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Ευρωπαϊκό Συμβούλιο Αναζωογόνησης 
και Ευρωπαϊκή Εταιρεία Εντατικής Ιατρικής
Κατευθυντήριες οδηγίες για τη Φροντίδα 

μετά την Αναζωογόνηση 2015
Κεφάλαιο 5 των Κατευθυντήριων Οδηγιών για την 
Αναζωογόνηση 2015 του Ευρωπαϊκού Συμβουλίου 

Αναζωογόνησης.

Περίληψη των αλλαγών από τις Κατευθυντή-
ριες Οδηγίες του 2010

Το 2010, η φροντίδα μετά την αναζωογόνηση ενσω-
ματώθηκε στο τμήμα της Εξειδικευμένης Υποστήριξης 
της Ζωής των Κατευθυντήριων Οδηγιών του Ευρωπαϊ-
κού Συμβουλίου Αναζωογόνησης.1 Το ERC και η Ευρω-
παϊκή Εταιρεία Εντατικής Ιατρικής (European Society of 
IntensiveCare Medicine - ESICM) συνεργάστηκαν για να 
δημιουργήσουν αυτές τις κατευθυντήριες οδηγίες για τη 
φροντίδα μετά την αναζωογόνηση, που αναγνωρίζουν 
τη σημασία της υψηλής ποιότητας φροντίδας μετά την 
αναζωογόνηση ως ζωτικό κρίκο στην Αλυσίδα της Επι-
βίωσης.2 Αυτές οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη φροντί-

δα μετά την αναζωογόνηση δημοσιεύονται ταυτόχρονα 
στο Resuscitation και στο Intensive Care Medicine. 

Οι πιο σημαντικές αλλαγές στη φροντίδα μετά την 
αναζωογόνηση από το 2010 περιλαμβάνουν τα εξής:

•  Δίνεται μεγαλύτερη έμφαση στην ανάγκη για επείγο-
ντα καθετηριασμό και διαδερμική παρέμβαση στα στε-
φανιαία (PCI)  μετά από εξωνοσοκομειακή καρδιακή 
ανακοπή που πιθανόν να οφείλεται σε καρδιακά αίτια.

•  Η στοχευμένη ρύθμιση της θερμοκρασίας παραμένει 
σημαντική αλλά πλέον υπάρχει η επιλογή της θερμο-
κρασίας στόχου των 36οC έναντι των 32-34οC που προ-
τείνονταν προηγουμένως.

•  Για την πρόγνωση ακολουθείται μια πολυπαραγοντική 
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στρατηγική και δίδεται έμφαση στην αφιέρωση ικανού 
χρόνου στη νευρολογική ανάνηψη και την κάθαρση 
των κατασταλτικών παραγόντων.

•  Έχει προστεθεί ένα καινούριο κεφάλαιο που αναφέ-
ρεται στην αποκατάσταση μετά την επιβίωση από μία 
καρδιακή ανακοπή. Οι συστάσεις περιλαμβάνουν τη 
συστηματική οργάνωση της παρακολούθησης μετά 
την επιβίωση (follow-up), οι οποίες θα πρέπει να πε-
ριλαμβάνουν την ανίχνευση πιθανής γνωσιακής και 
συναισθηματικής διαταραχής και την παροχή της απα-
ραίτητης πληροφόρησης.

Η διεθνής ομοφωνία στην επιστήμη της ανα-
ζωογόνησης και η διαδικασία έκδοσης των κα-
τευθυντήριων οδηγιών

Η διεθνής επιτροπή διασύνδεσης για την αναζωογό-
νηση (International Liaison Committee on Resuscitation 
–ILCOR -  www.ilcor.gr) περιλαμβάνει εκπροσώπους  
από την American Heart Association (AHA), το ERC, 
το Heart and Stroke Foundation of Canada (HSFC), την 
Australian and New Zealand Committee on Resuscitation 
(ANZCOR), το Resuscitation Council of Southern Africa 
(RCSA), το Inter-American Heart Foundation (IAHF), 
και το Resuscitation Council of Asia (RCA). Από το 2000, 
ερευνητές από τα συμβούλια μέλη του ILCOR έχουν αξι-
ολογήσει την επιστήμη της αναζωογόνησης σε 5ετής 
κύκλους. Το πιο πρόσφατο International Consensus 
Conference πραγματοποιήθηκε στο Dallas, το Φεβρου-
άριο του 2015 και τα δημοσιευμένα συμπεράσματα και οι 
προτάσεις από αυτή τη διαδικασία αποτέλεσαν τη βάση 
των Κατευθυντήριων Οδηγιών του ERC του 2015 και 
των οδηγιών για τη φροντίδα μετά την αναζωογόνηση 
των ERC-ESICM. Κατά τη διάρκεια των τριών χρόνων 
που προηγήθηκαν αυτού του συνεδρίου, 250 ειδικοί αξιο-
λογητές  από 39 χώρες ανασκόπησαν χιλιάδες δημοσιεύ-
σεις, όλες με τη μορφή PICO (Population, Intervention, 
Comparison, Outcome, δηλαδή Πληθυσμός, Παρέμ-
βαση, Σύγκριση, Έκβαση). Προκειμένου να εκτιμηθεί η 
ποιότητα των ενδείξεων και η ισχύς των συστάσεων, το 
ILCOR υιοθέτησε τη μεθοδολογία GRADE (Grading 
of Recommendations Assessment, Development and 
Evaluation). Κάθε ερώτημα PICO ανασκοπήθηκε από 
τουλάχιστον 2 ειδικούς αξιολογητές, που συνέταξαν μια 
επιστημονική δήλωση βασισμένη στην δική τους αξιο-
λόγηση όλων των σχετικών δεδομένων για το κάθε συ-
γκεκριμένο θέμα και στη συνέχεια η αντίστοιχη ομάδα 
εργασίας  του ILCOR πρόσθεσε τις θεραπευτικές προτά-
σεις ως αποτέλεσμα ομοφωνίας.  Η τελική έκφραση των 

επιστημονικών δηλώσεων και τον θεραπευτικών προτά-
σεων ολοκληρώθηκε μετά από περαιτέρω ανασκόπηση 
από τις οργανώσεις των μελών του ILCOR και από τη δι-
εύθυνση σύνταξης και δημοσιεύτηκαν στο Resuscitation 
και στο Circulation ως 2015 ομοφωνία επί της επιστή-
μης και συστάσεις θεραπείας (Consensus on Science and 
Treatment Recommendations -CoSTR). Οι κατευθυντή-
ριες οδηγίες των ERC-ESICM για τη φροντίδα μετά την 
αναζωογόνηση βασίζονται στο 2015 CoSTR έγγραφο 
και αντικατοπτρίζουν τη συμφωνία ανάμεσα στη συγ-
γραφική  ομάδα, η οποία περιλαμβάνει αντιπροσώπους 
από το ERC και την ESICM.

Εισαγωγή
Η επιτυχής επαναφορά της αυτόματης κυκλοφο-

ρίας (ROSC) είναι το πρώτο βήμα προς τον στόχο της 
πλήρους ανάνηψης  μετά από καρδιακή ανακοπή. Η 
πολύπλοκη παθοφυσιολογική διαδικασία που ακολου-
θεί την ολική ισχαιμία κατά την καρδιακή ανακοπή και 
την επακόλουθη απάντηση στην επαναιμάτωση κατά τη 
CPR και την επιτυχή αναζωογόνηση έχει λάβει τον όρο   
συνδρόμο μετά από καρδιακή ανακοπή.3 Ανάλογα με 
την αιτία της ανακοπής και τη βαρύτητα του συνδρόμου 
μετά από καρδιακή ανακοπή, πολλοί ασθενείς μπορεί να 
χρειαστούν πολυοργανική υποστήριξη  και η θεραπεία 
που θα λάβουν κατά την περίοδο μετά την αναζωογόνη-
ση επηρεάζει σημαντικά τη συνολική έκβαση και ιδιαίτε-
ρα την ποιότητα της νευρολογικής έκβασης.4-11 Η φάση 
μετά την αναζωογόνηση ξεκινά στο σημείο όπου επιτυγ-
χάνεται η ROSC, αλλά μόλις ο ασθενής σταθεροποιηθεί 
μεταφέρεται σε χώρο υψηλής φροντίδας (π.χ. αίθουσα 
επειγόντων, εργαστήριο καρδιακού καθετηριασμού ή 
μονάδα εντατικής θεραπείας - ΜΕΘ) για τη συνέχιση 
της διάγνωσης, της παρακολούθησης και της θεραπεί-
ας. Ο αλγόριθμος της φροντίδας μετά την αναζωογόνη-
ση (Εικόνα 1)  επισημαίνει τις παρεμβάσεις κλειδιά που 
απαιτούνται για τη βελτιστοποίηση της έκβασης αυτών 
των ασθενών.

Ορισμένοι ασθενείς ανανήπτουν γρήγορα μετά από 
την καρδιακή ανακοπή, σε κάποιες μελέτες το ποσοστό 
αυτό φτάνει το 15-46% των εξωνοσοκομειακών καρδια-
κών ανακοπών που εισάγονται στο νοσοκομείο.12-14    

Ο χρόνος ανταπόκρισης, το ποσοστό της ΚΑΡΠΑ 
από τους παρευρισκόμενους, ο χρόνος απινίδωσης  και 
η διάρκεια της ΚΑΡΠΑ έχουν αντίκτυπο στα ποσοστά 
ανάνηψης.14 Παρ’ όλο που δεν υπάρχουν δεδομένα, εί-
ναι λογικό να προτείνεται ότι, αν υπάρχει αμφιβολία για 
τη νευρολογική κατάσταση του ασθενή, θα πρέπει να 
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διασωληνώνεται η τραχεία και να βελτιστοποιούνται οι 
αιμοδυναμικές, αναπνευστικές και μεταβολικές παράμε-
τροι σε συνδυασμό με τον έλεγχο της θερμοκρασίας σαν 
συνέχεια του αρχικού θεραπευτικού πλάνου.

