarografi i opóźnionej (iloraz średnich geometrycz-
nych: 1,19; 95% CI: 1,04–1,36). W innym niedawno opublikowa-
nym pilotażowym randomizowanym badaniu kontrolowanym po-
równującym koronarografi ę wczesną i opóźnioną również nie wy-
kazano różnicy w zakresie pierwszorzędowego złożonego punk-
tu końcowego, który obejmował wskaźniki skuteczności i bezpie-
czeństwa116. Obecnie trwają kolejne badania weryfi kujące tę samą 
hipotezę (DISCO NCT02309151, COUPe NCT02641626, TOMA-
HAWK NCT02750462, EMERGE NCT02876458). W wytycznych 
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2020 r. dotyczą-
cych postępowania w ostrych zespołach wieńcowych u pacjentów 
bez przetrwałego uniesienia odcinka ST stwierdzono, że u sta-
bilnych hemodynamicznie pacjentów bez uniesienia odcinka ST 
po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia i skutecznej resuscyta-
cji należy rozważyć wykonanie koronarografi i opóźnionej, nie zaś 
natychmiastowej11.

Idealnie byłoby, gdyby interwencje wieńcowe podejmowa-
no tylko u chorych bez trwałego ciężkiego uszkodzenia neurolo-
gicznego. Korzyści z PCI u pacjentów z nieodwracalnym niedo-
tlenieniowo-niedokrwiennym uszkodzeniem mózgu są mało praw-
dopodobne, nawet przy skutecznym leczeniu uszkodzenia wień-
cowego, które stanowiło przyczynę zatrzymania krążenia117. Jed-
nak brak powszechnie akceptowanego narzędzia prognostyczne-
go do stosowania w pierwszych godzinach po ROSC uniemożli-
wia identyfi kację takich pacjentów z dużą czułością i swoistością 
w momencie przyjęcia do szpitala.

Monitorowanie i postępowanie hemodynamiczne

Monitorowanie hemodynamiczne
Dysfunkcja mięś nia sercowego po resuscytacji i niski wskaźnik 
sercowy mogą występować nawet u 60% pacjentów po zatrzyma-
niu krążenia30,118. Jeszcze częściej dotyczą tych, u których przy-
czyną zatrzymania krążenia był ostry zawał mięś nia sercowego119. 
Wczesne badanie echokardiografi czne może pomóc w ustaleniu 
patologii serca, która spowodowała zatrzymanie krążenia, ilościo-
wym określeniu stopnia dysfunkcji mięś nia sercowego oraz ukie-
runkowaniu postępowania hemodynamicznego. Seryjne bada-
nie echokardiografi czne lub inwazyjne monitorowanie za pomocą 
cewnika w tętnicy płucnej pozwalają ilościowo ocenić dysfunkcję 
mięś nia sercowego i wskazują na występujące tendencje28,29,120. 
Upośledzenie czynności serca jest najczęściej obecne w cią-
gu pierwszych 24–48 godzin, po czym stopniowo ustępuje30,118. 
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Obecnie pozostaje niejasne, czy niski rzut serca (lub wskaźnik 
sercowy) wiąże się ze złym wynikiem leczenia. Badanie pomoc-
nicze w ramach badania TTM wykazało, że niski wskaźnik serco-
wy nie musi być związany z wynikiem leczenia, jeśli utrzymuje się 
usuwanie mleczanów121. Obserwacje te były niezależne od tem-
peratury docelowej. Zarówno nieinwazyjne, jak i inwazyjne mo-
nitorowanie za pomocą echokardiografi i, linii tętniczych i pomia-
ru rzutu serca stosuje się powszechnie w intensywnej terapii; roz-
sądne jest jego wykorzystanie w celu ukierunkowania leczenia pa-
cjentów z zatrzymaniem krążenia (stwierdzenie dotyczące najlep-
szej praktyki).

Postępowanie hemodynamiczne

MAP i perfuzja mózgowa
W przeglądzie systematycznym wykonanym na potrzeby 

 ILCOR CoSTR 2015 poszukiwano badań porównujących stoso-
wanie metod miareczkowania terapii w celu osiągnięcia określo-
nego celu hemodynamicznego z brakiem takiego działania122. Zi-
dentyfi kowano wtedy jedynie badania obserwacyjne123-127. We 
wspomnianym przeglądzie systematycznym zidentyfi kowano 
również badania obserwacyjne, w których porównywano stoso-
wanie pakietu terapii z określonym docelowym ciśnieniem tętni-
czym z brakiem takiego pakietu128-130. Zalecenia CoSTR 2015 do-
tyczące leczenia były następujące:
• Sugeruje się, aby podczas opieki poresuscytacyjnej i w ramach 

każdego pakietu interwencji poresuscytacyjnych uwzględniać 
cele hemodynamiczne (np. MAP, skurczowe ciśnienie tętnicze) 
(słabe zalecenie, dowody niskiej jakości).

• Nie ma wystarczających dowodów, aby zalecić konkretne cele 
hemodynamiczne. Cele takie powinno się rozważać indywidual-
nie dla każdego pacjenta. Prawdopodobnie będą one zależały od 
stanu po zatrzymaniu krążenia i występujących wcześniej chorób 
współistniejących (słabe zalecenie, dowody niskiej jakości).

W zaleceniach  ILCOR CoSTR 2020 zaktualizowano dowo-
dy dotyczące tego zagadnienia. Dołączono do nich 2 randomi-
zowane badania kontrolowane9,131,132 oraz 11 badań obserwacyj-
nych121,133-142, które zostały opublikowane od czasu przeglądu sys-
tematycznego z roku 2015122. W dwóch randomizowanych bada-
niach kontrolowanych (obejmujących 232 pacjentów) porównywa-
no docelowe ciśnienie tętnicze od 65–75 do 80–100 mmHg z ukie-
runkowaną na cel optymalizacją czynności serca131 i bez takiej 
optymalizacji132. Badania te nie miały wystarczającej mocy do in-
terpretacji klinicznych punktów końcowych; wykorzystano w nich 
wskaźniki zastępcze uszkodzenia neurologicznego, takie jak 
MRI131 i NSE132. Wykazano, że wyższe docelowe wartości MAP 
z wazopresorami są bezpieczne i nie prowadzą np. do zaburzeń 
rytmu serca; nie odnotowano jednak wyraźnej poprawy w zakre-
sie zastępczych markerów uszkodzenia mózgu przy wyższym do-
celowym MAP.

W dziewięciu badaniach obserwacyjnych stwierdzono, że nie-
dociśnienie wiązało się ze złym wynikiem leczenia134-139,141,142. 
W jednym badaniu wykazano, że czas utrzymywania ciśnienia 
tętniczego poniżej optymalnego MAP (ocenianego na podstawie 
korelacji między spektroskopią w bliskiej podczerwieni a ciśnie-
niem tętniczym) wiązał się ze złym wynikiem leczenia133. W jed-
nym badaniu nie odnotowano powiązania między niskim rzutem 
serca a złym wynikiem leczenia121, natomiast w ostatnim z ba-

dań udokumentowano lepsze wyniki leczenia pacjentów, którym 
w celu zwiększenia MAP podawano płyny, w porównaniu z grupą 
przyjmującą wazopresory140. Obserwacje te są podobne do wyni-
ków pięciu badań obserwacyjnych uwzględnionych w wytycznych 
 ILCOR z roku 2015122. Niedociśnienie (<65 mmHg) konsekwent-
nie wiąże się ze złym wynikiem, nie istnieją jednak dowody o wy-
sokim poziomie wiarygodności, które pozwoliłyby określić opty-
malną docelową wartość MAP.

MAP jest jednym z głównych czynników determinujących mó-
zgowy przepływ krwi143. Chociaż ogólnie u pacjentów z uszko-
dzeniem mózgu innym niż niedotlenieniowe wymagane jest wy-
sokie MAP z powodu obrzęku mózgu i zwiększonego ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego144, istnieje niewiele danych dotyczących 
wartości ciśnienia wewnątrzczaszkowego u osób, które przeżyły 
zatrzymanie krążenia. U licznych pacjentów po zatrzymaniu krą-
żenia występuje zaburzenie autoregulacji mózgowego przepływu 
krwi lub przesunięcie dolnej granicy w prawo133,145. Oznacza to, że 
przy niższych wartościach MAP u niektórych chorych mózgowy 
przepływ krwi może zależeć od MAP, co wiąże się ze zwiększo-
nym ryzykiem hipoperfuzji mózgowej (tj. niedociśnienia) lub prze-
krwienia i nadciśnienia wewnątrzczaszkowego (tj. nadciśnienia).

Monitorowanie mózgowego wysycenia tlenem lub ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego w celu zweryfi kowania obecności autore-
gulacji i określenia optymalnego MAP umożliwia stosowanie bar-
dziej indywidualnego podejścia146. W badaniu retrospektywnym 
szacowana optymalna wartość MAP (tj. docelowa wartość MAP, 
przy której autoregulacja jest skuteczniejsza) wyniosła 85 mmHg 
u pacjentów po zatrzymaniu krążenia z zachowaną autoregula-
cją i 100 mmHg u chorych z upośledzoną autoregulacją133. W nie-
wielkim badaniu obserwacyjnym uzyskano medianę optymalnego 
MAP równą 89 mmHg w tych samych warunkach147. Brak jednak 
prospektywnych badań oceniających, czy docelowe MAP zależ-
ne od autoregulacji może wpływać na uszkodzenie neurologicz-
ne i/lub wynik leczenia. W nowszym badaniu odnotowano, że po 
zatrzymaniu krążenia, zwłaszcza w przypadkach o etiologii nie-
kardiogennej, często występują epizody podwyższonego ciśnie-
nia wewnątrzczaszkowego i/lub niedotlenienia mózgu, a poprawa 
utlenowania mózgu wymaga wyższych wartości MAP147. Wstęp-
ne dowody oparte na pomiarach utlenowania tkanki mózgowej 
(PbtO2) wskazują, że u pacjentów po resuscytacji pozostających 
w śpiączce upośledzenie dyfuzji tlenu do mózgu może powodo-
wać utrzymujące się niedotlenienie mózgu pomimo optymaliza-
cji dostarczania tlenu do mózgu148. Konieczna jest dalsza ocena 
wdrażania i bezpieczeństwa tych inwazyjnych narzędzi monitoro-
wania u pacjentów z zatrzymaniem krążenia. Choć przytoczone 
wyżej dane są wynikami obserwacyjnymi, wskazują one, że opty-
malne docelowe wartości MAP mogą wymagać indywidualizacji, 
a określenie optymalnych docelowych wartości MAP dla poszcze-
gólnych chorych po zatrzymaniu krążenia objętych intensywną te-
rapią wymaga dalszych badań. Przezczaszkowe badanie dop-
plerowskie może dostarczyć informacji o hemodynamice mózgu 
u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, a w przyszłości może ode-
grać rolę w jej optymalizacji149. Badanie to pozwala też zaobser-
wować zmiany w mózgowym przepływie krwi, a przez to mody-
fi kować cel leczenia150-152. Aspekty techniczne i interpretacja ob-
razów zależą jednak od osoby wykonującej badanie; wymagane 
jest też uzyskanie okna akustycznego u pacjenta. Ponadto he-
modynamika mózgu podlega ciągłym zmianom, tymczasem seryj-
ne pomiary można przeprowadzać wyłącznie z przerwami, a mo-
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nitorowanie jest pracochłonne. Na podstawie dowodów podsu-
mowanych przez  ILCOR9 sugeruje się unikanie hipotensji (MAP 
<65 mmHg) oraz dążenie do osiągnięcia takiego MAP, które po-
zwoli uzyskać odpowiednie wydalanie moczu (>0,5 ml/kg/h) i pra-
widłowe lub zmniejszające się stężenie mleczanów (stwierdzenie 
dotyczące najlepszej praktyki).

Częstość akcji serca
W jednym z badań retrospektywnych tachykardia wiązała się 

ze złym wynikiem leczenia153. Podczas łagodnej indukowanej hi-
potermii prawidłową reakcją fi zjologiczną jest bradykardia. Na mo-
delach zwierzęcych wykazano, że zmniejsza ona dysfunkcję roz-
kurczową, która zwykle występuje we wczesnym okresie po za-
trzymaniu krążenia154. Wcześniej bradykardię uważano za zda-
rzenie niepożądane, zwłaszcza przy częstości akcji serca mniej-
szej niż 40/minutę. Zaobserwowano jednak, że bradykardia wią-
że się z dobrym wynikiem leczenia155,156. Podobny związek między 
bradykardią a lepszym wynikiem długoterminowym odnotowano 
u pacjentów, u których nie stosowano TTM157.

Sedacja, kontrolowana wentylacja i temperatura 32–36°C obni-
żają zużycie tlenu u chorych z zatrzymaniem krążenia. Choć bra-
dykardia ogólnie zmniejsza rzut serca, po zatrzymaniu krążenia 
jest ona dobrze tolerowana. Sugeruje się, aby nie leczyć bradykar-
dii (częstość akcji serca <30–40/min), dopóki nie wystąpią objawy 
hipoperfuzji, tj. wzrost stężenia mleczanów, zmniejszenie wydala-
nia moczu itp. (stwierdzenie dotyczące najlepszej praktyki).

Resuscytacja płynowa, leki wazoaktywne i inotropowe
Istnieje niewiele dowodów wskazujących na optymalną płynote-
rapię u pacjentów po zatrzymaniu krążenia. W jednym z badań, 
w którym stosowano inwazyjne monitorowanie i ciśnienie wypeł-
nienia, zaobserwowano, że w ciągu pierwszych 24 godzin poda-
wano do 5–7 l płynów30. W badaniu retrospektywnym wykazano, 
że przy algorytmie leczenia obejmującym analizę konturu fali tęt-
na do ciągłego oznaczania rzutu serca większe objętości płynów 
(zakres: 4–5 l w ciągu pierwszych 24 godzin) wiązały się z rzad-
szym występowaniem ostrego uszkodzenia nerek158.

Niewiele jest bezpośrednich dowodów porównujących sto-
sowanie różnych leków wazoaktywnych u pacjentów po zatrzy-
maniu krążenia, dlatego niniejsze zalecenie opiera się na dowo-
dach pośrednich, dotyczących ogółu krytycznie chorych pacjen-
tów. Najnowszy przegląd Cochrane w zakresie wazopresorów we 
wstrząsie hipotensyjnym obejmował 28 randomizowanych badań 
kontrolowanych (3497 pacjentów) i nie wykazał niższej śmiertel-
ności w przypadku żadnego z sześciu ocenianych leków. Uzna-
jąc, że najczęściej stosowanym wazopresorem jest noradrenali-
na, sugerowano, że nie są potrzebne istotne zmiany w prakty-
ce klinicznej159. Ponieważ noradrenalina stanowi najczęściej sto-
sowany środek wazoaktywny u pacjentów po zatrzymaniu krą-
żenia, sugeruje się jej podawanie jako środka wazoaktywnego 
pierwszego rzutu u chorych z hipotensją po zatrzymaniu krąże-
nia. Niedawno prowadzone randomizowane badanie kontrolo-
wane porównujące noradrenalinę z adrenaliną u 57 pacjentów 
z ostrym zawałem mięś nia sercowego i wstrząsem kardiogen-
nym zostało wcześ nie zakończone z powodu znacznie większej 
liczby przypadków wstrząsu opornego na leczenie wśród osób le-
czonych adrenaliną160. W badaniach pilotażowych  COMACARE 
i  NEUROPROTECT również stosowano noradrenalinę jako lek 
z wyboru w celu osiągnięcia wyższych docelowych wartości 

MAP131,132. W żadnym z tych badań nie wykazano istotnego czę-
stoskurczu, arytmii ani nawrotów wstrząsu w grupie z wyższym 
MAP pomimo stosowania znacznie większych dawek noradrenali-
ny niż w grupie z niższym MAP. Sugeruje to, że noradrenalina jest 
dobrze tolerowana u chorych po zatrzymaniu krążenia131.

Dysfunkcja mięś nia sercowego po resuscytacji często wymaga 
wsparcia inotropowego. Dane doświadczalne wskazują, że naj-
powszechniej stosowanym lekiem w tym przypadku jest dobuta-
mina161,162, ale ogólnoustrojowa odpowiedź zapalna, która często 
występuje u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, powoduje rów-
nież wazoplegię i znaczną wazodylatację30. W badaniu NEURO-
PROTECT stosowano dobutaminę w celu zwiększenia wskaźnika 
sercowego w grupie z wyższym MAP. Chociaż nie zmniejszyło to 
uszkodzenia neurologicznego, nie zwiększyło także uszkodzenia 
mięś nia sercowego131.

Steroidy
Na potrzeby wytycznych z 2020 r.  ILCOR dokonał aktualizacji do-
wodów dotyczących stosowania steroidów u pacjentów po zatrzy-
maniu krążenia9. Trzy niewielkie randomizowane badania kontro-
lowane i jedno duże badanie obserwacyjne dotyczyły podawania 
steroidów chorym po zatrzymaniu krążenia163-166. W dwóch z ba-
dań randomizowanych stosowano steroidy zarówno podczas re-
suscytacji krążeniowo-oddechowej w przypadku wewnątrzszpital-
nego zatrzymania krążenia, jak i po ROSC163,164. W pierwszym nich 
wykazano poprawę przeżycia do wypisu ze szpitala przy stosowa-
niu skojarzenia metyloprednizolonu, wazopresyny i adrenaliny pod-
czas zatrzymania krążenia oraz hydrokortyzonu po ROSC u osób 
we wstrząsie w porównaniu ze stosowaniem jedynie adrenaliny 
i placebo (9/48 [19%] wobec 2/52 [4%]; ryzyko względne [Relative 
Risk – RR]: 4,87; 95% CI: 1,17–13,79)164. W drugim ze wspomnia-
nych randomizowanych badań kontrolowanych odnotowano popra-
wę przeżywalności do wypisu ze szpitala z korzystnym wynikiem 
neurologicznym przy stosowaniu metyloprednizolonu, wazopresy-
ny i adrenaliny podczas zatrzymania krążenia oraz hydrokortyzonu 
u osób ze wstrząsem po ROSC w porównaniu ze stosowaniem wy-
łącznie adrenaliny i placebo (18/130 [13,9%] wobec 7/138 [5,1%]; 
RR: 2,94; 95% CI: 1,16–6,50)163. Jedynie w trzecim randomizowa-
nym badaniu kontrolowanym ograniczono stosowanie steroidów do 
fazy poresuscytacyjnej; nie wykazano korzyści z podawania ste-
roidów po ROSC, ale badanie obejmowało jedynie 50 chorych166.

Jedno niedawno zakończone badanie nie zostało jeszcze opu-
blikowane (NCT02790788).  ILCOR zalecił, aby po jego publika-
cji przeprowadzić przegląd systematyczny, dlatego zalecenie do-
tyczące leczenia pozostawiono bez zmian w stosunku do wersji 
z roku 2010167:
• Nie ma wystarczających dowodów na poparcie ani odrzucenie 

stosowania kortykosteroidów u pacjentów z ROSC po zatrzy-
maniu krążenia.

Dopóki nie pojawią się dowody o wyższym poziomie wiarygod-
ności przemawiające za stosowaniem steroidów, sugeruje się, 
aby nie podawać ich rutynowo pacjentom po zatrzymaniu krąże-
nia (słabe zalecenie, dowody o niskim poziomie wiarygodności).

Potas
Bezpośrednio po zatrzymaniu krążenia często występuje hiperka-
liemia. Późniejsze uwalnianie endogennych amin katecholowych 
oraz wyrównanie kwasicy metabolicznej i oddechowej sprzyjają 
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dokomórkowemu transportowi potasu, powodując hipokaliemię. 
Hiperkaliemia w okresie po zatrzymaniu krążenia wiąże się z gor-
szym wynikiem leczenia168. Hipokaliemia może z kolei predyspo-
nować do wystąpienia komorowych zaburzeń rytmu serca. Na 
podstawie tych badań obserwacyjnych sugeruje się podawanie 
potasu w celu utrzymania jego stężenia w surowicy na poziomie 
4,0–4,5 mmol/l (zalecenie dotyczące najlepszej praktyki).

Mechaniczne wspomaganie krążenia
Jeśli leczenie resuscytacją płynową oraz podawanie leków inotro-
powych i wazoaktywnych okazują się niewystarczające do pod-
trzymywania krążenia, należy rozważyć wszczepienie urządzenia 
do mechanicznego wspomagania krążenia (np. IMPELLA, Abio-
med, USA)126,169,170. Jedno z badań wskazało, że 10–15% pacjen-
tów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia i utrzymującym się 
wstrząsem kardiogennym ostatecznie wymaga mechanicznego 
wspomagania krążenia171. Niektóre ośrodki nadal zalecają stoso-
wanie IABP u chorych ze wstrząsem kardiogennym bez zatrzy-
mania krążenia, chociaż w badaniu IABP-SHOCK II nie zaobser-
wowano obniżenia 30-dniowej śmiertelności w wyniku stosowania 
IABP wśród pacjentów z zawałem mięś nia sercowego i wstrzą-
sem kardiogennym172,173. W przeprowadzonym niedawno niewiel-
kim randomizowanym badaniu kontrolowanym nie wykazano róż-
nicy w wynikach leczenia chorych z ostrym zawałem mięś nia ser-
cowego i wstrząsem kardiogennym leczonych z użyciem urządze-
nia IMPELLA w porównaniu z IABP174. W retrospektywnym bada-
niu obejmującym wyłącznie pacjentów po zatrzymaniu krążenia 
nie stwierdzono różnicy w wynikach klinicznych, ale odnotowano 
większą częstość występowania krwawień przy stosowaniu urzą-
dzenia IMPELLA w porównaniu z IABP169. Dotychczasowe dowo-
dy wskazujące na wyższość któregoś z typów urządzeń mecha-
nicznych wydają się niejednoznaczne, dlatego decyzje o ich za-
stosowaniu należy podejmować indywidualnie.

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego 
z 2015 r. dotyczących postępowania u pacjentów z komorowymi 
zaburzeniami rytmu serca i zapobiegania nagłej śmierci sercowej 
zawarto następujące zalecenie związane ze stosowaniem mecha-
nicznego wspomagania krążenia: u pacjentów niestabilnych he-
modynamicznie z ostrymi zespołami wieńcowymi i nawracającym 
częstoskurczem komorowym lub migotaniem komór, pomimo sto-
sowania optymalnej terapii, należy również rozważyć wdrożenie 
urządzeń wspomagających pracę lewej komory lub tętniczo-żyl-
nej pozaustrojowej oksygenacji membranowej175.

Wszczepialne kardiowertery-defi brylatory
Wszczepialny kardiowerter-defi brylator (Implantable Cardioverter-
-Defi brillator – ICD) to urządzenie wykorzystywane w leczeniu 
niektórych zagrażających życiu arytmii. Europejskie Towarzy-
stwo Kardiologiczne opublikowało wytyczne dotyczące wskazań 
do stosowania ICD175. ICD można wszczepić w ramach prewencji 
pierwotnej lub wtórnej. Prewencja pierwotna dotyczy pacjentów, 
u których nie wystąpiła groźna arytmia, ale ryzyko jej pojawienia 
się jest wysokie. Grupa ta obejmuje chorych z kardiomiopatiami, 
dziedzicznymi pierwotnymi zespołami arytmicznymi, wrodzonymi 
chorobami serca, a także pierwotnymi zaburzeniami rytmu przy 
prawidłowej strukturze serca176,177. Prewencję wtórną stosuje się 
u pacjentów, którzy przebyli już groźny incydent arytmii i u których 
występuje ryzyko kolejnych takich zdarzeń. Konieczna jest sta-
ranna identyfi kacja pacjentów, którzy mogą odnieść korzyść z im-

plantacji ICD i których życie można przedłużyć, zapobiegając na-
głej śmierci sercowej z powodu arytmii.

Niepełnosprawność (optymalizacja powrotu do 
zdrowia w zakresie neurologicznym)

Kontrola napadów drgawkowych
Napady drgawkowe występują u 20–30% pacjentów z zatrzyma-
niem krążenia przebywających na oddziale intensywnej terapii 
i są zwykle objawem ciężkiego niedotlenieniowo-niedokrwienne-
go uszkodzenia mózgu. Mogą mieć postać drgawek o charakte-
rze klinicznym (napad kliniczny) i/lub typowej aktywności w zapi-
sie EEG (napad elektrografi czny).

Mioklonie to nagłe, krótkotrwałe mimowolne skurcze mięś ni 
przypominające zrywania mięś niowe. Stanowią najczęstszy ro-
dzaj napadów klinicznych u chorych po zatrzymaniu krążenia178,179. 
Często są uogólnione, ale mogą być ogniskowe (okresowe otwie-
ranie oczu, połykanie, skurcze przepony itp.) lub wieloognisko-
we180. Typowo pojawiają się w ciągu pierwszych 1–2 dni po za-
trzymaniu krążenia i najczęściej przemijają po kilku dniach (do ty-
godnia). Wiążą się ze złym rokowaniem, ale u niektórych pacjen-
tów udaje się uzyskać dobry wynik leczenia181,182. Większość mio-
klonii występujących po niedotlenieniu ma pochodzenie korowe183, 
a u znacznej części pacjentów w badaniu EEG stwierdza się wyła-
dowania synchroniczne lub wzorzec typu salwa-stłumienie181.

Po zatrzymaniu krążenia występują również ogniskowe i uogól-
nione napady toniczno-kloniczne. Nierzadko u jednego pacjenta 
obserwuje się kilka podtypów napadów178.

Rzadszą postacią mioklonii jest zespół Lance’a-Adamsa, 
stwierdzany zwykle u chorych, którzy odzyskali przytomność184,185. 
Występuje on częściej po niedotlenieniowym zatrzymaniu krąże-
nia i dotyczy głównie kończyn – jest w ich obrębie wywoływany 
przez celowe działania (mioklonie zamiarowe) lub stymulację sen-
soryczną. Może powodować niepełnosprawność i często przybie-
ra charakter przewlekły182.

Niektóre dowody potwierdzające zasadność niniejszych wy-
tycznych przedstawiono w przeglądzie systematycznym, na pod-
stawie którego opracowano  ILCOR CoSTR 2015122, i zaktualizo-
wano w roku 20209. Zaktualizowane w 2020 r. zalecenia dotyczą-
ce leczenia są następujące:
• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy przebyli zatrzymanie krą-

żenia, nie stosować profi laktyki napadów drgawkowych (słabe 
zalecenie, dowody o bardzo niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy przebyli zatrzymanie krą-
żenia, leczyć napady drgawkowe (słabe zalecenie, dowody 
o bardzo niskim poziomie wiarygodności).

Badania z zastosowaniem ciągłego monitorowania EEG wyka-
zały, że elektrografi czna aktywność padaczkokształtna i drgawki kli-
niczne występują równie często i w znacznym stopniu się nakłada-
ją186. Ocenę napadów elektrografi cznych często zaburzają współ-
istniejące skutki uszkodzenia mózgu, czynniki metaboliczne i se-
dacja, utrudniając określenie ewentualnych korelacji klinicznych 
i efektów leczenia. Amerykańskie Towarzystwo Neurofi zjologii Kli-
nicznej opublikowało niedawno nowe defi nicje elektrografi cznego 
stanu padaczkowego187. Towarzystwo to stosuje ścisłe, konserwa-
tywne kryteria, których pacjenci po zatrzymaniu krążenia zwykle nie 
spełniają186. U większości tych chorych stwierdza się wzorce EEG, 
które mogą, ale nie muszą być określane jako „napady” elektrogra-
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fi czne czy – jeśli się przedłużają – jako „stan padaczkowy” i których 
interpretacja zależy od osoby odczytującej zapis badania.

Środki o działaniu uspokajającym mają silne działanie hamu-
jące napady i są zalecane jako leki trzeciego rzutu w terapii sta-
nu padaczkowego. Propofol i benzodiazepiny stosuje się ruty-
nowo w pierwszych dniach po zatrzymaniu krążenia, gdy chory 
jest wentylowany mechanicznie i poddawany TTM. W zależności 
od dawki leki te tłumią mioklonie kliniczne i aktywność padacz-
kokształtną w zapisie EEG188,189. Napady mogą zostać ujawnione 
po wstrzymaniu sedacji. Istnieją ograniczone dowody wskazują-
ce, że konwencjonalne leki przeciwpadaczkowe (głównie walpro-
inian i lewetyracetam) tłumią aktywność padaczkową w zapisie 
EEG u chorych po zatrzymaniu krążenia190. Wiadomo, że tłumią 
one mioklonie innego pochodzenia191. Fenytoina i prolek fosfeny-
toina są nadal szeroko stosowane w leczeniu stanu padaczkowe-
go. Jednak ich działanie inotropowoujemne i rozszerzające na-
czynia krwionośne ogranicza ich przydatność u pacjentów po za-
trzymaniu krążenia192. W niedawno opublikowanym badaniu wal-
proinian, lewetyracetam i fosfenytoina okazały się równie skutecz-
ne w przerywaniu stanu padaczkowego z drgawkami, ale fosfeny-
toina wywoływała więcej epizodów hipotensji12.

Nie istnieją obecnie dowody przemawiające za profi laktycz-
nym stosowaniem leków przeciwpadaczkowych po zatrzymaniu 
krążenia. Dotychczasowe badania dotyczące wpływu podawania 
bolusów tiopentalu193 czy diazepamu/magnezu194 po resuscytacji 
nie wykazały korzyści w zakresie przeżywalności ani funkcji neu-
rologicznych, ale badania te miały na celu ocenę neuroprotekcji, 
nie zaś tłumienia napadów. Nie prowadzono dotąd badań rando-
mizowanych mających zweryfi kować, czy terapia stwierdzonych 
napadów klinicznych i elektrografi cznych zmienia wynik leczenia, 
trwa jednak wieloośrodkowe badanie kliniczne dotyczące agre-
sywnego leczenia poniedotlenieniowego stanu padaczkowego195. 
W seriach przypadków 4–44% pacjentów z poniedotlenieniowym 
stanem padaczkowym uzyskało dobry wynik leczenia196-199. Cho-
rzy ci otrzymywali zwykle wiele leków przeciwpadaczkowych i od-
notowano u nich opóźnione wybudzenie, często po okresie prze-
kraczającym dwa tygodnie.

EEG jest ważnym narzędziem służącym do wykrywania elek-
trografi cznej aktywności napadowej odpowiadającej obserwo-
wanym u pacjenta drgawkom klinicznym oraz do monitorowania 
efektów leczenia. Podczas TTM dreszcze stanowią częsty objaw 
imitujący napad. Aktywne leczenie stanu padaczkowego wyma-
ga zwykle powtarzania rutynowych badań EEG lub ciągłego mo-
nitorowania EEG. Nie wykazano względnych korzyści płynących 
z ciągłego monitorowania EEG w porównaniu z rutynowymi ba-
daniami EEG. Monitorowanie ciągłe jest pracochłonne i może się 
przyczyniać do istotnego wzrostu kosztów opieki nad pacjentem. 
Jego ostateczna opłacalność jest kontrowersyjna, choć w znacz-
nym stopniu zależna od konkretnych uwarunkowań200,201.

Ponieważ napady poniedotlenieniowe i stan padaczkowy są 
objawami niedotlenieniowo-niedokrwiennego uszkodzenia mó-
zgu, określenie rokowania i szans uzyskania dobrego ostateczne-
go wyniku leczenia stanowi istotny element strategii terapeutycz-
nej. Wzorzec obrazu tła w EEG jest ważny, ale przy licznych wy-
ładowaniach towarzyszących bywa trudny do oceny. Ciągłe, reak-
tywne tło EEG o prawidłowym napięciu jest cechą łagodną, pod-
czas gdy wzorzec typu salwa-stłumienie lub tło tłumione bez re-
aktywności wiążą się z gorszym rokowaniem181,199. Wczesne wy-
stąpienie (<24 godziny) napadów elektrografi cznych, przed przy-

wróceniem ciągłego tła, również wiąże się z gorszym rokowa-
niem197,202,203. W takich przypadkach zapis EEG często jest modyfi -
kowany przez prowadzone leczenie. Dlatego sugeruje się uzyska-
nie dodatkowych informacji na temat stopnia uszkodzenia mózgu 
za pomocą metod, na które nie mają istotnego wpływu leki uspo-
kajające i przeciwpadaczkowe – takich jak SSEP, oznaczenie 
NSE w surowicy czy badania neuroradiologiczne (najlepiej MRI).

Napady drgawkowe mogą zwiększać tempo metabolizmu mó-
zgowego i nasilać uszkodzenie mózgu spowodowane zatrzy-
maniem krążenia. Należy je leczyć lewetyracetamem i/lub wal-
proinianem sodu, uwzględniając możliwe interakcje lekowe. Po 
pierwszym incydencie należy rozpocząć leczenie podtrzymujące. 
Dodatkowe opcje terapeutyczne obejmują perampanel, zonisa-
mid oraz topiramat. Trzeba też rozważyć zwiększenie dawki pro-
pofolu lub benzodiazepin w celu stłumienia mioklonii i napadów 
elektrografi cznych. U wybranych pacjentów można rozważyć po-
danie tiopentalu lub fenobarbitalu.

Leczenie środkami uspokajającymi i konwencjonalnymi leka-
mi przeciwpadaczkowymi w dużych dawkach może opóźnić wy-
budzenie, a także wydłużyć czas stosowania wentylacji mecha-
nicznej i czas pobytu na oddziale intensywnej terapii204. Należy 
pamiętać, że uogólnione mioklonie w połączeniu z wyładowania-
mi padaczkokształtnymi mogą stanowić wczesny objaw zespo-
łu Lance’a -Adamsa, który wiąże się z wybudzeniem i dobrym ro-
kowaniem181,184. W takich przypadkach agresywne leczenie może 
zafałszować wyniki badania klinicznego i prowadzić do zbyt pesy-
mistycznej oceny rokowania.

Kontrola temperatury
Na potrzeby COSTR 2015 przeprowadzono obszerny przegląd 
systematyczny dotyczący TTM122,205-207. Po weryfi kacji dowodów 
w ramach CoSTR 2020 odpowiednie zalecenia  ILCOR dotyczą-
ce leczenia pozostały bez zmian w stosunku do zaleceń z roku 
20159.
• U pacjentów, u których stosuje się kontrolę temperatury, zaleca 

się wybór i utrzymanie stałej temperatury docelowej 32–36°C 
(silne zalecenie, dowody umiarkowanej jakości). Nie wiadomo, 
czy pewne subpopulacje pacjentów z zatrzymaniem krążenia 
mogą odnieść korzyści z niższej (32–34°C) lub wyższej (36°C) 
temperatury; kwestia ta wymaga dalszych badań.

• U dorosłych po OHCA z początkowym rytmem defi brylacyj-
nym, którzy pozostają nieprzytomni po ROSC, zaleca się TTM 
(silne zalecenie, dowody niskiej jakości).

• U dorosłych po OHCA z początkowym rytmem niedefi bryla-
cyjnym, którzy pozostają nieprzytomni po ROSC, sugeruje się 
TTM (słabe zalecenie, dowody bardzo niskiej jakości).

• U dorosłych po IHCA z dowolnym rytmem początkowym, któ-
rzy pozostają nieprzytomni po ROSC, sugeruje się TTM (słabe 
zalecenie, dowody bardzo niskiej jakości).

• Jeśli stosuje się TTM, sugeruje się, aby trwała ona co najmniej 
24 godziny (słabe zalecenie, dowody bardzo niskiej jakości).

• Zaleca się, aby bezpośrednio po ROSC nie stosować rutyno-
wo chłodzenia przedszpitalnego z zastosowaniem szybkiego 
dożylnego wlewu dużych objętości zimnych płynów (silne zale-
cenie, dowody umiarkowanej jakości).

• U dorosłych, którzy po zakończeniu TTM z temperaturą 32–
36°C pozostają w śpiączce, sugeruje się stosowanie profi lak-
tyki i leczenia gorączki (słabe zalecenie, dowody bardzo niskiej 
jakości).
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Leczenie gorączki
W poszczególnych badaniach przyjmuje się różne defi nicje gorącz-
ki, na ogół bez uwzględnienia jej przyczyny (tj. niedokrwienie-re-
perfuzja, gorączka neurogenna, zakażenie). W dużym badaniu ob-
serwacyjnym obejmującym seryjne pomiary u ponad 35 000 zdro-
wych dorosłych stwierdzono, że średnia temperatura ciała mierzo-
na w jamie ustnej wynosiła 36,6°C (zakres 99%:  35,3–37,7°C)208. 
Rozsądną defi nicją gorączki jest zatem temperatura ciała powy-
żej 37,7°C. Zastosowano ją w niedawno przeprowadzonym dużym 
badaniu randomizowanym dotyczącym zatrzymania krążenia14. 
U krytycznie chorych defi nicja gorączki zwykle opiera się jednak 
na pomiarze temperatury centralnej (tj. temperatury krwi, pęcherza 
moczowego, przełyku), która pozwala jedynie oszacować tempe-
raturę mózgu – ta może być wyższa o 0,4–2,0°C209.

Gorączka często występuje w ciągu pierwszych 2–3 dni po 
zatrzymaniu krążenia, a badania obserwacyjne wskazują na jej 
związek z gorszym wynikiem leczenia210. Gorączka po TTM (tj. in-
dukcji hipotermii z temperaturą 32–36°C) jest również nazywa-
na hipertermią z odbicia i wiąże się z gorszym wynikiem lecze-
nia, zwłaszcza w przypadku wysokich temperatur211,212. Nie wiado-
mo, czy gorączka przyczynia się do złego wyniku neurologiczne-
go, czy też stanowi wyłącznie marker ciężkiego uszkodzenia mó-
zgu. Dotychczas w żadnym badaniu randomizowanym nie porów-
nywano kontrolowanej normotermii (tj. utrzymywania temperatury 
docelowej poniżej 37,8°C) z brakiem kontroli gorączki.

TTM

Chłodzenie a normotermia
W jednej z metaanaliz wykazano, że łagodna indukowana hipo-

termia wywiera wpływ neuroprotekcyjny i poprawia wyniki lecze-
nia w modelach zatrzymania krążenia u zwierząt213. Autorzy twier-
dzą jednak, że przełożenie tego zjawiska na praktykę może być 
trudne, ponieważ badania na dużych (gyrencefalicznych) zwierzę-
tach ze schorzeniami współistniejącymi są prowadzone rzadko. 
Wiadomo, że obniżenie temperatury centralnej tłumi kilka szkod-
liwych szlaków prowadzących do śmierci neuronów, ale konkret-
ne mechanizmy neuroprotekcyjnej roli hipotermii pozostają nieja-
sne214. Hipotermia zmniejsza wskaźnik mózgowego metabolizmu 
tlenu o ok. 6% na każdy 1°C obniżenia temperatury centralnej, re-
dukując uwalnianie aminokwasów pobudzających i wytwarzanie 
wolnych rodników215,216. W zakresie temperatur 33–36°C u doro-
słych pacjentów nie obserwuje się jednak różnic w odpowiedzi cy-
tokin prozapalnych217.

Wszystkie badania, w których oceniano pacjentów po zatrzy-
maniu krążenia i stosowano łagodną indukowaną hipotermię, 
obejmowały wyłącznie chorych ze zmienionym stanem świa-
domości (tj. punktacja w skali Glasgow <9). W jednym badaniu 
z randomizacją i w badaniu quasi-randomizowanym wykazano 
poprawę wyników neurologicznych przy wypisie ze szpitala lub 
po 6 miesiącach u pacjentów w śpiączce po pozaszpitalnym za-
trzymaniu krążenia z początkowym rytmem defi brylacyjnym, które 
nastąpiło w obecności świadków218,219. Chłodzenie rozpoczynano 
w okresie od kilku minut do kilku godzin po ROSC, po czym przez 
12–24 godziny utrzymywano temperaturę docelową 32–34°C. Te 
dwa badania zainicjowały nowoczesną opiekę nad pacjentem po 
zatrzymaniu krążenia. W późniejszym francuskim badaniu wielo-
ośrodkowym 581 dorosłych pacjentów pozostających w śpiączce 
po wewnątrzszpitalnym lub pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia 

z początkowym rytmem niedefi brylacyjnym (tj. asystolia lub ak-
tywność elektryczna bez tętna) i po resuscytacji zrandomizowano 
do grup poddawanych przez 24 godziny TTM z temperaturą doce-
lową 33°C lub temperaturą docelową 37°C13. Zastosowanie TTM 
z temperaturą 33°C pozwoliło uzyskać w 90. dniu większy odse-
tek pacjentów, którzy przeżyli z korzystnym wynikiem neurolo-
gicznym, określonym jako kategoria sprawności mózgu ( Cerebral 
Performance Category – CPC) 1–2 (10,2% wobec 5,7%; różni-
ca: 4,5%; 95% CI: 0,1–8,9; p = 0,04). Nie odnotowano natomiast 
różnicy w zakresie śmiertelności (81,3% wobec 83,2%; różnica: 
–1,9; 95% CI: 8,0–4,3). Korzyści z niższej temperatury docelowej 
były bardziej widoczne u pacjentów z krótszym czasem do osią-
gnięcia ROSC (<15 minut) i u chorych z wewnątrzszpitalnym za-
trzymaniem krążenia. Wyniki te różnią się od uzyskanych w re-
trospektywnym badaniu rejestrowym obejmującym 1830 pacjen-
tów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia z rytmem niedefi -
brylacyjnym – w badaniu tym zły wynik neurologiczny obserwo-
wano częściej u osób poddanych łagodnej indukowanej hipoter-
mii (skorygowane OR: 1,44; 95% CI: 1,04–2,01)220. Prowadzone 
obecnie badanie nad ukierunkowaną hipotermią i ukierunkowa-
ną normotermią po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia (TTM2) 
porównuje temperaturę docelową 33°C ze ścisłą normotermią 
(<37,8°C) podczas 40-godzinnego okresu interwencji u 1900 pa-
cjentów. Ocenie zostanie poddana skuteczność procedur chło-
dzenia u chorych z zatrzymaniem krążenia w porównaniu z lecze-
niem gorączki14.

Czas rozpoczęcia hipotermii
Dane pochodzące z badań na zwierzętach sugerują, że TTM 

należy rozpocząć jak najszybciej221, chociaż u kilku gatunków kil-
kugodzinne opóźnienie wydaje się mieć działanie neuroprotek-
cyjne213. W randomizowanych badaniach kontrolowanych doty-
czących wczesnego chłodzenia, tj. rozpoczętego w warunkach 
przedszpitalnych po uzyskaniu ROSC222,223, wykazano, że choć 
temperaturę docelową osiągano szybciej niż w przypadku stan-
dardowego chłodzenia wewnątrzszpitalnego, nie odnotowano 
istotnego wpływu na wyniki leczenia. Co więcej, w jednym z ba-
dań przedszpitalne zastosowanie zimnych płynów w celu wywo-
łania wczesnej hipotermii wiązało się z większą liczbą ponow-
nych zatrzymań krążenia na miejscu zdarzenia i częstszym wy-
stępowaniem obrzęku płuc przy przyjęciu do szpitala niż w gru-
pie kontrolnej224.

Jako skuteczną metodę zapewnienia TTM zaproponowano hi-
potermię w czasie zatrzymania krążenia (tj. inicjowaną podczas 
resuscytacji krążeniowo-oddechowej). W dużym randomizowa-
nym badaniu kontrolowanym obejmującym pacjentów z pozaszpi-
talnym zatrzymaniem krążenia zastosowanie zimnych płynów 
podczas resuscytacji nie prowadziło jednak do poprawy wyników 
leczenia; u chorych z początkowym rytmem defi brylacyjnym odno-
towano nawet zmniejszony odsetek ROSC224. W niewielkim bada-
niu dotyczącym wykonalności225 i jednym randomizowanym bada-
niu kontrolowanym226 oceniano zastosowanie chłodzenia przez-
nosowego opartego na parowaniu, które może wywołać szybkie 
schładzanie u pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krąże-
nia. W żadnym z tych badań nie zaobserwowano istotnych korzy-
ści dotyczących wyników leczenia, chociaż w drugim z nich anali-
za post hoc podgrupy chorych z początkowym rytmem defi bryla-
cyjnym, u których chłodzenie rozpoczęto <20 minut od incydentu, 
wykazała poprawę wyników neurologicznych po 90 dniach226,227.
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Optymalna temperatura docelowa podczas hipotermii
W badaniu TTM (Targeted Temperature Management after 

Cardiac Arrest) 950 pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem 
krążenia – zarówno z defi brylacyjnym, jak i z niedefi brylacyjnym 
rytmem początkowym – zrandomizowano do grup poddawanych 
kontroli temperatury przez 36 godzin (tj. 28 godzin w temperatu-
rze docelowej, a następnie powolne ogrzanie) oraz kontroli go-
rączki do 72 godzin od randomizacji; dwie temperatury docelowe 
w fazie interwencji wynosiły 33°C i 36°C27. Przestrzegano ścisłych 
protokołów oceny rokowania i WLST. Nie stwierdzono różnicy 
w zakresie pierwszorzędowego punktu końcowego (tj. śmiertelno-
ści z dowolnej przyczyny; hazard względny: 1,06; 95% CI: 0,89–
1,28) ani wyniku neurologicznego po 6 miesiącach (RR: 1,02; 
95% CI: 0,88–1,16). Wyniki neurologiczne i dotyczące funkcji po-
znawczych228,229, a także wartości biomarkerów uszkodzenia mó-
zgu230,231 były również podobne. Stosowanie TTM z temperaturą 
33°C wiązało się ze zmniejszoną częstością akcji serca, podwyż-
szonym stężeniem mleczanów, potrzebą zwiększonego wsparcia 
wazopresyjnego i wyższą punktacją w rozszerzonej skali niewy-
dolności narządów związanej z sepsą (Sequential Organ Failure 
Assessment – SOFA) w zakresie układu sercowo-naczyniowe-
go w porównaniu z TTM z temperaturą 36°C136,232. W niewielkim 
trójramiennym badaniu randomizowanym porównano temperatu-
ry 32°C, 33°C i 34°C i nie stwierdzono różnicy w zakresie dobrego 
wyniku neurologicznego, określonego jako ocena 0–3 w zmodyfi -
kowanej skali Rankina (modifi ed Rankin Score – mRS) w 90. dniu 
(62,3%, 95% CI: 48,3–76,6 wobec 68,2%, 95% CI: 52,4–81,4 wo-
bec 65,1%, 95% CI: 49,0–79,0)233.