Από τους κωματώδεις ασθενείς που εισήχθηκαν στη 
ΜΕΘ μετά από καρδιακή ανακοπή, ένα ποσοστό της 
τάξης του 40-50% επιβιώνουν μέχρι της εξόδου από το 
νοσοκομείο, ανάλογα με την αιτία της ανακοπής και την 
ποιότητα της φροντίδας και του συστήματος.7,10,13-20 
Από τους ασθενείς που επιβιώνουν μέχρι την έξοδο από 
το νοσοκομείο, η συντριπτική πλειοψηφία έχει καλή νευ-
ρολογική έκβαση, μολονότι αρκετοί έχουν μια ελαφριά 
γνωσιακή δυσλειτουργία.21-24

Το σύνδρομο μετά από καρδιακή ανακοπή
Το σύνδρομο μετά από καρδιακή ανακοπή περιλαμ-

βάνει την εγκεφαλική βλάβη μετά από καρδιακή ανακο-
πή, τη μυοκαρδιακή δυσλειτουργία μετά από καρδιακή 
ανακοπή, τη συστηματική απάντηση ισχαιμίας/επαναι-
μάτωσης και την εμμένουσα προϊούσα παθολογία.3,25,26 
Η βαρύτητα του συνδρόμου ποικίλλει ανάλογα με τη δι-
άρκεια και την αιτία της καρδιακής ανακοπής. Μάλιστα, 
το σύνδρομο μπορεί και να μην εμφανιστεί καθόλου αν 
η καρδιακή ανακοπή είναι σύντομη. Η εγκεφαλική βλά-
βη μετά από καρδιακή ανακοπή εκδηλώνεται με κώμα, 
σπασμούς, μυοκλονίες, ποικίλους βαθμούς γνωσιακής 
δυσλειτουργίας και εγκεφαλικό θάνατο. Από τους ασθε-
νείς που επιβιώνουν μέχρι την εισαγωγή στη ΜΕΘ αλλά 
στη συνέχεια καταλήγουν εντός  του νοσοκομείου, η 
εγκεφαλική βλάβη αποτελεί την αιτία θανάτου περίπου 
στα δύο τρίτα των ασθενών μετά από εξωνοσοκομεια-
κή ανακοπή  και  περίπου στο 25% των ασθενών μετά 
από ενδονοσοκομειακή ανακοπή.27-30 Η κυκλοφορική 
ανεπάρκεια ευθύνεται για τους περισσότερους θανάτους 
τις πρώτες τρεις μέρες, ενώ η εγκεφαλική βλάβη ευθύνε-
ται για τους περισσότερους όψιμους θανάτους.27,30,31 Η 
απόσυρση της υποστηρικτικής θεραπείας (Withdrawalof 
life sustaining therapy - WLST) είναι η συχνότερη αιτία 
θανάτου (περίπου 50%) στους ασθενείς με κακή πρό-
γνωση,14,30 δίνεται  έμφαση στη σημασία του προγνω-
στικού πλάνου (βλέπε παρακάτω). Η εγκεφαλική βλάβη 
μετά από καρδιακή ανακοπή μπορεί να επιταθεί από την 
ανεπάρκεια της μικροκυκλοφορίας, την διαταραχή της 
αυτορρύθμισης, την υπόταση, την υπερκαπνία, την υπο-
ξαιμία και την υπεροξαιμία, την πυρεξία, την υπογλυκαι-
μία, την υπεργλυκαιμία και τους σπασμούς. Η σημαντική 
μυοκαρδιακή δυσλειτουργία είναι συχνή μετά από καρ-
διακή ανακοπή αλλά συνήθως αρχίζει να βελτιώνεται 

μετά από 2-3 μέρες, μολονότι η πλήρης ανάνηψη μπο-
ρεί να διαρκέσει σημαντικά περισσότερο.32-34 Η ολική 
ισχαιμία/επαναιμάτωση της καρδιακής ανακοπής ενερ-
γοποιεί τους ανοσολογικούς και πηκτικούς καταρράκτες 
που συμβάλλουν στην πολυοργανική ανεπάρκεια και 
αυξάνουν τον κίνδυνο λοίμωξης.35-41 Κατά συνέπεια, το 
σύνδρομο μετά από καρδιακή ανακοπή έχει πολλά κοι-
νά χαρακτηριστικά με τη σήψη, που περιλαμβάνουν την 
έλλειψη ενδοαγγειακού όγκου, την αγγειοδιαστολή, την 
ενδοθηλιακή βλάβη και τη διαταραχή της μικροκυκλο-
φορίας.42-48

Αναπνοή και κυκλοφορία
Έλεγχος της οξυγόνωσης

Οι ασθενείς που είχαν μια βραχεία περίοδο καρδια-
κής ανακοπής με άμεση απάντηση στην κατάλληλη 
θεραπεία μπορούν να πετύχουν άμεση επαναφορά της 
φυσιολογικής εγκεφαλικής λειτουργίας. Σε αυτούς τους 
ασθενείς δεν απαιτείται ενδοτραχειακή διασωλήνωση 
και μηχανικός αερισμός αλλά θα πρέπει να τους χορη-
γείται οξυγόνο μέσω προσωπίδας εάν ο κορεσμός του 
αρτηριακού αίματος είναι μικρότερος από 94%. Η υπο-
ξαιμία και η υπερκαπνία αυξάνουν την πιθανότητα επό-
μενης καρδιακής ανακοπής και μπορούν να συμβάλλουν 
στην δευτερογενή εγκεφαλική βλάβη. Διάφορες μελέτες 
σε πειραματόζωα καταδεικνύουν ότι η πρώιμη υπεροξία 
μετά από ROSC προκαλεί οξειδωτικό stress και βλάπτει 
τους νευρώνες που έχουν υποστεί ισχαιμία.49-53 Μία 
μελέτη σε πειραματόζωα έδειξε ότι η προσαρμογή του 
FiO2 έτσι ώστε να προκύπτει ένας κορεσμός του αρτη-
ριακού αίματος της τάξης του 94-96% στις πρώτες ώρες 
μετά από ROSC (ελεγχόμενη επανα-οξυγόνωση) πέτυχε 
καλύτερη νευρολογική έκβαση σε σύγκριση με τη χορή-
γηση 100% οξυγόνου.54 Μία κλινική μελέτη που συμπε-
ριέλαβε περισσότερους από 6000 ασθενείς υποστηρίζει 
τα δεδομένα που προκύπτουν από τα πειραματόζωα και 
δείχνει ότι η υπεροξία στις πρώτες 24 ώρες μετά την ανα-
ζωογόνηση σχετίζεται με χειρότερη έκβαση, σε σύγκρι-
ση τόσο με τη νορμοξαιμία όσο και με την υποξαιμία.55 
Μια περαιτέρω ανάλυση από την ίδια ομάδα έδειξε ότι η 
συσχέτιση ανάμεσα στην υπεροξία και την έκβαση ήταν 
δοσο-εξαρτώμενη και ότι δεν υπήρχε ένα συγκεκριμένο 
κατώφλι για την πρόκληση βλάβης.56 Μία μελέτη πα-
ρατήρησης που συμπεριέλαβε μόνο τους ασθενείς που 
αντιμετωπίστηκαν με ήπια προκλητή υποθερμία έδειξε 
επίσης συσχέτιση ανάμεσα στην υπεροξία και την κακή 
έκβαση.57 Αντίθετα, μία μελέτη παρατήρησης σε πάνω 
από 12.000 ασθενείς μετά από καρδιακή ανακοπή έδει-
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Επαναφορά αυτόματης κυκλοφορίας και κώμα

Αεραγωγός και αναπνοή
• Διατήρηση SpO2 94-98%
• Εισαγωγή προωθημένου αεραγωγού
• Καπνογραφία με κυματομορφή
• Αερισμός πνευμόνων για νορμοκαπνία

Κυκλοφορία
• ΗΚΓ 12 απαγωγών
• Εξασφαλίστε αξιόπιστη φλεβική πρόσβαση
• Στοχέυστε σε SBP > 100mmHg
• Υγρά (κρυσταλλοειδή)  - αποκαταστήσετε νορμογκαιμία
• Monitoring της αρτηριακής πίεσης με άμεση μέθοδο
• Σκεφτείτε τα αγγειοδραστικά / ινότροπα για τη 

διατηρηση της SBP

Έλεγχος της θερμοκρασίας
• Σταθερή θερμοκρασία 32-36oC
• Καταστολή, έλεγχος του ρίγους

Αντιμετώπιση στη ΜΕΘ
• Έλεγχος θερμοκρασίας : Σταθερή θερμοκρασία 32-36oC για 24 h και 

πρόληψη του πυρετού για τουλάχιστον 72 ώρες
• Διατηρήστε φυσιολογική οξυγόνωση και νορμοκαπνία, 

προστατευτικός αερισμός
• Βελτιστοποίηση αιμοδυναμικής εικόνας (MAP, Lact, ScVO2, διούρηση)
• Υπερηχοκαρδιογραφία
• Διατηρήστε νορμογλυκαιμία
• Διαγνώστε / αντιμετωπίστε την επιληψία (EEG, καταστολή, 

αντιεπιληπτικά)
• Καθυστερήστε τις προβλέψεις για τουλάχιστον 72h

Δευτερεύουσα πρόληψη 
π.χ.  ICD, έλεγχος για κληρονομικά νοσήματα, 
αντιμετώπιση προδιαθεσικών παραγόντων

Επανέλεγχος και 
αποκατάσταση

Σκεφτείτε 
στεφανιογραφία ± PCIΣτεφανιογραφία ± PCI

Εισαγωγή σε ΜΕΘ
Αντιμετωπίστε τα μη-

καρδιακά αίτια της ανακοπής

Πιθανά καρδιακά αίτια ;ΟΧΙ ΝΑΙ

ΝΑΙ

ΝΑΙ

ΟΧΙ

ΟΧΙ

Ανύψωση ST στο ΗΚΓ ;

Αναγνωρίστηκε η αιτία της 
καρδιακής ανακοπής ;CT εγκεφάλου και/ή CTPA
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Εικόνα 5.1. Αλγόριθμος φροντίδας μετά την αναζωογόνηση. SBP - συστολική αρτηριακή πίεση, PCI – διαδερμική στεφανιαία πα-
ρέμβαση, CTPA – αξονική πνευμονική αγγειογραφία,  ΜΕΘ –μονάδα εντατικής θεραπείας, MAP – μέση αρτηριακή πίεση, ScvO2 
– οξυγόνωση κεντρικού φλεβικού αίματος, CO/CI  – καρδιακή παροχή/καρδιακός δείκτης, ECG – ηλεκτροεγκεφαλογραφία, ICD 
– εμφυτευμένος καρδιομετατροπέας-απινιδωτής. 



375ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ

ξε ότι, μετά την προσαρμογή των δεδομένων για την ει-
σπνεόμενη συγκέντρωση οξυγόνου και άλλες σχετικές 
παραμέτρους (συμπεριλαμβανομένης της βαρύτητας 
της νόσου), η υπεροξία δεν σχετίζεται με τη θνητότητα.58 
Μία μετα-ανάλυση 14 μελετών παρατήρησης έδειξε ση-
μαντική ανομοιογένεια ανάμεσα στις μελέτες.59

Οι μελέτες σε πειραματόζωα που έδειξαν μια συσχέ-
τιση ανάμεσα στην υπεροξία και την κακή νευρολογική 
έκβαση μετά από καρδιακή ανακοπή έχουν σε γενικές 
γραμμές αξιολογήσει την επίδραση της υπεροξίας τις 
πρώτες ώρες μετά από ROSC. Υπάρχουν σημαντικές 
πρακτικές προκλήσεις κατά την τιτλοποίηση της συγκέ-
ντρωσης του εισπνεόμενου οξυγόνου αμέσως μετά από 
ROSC, ιδίως στο εξωνοσοκομειακό περιβάλλον. Η μο-
ναδική προοπτική κλινική μελέτη που συνέκρινε την τιτ-
λοποίηση του οξυγόνου σε ένα συγκεκριμένο εύρος (90-
94% κορεσμός του αρτηριακού αίματος στην περίπτωση 
αυτή) έναντι της χορήγησης 100% οξυγόνου μετά από 
εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή διακόπηκε μετά 
την συμμετοχή μόλις 19 ασθενών, καθώς αποδείχθηκε 
πολύ δύσκολη η λήψη αξιόπιστων τιμών κορεσμού του 
αρτηριακού αίματος με τη χρήση της σφυγμικής οξυμε-
τρίας.60 Μία πρόσφατη μελέτη της χορήγησης αέρα ένα-
ντι συμπληρωματικού οξυγόνου στο οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST έδειξε ότι η συμπλη-
ρωματική χορήγηση οξυγόνου αύξησε τη μυοκαρδιακή 
βλάβη, την υποτροπή του εμφράγματος του μυοκαρδίου 
και τις μείζονες καρδιακές αρρυθμίες και σχετίστηκε με 
μεγαλύτερο μέγεθος εμφράκτου στους 6 μήνες.61

Με βάση τα δεδομένα της πιθανής βλάβης μετά από 
έμφραγμα του μυοκαρδίου και της αυξημένης νευρολο-
γικής βλάβης μετά από καρδιακή ανακοπή, προτείνεται 
μόλις είναι εφικτή η αξιόπιστη παρακολούθηση του κο-
ρεσμού του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο (με ανά-
λυση αερίων αίματος ή/και με σφυγμική οξυμετρία) να 
τιτλοποιηθεί η εισπνεόμενη συγκέντρωση οξυγόνου έτσι 
ώστε να διατηρείται ο κορεσμός του αρτηριακού αίματος 
σε οξυγόνο σε ένα εύρος 94-98%. Η υποξαιμία πρέπει να 
αποφεύγεται καθώς είναι εξίσου επιβλαβής και η αξιόπι-
στη μέτρηση του κορεσμού του αρτηριακού αίματος σε 
οξυγόνο θα πρέπει να εξασφαλίζεται πριν την ελάττωση 
της εισπνεόμενης συγκέντρωσης οξυγόνου. 

Έλεγχος του αερισμού

Θα πρέπει να σκεφτόμαστε την ενδοτραχειακή δια-
σωλήνωση, την καταστολή και τον ελεγχόμενο μηχανικό 
αερισμό σε κάθε ασθενή με πιθανή εγκεφαλική βλάβη. 
Θα πρέπει να εξασφαλίζεται η σωστή τοποθέτηση του 
ενδοτραχειακού σωλήνα, σε ικανή απόσταση πάνω από 

την τρόπιδα. Η υποκαπνία προκαλεί εγκεφαλική αγ-
γειοσύσπαση και ελάττωση της εγκεφαλικής αιματικής 
ροής.62 Μετά από καρδιακή ανακοπή, η υποκαπνία που 
προκαλείται από τον υπεραερισμό προκαλεί εγκεφαλική 
ισχαιμία.63-67 Μελέτες παρατήρησης που χρησιμοποιούν 
τα αρχεία των καρδιακών ανακοπών τεκμηριώνουν μία 
συσχέτιση ανάμεσα στην υποκαπνία και την κακή νευ-
ρολογική έκβαση.68,69 Δύο μελέτες παρατήρησης έχουν 
τεκμηριώσει μια συσχέτιση ανάμεσα στην ήπια υπερκα-
πνία και την καλύτερη νευρολογική έκβαση σε ασθενείς 
μετά από καρδιακή ανακοπή στη ΜΕΘ.69,70 Μέχρι να 
υπάρξουν διαθέσιμα δεδομένα από προοπτικές μελέτες 
είναι λογικό να προσαρμόζεται ο αερισμός έτσι ώστε να 
επιτευχθεί νορμοκαπνία και να παρακολουθείται με τη 
χρήση τελοεκπνευστικού CO2 και αεριομετρίας. Η ελάτ-
τωση της θερμοκρασίας του σώματος ελαττώνει το μετα-
βολισμό και μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο υποκαπνίας 
κατά τη διάρκεια της παρέμβασης στη θερμοκρασία.71 

Μολονότι οι στρατηγικές προστατευτικού μηχανι-
κού αερισμού δεν έχουν μελετηθεί ειδικά στους ασθενείς 
μετά από καρδιακή ανακοπή, με δεδομένο ότι αυτοί οι 
ασθενείς αναπτύσσουν μια αξιοσημείωτη φλεγμονώδη 
απάντηση φαίνεται λογική η εφαρμογή προστατευτικού 
μηχανικού αερισμού: παλίνδρομος όγκος 6-8ml/kg ιδα-
νικού βάρους σώματος και θετική τελοεκπνευστική πίε-
ση 4-8cmH2O.48,72    

Είναι απαραίτητη η τοποθέτηση γαστρικού σωλή-
να για την αποσυμφόρηση του στομάχου. Η γαστρική 
διάταση που προκαλείται από τον στόμα-με-στόμα αε-
ρισμό ή από τον αερισμό με μάσκα-ασκό διατείνει το 
διάφραγμα και παρεμποδίζει τον αερισμό. Καθώς απαι-
τείται επαρκής δόση καταστολής, η οποία θα ελαττώσει 
την κατανάλωση οξυγόνου, συστήνεται η εφαρμογή 
πρωτοκόλλου καταστολής. Αποσπασματικές (bolus) 
δόσεις νευρομυϊκών αποκλειστών μπορεί να απαιτη-
θούν, ιδιαίτερα αν εφαρμόζεται στοχευμένη ρύθμιση 
της θερμοκρασίας (ΤΤΜ) (δες παρακάτω). Περιορισμέ-
να δεδομένα δείχνουν ότι η βραχείας διάρκειας έγχυση 
(≤48h) νευρομυϊκών αποκλειστών βραχείας διάρκειας 
δράσης, που χορηγούνται για να ελαττώσουν την ασυγ-
χρονία ασθενή-αναπνευστήρα και τον κίνδυνο του βα-
ροτραύματος σε ασθενείς με ARDS δεν συσχετίζεται με 
αυξημένο κίνδυνο μυοπάθειας σχετιζόμενης με τη ΜΕΘ 
και μπορεί να βελτιώσουν την έκβαση σε αυτούς τους 
ασθενείς.73 Υπάρχουν κάποια δεδομένα που προτείνουν 
ότι ο συνεχής νευρομυϊκός αποκλεισμός σχετίζεται με 
ελαττωμένη θνητότητα στους ασθενείς μετά από καρ-
διακή ανακοπή.74 Ωστόσο, η έγχυση νευρομυϊκών απο-
κλειστών παρεμποδίζει την κλινική εξέταση και μπορεί 
να συγκαλύψει τους σπασμούς. Συνεχές ηλεκτροεγκε-
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φαλογράφημα (ΗΕΓ) προτείνεται για την ανίχνευση των 
σπασμών σε αυτούς τους ασθενείς, ιδίως όταν χρησιμο-
ποιείται νευρομυϊκός αποκλεισμός.75 Απαραίτητη είναι η 
λήψη ακτινογραφίας θώρακος για τον έλεγχο της θέσης 
του ενδοτραχειακού σωλήνα, του γαστρικού σωλήνα 
και των κεντρικών φλεβικών γραμμών, για την εκτίμηση 
πιθανού πνευμονικού οιδήματος και για την ανίχνευση 
επιπλοκών από την ΚΑΡΠΑ, όπως ο πνευμοθώρακας 
που σχετίζεται με κατάγματα πλευρών.76,77

 
Κυκλοφορία
Επαναιμάτωση στεφανιαίων 

Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα (ACS) είναι μια συχνή 
αιτία εξωνοσοκομειακής καρδιακής ανακοπής (OHCA): 
σε μια πρόσφατη μετα-ανάλυση η επίπτωση μιας οξεί-
ας στεφανιαίας βλάβης κυμαινόταν από 59-71% στους 
OHCA ασθενείς χωρίς εμφανή μη-καρδιακή αιτιολογία 
της καρδιακής ανακοπής.78 Μετά από τη δημοσίευση 
μιας πρωτοπόρου μελέτης το 1997,79 πολλές μελέτες 
παρατήρησης έδειξαν ότι η εκτίμηση με επείγοντα καρ-
διακό καθετηριασμό, συμπεριλαμβανομένης της διαδερ-
μικής στεφανιαίας παρέμβασης (PCI), είναι εφικτή στους 
ασθενείς με ROSC μετά από καρδιακή ανακοπή.80,81 Η 
επεμβατική διαχείριση ( πρώιμη στεφανιαία αγγειογρα-
φία ακολουθούμενη από άμεση PCI αν κριθεί απαραίτη-
το) αυτών των ασθενών, ειδικά όσων έχουν παρατεταμέ-
νη αναζωογόνηση και μη ειδικές ΗΚΓφικές μεταβολές, 
είναι αμφιλεγόμενη λόγω της έλλειψης ειδικών δεδομέ-
νων και των σημαντικών επιπτώσεων στην χρήση των δι-
αθέσιμων πόρων (συμπεριλαμβανομένης της μεταφοράς 
των ασθενών σε κέντρα όπου πραγματοποιείται PCI). 

Διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση μετά από ROSC με 
ανάσπαση του ST

Στους ασθενείς με ανάσπαση του ST (STE) ή με απο-
κλεισμό αριστερού σκέλους (LBBB) στο μετά τη ROSC 
ηλεκτροκαρδιογράφημα (ECG) πάνω από το 80% θα 
έχουν μια οξεία στεφανιαία βλάβη.82 Δεν υπάρχουν τυ-
χαιοποιημένες μελέτες αλλά με βάση το δεδομένο ότι 
πολλές μελέτες παρατήρησης ανέφεραν αυξημένη επιβί-
ωση και ευνοϊκή νευρολογική έκβαση είναι πολύ πιθανό 
η πρώιμη επεμβατική παρέμβαση να είναι ωφέλιμη για 
τους ασθενείς με STE.83 Με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα 
η επείγουσα εκτίμηση με καρδιακό καθετηριασμό (και 
άμεση PCI αν απαιτείται) θα πρέπει να πραγματοποιείται 
στους ασθενείς με ROSC μετά από OHCA πιθανής καρ-
διακής αιτιολογίας με STE στο ΗΚΓ. Αυτή η σύσταση 
βασίζεται σε χαμηλής ποιότητας δεδομένα από επιλεγ-

μένους πληθυσμούς ασθενών. Μελέτες παρατήρησης 
επίσης δείχνουν ότι η βέλτιστη έκβαση μετά από OHCA 
επιτυγχάνεται με έναν συνδυασμό ΤΤΜ και PCI, που 
μπορούν να συμπεριληφθούν σε ένα στάνταρ πρωτό-
κολλο αντιμετώπισης μετά από καρδιακή ανακοπή σαν 
μέρος μιας συνολικής στρατηγικής που βελτιώνει την 
επιβίωση χωρίς νευρολογικά ελλείμματα.81,84,85

Διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση μετά από ROSC χωρίς 
ανάσπαση του ST

Σε αντίθεση με τη συνήθη εμφάνιση των ACS στους 
ασθενείς χωρίς καρδιακή ανακοπή, τα στάνταρ εργαλεία 
για την εκτίμηση της στεφανιαίας ισχαιμίας στους ασθε-
νείς με καρδιακή ανακοπή είναι λιγότερο ακριβή. Η ευ-
αισθησία και η ειδικότητα των συνήθων κλινικών δεδο-
μένων, του ΗΚΓ και των βιοδεικτών για να προβλέψουν 
την οξεία απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών ως αίτιο 
της OHCA δεν είναι σαφής.86-89 Μεγάλες σειρές παρα-
τήρησης έδειξαν ότι η απουσία STE μπορεί να σχετίζεται 
με ACS σε ασθενείς με ROSC μετά από OHCA.90-93 Σε 
αυτούς τους ασθενείς χωρίς STE υπάρχουν αντικρουό-
μενα δεδομένα από μελέτες παρατήρησης για το πιθανό 
όφελος από την εργαστηριακή εκτίμηση με επείγοντα 
καρδιακό καθετηριασμό.92,94,95 Μία πρόσφατη δήλωση 
ομοφωνίας  από την Ευρωπαϊκή Ένωση για τις Διαδερ-
μικές Καρδιαγγειακές Παρεμβάσεις (EAPCI) τονίζει ότι 
στους ασθενείς με OHCA ο καρδιακός καθετηριασμός 
θα πρέπει να πραγματοποιείται άμεσα παρουσία ανά-
σπασης του ST και θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ως 
θεραπευτική παρέμβαση το συντομότερο δυνατό (σε λι-
γότερο από 2 ώρες) στους υπόλοιπους ασθενείς με απου-
σία προφανούς μη στεφανιαίας αιτίας, ιδιαίτερα αν είναι 
αιμοδυναμικά ασταθείς.96 Προς το παρόν αυτή η προ-
σέγγιση στους ασθενείς χωρίς STE παραμένει αμφιλε-
γόμενη και δεν είναι αποδεκτή από όλους τους ειδικούς. 
Ωστόσο, είναι λογικό να συζητείται και να λαμβάνεται 
υπόψη η επείγουσα εργαστηριακή εκτίμηση με καρδια-
κό καθετηριασμό μετά από ROSC στους ασθενείς με τον 
υψηλότερο κίνδυνο στεφανιαίας αιτίας για την καρδιακή 
τους ανακοπή. Παράγοντες όπως η ηλικία του ασθενή, η 
διάρκεια της ΚΑΡΠΑ, η αιμοδυναμική αστάθεια, ο καρ-
διακός ρυθμός με τον οποίον παρουσιάζονται, η νευρο-
λογική κατάσταση κατά την άφιξη στο νοσοκομείο και η 
πιθανότητα καρδιακής αιτιολογίας μπορεί να επηρεάσει 
την απόφαση να διενεργηθεί η παρέμβαση στην οξεία 
φάση ή σε μεταγενέστερη φάση κατά τη διάρκεια της 
νοσηλείας.
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Ενδείξεις και χρονική στιγμή διενέργειας υπολογιστικής 
τομογραφίας (CT)