Od czasu opublikowania poprzednich wytycznych w wielu 
ośrodkach zaczęto stosować w rutynowej praktyce temperaturę 
docelową 36°C234,235. Pojawiły się doniesienia, że zmiana taka pro-
wadzi do pogorszenia kontroli temperatury i częstszego występo-
wania wczesnej gorączki236, inne źródła wskazują jednak na wy-
soki poziom przestrzegania protokołu dotyczącego temperatury 
docelowej 36°C i na możliwe korzyści kliniczne, takie jak wcześ-
niejsze wybudzenie i mniejsze zapotrzebowanie na środki uspo-
kajające237. Wyniki dwóch dużych analiz rejestrowych – przepro-
wadzonych przez grupę nadzorującą rejestr zatrzymania krążenia 
mający na celu zwiększenie przeżywalności (Cardiac Arrest Regi-
stry to Enhance Survival – CARES) w USA238 oraz przez ośrodek 
oceny wyników leczenia i zasobów Australijskiego i Nowozelandz-
kiego Towarzystwa Intensywnej Terapii (Australian and New Zea-
land Intensive Care Society Centre for Outcome and Resource 
Evaluation – ANZICS CORE)239 – wskazują, że po opublikowaniu 
badania TTM nastąpiła powszechna zmiana w praktyce dotyczą-
cej TTM. Wzrosła średnia najniższa temperatura stosowana na 
oddziale intensywnej terapii i zmniejszyło się wykorzystanie TTM. 
Ponadto zmniejszyła się przeżywalność, jednak bez statystycz-
nie istotnego związku z rzadszym stosowaniem TTM238. W związ-
ku z tym w opisanych warunkach optymalna temperatura podczas 
łagodnej indukowanej hipotermii pozostaje nieznana, a jej okreś-
lenie wymaga przeprowadzenia kolejnych dużych badań wysokiej 
jakości240.

Czas trwania hipotermii
Optymalny czas trwania łagodnej indukowanej hipotermii 

i TTM nie jest znany, chociaż okres hipotermii wynosi najczęściej 
24 godziny. We wcześniejszych badaniach stosowano u pacjen-
tów TTM przez 12–28 godzin27,218,219. W dwóch badaniach obser-

wacyjnych nie stwierdzono różnicy w wynikach leczenia z wyko-
rzystaniem TTM o czasie trwania równym 24 godziny i 72 godzi-
ny241,242. W niedawno przeprowadzonym badaniu z randomizacją 
obejmującym 351 chorych oceniano stosowanie TTM z tempera-
turą 33°C przez 48 godzin oraz 24 godziny u nieprzytomnych pa-
cjentów po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia243. Nie odnoto-
wano istotnej różnicy w zakresie złego wyniku neurologicznego 
między grupami (różnica bezwzględna: 4,9%; RR dla CPC 1–2 
po 6 miesiącach: 1,08; 95% CI: 0,93–1,25). Zdarzenia niepożą-
dane były częstsze w grupie z przedłużonym chłodzeniem (RR: 
1,06; 95% CI: 1,01–1,12).

Przeciwwskazania do kontroli temperatury docelowej
Istnieje niewiele – jeśli w ogóle – uznanych przeciwwskazań doty-
czących TTM z temperaturą w zakresie 32–36°C. Wyniki analizy 
post hoc badania poświęconego TTM sugerują, że w przypadku 
ciężkiego zaburzenia czynności układu krążenia w temperaturze 
33°C można zastosować temperaturę wyższą232.

Inne terapie mające na celu poprawę wyników 
neurologicznych
W przeciwieństwie do wielu korzystnych wyników badań prze-
prowadzonych w warunkach doświadczalnych18 w przypadku kil-
ku leków neuroprotekcyjnych nie wykazano pozytywnego efektu 
klinicznego164,193,194,244-247. W ostatnich badaniach nie dowiedziono 
również, aby erytropoetyna248, cyklosporyna249 czy eksenatyd250, 
stosowane samodzielnie lub jako uzupełnienie łagodnej induko-
wanej hipotermii u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, zwięk-
szały przeżywalność bez uszkodzeń neurologicznych. Połącze-
nie ksenonu i łagodnej indukowanej hipotermii, które jest korzyst-
ne i wykazuje wyższość nad samą łagodną indukowaną hipoter-
mią w warunkach eksperymentalnych18,251, oceniano w kilku ba-
daniach klinicznych, nie uzyskując przekonujących efektów252-254. 
Obecnie połączenie to jest poddawane dalszej ocenie klinicznej 
(badanie XePOHCAS, numer w bazie EudraCT: 2017-00251432). 
Ponadto odnotowano korzystny wpływ lotnych leków znieczula-
jących na poprawę czynności serca i mózgu w warunkach eks-
perymentalnych255 i w klinicznych badaniach dotyczących wyko-
nalności256-258, brakuje jednak danych dotyczących punktów koń-
cowych. Przeprowadzając reperfuzję mózgu w wysoce sztucz-
nych warunkach doświadczalnych, zaobserwowano niedawno, 
że komórki mózgowe świni mogą przetrwać i wykazywać aktyw-
ność elektryczną przez ponad 4–6 godzin po dekapitacji259. Nie-
które metody pozaustrojowego podtrzymywania funkcji narządów 
(tj. kontrolowana reperfuzja całego ciała) pozwoliły również uzy-
skać dość wysoką przeżywalność neurologiczną po 15–20 minu-
tach eksperymentalnego zatrzymania krążenia oraz u ludzi260,261. 
Koncepcje te są obecnie poddawane dalszej ocenie klinicznej262.

Ogólne postępowanie w zakresie intensywnej 
terapii

Niedawno przeprowadzono przegląd systematyczny dotyczą-
cy profi laktycznego stosowania antybiotyków. Odniesienie do tej 
kwestii znajduje się również w  ILCOR CoSTR9,263. W zaleceniach 
 ILCOR stwierdzono:
• Sugeruje się, aby u chorych po ROSC nie stosować profi lak-

tycznej antybiotykoterapii (słabe zalecenie, dowody o niskim 
poziomie wiarygodności).
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Pozostałe wytyczne dotyczące ogólnego postępowania na od-
dziale intensywnej terapii u pacjentów po zatrzymaniu krążenia 
opierają się na opinii ekspertów. W większości aspektów opieka 
nad chorym po zatrzymaniu krążenia jest zgodna z ogólną prak-
tyką postępowania na oddziałach intensywnej terapii, choć istnie-
ją pewne różnice. Niewiele zagadnień ogólnej intensywnej terapii 
oceniano w wydzielonej populacji pacjentów z zatrzymaniem krą-
żenia, chorych tych włączano jednak do badań dotyczących ogól-
nego postępowania w intensywnej terapii. Szczególne uwarunko-
wania u pacjentów po zatrzymaniu krążenia obejmują m.in. ryzyko 
uszkodzenia mózgu i konieczność stosowania zasad opieki neu-
rointensywnej, częste występowanie dysfunkcji mięś nia sercowe-
go, stosowanie leków przeciwzakrzepowych i przeciwpłytkowych 
oraz wysokie ryzyko zachłystowego zapalenia płuc. Typowy czas 
pobytu pacjenta z zatrzymaniem krążenia waha się od 3 dni do 
kilku tygodni ze względu na różnice w czasie do wybudzenia. Ma 
to wpływ na niektóre aspekty opieki, np. rozpoczęcie i prowadze-
nie odżywiania.

Wielu pacjentów po zatrzymaniu krążenia wymaga odpowied-
niej sedacji i terapii przeciwbólowej. Dotyczy to zwłaszcza cho-
rych poddawanych TTM. Podczas TTM często występują dresz-
cze, które można leczyć za pomocą opioidów i sedacji. TTM wpły-
wa na metabolizm niektórych leków, najczęściej wydłużając ich 
działanie. Stosowanie propofolu i fentanylu porównano z wyko-
rzystaniem midazolamu i fentanylu w randomizowanym badaniu 
kontrolowanym przeprowadzonym wśród 59 pacjentów264. Połą-
czenie propofolu i remifentanylu skracało czas do wybudzenia, ale 
wiązało się z częstszą potrzebą stosowania noradrenaliny264. Po-
dobne wyniki uzyskano w badaniach obserwacyjnych265. Przerwy 
w sedacji najlepiej rozpoczynać po zakończeniu TTM i ponow-
nym ogrzaniu.

W badaniach obserwacyjnych wykazano korzystny wpływ ruty-
nowego stosowania leków blokujących przewodnictwo nerwowo-
-mięś niowe266,267, choć w jednym niewielkim randomizowanym ba-
daniu pilotażowym nie odnotowano takich korzyści268. W przepro-
wadzonej metaanalizie dowiedziono, że leki blokujące przewod-
nictwo nerwowo-mięś niowe wywierają korzystny wpływ na wyniki 
leczenia pacjentów z ARDS i krytyczną hipoksemią269. U chorych 
z krytyczną hipoksemią i ARDS po zatrzymaniu krążenia można 
zatem rozważyć zastosowanie leków blokujących przewodnictwo 
nerwowo-mięś niowe. Pacjentów należy układać w pozycji pochy-
łej pod kątem 30°, z głową w górze. Może to obniżyć ciśnienie we-
wnątrzczaszkowe i zmniejszyć ryzyko zachłystowego zapalenia 
płuc. U wielu chorych występuje wysokie ryzyko rozwoju zachły-
stowego zapalenia płuc i zapalenia płuc związanego z wentylacją 
mechaniczną270. W niedawno przeprowadzonym randomizowa-
nym badaniu kontrolowanym analizowano profi laktyczne stoso-
wanie antybiotyków u osób z pozaszpitalnym zatrzymaniem krą-
żenia271. Choć wykazano w nim zmniejszenie częstości występo-
wania zapalenia płuc związanego z wentylacją mechaniczną, nie 
stwierdzono różnic w zakresie innych klinicznych punktów koń-
cowych, dlatego nie zaleca się profi laktycznego stosowania an-
tybiotyków. Ich podanie można jednak rozważyć w przypadkach 
z wyraźnymi niepokojącymi naciekami na zdjęciach rentgenow-
skich klatki piersiowej.

Odbarczenie wzdęć brzucha wymaga założenia zgłębnika no-
sowo-żołądkowego. W niewielkim badaniu obserwacyjnym wyka-
zano, że żywienie dojelitowe w niewielkich objętościach jest do-
brze tolerowane podczas TTM po pozaszpitalnym zatrzymaniu 

krążenia272. Podczas TTM można rozpocząć żywienie dojelitowe 
w niewielkich objętościach (żywienie trofi czne), które zwiększa 
się po ogrzaniu pacjenta, jeśli jest to wskazane. Jeżeli stosuje się 
TTM z temperaturą docelową 36°C, objętości żywienia trofi czne-
go można zwiększyć we wczesnym okresie TTM.

Rutynowe stosowanie profi laktyki przeciwwrzodowej u pa-
cjentów oddziałów intensywnej terapii nie zmniejsza śmiertelno-
ści273,274. W niedawno przeprowadzonej metaanalizie wykazano 
jednak, że u chorych z grupy wysokiego ryzyka włączenie profi lak-
tyki przeciwwrzodowej zmniejsza krwawienie z przewodu pokar-
mowego275. U osób po zatrzymaniu krążenia ryzyko krwawienia 
jest prawdopodobnie większe niż u ogółu pacjentów oddziałów in-
tensywnej terapii ze względu na stosowanie leków przeciwzakrze-
powych i przeciwpłytkowych zarówno przed zatrzymaniem krąże-
nia, jak i po nim276. Dlatego włączenie profi laktyki wrzodów stre-
sowych u pacjentów po zatrzymaniu krążenia, zwłaszcza u tych 
z koagulopatią, wydaje się uzasadnione35.

U chorych w stanie krytycznym zaleca się profi laktykę zakrze-
picy żył głębokich, chyba że otrzymują oni leki antykoagulacyj-
ne z powodu zawału serca lub niedokrwienia277,278. Stosowanie le-
ków przeciwpłytkowych nie zapobiega zakrzepicy żył głębokich279. 
U pacjentów z pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia występuje 
ryzyko rozwoju zakrzepicy żył głębokich, zwłaszcza jeśli są pod-
dawani TTM280. Wydaje się, że zakrzepica ta częściej dotyczy 
osób leczonych z użyciem inwazyjnego urządzenia TTM, prawdo-
podobnie ze względu na umieszczenie cewnika w żyle udowej281. 
Nie istnieją konkretne dowody w zakresie profi laktyki zakrzepicy 
żył głębokich u pacjentów z zatrzymaniem krążenia. Dlatego le-
czenie powinno być zindywidualizowane i oparte na ogólnych za-
leceniach dotyczących postępowania na oddziałach intensywnej 
terapii277.

U chorych po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia często 
dochodzi do hiperglikemii168. Najlepiej kontrolować ją za pomo-
cą ciągłego wlewu insuliny. W wytycznych Amerykańskiego Towa-
rzystwa Diabetologicznego z 2019 r. zaleca się docelowy zakres 
stężenia glukozy wynoszący 7,8–10,0 mmol/l (140–180 mg/dl) 
u większości krytycznie chorych pacjentów282. Ścisła kontrola stę-
żenia glukozy nie wydaje się przynosić korzyści i może się wiązać 
z hipoglikemią (<4,0 mmol/l, <70 mg/dl)283, która w stanach kry-
tycznych jest szkodliwa284. Ogólnie u pacjentów z uszkodzeniem 
mózgu nie zaleca się stosowania roztworów glukozy285, ale ich po-
dawanie może być konieczne w leczeniu hipoglikemii284.

Prognozowanie

Ok. 2/3 zgonów wewnątrzszpitalnych wśród pacjentów przyjmo-
wanych na oddział intensywnej terapii w śpiączce po resuscytacji 
prowadzonej po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia jest spo-
wodowanych niedotlenieniowo-niedokrwiennym uszkodzeniem 
mózgu23,24. Mniejszość tych zgonów stanowi bezpośrednią kon-
sekwencję niedotlenieniowo-niedokrwiennego uszkodzenia mó-
zgu, którego skutkiem jest nieodwracalna utrata wszystkich funk-
cji mózgu, tj. śmierć mózgu286. Większość zgonów z przyczyn neu-
rologicznych wynika jednak ze świadomego stosowania WLST 
u pacjentów, u których stopień niedotlenieniowo-niedokrwienne-
go uszkodzenia mózgu wskazuje na bardzo wysokie prawdopo-
dobieństwo przeżycia ze złym wynikiem neurologicznym26,287. Do-
kładne prognozowanie jest zatem kluczowe dla uniknięcia nieod-
powiedniego zastosowania WLST u chorych, którzy mają szansę 
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na odzyskanie sprawności neurologicznej, a także daremnego le-
czenia pacjentów z ciężkim i nieodwracalnym uszkodzeniem neu-
rologicznym.

Miary punktów końcowych w badaniach 
neuroprognostycznych
Wyniki neurologiczne po zatrzymaniu krążenia są najczęściej opi-
sywane za pomocą kategorii CPC288. Skala CPC jest pięciopunk-
towa: CPC 1 – brak niepełnosprawności lub minimalna niepeł-
nosprawność neurologiczna, CPC 2 – niewielka niepełnospraw-
ność neurologiczna, CPC 3 – ciężka niepełnosprawność neuro-
logiczna, CPC 4 – trwały stan wegetatywny, CPC 5 – zgon. Inną 
powszechnie stosowaną miarą punktów końcowych jest ska-
la mRS289, która obejmuje 7 punktów, od 0 (brak objawów) do 6 
(zgon). W 2018 r. w oświadczeniu  ILCOR290 zasugerowano stoso-
wanie mRS, nie zaś CPC, do pomiaru powrotu czynności po za-
trzymaniu krążenia, skala ta bowiem pozwala skuteczniej różnico-
wać niepełnosprawność łagodną i umiarkowaną291,292 i cechuje się 
znaczną wiarygodnością międzyosobniczą293. Mimo to w większo-
ści badań dotyczących rokowania neurologicznego po zatrzyma-
niu krążenia nadal stosuje się CPC.

Dla zapewnienia przejrzystości, a także w celach statystycz-
nych w badaniach dotyczących neuroprognostyki po zatrzyma-
niu krążenia wyniki określa się jako „dobre” lub „złe”. Nie ma jed-
nak uniwersalnego konsensusu wskazującego, co stanowi zły wy-
nik neurologiczny. Do 2006 r. w większości badań dotyczących 
neuroprognostyki traktowano CPC 4 lub 5 (stan wegetatywny lub 
zgon) jako wynik zły, a CPC 1–3 (od braku niepełnosprawności 
do ciężkiej niepełnosprawności neurologicznej) jako wynik do-
bry. Później natomiast coraz więcej badań zaliczało CPC 3 (cięż-
ka niepełnosprawność neurologiczna) do złych wyników neurolo-
gicznych294. W niedawno przeprowadzonym przeglądzie systema-
tycznym15 spośród 94 badań dotyczących prognozowania neuro-
logicznego po zatrzymaniu krążenia w 90 (96%) zdefi niowano zły 
wynik neurologiczny jako CPC 3–5, a jedynie w 4 jako CPC 4–5.

W badaniach trafności prognostycznej predyktor (test wskaź-
nikowy) jest oceniany pod kątem jego zdolności przewidywania 
wyniku. Konstrukcja ta jest podobna do konstrukcji badań doty-
czących trafności diagnostycznej. O ile jednak w badaniach traf-
ności diagnostycznej test wskaźnikowy jest oceniany względem 
innego testu, który stanowi standard lub złoty standard odniesie-
nia, w badaniach trafności prognostycznej ocenia się test wskaź-
nikowy względem wystąpienia przewidywanego zdarzenia (stanu 
docelowego) po wykonaniu testu295. Gdy wynik testu jest wyra-
żony w formacie binarnym (tj. pozytywny wobec negatywnego), 
trafność określa się za pomocą czułości i swoistości, które mie-
rzą zdolność testu do identyfi kacji chorych, u których odpowiednio 
wystąpi lub nie wystąpi stan docelowy. Ponieważ większość te-
stów neuroprognostycznych przewiduje zły wynik neurologiczny, 
pożądana jest wysoka swoistość (tj. bardzo niski odsetek prze-
widywań fałszywie pesymistycznych, potencjalnie prowadzących 
do niewłaściwego zastosowania WLST). Idealnie test wskaźniko-
wy powinien się cechować 100% swoistością, tj. odsetek wyników 
fałszywie dodatnich powinien wynosić 0%, ale jest to trudne do 
osiągnięcia w praktyce. Nie istnieje powszechny konsensus na te-
mat tego, jak swoisty powinien być test wskaźnikowy w neuropro-
gnostyce po zatrzymaniu krążenia. W niedawno przeprowadzo-
nej ankiecie obejmującej 640 pracowników ochrony zdrowia więk-
szość (56%) uznała, że akceptowalny odsetek wyników fałszy-

wie dodatnich dla WLST u pacjentów, którzy w przeciwnym razie 
mogliby odzyskać przytomność, wynosi ≤0,1%296. Oprócz warto-
ści bezwzględnej swoistości ważna jest precyzja jej szacowania. 
Bardzo swoisty test przewidujący zły wynik ma niewielką przydat-
ność kliniczną, gdy jego precyzja jest niska (tj. gdy wartości CI wo-
kół punktowej estymacji jego swoistości są szerokie), ponieważ 
wskazuje to na duży stopień niepewności dotyczącej oszacowa-
nej swoistości. W oświadczeniu doradczym ERC-ESICM z 2014 r. 
na temat neuroprognostyki po zatrzymaniu krążenia297 za najbar-
dziej wiarygodne predyktory uznano te, dla których górna grani-
ca 95% CI odsetka wyników fałszywie dodatnich wynosiła poni-
żej 5%.

W przypadku niektórych testów neuroprognostycznych stoso-
wanych po zatrzymaniu krążenia, takich jak stężenia biomarke-
rów uszkodzenia neurologicznego we krwi lub stosunek gęstości 
istoty szarej do istoty białej w TK mózgu, wyniki wyraża się w po-
staci zmiennej ciągłej. Czułość i swoistość zależą wtedy od warto-
ści tej zmiennej wybranej jako próg oddzielający pozytywne i ne-
gatywne wyniki testu. Z kolei wartości czułości i swoistości uzyski-
wane poprzez zmianę progu pozytywności w zakresie wszystkich 
jego możliwych wartości wyraża się za pomocą krzywej charakte-
rystyki operacyjnej odbiornika (Receiver Operating Characteristic 
– ROC). Problem z dychotomizacją ciągłych zmiennych predyk-
cyjnych w celu uzyskania binarnego wyniku testu polega na tym, 
że trudno znaleźć spójny próg dla 100% swoistości. Bardzo wy-
sokie wyniki testu mogą być spowodowane przez wartości odsta-
jące, które są źródłem zniekształceń i zmniejszają czułość testu.

Główne źródła błędów w neuroprognostyce
Jednym z głównych błędów w neuroprognostyce po zatrzymaniu 
krążenia jest zjawisko samospełniającej się przepowiedni. Wy-
stępuje ono, gdy zespół leczący zna wynik testu prognostyczne-
go i wykorzystuje go podczas podejmowania decyzji, które mają 
wpływ na wynik leczenia pacjenta, np. w przypadku WLST. Pro-
wadzi to do przeszacowania wyników testu i – potencjalnie – do 
niewłaściwego zastosowania WLST. W opublikowanym w 2013 r. 
przeglądzie systematycznym dotyczącym neuroprognostyki po 
zatrzymaniu krążenia298,299 64/73 (88%) badania były obarczone 
ryzykiem wystąpienia błędu samospełniającej się przepowiedni.

W idealnej sytuacji, aby uniknąć błędu samospełniającej się 
przepowiedni, należałoby badać testy wskaźnikowe w sposób za-
ślepiony. W praktyce jest to jednak trudne do osiągnięcia. Zataje-
nie wyników badania klinicznego przed zespołem leczącym jest 
prawie niemożliwe, natomiast zatajenie wyników badania EEG 
lub obrazowania mózgu byłoby nieetyczne, ponieważ badania 
te mogą ujawnić obecność potencjalnie uleczalnych powikłań 
(np. odpowiednio napadów drgawkowych lub nadciśnienia we-
wnątrzczaszkowego). Niemniej niektóre predyktory, takie jak bio-
markery, były oceniane w sposób zaślepiony230. Szczególnym wa-
runkiem zmniejszającym ryzyko błędu samospełniającej się prze-
powiedni jest brak aktywnej polityki WLST. Sytuację taką opisy-
wano w badaniach prowadzonych w krajach lub społecznościach, 
w których ograniczanie leczenia nie jest akceptowane ze wzglę-
dów kulturowych, prawnych lub religijnych300,301.

Do innych strategii zmniejszających ryzyko fałszywie pesymi-
stycznych prognoz należą: (1) unikanie zakłócającego wpływu 
terapii (np. środków uspokajających lub innych leków) na wyni-
ki niektórych predyktorów, takich jak badanie kliniczne lub EEG; 
(2) unikanie opierania decyzji o leczeniu podtrzymującym funkcje 
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 życiowe na wynikach jednego testu wskaźnikowego – stosowa-
nie podejścia multimodalnego (Rycina 5); (3) interpretowanie wy-
ników testów wskaźnikowych wyłącznie w kontekście klinicznym.

Szczególnym źródłem błędów w badaniach neuroprognostycz-
nych po zatrzymaniu krążenia jest odstęp czasowy między wykona-
niem testu wskaźnikowego (zwykle bardzo wcześnie po zatrzyma-
niu krążenia) a oceną stanu docelowego, tj. wyniku neurologiczne-
go. Ponieważ powrót do zdrowia po niedotlenieniowo-niedokrwien-
nym uszkodzeniu mózgu w następstwie zatrzymania krążenia wy-
maga czasu, zaleca się przeprowadzanie jego oceny nie wcześniej 
niż po 30 dniach od zdarzenia lub wypisu290. Później może jednak 
nastąpić dalsza poprawa stanu neurologicznego. W związku z tym 
wcześnie określone rokowanie, potwierdzone oceną w skali CPC 
lub mRS przy wypisie ze szpitala, w późniejszej ponownej ocenie 
może się niekiedy okazać fałszywe302. Z tego powodu w wytycz-
nych sugeruje się przeprowadzenie ponownej oceny neurologicz-
nej po upływie 3 lub 6 miesięcy od zdarzenia295. W większości ba-
dań włączonych do przeglądu systematycznego, na podstawie któ-
rego opracowano niniejsze wytyczne, wyniki neurologiczne ocenia-
no co najmniej 6 miesięcy po zatrzymaniu krążenia15.

Innym błędem, który częściowo wynika z odstępu czasowego 
między oceną testu wskaźnikowego a oceną wyniku, jest zakłó-
cenie spowodowane pozamózgowymi przyczynami zgonu po za-
trzymaniu krążenia. Należą do nich niestabilność układu krążenia, 
która jest drugą co do częstości przyczyną zgonu wewnątrzszpi-
talnego po zatrzymaniu krążenia23, oraz niewydolność wielona-
rządowa spowodowana uogólnionym uszkodzeniem niedokrwien-
no-reperfuzyjnym303,304. Chociaż częstość występowania tych po-
wikłań jest największa we wczesnym okresie po zatrzymaniu krą-
żenia, zgon z powodu niewydolności narządów pozamózgowych 
może nastąpić po powrocie sprawności neurologicznej305. Czę-
stość występowania zgonu po wybudzeniu wyniosła 16% na od-
dziale intensywnej terapii w badaniu jednoośrodkowym306 oraz 
4,2% podczas pobytu w szpitalu w niedawno przeprowadzonym 
wieloośrodkowym badaniu europejskim obejmującym 4646 pa-
cjentów307. W tym drugim badaniu zgon następował po upływie 
czasu o medianie 9 (3–18) dni od wybudzenia, częściej po we-
wnątrzszpitalnym niż po pozaszpitalnym zatrzymaniu krążenia.

Badanie kliniczne
Niniejsze wytyczne są poparte dowodami pochodzącymi z prze-
glądu systematycznego w zakresie prognozowania oraz  ILCOR 
CoSTR 20209,15. Odpowiednie zalecenia  ILCOR CoSTR 2020 do-
tyczące leczenia są następujące:
• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce 

po zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu wyniku neuro-
logicznego uwzględniać odruch źreniczny na światło ocenio-
ny co najmniej 72 godziny po ROSC (słabe zalecenie, dowody 
o bardzo niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu wyniku neuro-
logicznego uwzględniać wynik pupilometrii ilościowej uzyska-
ny co najmniej 72 godziny po ROSC (słabe zalecenie, dowody 
o niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce po 
zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu złego wyniku neu-
rologicznego uwzględniać obustronny brak odruchu rogówko-
wego po upływie co najmniej 72 godzin od ROSC (słabe zale-
cenie, dowody o bardzo niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce po 
zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu złego wyniku neu-
rologicznego uwzględniać obecność mioklonii lub stanu mio-
klonicznego w ciągu 96 godzin po ROSC w połączeniu z inny-
mi testami (słabe zalecenie, dowody o bardzo niskim poziomie 
wiarygodności). Sugeruje się również wykonanie badania EEG 
w obecności szarpnięć mioklonicznych w celu określenia feno-
typu mioklonii.

Odruchy oczne. Odruchy oczne wykorzystywane obecnie 
w prognozowaniu neurologicznym po zatrzymaniu krążenia to od-
ruch źreniczny i odruch rogówkowy. Odruch źreniczny na świa-
tło to chwilowe zmniejszenie wielkości źrenicy wywołane bodź-
cem świetlnym. Standardowo ocenia się go wizualnie, zazwyczaj 
z użyciem latarki. Od kilku lat na oddziałach intensywnej terapii do-
stępna jest ilościowa metoda oceny odruchu źrenicznego, w któ-
rej używa się przenośnych pupilometrów. Obustronny brak odru-
chu źrenicznego na światło w ocenie standardowej ma niską swo-
istość w przewidywaniu złego wyniku w pierwszych godzinach po 
ROSC, ale trafność tej metody stopniowo wzrasta. Po 96 godzi-
nach od ROSC swoistość wynosi 100% przy czułości 20–25%15. 
Jest to prawdopodobnie spowodowane procesem regeneracji mó-
zgu po uszkodzeniu niedotlenieniowo-niedokrwiennym, ale może 
częściowo wynikać z wpływu środków uspokajających, stosowa-
nych we wczesnej fazie po resuscytacji w celu utrzymania TTM. 
Standardowa ocena odruchu źrenicznego na światło jest niedro-
ga i prosta, pozostaje jednak subiektywna i podatna na zmienność 
między oceniającymi308.

Ilościowa ocena odruchu źrenicznego na światło (pupilome-
tria zautomatyzowana) zapewnia obiektywny pomiar odpowiedzi 
źrenicy. Najczęstsze miary stosowane w pupilometrii to procen-
towe zmniejszenie wielkości źrenicy309 oraz neurologiczny wskaź-
nik źrenicy (Neurological Pupil index – NPi)310. NPi oblicza się na 
podstawie kilku dynamicznych parametrów odpowiedzi źrenicy 
(takich jak szybkość zwężania i rozszerzania, wielkość, procen-
towe zmniejszenie wielkości po stymulacji) przy użyciu zastrze-
żonego algorytmu. Wartość NPi ≥3 jest uważana za prawidłową. 
Ograniczone dowody wskazują, że w przeciwieństwie do standar-
dowej oceny odruchu źrenicznego na światło, wartość NPi może 
być prognostyczna dla niekorzystnego wyniku bez wyników fał-
szywie dodatnich w okresie od 24 godzin (lub krócej) do 72 go-
dzin po ROSC15. W jednym z badań wynikało to z możliwości wy-
krycia odpowiedzi z użyciem pupilometru nawet wtedy, gdy źreni-
ca była bardzo mała, przypuszczalnie ze względu na sedację310. 
Wyniki pupilometrii wyraża się jako miarę ciągłą, a próg dla 100% 
swoistości różnił się w poszczególnych badaniach. W 3 badaniach 
uwzględnionych w niedawno przeprowadzonym przeglądzie próg 
ten dla NPi wynosił <2,4 przed upływem 24 godzin i 2,0 w okresie 
24–72 godzin15. Innym ograniczeniem zautomatyzowanej pupilo-
metrii jest jej koszt.

Odruch rogówkowy wywołuje się poprzez dotknięcie wacikiem 
zewnętrznego brzegu rogówki. Można też, aby zminimalizować 
ryzyko otarcia rogówki, użyć rozpylacza powietrza lub wody311. 
Prawidłową reakcją jest mrugnięcie oka. U pacjentów, którzy po-
zostają w śpiączce po zatrzymaniu krążenia, brak odruchu rogów-
kowego prognozuje zły wynik neurologiczny po 72 godzinach od 
ROSC ze swoistością 100% i czułością 25–40%15. Podobnie jak 
odruch źreniczny na światło, odruch rogówkowy jest podatny na 
zakłócenia spowodowane sedacją. Ponadto mogą na niego wpły-
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wać środki zwiotczające mięś nie. W niedawno przeprowadzonym 
przeglądzie wykazano, że sposoby oceny odruchu rogówkowego 
u pacjentów w śpiączce są niespójne312.

Odpowiedź ruchowa
Brak reakcji ruchowej lub reakcja wyprostna w odpowiedzi na bo-
dziec bólowy (ocena składowej ruchowej [Motor – M] 1 lub 2 w ska-
li Glasgow) wiąże się ze złym wynikiem neurologicznym po zatrzy-
maniu krążenia15. Jednak swoistość tej oceny jest niska, prawie 
nigdy nie osiąga 100%, nawet po 96 godzinach od ROSC. Podob-
nie jak odruch rogówkowy odpowiedź ruchowa polega na skurczu 
mięś ni prążkowanych, może zatem zostać zaburzona przez środ-
ki zwiotczające mięś nie. Ze względu na wysoką czułość oceny 
(>60% po co najmniej 72 godzinach od ROSC) wartość M wyno-
szącą 1–2 można stosować jako kryterium identyfi kacji pacjentów 
wymagających prognostyki po zatrzymaniu krążenia. Jak jednak 
wskazują niedawno uzyskane dowody, użycie wartości M ≤3 jako 
punktu początkowego zwiększa czułość w przewidywaniu złego 
wyniku bez obniżenia swoistości313.

Mioklonie i stan miokloniczny
Mioklonie to nagłe, krótkie, mimowolne szarpnięcia spowodowane 
skurczami lub zahamowaniami mięś ni. Ich lokalizacja może być 
ogniskowa, wieloogniskowa lub uogólniona314. U pacjentów pozo-
stających w śpiączce po zatrzymaniu krążenia obecność mioklo-
nii w okresie 96 godzin od ROSC wiąże się w większości przypad-
ków ze złym wynikiem neurologicznym15. Odsetek wyników fałszy-
wie dodatnich wynosi jednak nawet 22%315. W większości badań 
dotyczących prognozowania nie podano defi nicji ani opisu mioklo-
nii. U niektórych pacjentów z korzystnym wynikiem leczenia mio-
klonie mogą się utrzymywać po odzyskaniu przytomności i przyj-
mować przewlekłą postać mioklonii zamiarowych (tj. wyzwalanej 
przez ruchy spontaniczne), czyli zespołu Lance’a-Adamsa182,316.

Mioklonie kliniczne mogą się w niespójny sposób wiązać z na-
padami elektrycznymi, dlatego przydatne może być wykonanie 
zapisu EEG. W niektórych badaniach zidentyfi kowano specyfi cz-
ne cechy EEG związane z łagodnymi miokloniami, takie jak re-
aktywne179,184 i/lub ciągłe tło EEG179,181. Obecność rozproszonych 
i ciągłych szarpnięć mioklonicznych zwykle określa się jako stan 
miokloniczny. Brakuje jednak uzgodnionej defi nicji stanu mioklo-
nicznego. W oświadczeniu ERC-ESICM z 2014 r. dotyczącym 
prognozowania neurologicznego po zatrzymaniu krążenia suge-
ruje się, że u osób pozostających w śpiączce po zatrzymaniu krą-
żenia stan miokloniczny należy defi niować jako ciągłe i uogólnio-
ne mioklonie utrzymujące się przez co najmniej 30 minut297. Dwa 
badania, w których nie wyróżniano elektrografi cznych cech sta-
nu mioklonicznego15, wykazały, że wystąpienie stanu mioklonicz-
nego w ciągu 24 godzin317 lub 7 dni od ROSC178,317 niemal nie-
zmiennie wiąże się ze złym wynikiem neurologicznym (swoistość: 
99–100%).

Zalety predyktorów opartych na badaniu klinicznym to niewiel-
kie wymagania sprzętowe i koszty (z wyjątkiem pupilometrii) oraz 
dostępność przy łóżku chorego. Ich głównymi ograniczeniami są 
zakłócenia spowodowane lekami uspokajającymi, opioidami oraz 
– z wyjątkiem odruchu źrenicznego na światło – środkami zwiot-
czającymi mięś nie. Ponadto ich ocena jest obarczona ryzykiem 
subiektywności. Zastosowanie oceny automatycznej, takiej jak 
pupilometria w przypadku odruchu źrenicznego na światło, może 
rozwiązać część tych problemów. Co więcej, wyników badania kli-

nicznego nie można ukryć przed zespołem leczącym, co poten-
cjalnie przyczynia się do wystąpienia błędu samospełniającej się 
przepowiedni.

Neurofi zjologia
Niniejsze wytyczne są poparte dowodami pochodzącymi z prze-
glądu systematycznego w zakresie prognozowania oraz  ILCOR 
CoSTR 20209,15. Odpowiednie zalecenia  ILCOR CoSTR 2020 do-
tyczące leczenia są następujące:
• Zaleca się, aby postępowanie neuroprognostyczne zawsze 

obejmowało podejście multimodalne, ponieważ żaden poje-
dynczy test nie ma wystarczającej swoistości, aby wyelimino-
wać wyniki fałszywie dodatnie (silne zalecenie, dowody o bar-
dzo niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu złego wyniku 
uwzględniać obustronny brak fali N20 SSEP po upływie co naj-
mniej 24 godzin od ROSC w połączeniu z innymi wskaźnikami 
(słabe zalecenie, dowody o bardzo niskim poziomie wiarygod-
ności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu złego wyniku 
nie kierować się wyłącznie brakiem reaktywności tła w zapisie 
EEG (słabe zalecenie, dowody o bardzo niskim poziomie wia-
rygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu złego wyniku 
uwzględniać obecność aktywności drgawkowej w zapisie EEG 
w połączeniu z innymi wskaźnikami (słabe zalecenie, dowody 
o bardzo niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce po 
zatrzymaniu krążenia i nie są poddawani sedacji, przy przewi-
dywaniu złego wyniku uwzględniać wzorzec typu salwa-stłu-
mienie w EEG po upływie co najmniej 24 godzin od ROSC 
w połączeniu z innymi wskaźnikami (słabe zalecenie, dowody 
o bardzo niskim poziomie wiarygodności).

EEG
EEG to jedna z najszerzej stosowanych i zbadanych metod oce-
ny czynności mózgu i rokowania po zatrzymaniu krążenia318. Ba-
danie to odgrywa również ważną rolę w diagnostyce i leczeniu na-
padów drgawkowych.

Głównymi aspektami w ocenie zapisu EEG są: aktywność tła, 
wyładowania nakładające się i reaktywność. Ciągłość tła EEG ma 
największe znaczenie dla rokowania; tło jest powszechnie kate-
goryzowane jako ciągłe, nieciągłe, o charakterze salwa-stłumienie 
(50–99% okresów stłumienia) lub o charakterze stłumienia (>99% 
aktywności o amplitudzie <10 μV)319. Amerykańskie Towarzystwo 
Neurofi zjologii Klinicznej zaproponowało ujednoliconą terminolo-
gię dotyczącą EEG w opiece w stanach krytycznych187.

Bezpośrednio po zatrzymaniu krążenia u wielu pacjentów za-
pis EEG jest stłumiony, ale u większości chorych, którzy ostatecz-
nie osiągają dobre wyniki, obserwuje się powrót ciągłego, pra-
widłowego napięcia w EEG w ciągu pierwszych 24 godzin320,321. 
Czas tego powrotu jest skorelowany z wynikami319,322. Początko-
wo tło EEG jest często nieciągłe i charakteryzuje się niską często-
tliwością320,323. Leki uspokajające wpływają na ciągłość tła i mogą 
wywoływać tło nieciągłe lub wzorzec typu salwa-stłumienie w spo-
sób zależny od dawki324,325.
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Wzorce tła

Tłumienie
W ciągu pierwszej doby po zatrzymaniu krążenia u pacjentów, 

którzy później wracają do zdrowia, stosunkowo często występuje 
czynność stłumiona (<10 μV) lub niskonapięciowa (<20 μV)300,320,321. 
Jednak stłumione tło (<10 μV) w zapisie EEG po 24 godzinach od 
ROSC stanowi wiarygodny wskaźnik złego rokowania326-331, choć 
w jednym z badań odnotowano dwie fałszywie dodatnie progno-
zy określone na podstawie tego wzorca po 48–72 godzinach od 
zatrzymania krążenia328. Wśród starszych neurofi zjologów stwier-
dzono umiarkowaną zgodność ocen stłumienia tła328,332.

Wzorzec typu salwa-stłumienie
Zgodnie z terminologią Amerykańskiego Towarzystwa Neurofi -

zjologii Klinicznej wzorzec typu salwa-stłumienie defi niuje się jako 
zapis, który w 50–99% składa się z tłumienia na przemian z wyła-
dowaniami. Terminologia ta nie zawiera żadnych kryteriów pozwa-
lających zdefi niować wyładowania na podstawie amplitudy, moż-
na je jednak określić jako „impulsy wysoce padaczkokształtne” na 
podstawie wyglądu187. Obecność „identycznych wyładowań” (albo 
pierwsze 0,5 s każdego wyładowania, albo każdy stereotypowy 
klaster co najmniej 2 impulsów wydaje się wizualnie podobny 
w >90% wyładowań w każdym kanale) wskazuje na złe rokowa-
nie w śpiączce poniedotlenieniowej333. Jedna z grup badawczych 
zaproponowała również podział wzorców typu salwa-stłumienie 
na „synchroniczne” (wyładowania wysoce padaczkokształtne lub 
identyczne) i „heterogeniczne” (inne niż „synchroniczne”)331. Kry-
teria stosowane w odniesieniu do amplitudy i wyglądu wyłado-
wań różnią się znacznie w poszczególnych badaniach. U znacz-
nej części pacjentów z wzorcem typu salwa-stłumienie w ciągu 
pierwszych 24 godzin i u niektórych chorych z wzorcem typu sal-
wa-stłumienie po upływie 24 godzin nadal uzyskuje się dobre wy-
niki leczenia, co prawdopodobnie wiąże się z zastosowaniem se-
dacji302,320,326-328,334-336. Wśród doświadczonych neurofi zjologów ob-
serwuje się znaczną zgodność w ocenie wzorca typu salwa-stłu-
mienie328.

Nieciągłe tło
Nieciągłe tło z okresami tłumienia w >10% zapisu ma niską 

wartość prognostyczną w ciągu pierwszych 24 godzin po zatrzy-
maniu krążenia337,338 i niespójną po upływie 24 godzin326-328,338.

Reaktywność
Reaktywność tła w zapisie EEG to mierzalna zmiana amplitu-

dy lub częstotliwości pod wpływem stymulacji zewnętrznej (słu-
chowej i bólowej). Nie istnieje ogólnie uznany standard bada-
nia reaktywności, a wartość prognostyczna tej cechy różni się 
istotnie w poszczególnych badaniach15,339. Brak reaktywności tła 
EEG w ciągu pierwszych 24 godzin po zatrzymaniu krążenia jest 
wskaźnikiem złego rokowania o wysokiej czułości, ale niskiej swo-
istości (41,7–87,5%)336,340-342. Po upływie 24 godzin czułość braku 
reaktywności pozostaje wysoka, ale swoistość waha się w gra-
nicach 50–100%326,328,334,336,341-345. Zgodność między osobami oce-
niającymi reaktywność tła w zapisie EEG waha się od nieznacznej 
do prawie doskonałej328,346. Rytmiczne, okresowe lub napadowe 
wyładowania wywołane bodźcem nie są przejawem prawidłowej 
reaktywności tła, a ich znaczenie prognostyczne pozostaje nie-
określone203,347.

Wzorce nakładające się

Wyładowania okresowe
Wzorzec okresowy to kształt fali, który powtarza się z określo-

ną przerwą między wyładowaniami. Jeśli taki odstęp nie występu-
je, wzorzec określa się jako rytmiczny187. Wyładowania okresowe 
mogą się nakładać na różne tła i wiążą się z gorszym rokowaniem. 
Uogólnione wyładowania okresowe są oznaką złego rokowania 
o ograniczonej swoistości326,327,330,334. Z wynikiem neurologicznym 
bardziej powiązane jest tło, na którym pojawiają się wyładowania 
okresowe319. Wyładowań okresowych na ciągłym i reaktywnym tle 
EEG nie należy uważać za wskaźnik złego rokowania181.

Sporadyczne wyładowania padaczkokształtne
Sporadyczne wyładowania padaczkokształtne to ostre fale lub 

impulsy przypominające te obserwowane u pacjentów z padacz-
ką, ale bez regularności wzorca okresowego. Częstotliwość ich 
pojawiania się może być bardzo różna – od wyładowań rzadkich 
(<1/h) do obfi tych (≥1/10 s), graniczących z wyładowaniami okre-
sowymi. Chociaż ich występowanie wiąże się z gorszym rokowa-
niem, swoistość tej cechy w przewidywaniu złego rokowania waha 
się w granicach 66,7–100%15, przy czym w badaniach brakowało 
doniesień na temat potencjalnie istotnej częstotliwości czy liczby 
wyładowań300,328,330,331. Obecność sporadycznych wyładowań pa-
daczkokształtnych NIE jest wiarygodnym wskaźnikiem złego ro-
kowania neurologicznego.

Napad elektrografi czny i elektrografi czny stan padaczkowy
Amerykańskie Towarzystwo Neurofi zjologii Klinicznej defi niuje 

„jednoznaczne napady” jako uogólnione rytmiczne wyładowania 
typu iglica-fala wolna o częstotliwości ≥3 Hz lub wyraźnie ewolu-
ujące wyładowania dowolnego typu >4 Hz187. Defi nicja ta była sto-
sowana w badaniach niespójnie. Obecność napadów cechowała 
się niską czułością, ale wysoką swoistością w prognozowaniu złe-
go wyniku, niezależnie od czasu326,328,330,334,348.