Τα καρδιακά αίτια της OHCA έχουν μελετηθεί εκτε-
νώς τις τελευταίες δεκαετίες. Αντίθετα, λίγα είναι γνω-
στά για τα μη καρδιακά αίτια. Η έγκαιρη αναγνώριση 
μιας αναπνευστικής ή νευρολογικής αιτίας θα καθιστού-
σε εφικτή τη μεταφορά του ασθενή σε μια εξειδικευμένη 
ΜΕΘ για τη βέλτιστη φροντίδα. Η βελτιωμένη γνώση 
σχετικά με την πρόγνωση επιτρέπει τη συζήτηση για την 
καταλληλότητα των ειδικών θεραπειών, συμπεριλαμ-
βανομένης της ΤΤΜ. Η έγκαιρη αναγνώριση μιας ανα-
πνευστικής ή νευρολογικής αιτίας μπορεί να επιτευχθεί 
πραγματοποιώντας μια CT-scan εγκεφάλου και θώρακος 
κατά την άφιξη στο νοσοκομείο, πριν ή μετά τη στεφανι-
αία αγγειογραφία. Σε απουσία σημείων ή συμπτωμάτων 
που υποδηλώνουν νευρολογική ή αναπνευστική αιτία 
(π.χ. πονοκέφαλος, σπασμοί ή νευρολογικά ελλείμμα-
τα για τα νευρολογικά αίτια, δύσπνοια ή τεκμηριωμένη 
υποξία για τους ασθενείς που πάσχουν από μια γνωστή 
και επιδεινούμενη αναπνευστική νόσο) ή αν υπάρχουν 
κλινικές ή ΗΚΓφικές ενδείξεις μυοκαρδιακής ισχαιμίας, 
η στεφανιαία αγγειογραφία πραγματοποιείται πρώτη και 
ακολουθεί η CT επί απουσίας αιτιολογικών αλλοιώσεων. 
Διάφορες σειρές ασθενών έδειξαν ότι αυτή η στρατηγική 
επιτρέπει τη διάγνωση μη καρδιακών αιτίων καρδιακής 
ανακοπής σε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών.97,98 Σε 
αυτούς τους ασθενείς στους οποίους η καρδιακή ανακο-
πή σχετίζεται με τραύμα ή αιμορραγία μια ολοσωματική 
CT μπορεί να έχει ένδειξη.99,100

 
Αιμοδυναμική διαχείριση

Η μυοκαρδιακή δυσλειτουργία μετά από καρδια-
κή ανακοπή προκαλεί αιμοδυναμική αστάθεια η οποία 
εκδηλώνεται με υπόταση, χαμηλό καρδιακό δείκτη και 
αρρυθμίες.32,101 Πρέπει να πραγματοποιείται πρώιμη 
ηχοκαρδιογραφία σε όλους τους ασθενείς προκειμένου 
να ανιχνευθεί και να ποσοτικοποιηθεί ο βαθμός της μυ-
οκαρδιακής δυσλειτουργίας.33,102 Η μυοκαρδιακή δυ-
σλειτουργία μετά από την αναζωογόνηση συχνά απαιτεί 
την ινότροπη υποστήριξη, τουλάχιστον παροδικά. Με 
βάση πειραματικά δεδομένα η ντομπουταμίνη είναι η 
πιο τεκμηριωμένη θεραπεία κάτω από αυτές τις συνθή-
κες,103,104  αλλά η συστηματική φλεγμονώδης απάντηση 
που συμβαίνει συχνά στους ασθενείς μετά από καρδιακή 
ανακοπή μπορεί να προκαλέσει αγγειοπληγία και σοβα-
ρή αγγειοδιαστολή.32 Συνεπώς, η νοραδρεναλίνη μαζί με 
ή χωρίς ντοπουταμίνη και η χορήγηση υγρών συνήθως 
αποτελούν την πιο αποτελεσματική θεραπεία. Η έγχυση 
σχετικά μεγάλων όγκων υγρών γίνεται αξιοσημείωτα 

καλά ανεκτή από τους ασθενείς με σύνδρομο μετά από 
καρδιακή ανακοπή.7,8,32 Αν η αντιμετώπιση με αναζωο-
γόνηση με υγρά και χορήγηση ινότροπων και αγγειοδρα-
στικών φαρμάκων δεν είναι επαρκής για την υποστήριξη 
της κυκλοφορίας θα πρέπει να σκεφτόμαστε την τοπο-
θέτηση συσκευής μηχανικής κυκλοφορικής υποστήριξης 
(π.χ. IMPELLA, Abiomed, USA).7,105

Η αντιμετώπιση μπορεί να καθοδηγείται από την αρ-
τηριακή πίεση, την καρδιακή συχνότητα, τη διούρηση, 
το ρυθμό κάθαρσης των γαλακτικών του πλάσματος και 
τον κορεσμό του μικτού φλεβικού αίματος σε οξυγόνο. 
Επαναλαμβανόμενη ηχοκαρδιογραφία μπορεί επίσης να 
χρησιμοποιηθεί, ειδικά σε αιμοδυναμικά ασταθείς ασθε-
νείς. Στη ΜΕΘ είναι απαραίτητη η τοποθέτηση μιας αρ-
τηριακής γραμμής για τη συνεχή παρακολούθηση της 
αρτηριακής πίεσης. Η παρακολούθηση της καρδιακής 
παροχής μπορεί να βοηθήσει για να καθοδηγήσει τη θε-
ραπεία στους αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς, αλλά δεν 
υπάρχουν ενδείξεις ότι η χρήση του επηρεάζει την έκβα-
ση. Κάποια κέντρα ακόμη προωθούν τη χρήση ενδοαορ-
τικής αντλίας (IABP) σε ασθενείς με καρδιογενή κατα-
πληξία, παρ’ όλο που η μελέτη IABP-SHOCK II απέτυχε 
να δείξει ότι η χρήση IABP βελτίωσε τη θνητότητα των 
30 ημερών στους ασθενείς με έμφραγμα μυοκαρδίου και 
καρδιογενές shock.106,107

Παρόμοια με την πρώιμη στοχευμένη θεραπεία  που 
προτείνεται στην αντιμετώπιση της σήψης,108 αν και αμ-
φισβητείται από αρκετές πρόσφατες μελέτες,109-111 μία 
δέσμη μέτρων, που συμπεριλαμβάνουν την στόχευση 
συγκεκριμένης αρτηριακής πίεσης, έχουν προταθεί σαν 
στρατηγική αντιμετώπισης μετά από καρδιακή ανακο-
πή.8 Ωστόσο, η επίδρασή τους στην κλινική έκβαση δεν 
έχει επαρκώς τεκμηριωθεί και οι ιδανικοί στόχοι για τη 
μέση αρτηριακή ή/και τη συστολική αρτηριακή πίεση 
παραμένουν άγνωστοι.7,8,112-114 Μία μελέτη παρατήρη-
σης 151 ασθενών μετά από καρδιακή ανακοπή έδειξε μία 
συσχέτιση ανάμεσα στο σταθμευμένο για το χρόνο μέσο 
όρο της μέσης αρτηριακής πίεσης (μετρημένης κάθε 15 
λεπτά) πάνω από 70mmHg και την καλή νευρολογική 
έκβαση.113 Μία πρόσφατη μελέτη έδειξε μία αντίστροφη 
σχέση ανάμεσα στη μέση αρτηριακή πίεση και τη θνητό-
τητα.101 Ωστόσο, αν η χρήση αγγειοδραστικών φαρμά-
κων προκειμένου να επιτευχθεί αυτή η αρτηριακή πίεση 
στόχος επιτυγχάνει καλύτερη νευρολογική έκβαση πα-
ραμένει άγνωστο. Με δεδομένη την απουσία οριστικών 
δεδομένων, θα πρέπει να στοχεύεται μία μέση αρτηριακή 
πίεση με την οποία επιτυγχάνεται επαρκής παραγωγή 
ούρων (1ml/kg/h) και φυσιολογικά ή ελλαττούμενα επί-
πεδα γαλακτικών στο πλάσμα, λαμβάνοντας υπόψη τη 
φυσιολογική αρτηριακή πίεση του ασθενή, την αιτία της 
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ανακοπής και τη βαρύτητα της μυοκαρδιακής δυσλει-
τουργίας.3 Αυτοί οι στόχοι μπορεί να ποικίλουν ανάλογα 
με την ατομική παθολογία και τις συννοσηρότητες του 
κάθε ασθενή. Σημαντικό είναι ότι η υποθερμία μπορεί να 
αυξήσει την παραγωγή ούρων115 και να παρεμποδίσει 
την κάθαρση των γαλακτικών.101

Η ταχυκαρδία συσχετίστηκε με κακή έκβαση σε μια 
αναδρομική μελέτη.116 Κατά τη διάρκεια ήπιας προκλη-
τής υποθερμίας η φυσιολογική απάντηση είναι η βραδυ-
καρδία. Σε πειραματικά μοντέλα ζώων αυτό έχει φανεί 
να ελαττώνει τη διαστολική δυσλειτουργία που συνή-
θως υπάρχει πρώιμα μετά από καρδιακή ανακοπή.117 
Η βραδυκαρδία παλαιότερα θεωρούνταν ανεπιθύμητη 
ενέργεια, ειδικά σε μια συχνότητα κάτω από 40min-1. 
Ωστόσο, πρόσφατες αναδρομικές μελέτες έδειξαν ότι η 
βραδυκαρδία σχετίζεται με καλή έκβαση.118,119 Εφ’ όσον 
η αρτηριακή πίεση, τα γαλακτικά, το SvO2 και η παροχή 
ούρων είναι επαρκή, μια βραδυκαρδία ≤40min-1 μπορεί 
να παραμείνει χωρίς θεραπεία. Σημαντικό είναι ότι οι 
απαιτήσεις σε οξυγόνο κατά την ήπια προκλητή υποθερ-
μία είναι ελαττωμένες.