„Elektrografi czny stan padaczkowy” defi niuje się jako napad 
elektrografi czny trwający nieprzerwanie przez ≥10 minut lub obej-
mujący łącznie ≥20% dowolnego 60-minutowego okresu rejestra-
cji. Defi nicja ta została po raz pierwszy przedstawiona w aktualiza-
cji terminologii Amerykańskiego Towarzystwa Neurofi zjologii Klinicz-
nej z 2021 r. i żadne z obecnie dostępnych badań prognostycznych 
jeszcze jej nie uwzględniło. W niektórych badaniach przyjęto defi ni-
cję elektrografi cznego stanu padaczkowego – zgodnie z klasyfi kacją 
Amerykańskiego Towarzystwa Neurofi zjologii Klinicznej – jako jed-
noznacznej czynności napadowej trwającej ≥30 minut, ale zaliczo-
no do tego stanu również wyładowania padaczkokształtne o często-
tliwości ≥1 Hz197,322, a w jednym badaniu ≥0,5 Hz349. W innych bada-
niach defi nicja elektrografi cznego stanu padaczkowego była nieja-
sna302,334,335,341. Odsetek chorych zakwalifi kowanych jako wykazują-
cy elektrografi czny stan padaczkowy różnił się istotnie w poszcze-
gólnych badaniach, co prawdopodobnie odzwierciedla odmienności 
defi nicji. W jednym z badań wykazano, że elektrografi czny stan pa-
daczkowy ewoluuje od wyładowań o dużej częstotliwości we wczes-
nym okresie do wyładowań o stopniowo zmniejszającej się często-
tliwości w kolejnych dniach i tygodniach186. Niezależnie od przyję-
tej klasyfi kacji elektrografi czny stan padaczkowy wiąże się z gor-
szym rokowaniem po zatrzymaniu krążenia, choć u niektórych pa-
cjentów uzyskuje się dobre wyniki196,197,199. Podobnie jak w przypad-
ku wyładowań okresowych należy zwrócić uwagę, czy tło zapisu 
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EEG jest ciągłe i czy występuje reaktywność – obie cechy są ko-
rzystne197,199. Ze względu na brak ujednoliconej klasyfi kacji zaleca 
się unikanie terminu „stan padaczkowy” w ocenie rokowania – le-
piej klasyfi kować tło EEG, wyładowania nakładające się oraz jed-
noznaczną czynność napadową zgodnie ze standardową termi-
nologią Amerykańskiego Towarzystwa Neurofi zjologii Klinicznej187.

Kategorie wzorców
W kilku badaniach najbardziej niekorzystne wzorce pogrupowa-
no jako „złośliwe” i „szczególnie złośliwe”. Tło tłumione z wyłado-
waniami okresowymi lub bez nich oraz wzorzec typu salwa-stłu-
mienie najczęściej klasyfi kowano jako wzorce o wysokim stop-
niu złośliwości326. W przypadku wzorców szczególnie złośliwych 
istniała znaczna zgodność między osobami oceniającymi bada-
nie346, a swoistość tej cechy w prognozowaniu złego wyniku wy-
nosiła 90,6–100%326,327,329,336,338,340,350. Zaproponowano też alterna-
tywną kategoryzację „niekorzystnych wzorców” z zastosowaniem 
bardziej rygorystycznej defi nicji wzorca typu salwa-stłumienie331.

Ilościowe wskaźniki EEG
W przeprowadzonych badaniach w sposób zautomatyzowany 
oceniono ilościowe cechy zapisu EEG, takie jak stosunek ampli-
tudy wyładowań i stłumień oraz reaktywność351,352. Połączenia ilo-
ściowych cech EEG obejmują indeks bispektralny i wskaźnik po-
wrotu czynności mózgu353. Wartość progowa i swoistość indeksu 
bispektralnego w przewidywaniu złego wyniku różniły się znacz-
nie w poszczególnych badaniach354-356. Zautomatyzowana ocena 
może zmniejszyć subiektywność interpretacji EEG. Ustalenie war-
tości prognostycznej po zatrzymaniu krążenia wymaga przepro-
wadzenia prospektywnych badań wieloośrodkowych.

Potencjały wywołane

SSEP
Podczas badania SSEP stymuluje się elektrycznie nerw po-

środkowy i rejestruje sygnały wstępujące z obwodowego splo-
tu ramiennego, poziomu szyjnego, poziomu podkorowego i kory 
czuciowej (potencjał N20). SSEP mogą być obniżone przez 
śpiączkę barbituranową, ale przy stosowaniu innych leków seda-
cyjnych, takich jak propofol i midazolam, pozostają zachowane357. 
Obustronny brak krótkotrwałych potencjałów N20 nad korą czu-
ciową jest wiarygodnym wskaźnikiem złego rokowania po zatrzy-
maniu krążenia, o wysokiej swoistości i ograniczonej czułości za-
równo we wczesnym, jak i w późnym okresie po zatrzymaniu krą-
żenia201,202,302,310,331,335,337,338,340,342,343,350,352,358-366. Odnotowano spora-
dyczne prognozy fałszywie dodatnie367. Wiarygodność interpreta-
cyjna SSEP wśród osób oceniających wahała się od umiarkowa-
nej do dobrej368,369. Bardzo ważna jest jakość zapisu. Szum zwią-
zany z aktywnością mięś ni stanowi istotny czynnik ograniczający, 
który można jednak wyeliminować za pomocą leków blokujących 
przewodnictwo nerwowo-mięś niowe357,368.

Wzrokowe i słuchowe potencjały wywołane
Istnieje niewiele danych przemawiających za stosowaniem 

wzrokowych358 i słuchowych361,364 potencjałów wywołanych w pro-
gnozowaniu wyników leczenia po zatrzymaniu krążenia. Sformu-
łowanie zaleceń dotyczących wykorzystania wzrokowych czy słu-
chowych potencjałów wywołanych w tym kontekście wymaga wa-
lidacji uzyskanych wyników.

Biomarkery

Niniejsze wytyczne są poparte dowodami pochodzącymi z prze-
glądu systematycznego w zakresie prognozowania oraz  ILCOR 
CoSTR 20209,15. Odpowiednie zalecenia  ILCOR CoSTR 2020 do-
tyczące leczenia są następujące:
• Zaleca się, aby postępowanie neuroprognostyczne zawsze 

obejmowało podejście multimodalne, ponieważ żaden poje-
dynczy test nie ma wystarczającej swoistości, aby wyelimino-
wać wyniki fałszywie dodatnie (silne zalecenie, dowody o bar-
dzo niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu wyniku neuro-
logicznego uwzględniać wartość NSE w okresie 72 godzin po 
ROSC w połączeniu z wynikami innych badań (słabe zalece-
nie, dowody o bardzo niskim poziomie wiarygodności). Nie ist-
nieje konsensus dotyczący wartości progowej.

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu wyniku neurolo-
gicznego nie kierować się stężeniem białka S100B (słabe za-
lecenie, dowody o niskim poziomie wiarygodności).

• Sugeruje się, aby u dorosłych, którzy pozostają w śpiączce po 
zatrzymaniu krążenia, przy przewidywaniu złego wyniku neu-
rologicznego nie kierować się stężeniem w surowicy: kwaśne-
go białka włókienkowego gleju (Glial Fibrillary Acidic Protein – 
GFAP), białka tau ani łańcucha lekkiego neurofi lamentu (Nfl ) 
(słabe zalecenie, dowody o bardzo niskim poziomie wiarygod-
ności).

Stężenia biomarkerów białkowych, które są uwalniane po 
uszkodzeniu neuronów i komórek glejowych, można mierzyć we 
krwi; prawdopodobnie korelują one z rozległością uszkodzenia 
mózgu oraz z wynikiem neurologicznym. Biomarkery specyfi czne 
dla neuronów obejmują NSE, Nfl  i białko tau, podczas gdy S100B 
i GFAP pochodzą z astrocytów. Zgodnie z najnowszymi wytycz-
nymi z 2015 r. zaleca się wykorzystywać wartość NSE w ocenie 
uszkodzenia mózgu i rokowania po zatrzymaniu krążenia2. Fak-
tyczne znaczenie wspomnianych biomarkerów w praktyce klinicz-
nej pozostaje jednak nieznane. Od 2015 r. opublikowano kilka do-
niesień na temat nowych potencjalnych biomarkerów231,370-372.

Bardzo istotne jest, aby w ocenie pacjentów pozostających 
w śpiączce po zatrzymaniu krążenia stosować podejście multimo-
dalne. Do zalet biomarkerów należy zaliczyć ilościowe ujęcie ich 
wartości, względną łatwość pobierania próbek i interpretacji wy-
ników oraz niezależność od wpływu środków sedacyjnych. Ogra-
niczenia zaś obejmują dostępność, brak wiarygodnych laborato-
ryjnych wartości referencyjnych, niedostateczną wielkość popu-
lacji w przeprowadzonych badaniach oraz – w niektórych przy-
padkach – brak zewnętrznej walidacji. Większość dostępnych do-
wodów dotyczy jedynie okresu do 72 godzin po zatrzymaniu krą-
żenia, co dla większości pacjentów jest wystarczające. Wymaga 
to jednak stosowania strategii prospektywnego pobierania próbek 
przed oceną rokowania przeprowadzaną po upływie 72 godzin od 
zatrzymania krążenia. Stosowanie biomarkerów po 72 godzinach 
u pacjentów, których nie udało się wybudzić, znajduje uzasad-
nienie w bardzo ograniczonej liczbie doniesień. Istnieje potrze-
ba przeprowadzenia dużych badań nad oceną i walidacją nowych 
obiecujących biomarkerów, które pozwoliłyby potwierdzić ich war-
tość predykcyjną, ocenić ich powtarzalność oraz określić jednolite 
progi swoistości, która powinna być bliska 100%. Uzasadnieniem 
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dla zaakceptowania swoistości mniejszej niż 100% byłby fakt, że 
przy stosowaniu biomarkerów z krwi zawsze będą występować 
wartości odstające, które należy uwzględnić, np. z powodu nieod-
powiedniej kalibracji lub problemów dotyczących standardów la-
boratoryjnych, a także z powodu hemolizy lub niewłaściwej tech-
niki obchodzenia się z próbkami. W przypadku biomarkera z krwi 
wymaganie 100% swoistości obniży jego czułość do wartości, 
przy której jego zastosowanie kliniczne można będzie kwestiono-
wać; z kolei dopuszczenie odsetka wyników fałszywie dodatnich 
na poziomie 1% lub 2% zwiększy znaczenie kliniczne biomarkera. 
Przy podejściu multimodalnym każda metoda prognostyczna wy-
korzystywana do oceny indywidualnego pacjenta musi wskazy-
wać ten sam kierunek, aby była wiarygodna. Może się to odnosić 
w szczególności do biomarkerów ze względu na ich ciągły charak-
ter; ich prawidłowe lub łagodnie podwyższone stężenia (we wła-
ściwym czasie próbkowania) powinny zawsze stanowić ostrzeże-
nie o potencjalnym błędzie w zakresie innych metod wskazują-
cych na złe rokowanie.

NSE
NSE oceniano w wielu badaniach. Od czasu przeprowadzenia 
ostatnich przeglądów systematycznych298,299 opublikowano wyni-
ki co najmniej 13 badań obserwacyjnych, w których wartości pro-
gowe wynosiły 33–120 μg/l w ciągu 72 godzin i pozwalały prze-
widzieć zły wynik neurologiczny w okresie 6 miesięcy od wypi-
su ze szpitala ze swoistością 75–100% i czułością 7,8–83,6%. 
W największym dotąd badaniu opisano przypadki odstające373. 
U pacjentów z wysokim stężeniem NSE (>90 μg/l) i dobrym wy-
nikiem leczenia występowały czynniki zakłócające dla podwyż-
szonego stężenia NSE, a u większości chorych z niskim stęże-
niem NSE (<17 μg/l), którzy zmarli, przyczyna zgonu była inna 
niż encefalopatia niedotlenieniowa/niedokrwienna. Badanie to zo-
stało wyłączone z najnowszego przeglądu systematycznego, po-
nieważ jego pierwszorzędowym punktem końcowym była ocena 
CPC przy wypisie z oddziału intensywnej terapii15. W dużym ba-
daniu cząstkowym badania TTM ustalono próg 48 μg/l po upływie 
48 godzin i 38 μg/l po upływie 72 godzin przy swoistości 98% (od-
setek wyników fałszywie dodatnich: 2%) dla prognozy złego wy-
niku neurologicznego po 6 miesiącach230. W innym badaniu stę-
żenie NSE z progiem 50,2 μg/l w 4 dobie pozwalało przewidzieć 
zły wynik neurologiczny po miesiącu ze swoistością 100% i czu-
łością 42,1%374.

Stężenie NSE zmniejsza się po upływie 24 godzin u pacjen-
tów z dobrym wynikiem i zazwyczaj wzrasta u chorych ze złym 
wynikiem; najwyższe wartości obserwuje się w okresie 48–96 go-
dzin. Wartość prognostyczna NSE jest niewielka po 24 godzinach, 
a najwyższa po 48 lub 72 godzinach. Wysokie stężenie NSE po 
upływie 48 lub 72 godzin od zatrzymania krążenia stanowi wia-
rygodny wskaźnik prognostyczny złego wyniku230,365,373-378. Wzrost 
stężenia NSE między godziną 24. a 48. lub między godziną 48. 
a 72. jest wiarygodnym wskaźnikiem złego rokowania, a jego rola 
prognostyczna jest podobna jak w przypadku wartości bezwzględ-
nej379. W jednym z niewielkich badań stwierdzono, że stosunek 
stężeń NSE po 48 i po 24 godzinach wynoszący ≥1,7 charaktery-
zuje się 100% swoistością w określaniu złego rokowania375. W nie-
dawno przeprowadzonym badaniu skuteczność prognostyczna 
NSE była wyraźnie zależna od wieku i stopnia uszkodzenia (czas 
do ROSC)380. Najwyższa okazała się w kwartylu najmłodszych pa-
cjentów oraz wśród chorych z dłuższym czasem do ROSC. We 

wspomnianych badaniach wykorzystywano kilka różnych testów 
analitycznych, najczęściej jednak były to metody proponowane 
przez fi rmy Roche i Brahms do rutynowych zastosowań klinicz-
nych. W dwóch niedawnych badaniach stosowano NSE jako mar-
ker zastępczy uszkodzenia mózgu75,96.

Wartości progowe dla wysokich wartości NSE muszą być usta-
lone we współpracy z miejscowym laboratorium, które posługuje 
się daną metodą analityczną. Ponieważ krwinki czerwone zawie-
rają NSE, należy określać hemolizę (wolną hemoglobinę) i odrzu-
cać próbki, w których przekroczony jest próg wskaźnika hemo-
lizy, ze względu na ryzyko fałszywie wysokich wartości NSE381. 
Okres półtrwania wolnej hemoglobiny to ok. 2–4 godzin, nato-
miast w przypadku NSE wynosi on 30 godzin. Dlatego, gdy wolna 
hemoglobina jest już niewykrywalna, wartość NSE może się oka-
zać niewłaściwie zwiększona (przez NSE z czerwonych krwinek), 
co stanowi ograniczenie stosowania NSE w ocenie rokowania po 
zatrzymaniu krążenia381.

Białko S100B
Od 2013 r. opublikowano trzy badania obserwacyjne376,377,382. 
W dwóch z nich analizowano S100B bezpośrednio po ROSC 
i określono wartości progowe dla prognozy niekorzystnego wyni-
ku wynoszące 3,56–16,6, przy swoistości 100%, ale niskiej czuło-
ści, w granicach 2,8–26,9%. W największym badaniu wartość róż-
nicująca S100B była najwyższa po upływie 24 godzin, z wartością 
progową 2,59 μg/l, przy swoistości 100%, ale niskiej czułości, wy-
noszącej 10%; odpowiednia czułość dla swoistości 98% (odsetek 
wyników fałszywie dodatnich: 2%) wynosiła 32% (wartość progo-
wa: 0,36 μg/l)382. Autorzy stwierdzili, że S100B nie odgrywa żad-
nej rzeczywistej roli w obecnych modelach prognostycznych, nie-
zależnie od zastosowania NSE. S100B bardzo rzadko wykorzy-
stuje się również w praktyce klinicznej i z tych powodów białko to 
nie zostało uwzględnione w niniejszych zaleceniach.

Białko GFAP
W badaniu obserwacyjnym z udziałem 100 pacjentów GFAP przy 
wartości progowej 0,08 μg/l w okresie 48 ± 12 godzin pozwalało 
przewidzieć zły wynik neurologiczny w ciągu 1 miesiąca ze swo-
istością 100% i czułością 21,3%370.

Białko tau w surowicy
Stężenie białka tau w surowicy przy wartości progowej 72,7–
875,6 ng/l pozwalało przewidzieć zły wynik neurologiczny w cią-
gu 6 miesięcy ze swoistością 100% i czułością 4–42% (dowody 
o bardzo niskim poziomie wiarygodności)371. Zastosowano ultra-
czułe badanie z wykorzystaniem technologii macierzy jednoczą-
steczkowej (Single Molecule Array – SIMoA), z granicą wykrywa-
nia na poziomie pojedynczej cząsteczki383.

Nfl 
W dużym badaniu Nfl  w surowicy przy wartości progowej 1539–
12 317 pg/ml w okresie 24–72 godzin pozwalało przewidzieć zły 
wynik neurologiczny (CPC 3–5) w ciągu 6 miesięcy ze swoistością 
100% i czułością 53,1–65% (dowody o umiarkowanym poziomie 
wiarygodności)231. Do wykrywania Nfl  zastosowano tę samą ultra-
czułą technikę SIMoA co w przypadku białka tau (zob. powyżej). 
W analizie post hoc badania COMACARE wykorzystano tę samą 
technikę SIMoA. Wartości progowe Nfl  w surowicy, które pozwoliły 
uzyskać swoistość 99% w prognozowaniu złego wyniku, wyniosły 
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127, 262 i 344 pg/ml odpowiednio po 24, 48 i 72 godzinach; czu-
łość wahała się w granicach 78–85%384. W innym badaniu, w któ-
rym nie stosowano techniki SIMoA, stężenie Nfl  w surowicy przy 
wartości progowej 252–405 pg/ml w dniach 1–7 pozwalało prze-
widzieć zły wynik neurologiczny (CPC 4–5) w ciągu 6 miesięcy ze 
swoistością 100% i czułością 55,6–94,4%372.

Obrazowanie
Niniejsze wytyczne są poparte dowodami pochodzącymi z prze-
glądu systematycznego w zakresie prognozowania oraz  ILCOR 
CoSTR 20209,15. Odpowiednie zalecenia  ILCOR CoSTR 2020 do-
tyczące leczenia są następujące:
• Sugeruje się wykorzystanie badań obrazowych mózgu w pro-

gnozowaniu tylko w tych ośrodkach, które mają w tym zakresie 
odpowiednie doświadczenie (słabe zalecenie, dowody bardzo 
niskiej jakości).

• Sugeruje się, aby u pacjentów, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia i są poddawani TTM, przy przewidy-
waniu złego wyniku neurologicznego uwzględniać obecność 
znacznego zmniejszenia stosunku gęstości istoty szarej i istoty 
białej w TK mózgu w ciągu 72 godzin po ROSC lub obecność 
rozległego ograniczenia dyfuzji w MRI mózgu w ciągu 2–7 dni 
po ROSC w połączeniu z innymi czynnikami prognostycznymi 
(słabe zalecenie, dowody bardzo niskiej jakości).

TK mózgu
Po zatrzymaniu krążenia niedotlenieniowo-niedokrwienne uszko-
dzenie mózgu powoduje obrzęk cytotoksyczny, który objawia się 
jako osłabienie połączenia istoty szarej i istoty białej, oraz obrzęk 
naczyniopochodny, prowadzący do obrzęku mózgu, widocznego 
jako spłycenie bruzd korowych385. Pomiar stosunku gęstości isto-
ty szarej i istoty białej, wyrażanej w jednostkach Hounsfi elda, jest 
metodą ilościowego określenia stopnia obrzęku. Gęstość istoty 
szarej jest większa niż gęstość istoty białej, więc prawidłowy sto-
sunek tych gęstości przekracza 1. Im jest on niższy, tym większe 
nasilenie obrzęku mózgu.

Zmniejszenie stosunku gęstości istoty szarej i istoty białej wy-
stępuje we wczesnym okresie u pacjentów z ciężkim niedotlenie-
niowo-niedokrwiennym uszkodzeniem mózgu. W przeprowadzo-
nym niedawno przeglądzie systematycznym w większości ba-
dań dotyczących zmniejszonego stosunku gęstości istoty szarej 
i istoty białej wykazano, że objaw ten ze swoistością 100% po-
zwalał przewidzieć zły wynik neurologiczny już po 1 godzinie od 
ROSC15. Jednak w innych badaniach301,386-388 zmniejszony stosu-
nek gęstości istoty szarej i istoty białej cechował się swoistością 
100% w przewidywaniu złego wyniku neurologicznego w okresie 
do 72 godzin po ROSC. Metody pomiaru tego parametru różniły 
się w poszczególnych badaniach. W większości z nich obliczano 
jego wartość pomiędzy obszarami istoty szarej i istoty białej w ob-
rębie zwojów podstawy. W innych dokonywano pomiarów w ob-
rębie mózgowia (środek półowalny i obszar wysokiej wypukło-
ści)389-391. W prawie wszystkich badaniach określono próg stosun-
ku gęstości istoty szarej i istoty białej dla swoistości 100%. Jego 
wartość różniła się jednak w poszczególnych badaniach. Na przy-
kład próg przy swoistości 100% dla średniego stosunku gęstości 
istoty szarej i istoty białej wyznaczonego w obrębie zwojów pod-
stawy i w obrębie mózgowia w ciągu 2 godzin od ROSC wahał się 
w granicach 1,1–1,2315. Czułość tego parametru również różniła 
się znacznie w poszczególnych badaniach, prawdopodobnie od-

zwierciedlając różnice dotyczące skanerów i oprogramowania392, 
a także metod obliczania czy etiologii zatrzymania krążenia390,393. 
W badaniu cząstkowym badania TTM obrzęk oceniano w TK mó-
zgu wizualnie, bez formalnego pomiaru stosunku gęstości istoty 
szarej i istoty białej394. W badaniu tym swoistość tego parametru 
w prognozowaniu złego wyniku neurologicznego wynosiła 98,4% 
(94,3–99,6%) przy czułości 33,6% (28,1–39,5%). Badania doty-
czące TK mózgu były w większości jednoośrodkowe i miały cha-
rakter retrospektywny.

MRI mózgu
Obrazowanie mózgu metodą MRI jest obok TK najczęściej ba-
danym wskaźnikiem predykcyjnym opartym na badaniach obra-
zowych stosowanym u pacjentów, którzy pozostają w śpiączce 
po zatrzymaniu krążenia15. MRI mózgu jest trudniejsze do prze-
prowadzenia u wentylowanych mechanicznie chorych na oddzia-
łach intensywnej terapii. Zwykle MRI wykonywano później niż TK 
mózgu, najczęściej po upływie co najmniej 48 godzin od ROSC. 
W MRI mózgu obrzęk cytotoksyczny spowodowany uszkodze-
niem niedotlenieniowo-niedokrwiennym objawia się jako hiperin-
tensywność w sekwencjach obrazowania dyfuzyjnego (Diff usion-
-Weighted Imaging – DWI)395. W kilku badaniach obecność zmian 
w DWI wiązała się ze złym wynikiem neurologicznym po zatrzy-
maniu krążenia389,396-399. Przeprowadzano w nich jednak ocenę ja-
kościową, a swoistość była niejednorodna (zakres: 55,7–100%). 
Pozorny współczynnik dyfuzji (Apparent Diff usion Coeffi  cient – 
ADC) umożliwia półilościową ocenę zmian w DWI, ograniczając 
tym samym subiektywność. Miary ADC w badaniach prognostycz-
nych były jednak różne15. Należą do nich: najniższa minimalna lub 
średnia wartość ADC400, średnia wartość ADC401, odsetek objęto-
ści mózgu poniżej danej wartości progowej ADC401,402 i maksymal-
ny rozmiar klastrów MRI z minimalną wartością ADC400. W więk-
szości tych badań oceniano ogólną wartość ADC, a w jednym – lo-
kalną400. We wszystkich badaniach określono próg ADC dla swo-
istości 100%, często z czułością powyżej 50%. Wszystkie badania 
nad ADC w MRI cechowała niewielka liczebność grupy, co ogra-
niczało ich precyzję. W wielu przypadkach obrazowanie wykony-
wano według uznania lekarza prowadzącego, co mogło wprowa-
dzić błąd doboru.