Μια σχετική φλοιοεπινεφριδιακή ανεπάρκεια εμφανί-
ζεται συχνά μετά από επιτυχημένη αναζωογόνηση μετά 
από καρδιακή ανακοπή και φαίνεται να σχετίζεται με 
κακή πρόγνωση όταν συνοδεύεται από καταπληξία μετά 
την αναζωογόνηση.120,121 Δύο τυχαιοποιημένες ελεγχό-
μενες μελέτες που συμπεριέλαβαν 368 ασθενείς με IHCA 
έδειξαν βελτιωμένη ROSC με τη χρήση μεθυλπρεδνιζο-
λόνης και βασοπρεσσίνης σε συνδυασμό με αδρεναλί-
νη, σε σχέση με τη χρήση placebo ή μόνο αδρεναλίνης: 
συνδυασμένος RR 1.34 (95% CI 1.21–1.43).112,113 Δεν 
υπάρχουν μελέτες που να έχουν εκτιμήσει την επίδραση 
της προσθήκης μόνο στεροειδών στην στάνταρ αντιμε-
τώπιση της IHCA. Αυτές οι μελέτες προήλθαν από μία 
συγκεκριμένη ομάδα ερευνητών και ο πληθυσμός που 
μελετήθηκε είχε πολύ γρήγορη εξειδικευμένη υποστή-
ριξη της ζωής, υψηλό ποσοστό καρδιακής ανακοπής με 
ασυστολία και χαμηλή επιβίωση συγκριτικά με άλλες 
μελέτες σε IHCA. Αναμένονται περισσότερες μελέτες 
που θα επιβεβαιώσουν αυτά τα ευρήματα, ωστόσο εν 
αναμονή των περαιτέρω δεδομένων δεν πρέπει να χο-
ρηγούνται στεροειδή σαν ρουτίνα μετά από IHCA. Δεν 
υπάρχουν καθόλου κλινικά δεδομένα για τη χρήση στε-
ροειδών σαν ρουτίνα μετά από OHCA. 

Αμέσως μετά την καρδιακή ανακοπή υπάρχει τυπικά 
μία περίοδος υπερκαλιαιμίας. Η επακολουθούμενη απε-
λευθέρωση ενδογενών κατεχολαμινών και η διόρθωση 
της μεταβολικής και αναπνευστικής οξέωσης προάγει 
την ενδοκυττάρια μετακίνηση του καλίου, προκαλώντας 
υποκαλαιμία. Η υποκαλιαιμία μπορεί να προδιαθέσει σε 

κοιλιακές αρρυθμίες. Πρέπει να χορηγείται κάλιο για να 
διατηρούνται τα επίπεδα καλίου στο πλάσμα μεταξύ 4.0 
και 4.5mmol/l.

Εμφυτεύσιμοι απινιδωτές

Η τοποθέτηση ενός εμφυτεύσιμου απινιδωτή (ICD) 
θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε ισχαιμικούς ασθενείς 
με σημαντικής δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, που 
έχουν ανανήψει από μία κοιλιακή αρρυθμία που συνέβη 
μέσα σε 24-48h από ένα πρωτοπαθές στεφανιαίο σύμβα-
μα. 124–126 Οι ICDs μπορούν επίσης να ελαττώσουν τη 
θνητότητα στους επιζώντες μετά από καρδιακή ανακοπή 
που βρίσκονται σε κίνδυνο αιφνιδίου θανάτου από δομι-
κές καρδιακές βλάβες ή συγγενείς καρδιοπάθειες. 127,128 
Σε κάθε περίπτωση, μία εξειδικευμένη ηλεκτροφυσιολο-
γική εκτίμηση θα πρέπει να πραγματοποιείται πριν από 
την τοποθέτηση ενός ICD για τη δευτερογενή πρόληψη 
του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου. 

Disability (βελτιστοποιώντας τη νευρολογική 
έκβαση) 
Εγκεφαλική διήθηση

Μελέτες σε πειραματόζωα δείχνουν ότι αμέσως μετά 
από ROSC υπάρχει μία σύντομη περίοδος πολυεστιακής 
εγκεφαλικής μη-επαναιμάτωσης, ακολουθούμενη από 
μία παροδική σφαιρική εγκεφαλική υπεραιμία διάρκει-
ας 15-30min.129-131 Αυτό ακολουθείται από μία περίοδο 
εγκεφαλικής υποάρδευσης διάρκειας ως 24h, κατά την 
οποία ο εγκεφαλικός μεταβολικός ρυθμός σταδιακά 
αποκαθίσταται. Μετά από την ασφυξία που προκαλεί 
η καρδιακή ανακοπή μπορεί να εμφανιστεί παροδικό 
εγκεφαλικό οίδημα μετά από ROSC αλλά σπάνια συ-
σχετίζεται με κλινικά σημαντική αύξηση της ενδοκρά-
νιας πίεσης.132,133 Σε πολλούς ασθενείς η αυτορρύθμι-
ση της εγκεφαλικής αιματικής ροής είναι επηρεασμένη 
(απούσα ή μετατοπισμένη προς τα δεξιά) για κάποιο 
χρονικό διάστημα μετά την καρδιακή ανακοπή, που ση-
μαίνει ότι η εγκεφαλική αιμάτωση ποικίλλει ανάλογα με 
την εγκεφαλική πίεση διήθησης αντί να συνδέεται με 
τη νευρωνική δραστηριότητα.134,135 Σε μία μελέτη που 
χρησιμοποίησε τη φασματοσκοπία εγγύς του υπέρυ-
θρου (near-infrared spectroscopy) για να μετρήσει την 
εστιακή εγκεφαλική οξυγόνωση, η αυτορρύθμιση είχε 
διαταραχθεί στο 35% των ασθενών μετά από καρδιακή 
ανακοπή και η πλειοψηφία αυτών ήταν υπερτασικοί πριν 
την καρδιακή ανακοπή.136 αυτό τείνει να υποστηρίξει τη 
σύσταση των Κατευθυντήριων Οδηγιών του ERC του 
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2010: μετά από ROSC θα πρέπει να διατηρείται η μέση 
αρτηριακή πίεση κοντά στα φυσιολογικά επίπεδα του 
ασθενή.1 Ωστόσο, υπάρχει σημαντικό κενό γνώσης σχε-
τικά με την επίδραση της θερμοκρασίας πάνω στην ιδα-
νική αρτηριακή πίεση.

Καταστολή

Παρ’ όλο που αποτελεί κοινή πρακτική η καταστολή 
και ο μηχανικός αερισμός των ασθενών για τουλάχιστον 
24h μετά από ROSC, δεν υπάρχουν δεδομένα με υψηλό 
βαθμό τεκμηρίωσης που να υποστηρίζουν μια καθορι-
σμένη περίοδο αερισμού, καταστολής και νευρομυϊκού 
αποκλεισμού μετά από καρδιακή ανακοπή. Οι ασθενείς 
θα πρέπει να βρίσκονται σε επαρκή καταστολή κατά τη 
διάρκεια της θεραπείας με TTM και συνεπώς η διάρκεια 
της καταστολής και του αερισμού επηρεάζεται από αυτή 
τη θεραπεία. Μια μετα-ανάλυση των φαρμάκων που χρη-
σιμοποιήθηκαν για καταστολή κατά την ήπια προκλητή 
υποθερμία έδειξαν σημαντική μεταβλητότητα ανάμεσα σε 
68 ΜΕΘ σε διάφορες χώρες.137 Δεν υπάρχουν δεδομένα 
που να δείχνουν αν η επιλογή της καταστολής επηρεάζει 
την έκβαση, αλλά συνήθως χρησιμοποιείται ένας συνδυ-
ασμός οπιοειδών και υπνωτικών. Τα φάρμακα βραχείας 
δράσης (π.χ. προποφόλη, αλφεντανύλη, ρεμιφεντανύλη) 
επιτρέπουν μια πιο αξιόπιστη και πρώιμη νευρολογική 
εκτίμηση και προγνωστική δυνατότητα (βλ. Κεφάλαιο 
7).13 Τα πτητικά αναισθητικά έχουν χρησιμοποιηθεί για 
να καταστείλουν τους ασθενείς μετά από καρδιακή ανα-
κοπή139 αλλά, μολονότι υπάρχουν κάποια δεδομένα από 
πειραματόζωα που υποδηλώνουν πλεονεκτήματα για 
τη μυοκαρδιακή και τη νευρολογική λειτουργία,140 δεν 
υπάρχουν κλινικά δεδομένα που να δείχνουν κάποιο πλε-
ονέκτημα με αυτή τη στρατηγική. Η επαρκής καταστολή 
θα μειώσει την κατανάλωση οξυγόνου. Κατά τη διάρκεια 
της υποθερμίας, η ιδανική καταστολή μπορεί να ελαττώ-
σει ή να αποτρέψει το ρίγος, γεγονός το οποίο επιτρέ-
πει την ταχύτερη επίτευξη της θερμοκρασίας-στόχου. Η 
χρήση των δημοσιευμένων κλιμάκων καταστολής για 
την παρακολούθηση αυτών των ασθενών (π.χ. η κλίμακα 
Richmond ή Ramsay) μπορεί να φανεί χρήσιμη.141,142

Έλεγχος σπασμών

Οι σπασμοί είναι συχνοί μετά από καρδιακή ανακο-
πή και συμβαίνουν περίπου στο ένα τρίτο των ασθενών 
που παραμένουν κωματώδεις μετά από ROSC. Οι μυο-
κλονίες είναι οι πιο συχνές και συμβαίνουν σε ποσοστό 
18-25%, ενώ το υπόλοιπο έχει εστιακούς ή γενικευμένους 
τονικο-κλονικούς σπασμούς ή συνδυασμό διαφόρων τύ-
πων σπασμών.31,143-145 Οι σπασμοί που εκδηλώνονται 

κλινικά, συμπεριλαμβανομένων των μυοκλονιών, μπορεί 
να είναι επιληπτικής προέλευσης αλλά μπορεί και όχι. 
Άλλες κινητικές εκδηλώσεις θα μπορούσαν να παρερ-
μηνευθούν ως σπασμοί.146 και υπάρχουν διάφοροι τύποι 
μυοκλονιών,147 η πλειοψηφία των οποίων είναι μη επιλη-
πτικής αιτιολογίας. Προτείνεται η χρήση της διαλείπου-
σας ηλεκτροεγκεφαλογραφίας (ΗΕΓ) για την ανίχνευση 
της επιληπτικής δραστηριότητας στους ασθενείς με κλι-
νικές εκδηλώσεις σπασμών. Θα πρέπει να σκεφτόμαστε 
το συνεχές ΗΕΓ για την παρακολούθηση των ασθενών 
με διαγνωσμένο status epilepticus και για την αξιολόγη-
ση των αποτελεσμάτων της θεραπείας.

Στους κωματώδεις ασθενείς μετά από καρδιακή ανα-
κοπή το ΗΕΓ συχνά ανιχνεύει επιληπτικόμορφη δρα-
στηριότητα. Αδιαμφισβήτητη δραστηριότητα σπασμών 
σύμφωνα με την αυστηρή ΗΕΓφική ορολογία148 είναι 
λιγότερο συχνή, αλλά το status epilepticus μετά από ανο-
ξία ανιχνεύθηκε στο 23-31%  των ασθενών με τη χρήση 
συνεχούς ΗΕΓ και με πιο διευρυμένα ΗΕΓφικά κριτή-
ρια.75,149,150 Οι ασθενείς με ηλεκτροεγκεφαλογραφικό 
status epilepticus μπορεί να έχουν αλλά μπορεί και να 
μην έχουν εκδηλώσεις κλινικά ανιχνεύσιμων σπασμών, 
οι οποίοι μπορεί να συγκαλύπτονται από την καταστολή. 
Εάν η συστηματική αναγνώριση και θεραπεία της ηλε-
κτροεγκεφαλογραφικής επιληπτικής δραστηριότητας 
βελτιώνει την έκβαση των ασθενών δεν είναι γνωστό.

Οι σπασμοί μπορούν να αυξήσουν τον εγκεφαλικό 
μεταβολικό ρυθμό151 και έχουν τη δυνατότητα να επιδει-
νώσουν τη νευρολογική βλάβη που προκαλείται από την 
καρδιακή ανακοπή. Η αντιμετώπισή τους περιλαμβάνει 
τα εξής: βαλπροϊκό νάτριο, λεβετιρακετάμη, φαινυτοϊνη, 
βενζοδιαζεπίνες, προποφόλη ή βαρβιτουρικά. Οι μυο-
κλονίες μπορεί να είναι ιδιαίτερα δύσκολο να θεραπευ-
τούν. Η φαινυτοϊνη είναι συχνά αναποτελεσματική. Η 
προποφόλη είναι αποτελεσματική στην καταστολή των 
μυοκλονιών μετά από επεισόδιο ανοξίας.152 Η κλοναζε-
πάμη, το βαλπροϊκό νάτριο και η λεβετιρακετάμη είναι 
αντιμυοκλονικά φάρμακα που μπορούν να είναι αποτε-
λεσματικά στις μυοκλονίες μετά από ανοξία.147 Μετά 
από το πρώτο επεισόδιο θα πρέπει να ξεκινάει θεραπεία 
διατήρησης μόλις αποκλειστούν πιθανά προδιαθεσικά 
αίτια (π.χ. ενδοκράνια αιμορραγία, ηλεκτρολυτική διατα-
ραχή).

Η χρήση προφυλακτικής αντιεπιληπτικής αγωγής 
μετά από καρδιακή ανακοπή στους ενήλικες δεν έχει με-
λετηθεί επαρκώς153,154 Η προφύλαξη από τους σπασμούς 
σαν ρουτίνα στους ασθενείς μετά από καρδιακή ανακοπή 
δεν συστήνεται λόγω του κινδύνου των ανεπιθύμητων 
ενεργειών και της φτωχής απάντησης στα αντιεπιληπτι-
κά φάρμακα στους ασθενείς με κλινικούς και ηλεκτροε-
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γκεφαλογραφικούς σπασμούς. 
Οι μυοκλονίες και η επιληπτική ηλεκτροεγκεφαλο-

γραφική δραστηριότητα, συμπεριλαμβανομένου του 
status epilepticus  σχετίζονται με κακή πρόγνωση, αλλά 
μεμονωμένοι ασθενείς μπορεί να επιβιώσουν με καλή έκ-
βαση (βλ. Κεφάλαιο 7).145,155 Μπορεί να απαιτηθεί πα-
ρατεταμένη παρακολούθηση μετά από τη θεραπεία των 
σπασμών με κατασταλτικά φάρμακα, η οποία θα ελαττώ-
σει την αξιοπιστία της κλινικής εξέτασης.

Έλεγχος γλυκόζης

Υπάρχει στενή συσχέτιση ανάμεσα στα υψηλά επίπεδα 
γλυκόζης μετά την αναζωογόνηση από καρδιακή ανακο-
πή και την κακή νευρολογική έκβαση.13,15,20,157-163 Παρ’ 
όλο που μία τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη σε μια 
καρδιοχειρουργική μονάδα εντατικής έδειξε ότι ο στενός 
έλεγχος της γλυκόζης του αίματος (4.4-6.1 mmol/l ή 80-
110mg/dl) με τη χρήση ινσουλίνης ελάττωσε τη νοσοκο-
μειακή θνητότητα στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς,164 
μία δεύτερη μελέτη από την ίδια ομάδα στους ασθενείς 
μιας παθολογικής ΜΕΘ δεν έδειξε κανένα όφελος στη 
θνητότητα από τον στενό έλεγχο της γλυκόζης.165 Σε μια 
τυχαιοποιημένη μελέτη ασθενών που αναζωογονήθηκαν 
από OHCA με κοιλιακή μαρμαρυγή, ο στενός έλεγχος 
της γλυκόζης (72-108mg/dl, 4-6mmol/l) δεν έδειξε κα-
νένα όφελος επιβίωσης  συγκριτικά με τον μέτριο έλεγχο 
της γλυκόζης (108-144mg/dl, 6-8mmol/l) και υπήρχαν 
περισσότερα επεισόδια υπογλυκαιμίας στην ομάδα του 
στενού ελέγχου γλυκόζης.166 Μία μεγάλη τυχαιοποιημέ-
νη μελέτη εντατικού ελέγχου της γλυκόζης (81-108mg.
dl/l, 4.5-6.0mmol/l) έναντι του συμβατικού ελέγχου της 
γλυκόζης (180mg/dl, 10mmol/l ή λιγότερο) στους ασθε-
νείς γενικής ΜΕΘ ανέφερε αύξηση της θνητότητας στις 
90 ημέρες στους ασθενείς με εντατικό έλεγχο της γλυκό-
ζης.167,168 Η σοβαρή υπογλυκαιμία σχετίζεται με αυξημέ-
νη θνητότητα στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς,169 και 
οι κωματώδεις ασθενείς βρίσκονται σε ιδιαίτερο κίνδυνο 
λόγω μη αναγνώρισης της υπογλυκαιμίας. Ανεξάρτητα 
από το εύρος στόχου, η μεταβλητότητα στα επίπεδα της 
γλυκόζης σχετίζεται με τη θνητότητα.170 Συγκριτικά με 
τη νορμοθερμία, η ήπια προκλητή υποθερμία σχετίζεται 
με υψηλότερα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα, με αυξημένη 
μεταβλητότητα στα επίπεδα της γλυκόζης και μεγαλύ-
τερες ανάγκες σε ινσουλίνη.171 Η αυξημένη μεταβλητό-
τητα στα επίπεδα της γλυκόζης σχετίζεται με αυξημένη 
θνητότητα και δυσμενή νευρολογική έκβαση μετά από 
καρδιακή ανακοπή.157,171

 Με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα, μετά από ROSC 
προτείνεται να διατηρείται η γλυκόζη αίματος σε επίπε-

δα ≤ 10 mmol/l(180 mg/dl) και να αποφεύγεται η υπο-
γλυκαιμία.172 Δεν πρέπει να εφαρμόζεται στενός έλεγ-
χος των επιπέδων γλυκόζης στους ενήλικες ασθενείς με 
ROSC μετά από καρδιακή ανακοπή γιατί αυξάνει τον 
κίνδυνο υπογλυκαιμίας.  

Έλεγχος της θερμοκρασίας

Αντιμετώπιση της υπερπυρεξίας
Μία περίοδος υπερθερμίας (υπερπυρεξίας) είναι συ-

χνή τις πρώτες 48h μετά από καρδιακή ανακοπή.13,173,176 
Διάφορες μελέτες τεκμηριώνουν συσχέτιση ανάμεσα 
στην πυρεξία μετά από καρδιακή ανακοπή και την κακή 
έκβαση. 13,173,175-178 Η ανάπτυξη υπερθερμίας μετά από 
μία περίοδο ήπιας προκλητής υποθερμίας (rebound 
υπερθερμία) σχετίζεται με αυξημένη θνητότητα και κακή 
νευρολογική έκβαση.179-182 Δεν υπάρχουν τυχαιοποιη-
μένες ελεγχόμενες μελέτες που να αξιολογούν την επί-
δραση της αντιμετώπισης της πυρεξίας (που ορίζεται 
ως θερμοκρασία ≥37.6οC) σε σύγκριση με την απουσία 
ελέγχου της θερμοκρασίας στους ασθενείς μετά από 
καρδιακή ανακοπή και η αυξημένη θερμοκρασία μπορεί 
να οφείλεται μόνο στην επίδραση ενός βαρύτερα τραυ-
ματισμένου εγκεφάλου. Παρ’ όλο που η επίδραση της 
αυξημένης θερμοκρασίας στην έκβαση δεν έχει αποδει-
χθεί, φαίνεται λογικό να αντιμετωπίζεται η υπερθερμία 
που συμβαίνει μετά από καρδιακή ανακοπή με αντιπυ-
ρετικά και να σκεφτόμαστε την ενεργητική ψύξη στους 
ασθενείς με απουσία συνείδησης.

Στοχευμένη αντιμετώπιση της θερμοκρασίας
Δεδομένα σε πειραματόζωα και ανθρώπους δείχνουν 

ότι η ήπια προκλητή υποθερμία είναι νευροπροστατευ-
τική και βελτιώνει την έκβαση μετά από μία περίοδο 
σφαιρικής εγκεφαλικής υποξίας-ισχαιμίας.183,184 Η ψύξη 
καταστέλλει πολλές από τις οδούς που οδηγούν στον 
καθυστερημένο κυτταρικό θάνατο, συμπεριλαμβανο-
μένης της απόπτωσης (προγραμματισμένος κυτταρικός 
θάνατος). Η υποθερμία ελαττώνει τον εγκεφαλικό μετα-
βολικό ρυθμό (CMRO2) κατά περίπου 6% για κάθε 1οC 
ελάττωση στη θερμοκρασία του πυρήνα και αυτό μπορεί 
να ελαττώσει την απελευθέρωση διεγερτικών αμινοξέων 
και ελεύθερων ριζών.183,185 Η υποθερμία αναστέλλει τις 
ενδοκυττάριες επιπτώσεις της έκθεσης στις διεγερτικές 
τοξίνες (υψηλή συγκέντρωση ασβεστίου και γλουταμι-
κού) και ελαττώνει τη φλεγμονώδη απάντηση που σχετί-
ζεται με το σύνδρομο μετά καρδιακή ανακοπή. Ωστόσο, 
στο εύρος θερμοκρασίας 33–36οC, δεν υπάρχει διαφορά 
στη φλεγμονώδη απάντηση κυτταροκινών στους ενήλι-
κες ασθενείς σύμφωνα με μια πρόσφατη μελέτη.186 
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Όλες οι μελέτες της ήπιας προκλητής υποθερμίας 
μετά από καρδιακή ανακοπή έχουν συμπεριλάβει μόνο 
ασθενείς σε κώμα. Μία τυχαιοποιημένη και μία ψευδο-
τυχαιοποιημένη μελέτη έδειξαν βελτιωμένη νευρολογι-
κή έκβαση κατά την έξοδο από το νοσοκομείο ή στους 6 
μήνες σε κωματώδεις ασθενείς μετά από εξωνοσοκομει-
ακή VF καρδιακή ανακοπή.187,188 H ψύξη ξεκίνησε μέσα 
σε μερικά λεπτά έως ώρες μετά από ROSC και ένα εύρος 
θερμοκρασίας 32–34οC διατηρήθηκε για 12-24h.