W przeciwieństwie do badania klinicznego i EEG badania ob-
razowe nie są podatne na wpływ leków sedacyjnych. Ponadto 
mogą być oceniane w sposób zaślepiony. Ich głównym ograni-
czeniem jest brak standaryzacji technik pomiarowych. Mimo że 
dostępne badania wykazały wysoką dokładność zarówno TK, jak 
i MRI mózgu, liczba badań była niewielka, a przyjęte techniki po-
miarowe bardzo zróżnicowane, co w znacznym stopniu ogranicza 
powtarzalność wyników. Z tego powodu uzasadnione jest, aby 
badania obrazowe stosować w prognozowaniu jedynie w ośrod-
kach dysponujących odpowiednim doświadczeniem. Ponieważ 
nie istnieje obecnie standard dotyczący pomiarów stosunku gę-
stości istoty szarej i istoty białej w TK ani określania ADC w MRI, 
techniki te mogą być zalecane w celu potwierdzenia obecności 
uogólnionego i rozległego uszkodzenia niedokrwiennego stwier-
dzanego na podstawie konwencjonalnej analizy wizualnej przez 
doświadczonego neuroradiologa. Ponadto badania obrazowe nie 
mogą być wykonywane przy łóżku chorego, a badanie MRI może 
się okazać niemożliwe do przeprowadzenia u najbardziej niesta-
bilnych pacjentów, co ogranicza jego zastosowanie, zwłaszcza we 
wczesnym okresie poresuscytacyjnym.
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Prognozowanie multimodalne
Wytyczne ERC-ESICM dotyczące opieki poresuscytacyjnej 
z 2015 r. zawierały algorytm przewidywania złego wyniku neurolo-
gicznego u pacjentów, którzy pozostają w śpiączce po zatrzyma-
niu krążenia1. Algorytm ten został zwalidowany w niedawno prze-
prowadzonych badaniach retrospektywnych. W jednym z badań, 
z udziałem 226 pacjentów, wykazano, że wytyczne ERC-ESICM 
z 2015 r. dotyczące prognozowania cechują się odsetkiem wyni-
ków fałszywie dodatnich 0% w przewidywaniu złego wyniku (CPC 
3–5) zarówno przy wypisie ze szpitala, jak i po 6 miesiącach302. 
Podobnie w większej jednoośrodkowej kohorcie obejmującej 485 
pacjentów w śpiączce po resuscytacji algorytm ERC-ESICM po-
zwolił przewidzieć wynik CPC 3–5 z odsetkiem wyników fałszywie 
dodatnich 0% u 155 chorych403. Spośród pozostałych 330 pacjen-
tów, u których nie wykryto żadnego znaczącego predyktora ani 
połączenia predyktorów sugerujących zły wynik, u 2/3 uzyskano 
dobry wynik neurologiczny w okresie 3 miesięcy. Ponadto w re-
trospektywnej wieloośrodkowej kohorcie 585 pacjentów z bada-
nia TTM algorytm ERC-ESICM cechował się odsetkiem wyników 
fałszywie dodatnich 0% (95% CI: 0–1,2%) w przewidywaniu złego 
wyniku neurologicznego w ciągu 6 miesięcy313.

Algorytm prognostyczny ERC-ESICM z 2015 r. został oparty 
na połączeniu czynników prognostycznych, w tym wyników ba-
dania klinicznego (brak reakcji ruchowej lub reakcja wyprostna, 
brak odruchów źrenicznych i rogówkowych, stan miokloniczny), 
biomarkerów (wysokie wartości NSE we krwi), wyników elektro-
fi zjologicznych (niereaktywny wzorzec typu salwa-stłumienie lub 
stan padaczkowy w EEG, obustronnie nieobecna fala N20 SSEP) 
i wyników badań obrazowych (oznaki rozległego niedotlenienio-
wego uszkodzenia mózgu w TK lub MRI). Dowody potwierdzają-
ce wartość tych predyktorów oceniono w dwóch przeglądach opu-
blikowanych w roku 2013298,299. Aby zaktualizować te dane pod ką-
tem obecnych wytycznych, przeprowadzono nowy przegląd, któ-
rego wyniki przedstawiono we wcześniejszych punktach niniej-
szych wytycznych w odniesieniu do poszczególnych metod pro-
gnostycznych15. Przegląd z 2020 r. w dużej mierze potwierdził wy-
niki przeglądów z 2013 r. oraz wiarygodność predyktorów zapro-
ponowanych w algorytmie z 2015 r. Stwierdzono jednak kilka istot-
nych różnic:
• Brak odruchów źrenicznych i rogówkowych spójnie wiązał się 

z odsetkiem wyników fałszywie dodatnich 0% dopiero po 4. do-
bie, nie zaś po 3. dobie, jak w poprzednim przeglądzie.

• Brak odruchu źrenicznego wykazany w pomiarze zautomaty-
zowanym za pomocą pupilometrii może pozwolić na dokład-
niejsze prognozowanie niż ten sam parametr oceniany metodą 
standardową (ręczną); pomiar zautomatyzowany jest też bar-
dziej powtarzalny.

• Trafność prognostyczna NSE była wyższa po upływie 48–72 
godzin niż po upływie 24 godzin od ROSC.

• Niski odsetek wyników fałszywie dodatnich przy zastoso-
waniu niereaktywnego tła w zapisie EEG, udokumentowany 
w kilku spośród badań obejmujących pacjentów poddawanych 
TTM ujętych w przeglądzie z 2013 r., nie został potwierdzony 
w przeglądzie z 2020 r.

• Nie określono spójnej defi nicji stanu padaczkowego, predykto-
ra sugerowanego w wytycznych z 2015 r.

• Obecność stłumionego tła EEG lub wzorca typu salwa-stłumienie 
pozwalała przewidzieć zły wynik leczenia przy bardzo niskim od-
setku wyników fałszywie dodatnich, zwłaszcza gdy badanie wy-

konywano po 24–72 godzinach od ROSC; w poprzednich prze-
glądach dowody na wartość prognostyczną stłumienia były zni-
kome, a defi nicje wzorca typu salwa-stłumienie niejednorodne.

• W kilku badaniach dotyczących prognozowania sklasyfi ko-
wano EEG zgodnie z ustandaryzowaną terminologią związa-
ną z badaniem EEG w intensywnej opiece medycznej (Stand-
ardised Critical Care EEG Terminology) (wersja z 2012 r.) 
Amerykańskiego Towarzystwa Neurofi zjologii Klinicznej404.

Większość dostępnych badań cechowała się wysokim ryzy-
kiem błędu. Podobnie jak w poprzednich przeglądach, głównym 
ograniczeniem przeważającej części badań był brak zaślepienia. 
Ponadto kilka predyktorów złego wyniku neurologicznego wyko-
rzystano jako kryteria WLST. W obu przypadkach mogło to dopro-
wadzić do powstania samospełniającej się przepowiedni. W prze-
glądzie z 2020 r. uwzględniono jednak badania, w których nie sto-
sowano WLST, co ograniczyło ryzyko samospełniającej się prze-
powiedni300,358,387,393,398. Czynniki predykcyjne oceniane w tych ba-
daniach obejmowały EEG, SSEP i TK mózgu. Po uwzględnieniu 
wyników przeglądu z 2020 r. utrzymano większość zaleceń za-
wartych w algorytmie prognostycznym z 2015 r.

Sugerowana strategia prognostyczna
Ocenę prognostyczną należy rozpocząć od dokładnego badania 
klinicznego405. Jego głównym celem jest sprawdzenie, czy cho-
ry pozostaje w śpiączce z powodu niedotlenieniowo-niedokrwien-
nego uszkodzenia mózgu. Badanie kliniczne powinno się prze-
prowadzać codziennie, poszukując oznak poprawy stanu neuro-
logicznego, takich jak wykonywanie celowych ruchów, lecz tak-
że obrazu klinicznego sugerującego zagrożenie śmiercią mózgu. 
Obraz ten może obejmować nieruchome, rozszerzone źrenice, 
cukrzycę i zmiany w układzie krążenia wskazujące na wklinowa-
nie, takie jak bradykardia z towarzyszącym nadciśnieniem tętni-
czym lub niewyjaśniona niestabilność hemodynamiczna. Śmierć 
mózgu występuje u 5–10% pacjentów, którzy umierają po za-
trzymaniu krążenia i u których zastosowano konwencjonalną re-
suscytację krążeniowo-oddechową, oraz u ok. 25% chorych, któ-
rzy umierają po wdrożeniu resuscytacji pozaustrojowej286. W więk-
szości przypadków śmierć mózgu występuje w ciągu pierwszych 
3–4 dni po ROSC. Sugerowany algorytm badania przesiewowe-
go w kierunku śmierci mózgu po zatrzymaniu krążenia przedsta-
wiono na Rycinie 7. Grupa konsensusu w ramach projektu World 
 Brain Death Project opublikowała szczegółowe wytyczne dotyczą-
ce stwierdzania śmierci mózgu po zastosowaniu TTM406.

U większości pacjentów wybudzenie ze śpiączki po zatrzyma-
niu krążenia następuje w ciągu 3–4 dni od ROSC202,305. Jednak 
chorych, którzy są początkowo nieprzytomni po zatrzymaniu krą-
żenia, zwykle leczy się środkami sedacyjnymi i lekami blokujący-
mi przewodnictwo nerwowo-mięś niowe, aby umożliwić zastoso-
wanie TTM oraz ułatwić wentylację mechaniczną i inne zabiegi 
podtrzymujące życie. Aby zatem przeprowadzić wiarygodne ba-
danie kliniczne, leki te należy odstawić z odpowiednim wyprze-
dzeniem – pozwoli to uniknąć wpływu ich działania. Grupa kon-
sensusu w ramach projektu World Brain Death Project zaleca, aby 
badanie kliniczne wykonywać po upływie co najmniej 5 okresów 
półtrwania podawanego leku o najdłuższym okresie półtrwania406. 
Chociaż zalecenie to zostało sformułowane w kontekście rozpo-
znawania śmierci mózgu, jest ono równie zasadne przy ocenie 
prognostycznej, która ma posłużyć do podjęcia decyzji o WLST. 
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Kiedy to tylko możliwe, preferowane są leki krótko działające, ale 
nawet krótko działający lek, taki jak propofol, ma okres półtrwania 
2,3–4,7 godziny, co w większości przypadków oznacza koniecz-
ność odstawienia leków sedujących na co najmniej 24 godziny. 
Okres ten będzie znacznie dłuższy przy upośledzeniu czynności 
nerek i/lub wątroby oraz przy podaniu leków o dłuższym czasie 
działania. Gdy istnieje podejrzenie resztkowej sedacji lub zwiot-
czenia mięś ni szkieletowych, należy rozważyć zastosowanie od-
trutki w celu odwrócenia działania tych leków. Podczas podawa-
nia fl umazenilu w celu odwrócenia działania benzodiazepin trzeba 
zachować ostrożność, ponieważ może to spowodować wystąpie-
nie drgawek. Inne – poza sedacją i blokadą nerwowo-mięś niową – 
ważne czynniki zakłócające to hipotermia, ciężkie niedociśnienie, 
sepsa oraz zaburzenia metaboliczne lub oddechowe.

Niekorzystna odpowiedź ruchowa ma stosunkowo niską swo-
istość, ale wysoką czułość w przewidywaniu złego wyniku neu-
rologicznego po zatrzymaniu krążenia. Dlatego można ją wyko-
rzystać do identyfi kacji pacjentów wymagających prognostyki. 
Brak reakcji ruchowej lub reakcja wyprostna (ocena M ≤2 w ska-
li Glasgow) stanowiły punkt wyjścia algorytmu prognostyczne-
go z 2015 r. Ostatnio zgromadzone dowody wskazują jednak, 
że zastosowanie oceny M ≤3 jako punktu wyjścia zwiększa czu-
łość przewidywania złego wyniku bez obniżenia swoistości313,407. 
Opisana poniżej strategia prognostyczna dotyczy pacjentów 
w śpiączce z odpowiedzią ruchową M ≤3 (nieprawidłowe zgina-
nie, wyprost lub brak odpowiedzi) po upływie co najmniej 72 go-
dzin od ROSC. W ocenie należy też uwzględnić wyniki wcześniej-
szych badań prognostycznych.

Należy intensywnie poszukiwać oznak wskazujących na moż-
liwość powrotu do zdrowia. Często rozpoznaje się je we wczes-
nym okresie leczenia po resuscytacji. W badaniu obejmującym 
357 pacjentów w śpiączce, którzy przeżyli zatrzymanie krążenia, 
korzystny wynik badania EEG (tło ciągłe, reaktywne, bez stłu-
mień i bez wyładowań padaczkokształtnych) wykonanego w cią-
gu 24 godzin od ROSC pozwalał przewidzieć dobry wynik neu-
rologiczny z czułością 76% (69–82%) i swoistością 88% (82–
92%)338. W grupie 250 pacjentów z nieokreślonym wynikiem w 3. 
dobie według algorytmu prognostycznego ERC-ESICM z 2015 r. 
korzystny zapis EEG wiązał się z dobrym wynikiem neurologicz-
nym w 184 przypadkach (dodatnia wartość predykcyjna: 74%)403. 
Spośród 14 pacjentów, których wynik zdefi niowano w innym ba-
daniu walidacyjnym jako nieokreślony i którzy następnie powró-
cili do zdrowia, większość wykazywała niskie i zmniejszające się 
wartości NSE, a u wszystkich z wyjątkiem jednego występowa-
ło migotanie komór w wyjściowym badaniu EKG313. Inne poten-
cjalnie przydatne wskaźniki dobrego wyniku neurologicznego 
obejmują brak zmian dyfuzyjnych w MRI mózgu i niskie stężenia 
Nfl  we krwi w okresie 72 godzin od ROSC231,389,397,398. Najnowsze 
dane wskazują, że korzystny zapis EEG nie wiąże się z obecno-
ścią innych predyktorów złego wyniku neurologicznego, zwłasz-
cza z obustronnym brakiem fali N20 SSEP408-410. Gdy zatem czyn-
nikom sugerującym możliwość powrotu do zdrowia towarzyszą 
predyktory złego wyniku, istnieje prawdopodobieństwo, że te dru-
gie są fałszywie dodatnie. Sugeruje się, aby w takim przypadku 
ponownie ocenić wskaźniki predykcyjne i w miarę możliwości po-
wtórzyć badania wskaźnikowe.

U chorego w śpiączce z oceną M ≤3 po upływie co najmniej 72 
godzin od ROSC przy braku czynników zakłócających złe rokowa-
nie jest prawdopodobne, gdy występują co najmniej dwa z nastę-

pujących wskaźników: brak odruchów źrenicznych i rogówkowych 
po upływie co najmniej 72 godzin, obustronny brak fali N20 SSEP 
po upływie co najmniej 24 godzin, wysoce nieprawidłowy zapis 
EEG po upływie ponad 24 godzin, NSE >60 μg/l po 48 i/lub 72 go-
dzinach, stan miokloniczny po upływie co najmniej 72 godzin, roz-
lane i rozległe niedotlenieniowe uszkodzenie mózgu w TK/MRI. 
Większość tych badań można wykonać przed upływem 72 godzin 
od ROSC, jednak ich wyniki należy oceniać dopiero przy prze-
prowadzaniu klinicznej oceny prognostycznej. W jednym z ostat-
nich badań wykazano, że strategia z wykorzystaniem ≥2 predyk-
torów cechowała się odsetkiem wyników fałszywie dodatnich 0% 
(0–8%) w porównaniu z 7% (1–18%) w przypadku strategii etapowej 
proponowanej przez ERC-ESICM w 2015 r. (ze względu na fałszy-
wie dodatnie wyniki badania odruchów źrenicznych na światło)411.

Dowody przeanalizowane w przeglądach z 2013 r. i z 2020 r. 
wskazują, że obustronna nieobecność fali N20 SSEP jest predyk-
torem złego wyniku najszerzej udokumentowanym i najbardziej 
spójnie cechującym się 100% swoistością. Sporadycznie odnoto-
wywano jednak prognozy fałszywie dodatnie. W niektórych z tych 
przypadków przyczyną wyniku fałszywie dodatniego był nieprawi-
dłowy odczyt zapisu SSEP z powodu artefaktów412. Gdy to tylko 
możliwe, należy rozważyć zastosowanie blokady nerwowo-mięś-
niowej, ponieważ zwiększa ona czytelność zapisu SSEP413.

Odruch źreniczny na światło i odruch rogówkowy, gdy są 
obustronnie nieobecne po upływie co najmniej 72 godzin od 
ROSC, wykazują również dużą swoistość w przewidywaniu złe-
go wyniku. Na podstawie opinii ekspertów sugeruje się, że wiary-
godną prognozę złego wyniku stanowi brak obu odruchów w cza-
sie oceny prognostycznej. W przeciwieństwie do SSEP odruchy 
oczne są podatne na zakłócenia spowodowane sedacją. Na od-
ruchy rogówkowe mogą również wpływać leki blokujące przewod-
nictwo nerwowo-mięś niowe. Przed oceną odruchów ocznych na-
leży wykluczyć te czynniki zakłócające. Przy wielkości źrenicy 
mniejszej niż 6 mm wizualna ocena odruchu źrenicznego na świa-
tło może być utrudniona308. Ograniczone dowody wskazują, że 
u pacjentów w stanie śpiączki po resuscytacji, gdy średnica źre-
nic jest mała, zautomatyzowana pupilometria jest bardziej czuła 
niż standardowa ocena odruchu źrenicznego w wykrywaniu reak-
cji źrenic na światło, co zmniejsza ryzyko uzyskania wyników fał-
szywie dodatnich310. W przeciwieństwie do oceny standardowej, 
w zautomatyzowanej pupilometrii wykorzystuje się do stymulacji 
źródło światła o standardowej charakterystyce (natężenie, czas 
trwania i odległość od oka) i mierzy odpowiedź źrenic w sposób 
ilościowy, co zapewnia powtarzalność. Z tego powodu sugeruje 
się wykrywanie braku odruchu źrenicznego na światło za pomocą 
pupilometru, jeśli jest dostępny.

Stan miokloniczny to przedłużony okres występowania szarp-
nięć mioklonicznych. Chociaż nie istnieje uniwersalna defi nicja 
stanu mioklonicznego, na podstawie wcześniej zaproponowanej 
defi nicji1 sugeruje się, że u osób, które pozostają w śpiączce po 
zatrzymaniu krążenia, stan miokloniczny powinno się defi niować 
jako ciągłe i uogólnione mioklonie utrzymujące się przez co naj-
mniej 30 minut. W przeglądzie z 2020 r., na podstawie którego 
opracowano niniejsze wytyczne, stan miokloniczny udokumen-
towano w dwóch badaniach; w jednym z nich zastosowano de-
fi nicję zbliżoną do podanej powyżej. Ogólnie wśród 113 pacjen-
tów wykazujących ten objaw uzyskano tylko jeden wynik fałszy-
wie dodatni. Oprócz czasu trwania i ciągłości złe rokowanie suge-
rują także inne cechy kliniczne mioklonii. Należą do nich uogólnio-
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ny  (wobec ogniskowego), osiowy (wobec dystalnego) oraz typowy 
(wobec zmiennego) rozkład. Z kolei niektóre cechy zapisu EEG, 
takie jak ciągłe lub reaktywne tło lub obecność wyładowań typu 
iglica-fala zsynchronizowanych z szarpnięciami mioklonicznymi, 
wskazują na możliwość uzyskania dobrego wyniku181. Sugeruje 
się, aby u pacjentów ze stanem mioklonicznym po zatrzymaniu 
krążenia wykonać badanie EEG – pod kątem towarzyszącej ak-
tywności padaczkokształtnej, jak i objawów związanych z poten-
cjalnym powrotem do zdrowia.

Wśród niekorzystnych wzorców EEG ze złym wynikiem neuro-
logicznym najbardziej konsekwentnie wiążą się stłumienie i wzo-
rzec typu salwa-stłumienie. Według Amerykańskiego Towarzy-
stwa Neurofi zjologii Klinicznej stłumione tło w zapisie EEG defi -
niuje się jako >99% aktywności o napięciu <10 μV, natomiast wzo-
rzec typu salwa-stłumienie – jako 50–99% aktywności o cechach 
stłumienia występującej na przemian z wyładowaniami. W prze-
glądach z 2013 r. defi nicje tych wzorców były niespójne. Sugeru-
je się, aby przy ich ocenie w celach prognostycznych stosować 
terminologię Amerykańskiego Towarzystwa Neurofi zjologii Kli-
nicznej, która zapewni ich jednoznaczną identyfi kację187. W ciągu 
pierwszych 12–24 godzin po ROSC oba te wzorce występują czę-
ściej, ale również cechują się większym ryzykiem fałszywie do-
datniej prognozy. Może się do niej przyczynić zakłócający wpływ 
środków uspokajających stosowanych w celu ułatwienia TTM. Su-
geruje się wykorzystanie tych wzorców EEG do prognozowania 
dopiero po upływie 24 godzin od ROSC. Brak reaktywności tła 
w zapisie EEG wykazuje niespójną swoistość w przewidywaniu 
złego wyniku neurologicznego i nie zaleca się już jego stosowa-
nia w tym celu.