Τρεις μελέτες κοόρτης που συμπεριέλαβαν ένα σύ-
νολο 1034 ασθενών συνέκριναν την ήπια προκλητή 
υποθερμία με την απουσία διαχείρισης της θερμοκρα-
σίας στην OHCA και δεν βρήκαν καμία διαφορά στη 
νευρολογική έκβαση (adjusted pooled odds ratio (OR), 
0.90 [95% CI0.45–1.82].189–191 Μία πρόσθετη αναδρο-
μική μελέτη σε 1830 ασθενείς τεκμηρίωσε μία αύξηση 
στην κακή νευρολογική έκβαση ανάμεσα σε αυτούς που 
είχαν μη απινιδώσιμη OHCA και αντιμετωπίστηκαν με 
ήπια προκλητή υποθερμία (adjusted OR 1.44 [95% CI 
1.039–2.006]).192

Υπάρχουν πολυάριθμες μελέτες πριν και μετά την 
εφαρμογή του ελέγχου της θερμοκρασίας μετά από εν-
δονοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή αλλά αυτά τα δε-
δομένα είναι εξαιρετικά δύσκολο να ερμηνευθούν, λόγω 
άλλων αλλαγών στη φροντίδα μετά από καρδιακή ανα-
κοπή που συνέβησαν ταυτόχρονα. Μία αναδρομική με-
λέτη σε 8316 ασθενείς με ενδονοσοκομειακή καρδιακή 
ανακοπή (IHCA) οποιουδήποτε ρυθμού δεν έδειξε καμία 
διαφορά στην επιβίωση ως την έξοδο από το νοσοκομείο 
ανάμεσα στους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με ήπια 
προκλητή υποθερμία σε σχέση με αυτούς που δεν είχαν 
επεμβατική διαχείριση της θερμοκρασίας. (OR 0.9, 95% 
CI 0.65–1.23), αλλά σχετικά λίγοι ήταν οι ασθενείς που 
αντιμετωπίστηκαν με ήπια προκλητή υποθερμία.193 

Στη μελέτη στοχευμένης διαχείρισης της θερμοκρα-
σίας (Targeted Temperature Management TTM)*, 950 
ασθενείς με όλων των ρυθμών OHCA τυχαιοποιήθηκαν 
σε 36h διαχείριση της θερμοκρασίας (αποτελούμενη από 
28h παραμονής στη θερμοκρασία στόχο, ακολουθού-
μενη από αργή επαναθέρμανση) είτε στους 33οC είτε 
στους 36οC.31  Ακολούθησαν αυστηρά πρωτόκολλα για 
την εκτίμηση της πρόγνωσης και για την απόσυρση της 
θεραπείας υποστήριξης της ζωής (WLST-withdrawal 
of life-sustaining treatment). Δεν υπήρχε διαφορά στην 
πρωτογενή έκβαση-η θνητότητα από οποιαδήποτε αιτία 
και η νευρολογική έκβαση στους 6 μήνες ήταν επίσης 
παρόμοια (λόγος κινδύνου (HR-hazard ratio) για θνητό-
τητα στο τέλος της μελέτης 1.06,95% CI 0.89–1.28; σχε-
τικός κίνδυνος (RR-relative risk) για θάνατο ή κακή νευ-
ρολογική έκβαση στους 6 μήνες 1.02, 95% CI 0.88–1.16). 

Η λεπτομερής νευρολογική έκβαση στους 6 μήνες ήταν 
επίσης παρόμοια.22,24 Είναι σημαντικό ότι οι ασθενείς 
και στα δύο σκέλη της μελέτης είχαν τόσο καλό έλεγχο 
της θερμοκρασίας τους ώστε ο πυρετός αποφεύχθηκε 
και στις δύο ομάδες. Η ΤΤΜ στους 33οC σχετίστηκε με 
ελαττωμένη καρδιακή συχνότητα, αυξημένα γαλακτικά, 
την ανάγκη αυξημένης ινότροπης υποστήριξης και ένα 
υψηλότερο καρδιαγγειακό SOFA score σε σύγκριση με 
την ΤΤΜ στους 36οC.101,194 Η βραδυκαρδία κατά την 
ήπια προκλητή υποθερμία μπορεί να είναι ωφέλιμη-συν-
δέεται με καλή νευρολογική έκβαση στους κωματώδεις 
ασθενείς που επιβίωσαν από OHCA, πιθανώς επειδή δι-
ατηρείται η λειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστή-
ματος.118,119

 Η βέλτιστη διάρκεια για την ήπια προκλητή υποθερ-
μία και την ΤΤΜ είναι άγνωστη, παρ’ όλο που επί του πα-
ρόντος χρησιμοποιείται συνήθως για 24h. Προηγούμε-
νες μελέτες αντιμετώπισαν τους ασθενείς με στοχευμένη 
ρύθμιση της θερμοκρασίας για 12-28h.31,187,188  Δύο με-
λέτες παρατήρησης δεν βρήκαν διαφορά στη θνητότητα 
ή την κακή νευρολογική έκβαση με 24h, συγκριτικά με 
72h υποθερμίας.195,196 Η μελέτη ΤΤΜ παρείχε αυστηρή 
νορμοθερμία (<37.5οC)  μετά από υποθερμία ως τις 72h 
μετά από ROSC.31  

Ο όρος στοχευμένη διαχείριση της θερμοκρασίας 
ή έλεγχος της θερμοκρασίας προτιμάται τώρα έναντι 
του προηγούμενου όρου θεραπευτική υποθερμία. Το 
Advanced Life Support Task Force της International 
Liaison Committee on Resuscitation έκανε διάφορες θε-
ραπευτικές συστάσεις για την στοχευμένη διαχείριση της 
θερμοκρασίας128 και αυτές αντανακλούνται στις κατευ-
θυντήριες οδηγίες του ERC: 

•  Διατηρήστε μία σταθερή θερμοκρασία στόχο μεταξύ 
32οC and 36οC για τους ασθενείς στους οποίους εφαρ-
μόζεται ο έλεγχος της θερμοκρασίας (υψηλός βαθμός 
σύστασης, μέτριας ποιότητας αποδείξεις).

•  Εάν κάποιος υποπληθυσμός ασθενών με καρδιακή 
ανακοπή μπορεί να ωφεληθεί από χαμηλότερες (32–
34οC) ή υψηλότερες (36οC) θερμοκρασίες παραμένει 
άγνωστο και απαιτούνται περισσότερες μελέτες για να 
διαφωτιστεί αυτό.

•  Η ΤΤΜ προτείνεται για τους ασθενείς μετά από OHCA 
με έναν αρχικά απινιδώσιμο ρυθμό που παραμένουν 
χωρίς αντίδραση μετά από ROSC (υψηλός βαθμός σύ-
στασης, χαμηλής ποιότητας αποδείξεις).

•  Η ΤΤΜ προτείνεται για τους ασθενείς μετά από OHCA 
με έναν αρχικά μη απινιδώσιμο ρυθμό που παραμένουν 
χωρίς αντίδραση μετά από ROSC (ασθενής βαθμός σύ-
στασης, πολύ χαμηλής ποιότητας αποδείξεις).
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• Η ΤΤΜ προτείνεται για τους ασθενείς μετά από IHCA 
με οποιοδήποτε αρχικό ρυθμό που παραμένουν χωρίς 
αντίδραση μετά από ROSC (ασθενής βαθμός σύστασης, 
πολύ χαμηλής ποιότητας αποδείξεις).
•  Όταν χρησιμοποιείται η στοχευμένη διαχείριση της 

θερμοκρασίας προτείνεται η διάρκειά της να είναι του-
λάχιστον 24h (όπως έχει εφαρμοστεί στις δύο μεγαλύ-
τερες προηγούμενες RCTs31,187) (ασθενής βαθμός σύ-
στασης, πολύ χαμηλής ποιότητας αποδείξεις).

Είναι σαφές ότι η ιδανική θερμοκρασία στόχος μετά 
από καρδιακή ανακοπή δεν είναι γνωστή και ότι απαι-
τούνται περισσότερες υψηλής ποιότητας μελέτες.197

Πότε πρέπει να εφαρμόζεται ο έλεγχος της θερμοκρα-
σίας; Για οποιαδήποτε θερμοκρασία στόχο επιλέγεται, 
απαιτείται ενεργητικός έλεγχος της θερμοκρασίας για 
να επιτευχθεί και να διατηρηθεί η θερμοκρασία σε αυτό 
το εύρος. Οι προηγούμενες συστάσεις προτείνουν ότι η 
ψύξη θα πρέπει να ξεκινάει το συντομότερο δυνατό μετά 
από ROSC, αλλά αυτή η σύσταση βασίζεται μόνο σε 
προκλινικά δεδομένα και στη λογική υπόθεση.198 Τα δε-
δομένα από πειραματόζωα δείχνουν ότι η πρώιμη ψύξη 
μετά από  ROSC οδηγεί σε καλύτερη έκβαση.199,200 Οι 
μελέτες παρατήρησης μπερδεύονται από το γεγονός ότι 
υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στους ασθενείς που ψύχο-
νται ταχύτερα αυτόματα και την χειρότερη νευρολογική 
έκβαση.201-203 Υπάρχει η υπόθεση ότι οι ασθενείς με την 
πιο σοβαρή νευρολογική βλάβη είναι πιο επιρρεπείς να 
χάσουν τη δυνατότητα να ελέγχουν τη θερμοκρασία του 
σώματος.

Πέντε τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες χρη-
σιμοποίησαν ψυχρά ενδοφλέβια υγρά μετά από ROSC 
για να προκαλέσουν υποθερμία,204-207 μία μελέτη χρη-
σιμοποίησε ψυχρά ενδοφλέβια υγρά κατά την αναζωο-
γόνηση,208 και μία μελέτη χρησιμοποίησε ενδορρινική 
ψύξη κατά την ανακοπή.209 Ο όγκος του ψυχρού υγρού 
κυμάνθηκε από 20 ως 30ml/kg μέχρι τα 2l, παρ’ όλο που 
ορισμένοι ασθενείς δεν έλαβαν όλο το ποσό πριν από την 
άφιξη στο νοσοκομείο. Και οι επτά μελέτες παρουσίαζαν 
το πρόβλημα της αναπότρεπτης έλλειψης τυφλότητας 
της κλινικής ομάδας και τρεις μελέτες επίσης απέτυχαν 
στην τύφλωση των εκτιμητών της έκβασης. Αυτές οι με-
λέτες δεν έδειξαν συνολική διαφορά στη θνητότητα για 
τους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με προνοσοκομει-
ακή ψύξη (RR, 0.98; 95% CI 0.92–1.04) σε σύγκριση με 
αυτούς που δεν αντιμετωπίστηκαν με προνοσοκομειακή 
ψύξη. Καμία μεμονωμένη μελέτη δεν έδειξε κάποια επί-
δραση στην κακή νευρολογική έκβαση ή στη θνητότητα.

Τέσσερις RCTs παρείχαν χαμηλής ποιότητας αποδεί-

ξεις για αυξημένο κίνδυνο νέας ανακοπής σε ασθενείς 
που αντιμετωπίστηκαν με προνοσοκομειακή προκλητή 
υποθερμία (RR, 1.22; 95% CI 1.01–1.46),204,205,207 παρ’ 
όλο που αυτό το αποτέλεσμα προέκυψε από δεδομένα 
από τη μεγαλύτερη μελέτη.207 Τρεις μελέτες δεν ανέφε-
ραν κανένα πνευμονικό οίδημα σε καμία ομάδα, δύο μι-
κρές πιλοτικές μελέτες δεν βρήκαν καμία διαφορά στην 
επίπτωση του πνευμονικού οιδήματος ανάμεσα στις 
ομάδες,204,208 και μία μελέτη έδειξε αύξηση στο πνευμο-
νικό οίδημα στους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με 
προνοσοκομειακή ψύξη (RR,1.34; 95% CI 1.15–1.57).207       

Με βάση αυτά τα δεδομένα, η προνοσοκομειακή 
ψύξη με τη χρήση ταχείας έγχυσης μεγάλου όγκου ψυ-
χρών ενδοφλέβιων υγρών αμέσως μετά από ROSC δεν 
συστήνεται. Ίσως είναι λογικό να εγχύονται  ψυχρά εν-
δοφλέβια υγρά όταν οι ασθενείς βρίσκονται υπό καλή 
παρακολούθηση και ο στόχος είναι μια χαμηλότερη 
θερμοκρασία (π.χ. 33o C). Άλλες στρατηγικές ψύξης 
πέρα από την ταχεία έγχυση μεγάλων όγκων ψυχρών 
ενδοφλέβιων υγρών και η ψύξη κατά τη διάρκεια της 
καρδιοπνευμονικής αναζωογόνησης προνοσοκομεια-
κά δεν έχουν μελετηθεί επαρκώς. Παραμένει άγνωστο 
αν  κάποιοι πληθυσμοί ασθενών (π.χ. ασθενείς για τους 
οποίους ο χρόνος μεταφοράς στο νοσοκομείο είναι με-
γαλύτερος από το μέσο όρο) μπορεί να ωφεληθούν από 
τις πρώιμες στρατηγικές ψύξης.