Wysokie stężenia NSE we krwi są oznaką uszkodzenia ko-
mórek neuronalnych. Od dawna zaleca się ich stosowanie jako 
predyktora złego wyniku neurologicznego po zatrzymaniu krąże-
nia414. Nadal jednak nie ma pewności co do optymalnego czasu 
badania i progów wartości. Dowody uzyskane w naszym przeglą-
dzie wskazują, że choć przewidywanie z odsetkiem wyników fał-
szywie dodatnich 0% można uzyskać w dowolnym czasie od 24 
godzin do 7 dni po ROSC, czułość pojedynczego pomiaru NSE 
w przewidywaniu złego wyniku neurologicznego przy odsetku wy-
ników fałszywie dodatnich 0% jest najwyższa po upływie 48–72 
godzin od ROSC15. Nasz przegląd potwierdził jednak, że wartość 
progowa NSE dla odsetka wyników fałszywie dodatnich 0% jest 
niespójna, ponieważ kilku pacjentów osiągnęło dobry wynik neu-
rologiczny pomimo bardzo wysokich wartości NSE. Obecność 
tych wartości odbiegających można częściowo wyjaśnić uwalnia-
niem NSE ze źródeł pozamózgowych, takich jak krwinki czerwo-
ne lub guzy neuroendokrynne. Przy stosowaniu NSE w neuropro-
gnostyce zaleca się wielokrotne pobieranie próbek krwi i staran-
ne wykluczenie źródeł pozamózgowych. Inną przyczyną zmien-
ności progów NSE są różnice technik pomiarowych381. W naszym 
przeglądzie z 2020 r. najwyższe odnotowane progi NSE dla od-
setka wyników fałszywie dodatnich 0% po 48 i 72 godzinach od 
ROSC wyniosły odpowiednio 120 μg/l i 79 μg/l. Dane te odnoszą 
się jednak do wartości odstających – w większości badań próg 
dla odsetka wyników fałszywie dodatnich 0% wynosił odpowied-
nio 60 μg/l i 50 μg/l. Na tej podstawie zakładamy, że ryzyko fał-
szywie dodatniego prognozowania związanego z wartością NSE 
60 μg/l jest minimalne, zwłaszcza że informacja wynikająca z tego 
parametru powinna zostać potwierdzona przez co najmniej jesz-
cze jeden predyktor. Niemniej sugeruje się, aby laboratoria szpi-

talne oznaczające NSE wypracowały własne wartości referencyj-
ne i poziomy odcięcia w zależności od stosowanego zestawu te-
stowego. Wzrastające wartości NSE między 24. a 48. godziną lub 
między 24./48. a 72. godziną również sugerują zły wynik, nawet 
jeśli wzrostowa wartość prognostyczna dołączenia tendencji w za-
kresie NSE do pojedynczej wartości tego parametru jest niepew-
na15,375,379. Sugeruje się seryjne pobieranie próbek w celu ozna-
czenia NSE po upływie 24, 48 i 72 godzin od ROSC, aby można 
było wykryć tendencje dotyczące NSE i zminimalizować zakłóca-
jący wpływ sporadycznie występującej hemolizy.

Do objawów znacznego rozlanego niedotlenieniowo-nie-
dokrwiennego uszkodzenia mózgu w badaniu TK należą spłyce-
nie bruzd korowych i zmniejszenie wielkości komór (głównie w wy-
niku obrzęku naczyniopochodnego) oraz zmniejszenie gęstości 
istoty szarej z osłabieniem lub utratą połączenia istoty szarej i isto-
ty białej w wyniku obrzęku cytotoksycznego. W przeglądzie sta-
nowiącym podstawę niniejszych wytycznych w jednym badaniu 
określano jakościowo pierwszy z tych objawów, stosując ocenę 
wzrokową dokonaną przez neuroradiologa394, natomiast w więk-
szości badań oceniano osłabienie połączenia istoty szarej i isto-
ty białej jako stosunek gęstości istoty szarej i istoty białej, mie-
rzonej w jednostkach Hounsfi elda. Na ogół oceny przeprowadza-
no w ciągu 2 godzin od ROSC, ale w niektórych badaniach okre-
ślano stosunek gęstości istoty szarej i istoty białej przed upływem 
24 godzin301,386, a w jednym przed upływem 72 godzin388. Podob-
nie jak w przypadku innych czynników prognostycznych opartych 
na zmiennych ciągłych progi tego parametru dla odsetka wyników 
fałszywie dodatnich 0% różniły się w poszczególnych badaniach, 
prawdopodobnie z powodu odmienności metod obliczania stosun-
ku gęstości istoty szarej i istoty białej lub charakterystyki oprogra-
mowania czy skanera15.

Niedotlenieniowo-niedokrwienne uszkodzenie mózgu powodu-
je zmniejszenie dyfuzyjności wody, co uwidocznia się w obrazo-
waniu MRI jako hiperintensywność w sekwencjach DWI z odpo-
wiadającymi jej niskimi wartościami ADC. W ciężkim niedotlenie-
niowo-niedokrwiennym uszkodzeniu mózgu hiperintensywność 
w DWI obejmuje w znacznym stopniu korę mózgową i zwoje pod-
stawy. Pomiar ADC umożliwia ilościową ocenę nasilenia zmian 
dyfuzyjnych. W badaniach dotyczących prognozowania po za-
trzymaniu krążenia opisano trzy metody pomiaru ADC: średnią 
ogólną lub lokalną wartość ADC mózgu401, odsetek wokseli z ni-
ską wartością ADC402, a także maksymalną wielkość klastrów MRI 
z minimalną wartością ADC400. We wszystkich tych badaniach 
określono progi ADC dla odsetka wyników fałszywie dodatnich 
0%, często przy wysokiej czułości. Progi te były jednak niespój-
ne dla różnych obszarów mózgu w ramach tego samego badania 
i tej samej techniki.

Z powodu braku standaryzacji metod pomiaru oraz braku wie-
loośrodkowych badań walidacyjnych z użyciem porównywalnych 
technik pomiarowych sugeruje się, aby wskaźniki prognostyczne 
oparte na neuroobrazowaniu stosować jedynie w ośrodkach dys-
ponujących odpowiednim doświadczeniem. Sugeruje się również, 
aby ośrodki wykorzystujące neuroobrazowanie w prognozowaniu 
wyniku leczenia po zatrzymaniu krążenia określały własne warto-
ści referencyjne i progowe w zależności od stosowanej techniki.

Gdy nie występuje żadne z opisanych powyżej kryteriów złego 
wyniku, wynik neurologiczny pozostaje nieokreślony (Rycina 5). 
Dlatego sugeruje się obserwację i powtarzanie oceny pacjentów 
z nieokreślonym wynikiem pod kątem cech wybudzenia. W trzech 
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badaniach przeprowadzonych wśród pacjentów pozostających 
w śpiączce po resuscytacji i poddawanych TTM przez 24 godziny 
częstość występowania późnych wybudzeń, defi niowanych jako 
powrót świadomości w okresie ≥48 godzin od wstrzymania se-
dacji, wynosiła 20/89 (22%)415, 56/194 (29%)305 i 78/228 (34%)204. 
Najpóźniejsze wybudzenie wystąpiło odpowiednio w 11., 12. i 23. 
dniu od wstrzymania sedacji. W dwóch innych badaniach ostatni 
pacjent wybudził się w 22. i 29. dniu403,416. Zaburzenia czynności 
narządów, takie jak wstrząs po resuscytacji lub niewydolność ne-
rek204,305, oraz zastosowanie midazolamu zamiast propofolu do se-
dacji204,265 wiązały się z większym prawdopodobieństwem późne-
go wybudzenia, co sugeruje, że przynajmniej część tych przypad-
ków mogła wynikać ze zmniejszonego klirensu leków stosowa-
nych do sedacji. W badaniu typu „przed i po” porównującym dwa 
schematy sedacji (propofol-remifentanyl i midazolam-fentanyl) 
wśród 460 pacjentów w śpiączce po resuscytacji poddawanych 
TTM zastosowanie propofolu-remifentanylu wiązało się z istotnie 
mniejszym (po skorygowaniu) prawdopodobieństwem opóźnione-
go wybudzenia (OR: 0,08 [0,03–0,2])305, co potwierdza pośred-
nie dowody uzyskane we wcześniejszym, mniejszym badaniu264.

Późne wybudzenie nie wyklucza pełnego powrotu do zdrowia 
pod względem neurologicznym. Jednak u pacjentów po resuscy-
tacji, którzy pozostają w śpiączce, prawdopodobieństwo wybu-
dzenia zmniejsza się stopniowo wraz z upływem czasu, a wskaź-
niki dobrego wyniku neurologicznego są ogólnie niższe po póź-
nym niż po wczesnym wybudzeniu204,305,416.

Niniejsze wytyczne odnoszą się jedynie do rokowania neuro-
logicznego. Poza niedotlenieniowo-niedokrwiennym uszkodze-
niem mózgu do innych, choć rzadszych przyczyn zgonów u pa-
cjentów w śpiączce po resuscytacji należą niestabilność układu 
krążenia23 i niewydolność wielonarządowa303,304. Czynniki te mogą 
ograniczać możliwości terapeutyczne niezależnie od stanu neu-
rologicznego pacjenta lub prowadzić do zgonu z przyczyn poza-
neurologicznych nawet po odzyskaniu sprawności neurologicz-
nej295,307,417. W praktyce klinicznej kompleksowe podejście progno-
styczne w przypadku pacjentów pozostających w śpiączce po re-
suscytacji powinno koniecznie uwzględniać rolę czynników poza-
mózgowych, a także charakterystykę pacjenta, w tym wiek, cho-
roby współistniejące i stan czynnościowy.

Zaprzestanie terapii podtrzymującej funkcje 
narządów (WLST)

Zgony w ciągu pierwszych kilku dni po resuscytacji spowodowane 
niewydolnością układu krążenia lub masywnym obrzękiem mózgu 
prowadzącym do śmierci mózgu występują u mniejszości pacjen-
tów leczonych na oddziale intensywnej terapii. Większość zgo-
nów stanowi następstwo decyzji o WLST22,23,26,303. Ogólnie klu-
czową rolę w tej decyzji odgrywa domniemanie złego ostatecz-
nego wyniku neurologicznego u pacjenta26. Do decyzji o WLST 
mogą się też przyczynić obecne już wcześniej choroby współist-
niejące22. Zespół kliniczny analizujący rokowanie u danego cho-
rego musi wziąć pod uwagę, że nietrafna pesymistyczna progno-
za może prowadzić do WLST u osób, które w innym przypadku 
mogłyby osiągnąć dobry wynik czynnościowy, z drugiej zaś stro-
ny konsekwencją prognozy zbyt ostrożnej może być ciężka nie-
pełnosprawność pacjenta, której nie życzyliby sobie ani on sam, 
ani jego bliscy418. Niezastosowanie określonych metod leczenia 
może wynikać z ich niedostępności lub ze świadomej decyzji o ich 

wstrzymaniu. Główne powody wstrzymania terapii to przewidywa-
ny brak korzyści dla pacjenta oraz – jeśli o nim wiadomo – życze-
nie pacjenta, aby nie stosować określonego leczenia418,419. Istnie-
je niewiele danych dotyczących WLST u chorych po zatrzymaniu 
krążenia.

Praktyki w zakresie WLST różnią się znacznie w poszczegól-
nych krajach Europy i wpływają na odsetek pacjentów z zatrzyma-
niem krążenia, którzy przeżywają z ciężkim uszkodzeniem mózgu 
(CPC 3–4). Brak w tej kwestii danych wysokiej jakości; odsetek 
ten wydaje się zróżnicowany i wynosi ok. 10–50%243,300,417. Najbar-
dziej widoczne efekty obserwuje się u pacjentów, którzy pozostają 
w stanie niereaktywnego czuwania (wegetatywnym) (CPC 4). Na 
przykład odsetek pacjentów, którzy przeżyli i po 6 miesiącach po-
zostawali w stanie CPC 4, wynosił 1/243 (0,4%) w badaniu północ-
noeuropejskim243 i 61/195 (31%) we włoskim badaniu wieloośrod-
kowym300. Zróżnicowanie praktyki WLST w Europie przedstawio-
no również w badaniu Ethicus Study – lekarze z Europy Połu-
dniowej byli mniej skłonni do wstrzymywania leczenia niż lekarze 
z Europy Północnej, stwierdzono również wpływ religii420. W ba-
daniu Ethicus-2 Study wykazano, że w ciągu ostatnich 15–20 lat 
wzrosła częstość WLST i decyzji o wstrzymaniu leczenia wśród 
ogólnej populacji pacjentów oddziałów intensywnej terapii421.

Najnowsze badania, oparte na dopasowaniu proporcjonalnym 
(propensity score matching), wskazują, że przedwczesne (w okre-
sie <72 godzin) podejmowanie WLST z przyczyn neurologicznych 
jest zjawiskiem częstym i może być przyczyną zgonu znaczne-
go odsetka pacjentów, którzy mogliby powrócić do zdrowia z do-
brym wynikiem, gdyby ich leczenie w ramach intensywnej tera-
pii było dłuższe422,423. Pień mózgu jest bardziej odporny na uszko-
dzenie niedotlenieniowo-niedokrwienne niż mózgowie, a odzyski-
wanie takich funkcji jak spontaniczny oddech oraz cykl snu i czu-
wania to typowe oznaki procesu prowadzącego do zespołu nie-
reaktywnego czuwania (wegetatywnego). Okres, w którym pa-
cjent pozostaje zależny od intensywnej terapii, określa się cza-
sem jako „okno możliwości zgonu”424. Takie postrzeganie sytuacji 
może powodować poczucie pośpiechu u krewnych i członków ze-
społu leczącego, co pośrednio wpływa na decyzje o przedwczes-
nym WLST425,426. W jednym z badań jakościowych stwierdzono, że 
ograniczenia w komunikacji między rodziną a zespołem leczącym 
stanowią ważny czynnik przedwczesnego WLST po zatrzymaniu 
krążenia426. Duże znaczenie może też mieć niewłaściwe unikanie 
przez opiekunów niepewności, prowadzące do zbyt pesymistycz-
nego postrzegania rokowania427.

Chociaż niektóre testy wykazują wysoką swoistość w przewi-
dywaniu złego wyniku przed upływem 72 godzin, zaleca się, aby 
zasadniczo wnioskowanie o rokowaniu neurologicznym przepro-
wadzać po upływie co najmniej 72 godzin od zatrzymania krąże-
nia oraz po wykluczeniu wpływu leków sedatywnych i czynników 
metabolicznych. Dzięki temu większość pacjentów z dobrym wy-
nikiem wybudzi się przed oceną prognostyczną, co zmniejszy ry-
zyko wystąpienia fałszywych prognoz265. Zachęcamy do tworze-
nia lokalnych protokołów dotyczących sposobu gromadzenia in-
formacji o zakresie uszkodzenia mózgu w pierwszych dniach. 
Należy wykorzystać wszystkie dostępne zasoby w celu dokona-
nia oceny multimodalnej9,15. Krewni muszą otrzymywać systema-
tyczne, jasne i ustrukturyzowane informacje oraz zrozumieć swo-
ją rolę w podejmowaniu decyzji. O wczesnych wskaźnikach złego 
rokowania można informować w sposób wyważony – aby zasy-
gnalizować krewnym, że sytuacja jest poważna, ale dać im czas 
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na odnalezienie się w sytuacji, zanim zostaną podjęte kluczowe 
decyzje. Pielęgniarki pracujące przy łóżku chorego mają kontakt 
z pogrążonymi w smutku opiekunami, co może być bardzo stresu-
jące426. Na komunikację dotyczącą rokowania zarówno w zespole 
leczącym, jak i z bliskimi pacjenta należy przeznaczyć odpowied-
nio dużo czasu428.

Chociaż ocena rokowania neurologicznego po zatrzymaniu 
krążenia i dyskusje na temat WLST są najczęściej powiązane, na-
leży się starać oddzielić te kwestie przy omawianiu sytuacji oraz 
w prowadzonej dokumentacji. Decyzje dotyczące WLST muszą 
uwzględniać – oprócz oceny uszkodzenia mózgu – także kilka in-
nych aspektów, np. wiek chorego, choroby współistniejące i roko-
wanie co do ogólnej czynności narządów22. W związku z tym ze 
względów etycznych WLST można rozważać u pacjentów, u któ-
rych rokowanie neurologiczne jest niepewne lub nawet korzystne. 
I odwrotnie – intensywną terapię można przedłużać mimo skraj-
nie złego rokowania neurologicznego, ponieważ nigdy nie można 
uzyskać co do niego absolutnej pewności429. Kluczowe znacze-
nie mają tu preferencje chorego. Ponieważ pacjent nie jest w sta-
nie ich wyrazić, a wydane wcześniej oświadczenia są rzadkością 
u ofi ar zatrzymania krążenia, zwykle głównym źródłem informacji 
o prawdopodobnej woli pacjenta są jego krewni.

Długoterminowe wyniki leczenia po 
zatrzymaniu krążenia

Wyniki długoterminowe
W krajach, w których nie praktykuje się powszechnie WLST, czę-
sto obserwuje się złe wyniki leczenia w przypadkach niedotle-
nieniowo-niedokrwiennego uszkodzenia mózgu387,430. Rokowanie 
u pacjentów, którzy miesiąc po zatrzymaniu krążenia nadal po-
zostają w śpiączce lub w stanie niereaktywnego czuwania, jest 
złe – rzadko wracają oni do zdrowia430,431. Z kolei w krajach sto-
sujących WLST większość chorych, którzy przeżyli, określa się 
jako osoby z dobrym wynikiem neurologicznym według ogól-
nie przyjętych wskaźników, takich jak CPC, mRS czy rozszerzo-
na skala Glasgow290,412,432-434. Wskaźniki te nie są jednak wystar-
czająco czułe, aby uchwycić problemy, których doświadcza wielu 
chorych, takie jak zaburzenia poznawcze, emocjonalne i fi zycz-
ne oraz zmęczenie435-437. U ok. 40–50% osób, które przeżyły za-
trzymanie krążenia, występują długotrwałe zaburzenia funkcji po-
znawczych229,438,439. Są one przeważnie łagodne lub umiarkowa-
ne. Choć mogą obejmować wszystkie obszary poznawcze, więk-
szość dotyczy pamięci, uwagi, szybkości przetwarzania i funkcji 
wykonawczych (np. planowania, organizacji, inicjacji, elastyczno-
ści)229,435,438-440. W większości przypadków powrót do zdrowia w za-
kresie funkcji poznawczych następuje w ciągu pierwszych 3 mie-
sięcy po zatrzymaniu krążenia441-443.

Częste są również problemy emocjonalne. Lęk występuje 
w okresie 3–6 miesięcy po zatrzymaniu krążenia u 15–30% osób, 
które przeżyły, a po upływie 12 miesięcy od zdarzenia utrzymuje 
się u 15–23%444-446. Objawy depresji występują w okresie 3–6 mie-
sięcy po zatrzymaniu krążenia u 13–32% pacjentów, a po upływie 
12 miesięcy od zdarzenia dotyczą 5–15%444-447. Objawy stresu po-
urazowego obserwuje się u ok. 1/4 osób, które przeżyły436,444,447,448. 
Ponadto u niektórych chorych po zatrzymaniu krążenia stwierdza 
się problemy behawioralne, takie jak zachowania agresywne, 
brak zahamowań czy labilność emocjonalna439.

Nierzadko odnotowuje się również zmęczenie. Występuje ono 
po 6 miesiącach od zatrzymania krążenia u ok. 70% pacjentów, 
którzy przeżyli, a rok po zdarzeniu utrzymuje się u 50%444,449,450. 
Zgłaszano też problemy fi zyczne, w tym złamania żeber, osłabie-
nie mięś ni i trudności w chodzeniu437,444,451,452. Wpływ przeżycia na 
funkcjonowanie fi zyczne nie był jednak przedmiotem wielu badań. 
Gorsze funkcjonowanie fi zyczne w porównaniu z populacją dobra-
ną pod względem wieku i płci obserwowano u osób, które przeży-
ły zatrzymanie krążenia, po upływie 3 miesięcy453, 6 miesięcy452, 
12 miesięcy434 i 3 lat451 od zdarzenia. Po 6 miesiącach od zatrzyma-
nia krążenia prawie połowa pacjentów zgłasza ograniczenia z po-
wodu trudności fi zycznych452, a po upływie 12 miesięcy od zda-
rzenia nawet 40% opisuje problemy z poruszaniem się434,439,444,454 
i ograniczenia w wykonywaniu zwykłych czynności434,444,454.

Po wypisie ze szpitala większość osób, które przeżyły zatrzy-
manie krążenia, może wrócić do domu; jedynie w przypadku nie-
wielkiego odsetka (1–10%) konieczne jest przyjęcie do ośrodka 
opieki długoterminowej444,454,455. Zdecydowana większość (82–
91%) uzyskuje niezależność w zakresie podstawowych czynności 
życia codziennego228,438,451,454. Chociaż większość pacjentów po 
zatrzymaniu krążenia jest w stanie powrócić do zajęć wykonywa-
nych przed incydentem, doświadczają oni większych ograniczeń 
dotyczących uczestnictwa w życiu społecznym niż osoby po za-
wale mięś nia sercowego444,450. Negatywnymi czynnikami progno-
stycznymi są w tym obszarze zaburzenia poznawcze, depresja, 
zmęczenie i zmniejszona zdolność poruszania się450.

Spośród osób, które wcześniej pracowały, 63–85% jest w sta-
nie powrócić do pracy, niektórzy wymagają jednak dostosowa-
nia godzin pracy lub wykonywanych czynności434,444,450,451,454,456-458. 
Zmniejszone prawdopodobieństwo powrotu do pracy wiąże się 
z problemami poznawczymi i zmęczeniem, pozaszpitalnym za-
trzymaniem krążenia bez świadków zdarzenia, brakiem resuscy-
tacji prowadzonej przez osoby postronne, płcią żeńską, bardziej 
zaawansowanym wiekiem i niższym statusem socjoekonomicz-
nym450,453,456-458.

Zaburzenia poznawcze, problemy emocjonalne i płeć żeńska 
wiążą się z niższą jakością życia434,442,452,453,459-464. Średnio jednak 
ogólna jakość życia zależna od stanu zdrowia jest oceniana jako 
dobra, a całościowe wyniki są zbliżone do wartości prawidłowych 
dla populacji; wykazano to w dwóch przeglądach systematycz-
nych i potwierdzono w kilku nowszych badaniach228,434,454,465,466. 
Tak ogólne oceny cechują się zbyt małą szczegółowością, aby 
kompleksowo uchwycić szeroki zakres problemów doświadcza-
nych po zatrzymaniu krążenia, wobec czego mogą nie odzwier-
ciedlać w pełni wpływu incydentu290. Zaleca się więc ich uzupeł-
nienie o ocenę swoistą dla danego stanu lub zaburzenia290.

Bardziej szczegółowe informacje na temat powrotu do zdro-
wia i długoterminowych wyników po zatrzymaniu krążenia, a tak-
że opis stosowanych obecnie w Europie metod rehabilitacji moż-
na znaleźć w części dotyczącej epidemiologii w wytycznych ERC 
z roku 2021467.

Ocena wewnątrzszpitalna i dalsza obserwacja 
po wypisie ze szpitala

Wczesna rehabilitacja i ocena w fazie szpitalnej
Nie istnieją badania dotyczące interwencji w zakresie wczesnej 
rehabilitacji u osób, które przeżyły zatrzymanie krążenia, ale za-
gadnienie to jest w znacznym stopniu podobne do problemów opi-
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sywanych w zespole zaburzeń po intensywnej terapii. W przypad-
ku innych pacjentów oddziałów intensywnej terapii wymienia się 
interwencje polegające na wczesnej mobilizacji i profi laktyce ma-
jaczenia. Uważa się, że podobne działania mogą być wskaza-
ne u chorych po zatrzymaniu krążenia437,468-470. Zalecenia zawar-
te w wytycznych Narodowego Instytutu Zdrowia i Doskonałości 
Klinicznej Wielkiej Brytanii (National Institute for Health and Care 
Excellence – NICE) dotyczących rehabilitacji po chorobie krytycz-
nej sugerują, że przed wypisem z oddziału intensywnej terapii i ze 
szpitala należy pacjentowi przekazać zindywidualizowany plan re-
habilitacji i właściwe informacje, opracowane na podstawie oceny 
czynnościowej zaburzeń fi zycznych i niefi zycznych (np. poznaw-
czych i emocjonalnych)471. W niedawnym oświadczeniu AHA do-
tyczącym przeżywalności podkreślono jednak, że często brakuje 
planowania wypisu ze szpitala i organizacji dalszej rehabilitacji po 
zatrzymaniu krążenia437.

Dlatego zaleca się, aby przed wypisem ze szpitala udzielić 
właściwych informacji oraz przeprowadzić ocenę czynnościową 
zaburzeń fi zycznych i niefi zycznych pod kątem potencjalnych po-
trzeb w zakresie rehabilitacji, a także skierować pacjenta na reha-
bilitację, jeśli jest wskazana (Rycina 6).

Dalsza obserwacja i badania przesiewowe 
po wypisie ze szpitala
Zaburzenia poznawcze, problemy emocjonalne i zmęczenie, choć 
występują po zatrzymaniu krążenia powszechnie, pozostają cza-
sem „niewidoczne” i nie zawsze są rozpoznawane przez pracow-
ników ochrony zdrowia442,450,453,457,464. Ponieważ mają one znaczą-
cy wpływ na długoterminowe wyniki leczenia i jakość życia, nale-
ży tak zorganizować dalszą obserwację pacjenta, aby móc te pro-
blemy wcześnie wykryć – i wdrożyć odpowiednią opiekę lub reha-
bilitację472-474.

Dowody w tym obszarze są ograniczone, ale wyniki randomi-
zowanego badania kontrolowanego wykazały, że wczesna inter-
wencja u osób, które przeżyły zatrzymanie krążenia, i ich opieku-
nów, poprawiła dobrostan emocjonalny i jakość życia, przyspieszy-
ła powrót do pracy i była uzasadniona ekonomicznie475,476. Opisa-
ny w badaniu zindywidualizowany program prowadzony jest przez 
wyspecjalizowaną pielęgniarkę, rozpoczyna się wkrótce po wypisie 
ze szpitala i obejmuje 1–6 konsultacji w ciągu pierwszych 3 mie-
sięcy. W ramach interwencji wykonuje się badania przesiewowe 
w kierunku problemów poznawczych i emocjonalnych, udziela in-
formacji i wsparcia oraz kieruje do dalszej specjalistycznej opieki, 
jeśli jest wskazana477,478. Istnieją też inne przykłady zorganizowa-
nia dalszej obserwacji po zatrzymaniu krążenia474,479,480. Brytyjskie 
wytyczne NICE dotyczące rehabilitacji po chorobie krytycznej rów-
nież zalecają obserwację oraz ponowną ocenę problemów fi zycz-
nych i niefi zycznych po 2–3 miesiącach od wypisu ze szpitala – 
celem jest identyfi kacja utrzymujących się zaburzeń i zapewnienie 
pacjentowi, w razie potrzeby, dalszego wsparcia471. W przypadku 
osób, które przeżyły zatrzymanie krążenia, sugeruje się również 
przeprowadzenie ponownej oceny po 3, 6 i 12 miesiącach437.

Dlatego sugeruje się, aby u wszystkich pacjentów, którzy prze-
żyli zatrzymanie krążenia, w ciągu 3 miesięcy od wypisu ze szpi-
tala wdrożyć systematyczną dalszą obserwację. Powinna ona 
obejmować co najmniej badanie przesiewowe w kierunku zabu-
rzeń poznawczych, problemów emocjonalnych i zmęczenia, a tak-
że zapewnienie pacjentowi i jego rodzinie właściwych informacji 
i wsparcia (Rycina 6).

Badanie przesiewowe pod kątem problemów 
poznawczych
Aby przeprowadzić badania przesiewowe w kierunku zaburzeń 
poznawczych, można zapytać pacjenta o typowe dolegliwości 
poznawcze, takie jak problemy z pamięcią, problemy z koncen-
tracją uwagi, rozproszenie uwagi, spowolnienie myślenia, drażli-
wość oraz problemy z inicjowaniem, planowaniem, wielozadanio-
wością czy elastycznością. Źródłem przydatnych informacji na te-
mat zmian w sferze poznawczej i zachowaniu może też być rodzi-
na pacjenta. Można również zastosować ustrukturyzowany kwe-
stionariusz, taki jak Informant Questionnaire of Cognitive Decline 
in the Elderly – Cardiac Arrest version (IQCODE-CA) lub Check-
list Cognition and Emotion (CLCE-24)481,482. Zaleca się przepro-
wadzanie formalnych badań przesiewowych pod kątem zabu-
rzeń poznawczych, ponieważ pacjenci nie zawsze są ich świado-
mi443,472,483. Sugeruje się użycie narzędzia Montreal Cognitive As-
sessment (MoCA), które jest łatwe w użyciu i dostępne w wielu ję-
zykach (zob. www.mocatest.org); przeprowadzenie testu zajmuje 
ok. 10 minut480,483-485. W przypadku stwierdzenia objawów zabu-
rzeń poznawczych należy rozważyć skierowanie pacjenta do neu-
ropsychologa w celu przeprowadzenia szerszej oceny neuropsy-
chologicznej lub do innego specjalisty zajmującego się rehabilita-
cją poznawczą, np. terapeuty zajęciowego486.

Badanie przesiewowe pod kątem problemów 
emocjonalnych i zmęczenia
W ramach badań przesiewowych w kierunku problemów emocjo-
nalnych można ocenić obecność objawów lęku, depresji i stresu 
pourazowego. Przydatne mogą być odpowiednie kwestionariu-
sze, np. Szpitalna Skala Lęku i Depresji (Hospital Anxiety and De-
pression Scale – HADS)437,473,480,487. Sugeruje się, aby w przypadku 
stwierdzenia poważnych problemów emocjonalnych skierować pa-
cjenta do psychologa lub psychiatry w celu dalszej oceny i lecze-
nia. Sugeruje się również ocenę występowania zmęczenia, brak 
jednak obecnie odpowiednich wytycznych dotyczących omawia-
nej populacji. W przypadku ciężkiego zmęczenia należy rozważyć 
skierowanie pacjenta do specjalisty w dziedzinie medycyny reha-
bilitacyjnej, który udzieli mu porady w zakresie właściwej opieki.

Zapewnienie informacji i wsparcia pacjentowi 
po zatrzymaniu krążenia i jego rodzinie
Zaleca się, aby określić oraz zaspokoić – najlepiej w formie ustnej 
i pisemnej – potrzeby pacjenta i jego rodziny w zakresie informa-
cji488. W ramach tego procesu zaleca się aktywne zaangażowanie 
osób, które przeżyły zatrzymanie krążenia, i członków ich rodzin – 
pozwoli to lepiej zrozumieć, jakie są ich potrzeby i w jaki sposób 
chcieliby otrzymywać informacje437. Udzielane informacje powinny 
dotyczyć nie tylko zagadnień medycznych, takich jak choroba ser-
ca, czynniki ryzyka, leki i ICD, ale także innych tematów, takich jak 
potencjalne zmiany fi zyczne, poznawcze i emocjonalne, zmęcze-
nie, powrót do wykonywania codziennych czynności, prowadzenie 
pojazdów, praca, utrzymywanie relacji i życie seksualne477,488-491.

Równie ważne jest monitorowanie dobrostanu członków rodzi-
ny pacjenta, ponieważ mogą oni doświadczać znacznego obcią-
żenia związanego z chorobą490,492. Problemy emocjonalne, w tym 
objawy lęku i stresu pourazowego, obserwuje się często u partne-
rów pacjentów, zwłaszcza u kobiet i osób, które były świadkami 
resuscytacji493,494. Gdy jest to wskazane, należy rozważyć skiero-
wanie do pracownika socjalnego, psychologa lub psychiatry.
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Rehabilitacja po zatrzymaniu krążenia

Rehabilitacja neurologiczna w warunkach szpitalnych
W przypadku znacznego niedotlenieniowo-niedokrwiennego 
uszkodzenia mózgu pacjenci mogą wymagać rehabilitacji neuro-
logicznej w warunkach szpitalnych. Choć dowody dotyczące takiej 
interwencji są ograniczone, w kilku niewielkich badaniach retro-
spektywnych wykazano, że możliwe jest uzyskanie poprawy czyn-
nościowej, co zmniejsza obciążenie rodziny i społeczeństwa zwią-
zane z opieką nad chorym495-497.

W zakresie rehabilitacji neurologicznej po zatrzymaniu krąże-
nia nie istnieją szczegółowe wytyczne ani dowody naukowe. Są 
natomiast dostępne dowody i wytyczne dotyczące praktyki kli-
nicznej odnoszące się do innych rodzajów nabytego uszkodzenia 
mózgu, takich jak pourazowe uszkodzenie mózgu i udar mózgu. 
Mogą one stanowić wskazówki w leczeniu chorych z niedotlenie-
niowo-niedokrwiennym uszkodzeniem mózgu w następstwie za-
trzymania krążenia498-500. Wytyczne te zawierają praktyczne zale-
cenia dotyczące takich zagadnień jak funkcje motoryczne, rehabi-
litacja ruchowa, funkcje poznawcze, komunikacja, czynności dnia 
codziennego i problemy psychospołeczne. Przydatne mogą być 
również wytyczne w zakresie rehabilitacji po chorobie krytycznej 
i w zespole zaburzeń po intensywnej terapii471,501-503.

Rehabilitacja kardiologiczna
Wielu pacjentów, którzy przeżyli zatrzymanie krążenia, kwalifi -
kuje się do uczestnictwa w programie rehabilitacji kardiologicz-
nej504. Istnieją dowody, że rehabilitacja kardiologiczna zmniejsza 
śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych i częstość przy-
jęć do szpitala, poprawia jakość życia i jest uzasadniona ekono-
micznie504-507. Programy rehabilitacji kardiologicznej są w większo-
ści programami ogólnymi, w których mogą uczestniczyć pacjen-
ci z różnymi chorobami serca, np. po przebyciu ostrego zespołu 
wieńcowego, z niewydolnością serca lub po operacji kardiochirur-
gicznej. Obejmują one ćwiczenia fi zyczne, kontrolę czynników ry-
zyka, poradnictwo w zakresie stylu życia, edukację i wsparcie psy-
chologiczne505. Rehabilitacja kardiologiczna jest często oferowa-
na jako usługa ambulatoryjna w specjalistycznych ośrodkach, ale 
może być również organizowana w warunkach domowych z wy-
korzystaniem telemonitoringu508. Ponadto w szczególnych przy-
padkach może być prowadzona w warunkach szpitalnych505. Nie 
wszyscy pacjenci po zatrzymaniu krążenia kwalifi kują się do reha-
bilitacji kardiologicznej, nie wszyscy też mają do niej dostęp – za-
leży to od przyczyny zatrzymania krążenia, a także od polityki da-
nego kraju i założeń systemu ubezpieczeń509.

W ramach programów rehabilitacji kardiologicznej niewiele 
uwagi poświęca się potencjalnym problemom poznawczym. Ogól-
nie zaburzenia poznawcze i emocjonalne u pacjentów z choroba-
mi serca nie są odpowiednio uwzględniane w programach rehabi-
litacji kardiologicznej510-512. Istnieją przykłady zintegrowanej reha-
bilitacji kardiologicznej i poznawczej osób po zatrzymaniu krąże-
nia, nadal jednak brakuje dowodów na jej skuteczność474,480.

Rehabilitacja poznawcza, postępowanie w przypadku 
zmęczenia i interwencje psychospołeczne
Celem rehabilitacji poznawczej jest zmniejszenie wpływu zabu-
rzeń poznawczych oraz poprawa ogólnego samopoczucia i co-
dziennego funkcjonowania513. Rehabilitacja ta może uwzględniać 
dodatkową ocenę neuropsychologiczną, która pozwala uzyskać 

szerszy obraz charakteru i nasilenia zaburzeń poznawczych oraz 
innych czynników wpływających na obserwowane zmiany. Nie-
zbędna jest intensywna edukacja, dzięki której pacjent i jego ro-
dzina lepiej zrozumieją, na czym polega problem dotyczący funk-
cjonowania poznawczego i zachowania. Pomocne mogą być stra-
tegie kompensacyjne, takie jak trening strategii pamięciowych 
i metapoznawczych (np. samokontrola, samoregulacja i plano-
wanie) oraz stosowanie zewnętrznych narzędzi wspomagających 
(pamięć)486. Chociaż nie przeprowadzono konkretnych badań 
w zakresie efektów rehabilitacji poznawczej u pacjentów z uszko-
dzeniem mózgu w następstwie zatrzymania krążenia, jako wska-
zówka może służyć niedawno opublikowany przegląd oparty na 
dowodach naukowych dotyczący rehabilitacji poznawczej po uda-
rze mózgu i pourazowym uszkodzeniu mózgu486.

Terapię stosowaną z powodu zmęczenia można włączyć do re-
habilitacji poznawczej lub prowadzić samodzielnie514,515. Istnieją sła-
be dowody, że 4-tygodniowa interwencja telefoniczna obejmująca 
oszczędzanie energii i terapię ukierunkowaną na rozwiązywanie 
problemów może być korzystna w przypadku osób po zatrzymaniu 
krążenia, które cierpią na umiarkowane lub ciężkie zmęczenie516,517.

Dostępne są również dowody świadczące o wartości interwen-
cji psychospołecznych przeznaczonych specjalnie dla osób, któ-
re przeżyły zatrzymanie krążenia. Dwa randomizowane badania 
kontrolowane wykazały korzyści z interwencji psychospołecznych 
prowadzonych przez pielęgniarki telefonicznie lub osobiście518,519. 
Interwencje te dotyczyły samokontroli, strategii radzenia sobie, re-
laksacji, informacji i edukacji zdrowotnej519,520.

Obecnie nie są dostępne badania oceniające skuteczność sie-
ci wsparcia społecznego czy forów wirtualnych (online). Te formy 
pomocy mogą jednak wnosić dodatkową wartość jako nowy i ła-
two dostępny rodzaj wsparcia psychospołecznego i źródło infor-
macji dla osób po przebytym zatrzymaniu krążenia437.

Dawstwo narządów

Pacjenci w stanie śpiączki po zatrzymaniu krążenia, którzy nie 
przeżyli, mogą zostać dawcami narządów. Jest to ważne, ponie-
waż zapotrzebowanie na narządy przewyższa ich dostępność521. 
Pacjenci po zatrzymaniu krążenia coraz częściej stają się dawca-
mi narządów litych522. Wytyczne ułatwiają dawstwo narządów pa-
cjentom i ich rodzinom w przypadku wystąpienia śmierci mózgu 
lub podjęcia decyzji o WLST.

Wytyczne te dotyczą w szczególności procedur dawstwa na-
rządów po śmierci neurologicznej (śmierci mózgu) oraz kontro-
lowanego dawstwa po śmierci krążeniowej (dawcy kategorii III 
według klasyfi kacji Maastricht) u pacjentów, u których osiągnię-
to ROSC lub zastosowano pozaustrojową resuscytację krążenio-
wo-oddechową (Rycina 7)523. Niekontrolowane dawstwo po śmier-
ci krążeniowej (dawcy kategorii I/II według klasyfi kacji Maastricht) 
omówiono w części wytycznych dotyczącej zaawansowanych za-
biegów resuscytacyjnych523.

Podstawą wytycznych jest poprzednia wersja  ILCOR CoSTR 
2015 oraz oświadczenie  ILCOR dotyczące dawstwa narządów po 
resuscytacji krążeniowo-oddechowej122. Przebyta niedawno re-
suscytacja krążeniowo-oddechowa nie powinna ograniczać daw-
stwa narządów. Badania obserwacyjne wskazują, że narządy 
(serce, płuco, nerka, wątroba, trzustka, jelito) od dawców, którzy 
byli i którzy nie byli poddani resuscytacji, cechują się podobnymi 
wskaźnikami przeżywalności przeszczepów524,525.
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W przeglądzie systematycznym wyłoniono 26 badań, w których 
zaobserwowano, że odsetek przypadków śmierci mózgu u wenty-
lowanych mechanicznie pacjentów w śpiączce z niedotlenieniowo-
-niedokrwiennym uszkodzeniem mózgu, którzy zmarli po resuscy-
tacji, wynosił 12,6% (95% CI: 10,2–15,2%), przy czym był on wyż-
szy po zastosowaniu resuscytacji pozaustrojowej (27,9%, 95% CI: 
19,7–36,6% wobec 8,3%, 95% CI: 6,5–10,4%); w ok. 40% tych przy-
padków doszło do pobrania narządów286. Mediana czasu do rozpo-
znania śmierci mózgu wynosiła 3,2 dnia. W przeglądzie stwierdzo-
no, że pacjentów, którzy pozostają nieprzytomni po resuscytacji 
z powodu zatrzymania krążenia, zwłaszcza przy resuscytacji po-
zaustrojowej, należy ocenić pod kątem objawów śmierci mózgu.

Ponadto u chorych, którzy nie spełniają kryteriów zgonu z przy-
czyn neurologicznych, częstą przyczyną zgonu jest WLST z po-
wodu złego rokowania neurologicznego. W przypadku pozaszpi-
talnego zatrzymania krążenia ok. 2/3 zgonów stanowi następstwo 
WLST z powodu złego rokowania neurologicznego22,23. Pacjenci 
z tej grupy coraz częściej stają się dawcami przy kontrolowanym 
pobraniu narządów po śmierci z przyczyn krążeniowych526.

Praktyki w zakresie dawstwa narządów różnią się w poszcze-
gólnych krajach. Lekarze klinicyści muszą postępować zgodnie 
z lokalnymi przepisami prawnymi i wymaganiami dotyczącymi 
etyki.

Analiza nagłego niewyjaśnionego zatrzymania 
krążenia

W wielu przypadkach nagłego zgonu sercowego występuje ukry-
ta strukturalna choroba serca, najczęściej choroba wieńcowa, ale 
także pierwotne zespoły arytmii, kardiomiopatie, rodzinna hiper-
cholesterolemia i przedwczesna choroba niedokrwienna serca. 
W trakcie badania sekcyjnego u ofi ar nagłej niewyjaśnionej śmier-
ci należy pobrać próbki krwi lub tkanek i przechowywać je w celu 
przeprowadzenia analizy genetycznej w przyszłości527. Badania 
przesiewowe w kierunku zaburzeń genetycznych mają kluczowe 
znaczenie w prewencji pierwotnej u krewnych, ponieważ pozwa-
lają wdrożyć profi laktyczne leczenie antyarytmiczne i obserwację 
lekarską528-530. Badania rodzinne powinien prowadzić wielodyscy-
plinarny zespół specjalistów kardiologów i genetyków. Wstępna 
ocena może obejmować badanie kliniczne, badanie elektrofi zjo-
logiczne i badania obrazowe serca. Badanie genetyczne należy 
rozważyć w zależności od wyników rodzinnych badań przesie-
wowych w kierunku chorób serca i badań patomorfologicznych. 
Badanie genetyczne początkowo wykonuje się z użyciem DNA 
zmarłego. Jeśli zostanie zidentyfi kowany wariant patogenny lub 
prawdopodobnie patogenny, należy zaproponować badanie krew-
nym527,531. Ze względu na konsekwencje dla krewnych mogą ist-
nieć lokalne wytyczne dotyczące etyki badań genetycznych.

Ośrodki leczenia zatrzymania krążenia

Istnieją duże różnice pomiędzy szpitalami w zakresie dostępno-
ści i rodzaju opieki poresuscytacyjnej, a także wyników klinicz-
nych532-534. Ośrodki leczenia zatrzymania krążenia to szpitale za-
pewniające oparte na dowodach naukowych leczenie z obszaru re-
suscytacji, w tym zabiegi kardiologii interwencyjnej w nagłych przy-
padkach, a także pakietową intensywną opiekę medyczną z zasto-
sowaniem TTM, zgodne z protokołami postępowanie w zakresie 
układu krążenia i układu oddechowego oraz prognozowanie122,207. 

W konsensusie ekspertów opublikowanym przez Association of 
Acute Cardiovascular Care (ACVA) i wiele innych organizacji euro-
pejskich, w tym ERC i ESICM, stwierdzono, że minimalne wymaga-
nia dla ośrodka leczenia zatrzymania krążenia to całodobowa do-
stępność pracowni koronarografi i, oddziału ratunkowego, oddziału 
intensywnej terapii oraz pracowni obrazowania zapewniającej wy-
konanie takich badań jak echokardiografi a, TK i MRI16.

 ILCOR sugeruje, że – o ile to możliwe – dorosłych pacjen-
tów z nieurazowym pozaszpitalnym zatrzymaniem krążenia na-
leży objąć opieką w ośrodkach leczenia zatrzymania krążenia17. 
To słabe zalecenie opiera się na dowodach o bardzo niskim po-
ziomie wiarygodności pochodzących z przeglądu systematyczne-
go, który obejmował 21 badań obserwacyjnych535-555 i 1 pilotażowe 
badanie z randomizacją556. Siedemnaście z tych badań włączono 
do metaanalizy, w której u pacjentów w ośrodkach leczenia za-
trzymania krążenia wykazano korzystniejsze wskaźniki przeżycia 
do wypisu ze szpitala i wyniki neurologiczne; w 30. dniu różnice te 
okazały się jednak nieistotne535-541,545-552,554,555.

W jednym z badań obserwacyjnych odnotowano wyższą sko-
rygowaną przeżywalność pacjentów związaną z bezpośred-
nim przeniesieniem do ośrodka leczenia zatrzymania krążenia 
w porównaniu z wtórnym przeniesieniem między ośrodkami552, ale 
w dwóch innych badaniach, w których dokonano takich samych 
porównań, nie zaobserwowano różnic dotyczących skorygowanej 
przeżywalności536,541. W jednym badaniu obserwacyjnym stwier-
dzono wyższą skorygowaną przeżywalność pacjentów, którzy zo-
stali wtórnie przeniesieni do ośrodka leczenia zatrzymania krąże-
nia w porównaniu z chorymi pozostającymi w pierwotnym szpitalu 
niebędącym takim ośrodkiem550.
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REPERFUZJA WIE COWA

G ÓWNE ZALECENIA

KLUCZOWE DOWODY NAUKOWE

80% pacjentów z uniesieniem 
odcinka ST lub blokiem 

lewej odnogi p czka Hisa 
(LBBB) w zapisie EKG 

po ROSC b dzie mie  zmiany 
w naczyniach wie cowych

U pacjentów z ROSC 
i uniesieniami odcinka ST 
w zapisie EKG wykonaj 

piln  koronarogra   
(i natychmiastow  PCI, 

je li jest wskazana)

Kilka obszernych bada  
obserwacyjnych wykaza o, 
e brak uniesie  odcinka ST 
nie wyklucza ca kowicie 

mo liwo ci okluzji naczynia 
wie cowego

Je li ryzyko ostrej niedro no ci 
naczynia wie cowego oceniasz jako 
wysokie, rozwa  przeprowadzenie 
pilnej koronarogra  i u pacjentów 
z ROSC bez uniesie  odcinka ST 

w zapisie EKG

OPIEKA PORESUSCYTACYJNA 2021
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