Πώς εφαρμόζεται ο έλεγχος της θερμοκρασίας; Η πρα-
κτική εφαρμογή της ΤΤΜ χωρίζεται σε τρεις φάσεις: 
εισαγωγή, διατήρηση και επαναθέρμανση.210 Οι εξωτε-
ρικές ή/και εσωτερικές τεχνικές θέρμανσης μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν για την έναρξη και διατήρηση ΤΤΜ. 
Εάν επιλεγεί η θερμοκρασία στόχος των 36oC, για τους 
περισσότερους ασθενείς με καρδιακή ανακοπή που φτά-
νουν στο νοσοκομείο με θερμοκρασία μικρότερη από 
36oC, μία πρακτική προσέγγιση είναι να τους αφήσουμε 
να επαναθερμανθούν αυτόματα και να ενεργοποιήσουμε 
μία συσκευή ΤΤΜ όταν έχουν φτάσει τους 36oC. Η φάση 
διατήρησης στους 36οC είναι ίδια όπως και για κάθε 
άλλη θερμοκρασία στόχο. Για παράδειγμα, το ρίγος δεν 
διαφέρει ανάμεσα στους ασθενείς που αντιμετωπίστη-
καν στους 33oC και στους 36oC.31 Όταν χρησιμοποιείται 
ο στόχος των 36οC, η φάση επαναθέρμανσης είναι συ-
ντομότερη.

Αν επιλεγεί μία χαμηλότερη θερμοκρασία στόχος, π.χ. 
33οC, μία έγχυση 30 ml/kg φυσιολογικού ορού ή διαλύμα-
τος Hartmann θερμοκρασίας 4οC θα ελαττώσει τη θερ-
μοκρασία του πυρήνα περίπου κατά 1,0-1,5οC.206,207,211 
Ωστόσο, σε μια προνοσοκομειακή τυχαιοποιημένη ελεγ-
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χόμενη μελέτη αυτή η παρέμβαση σχετίστηκε με αυξημέ-
νη εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος (με διάγνωση στην 
αρχική ακτινογραφία θώρακος) και αυξημένη συχνότητα 
εκ νέου καρδιακής ανακοπής κατά τη μεταφορά στο νο-
σοκομείο.207  

Οι μέθοδοι εισαγωγής ή/και διατήρησης της ΤΤΜ 
περιλαμβάνουν:

•  Οι απλές παγοκύστεις ή/και τα ψυχρά επιθέματα δεν 
είναι ακριβά. Ωστόσο αυτές οι μέθοδοι μπορεί να είναι 
χρονοβόρες για το νοσηλευτικό προσωπικό, μπορεί να 
οδηγήσουν σε μεγαλύτερες διακυμάνσεις της θερμο-
κρασίας και δεν επιτρέπουν την ελεγχόμενη επαναθέρ-
μανση.11,19,188,212-219 Τα παγωμένα υγρά από μόνα τους 
δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να διατηρήσουν 
την υποθερμία,220 αλλά ακόμα και η προσθήκη απλών 
παγοκύστεων μπορούν να ελέγξουν τη θερμοκρασία 
επαρκώς.218

•  Κουβέρτες ή επιθέματα ψύξης.221-227

•  Κουβέρτες με κυκλοφορούντα αέρα ή 
νερό.7,8,10,182,226,228-234

•  Επιθέματα νερού επικαλυμμένα με gel.7,224,226,233,235-238

•  Διαρρινική ψύξη μέσω εξάτμισης209-αυτή η τεχνική επι-
τρέπει την ψύξη πριν από τη ROSC και βρίσκεται υπό 
περαιτέρω έρευνα σε μία μεγάλη πολυκεντρική τυχαιο-
ποιημένη ελεγχόμενη μελέτη.239

•  Ενδοαγγειακός ανταλλάκτης θερμότητας, που τοπο-
θετείται συνήθως στη μηριαία ή την υποκλείδια φλέ-
βα.7,8,215,216,226,228,232,240–245 

•  Εξωσωματική κυκλοφορία (π.χ. καρδιοπνευμονικό 
bypass, ECMO).246,247

Στις περισσότερες περιπτώσεις είναι εύκολη η ψύξη 
των ασθενών μετά από ROSC, γιατί η θερμοκρασία φυ-
σιολογικά ελαττώνεται μέσα στην πρώτη ώρα.13,176 Η 
θερμοκρασία εισαγωγής μετά από OHCA συνήθως εί-
ναι μεταξύ 35οC και 36οC και σε μία πρόσφατη μεγάλη 
μελέτη η μέση θερμοκρασία ήταν 35,3οC. Αν επιλεγεί η 
θερμοκρασία στόχος των 36οC θα πρέπει να επιτραπεί η 
βραδεία παθητική επαναθέρμανση στους 36οC. Αν επι-
λεγεί η θερμοκρασία στόχος των 33οC, η αρχική ψύξη 
διευκολύνεται από τον νευρομυϊκό αποκλεισμό και την 
καταστολή που θα αποτρέψει το ρίγος.248 Το θειικό μα-
γνήσιο, ένας φυσικός ανταγωνιστής των NMDA υποδο-
χέων που ελαττώνει ελαφρά τον ουδό του ρίγους, μπορεί 
επίσης να χορηγηθεί για να ελαττώσει τον ουδό του ρί-
γους.210,249  

Στη φάση της διατήρησης, προτιμάται μία μέθοδος 
ψύξης με αποτελεσματική παρακολούθηση της θερμο-
κρασίας που αποφεύγει τις διακυμάνσεις της θερμοκρα-
σίας. Αυτό επιτυγχάνεται καλύτερα με εξωτερικές ή εσω-

τερικές συσκευές ψύξης που συμπεριλαμβάνουν συνεχή 
ανάδραση της θερμοκρασίας προκειμένου να επιτευχθεί 
μια δεδομένη θερμοκρασία στόχος.250 Η θερμοκρασία 
παρακολουθείται κατά κανόνα από ένα θερμίστορα που 
τοποθετείται στην ουροδόχο κύστη ή/και στον οισοφά-
γο.210,251,252 Επί του παρόντος δεν υπάρχουν δεδομένα 
που να αποδεικνύουν ότι κάποια τεχνική ψύξης αυξά-
νει την επιβίωση συγκρινόμενη με οποιαδήποτε άλλη. 
Ωστόσο, οι εσωτερικές συσκευές επιτρέπουν τον ακρι-
βέστερο έλεγχο της θερμοκρασίας συγκρινόμενες με τις 
εξωτερικές τεχνικές.226,250 

Οι συγκεντρώσεις των ηλεκτρολυτών στο πλάσμα, ο 
αποτελεσματικός ενδοαγγειακός όγκος και ο μεταβολι-
κός ρυθμός μπορούν να μεταβληθούν ταχέως κατά την 
επαναθέρμανση όπως και κατά την ψύξη. Η rebound 
υπερθερμία σχετίζεται με χειρότερη νευρολογική έκβα-
ση.179,180 Έτσι, η επαναθέρμανση θα πρέπει να επιτυγχά-
νεται αργά: ο ιδανικός ρυθμός δεν είναι γνωστός αλλά 
υπάρχει ομοφωνία σε ένα ρυθμό επαναθέρμανσης περί-
που 0,25-0,5οC ανά ώρα.228 Επιλέγοντας τη στρατηγική 
των 36οC ελαττώνεται το ρίσκο.31

Οι φυσιολογικές επιδράσεις και οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
της  υποθερμίας. Οι καλά αναγνωρισμένες φυσιολογικές 
επιδράσεις της υποθερμίας θα πρέπει να αντιμετωπι-
στούν προσεκτικά210: 

•  Το ρίγος θα αυξήσει το μεταβολισμό και την παραγω-
γή θερμότητας, ελαττώνοντας έτσι το ρυθμό ψύξης-οι 
στρατηγικές για τη μείωση του ρίγους έχουν συζητηθεί 
παραπάνω. Η επίπτωση του ρίγους στους επιζώντες 
από καρδιακή ανακοπή που υφίστανται ήπια προκλη-
τή υποθερμία σχετίζεται με καλή νευρολογική έκβα-
ση.253,254 Το ρίγος είναι σημείο μιας κανονικής αντίδρα-
σης από πλευράς φυσιολογίας.Η επίπτωση του ρίγους 
ήταν παρόμοια στη θερμοκρασία στόχο των 33οC και 
των 36οC. Απαιτείται ένα πρωτόκολο καταστολής.

•  Η ήπια προκλητή υποθερμία αυξάνει τις συστηματικές 
αγγειακές αντιστάσεις και προκαλεί αρρυθμίες (συ-
νήθως βραδυκαρδία).241 Είναι πολύ σημαντικό ότι η 
βραδυκαρδία που προκαλείται από την ήπια προκλητή 
υποθερμία μπορεί να είναι ωφέλιμη (κατά παρόμοιο 
τρόπο με το αποτέλεσμα που επιτυγχάνεται από τους 
β-αποκλειστές). Η βραδυκαρδία ελαττώνει τη διαστο-
λική δυσλειτουργία117 και η επίπτωσή της έχει συσχετι-
στεί με καλή νευρολογική έκβαση.118,119

•  Η ήπια προκλητή υποθερμία προκαλεί αυξημένη διού-
ρηση και ηλεκτρολυτικές διαταραχές όπως υποφωσφα-
ταιμία, υποκαλιαιμία, υπομαγνησιαιμία και υποασβε-
συιαιμία.31,210,255
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•  Η υποθερμία ελαττώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη 
και την έκκριση ινσουλίνης και προκαλεί υπεργλυκαι-
μία188, η οποία μπορεί να χρειαστεί αντιμετώπιση με 
ινσουλίνη (βλέπε έλεγχο γλυκόζης).

•  Η ήπια προκλητή υποθερμία παρεμποδίζει την πήξη και 
μπορεί να αυξήσει την αιμορραγία, παρ’ όλο που αυτό 
το αποτέλεσμα φαίνεται αμελητέο256  και δεν έχει επι-
βεβαιωθεί στις κλινικές μελέτες.7,31,187 Σε μια registry 
μελέτη, διαπιστώθηκε ένας αυξημένος ρυθμός ελάσ-
σονος αιμορραγίας με το συνδυασμό στεφανιαίας αγ-
γειογραφίας και ήπιας προκλητής υποθερμίας, αλλά ο 
συνδυασμός αυτών των παρεμβάσεων ήταν επίσης  ο 
βέλτιστος προγνωστικός δείκτης της καλής έκβασης.20   

•  Η υποθερμία μπορεί να επηρεάσει το ανοσοποιητι-
κό σύστημα και να αυξήσει τη συχνότητα λοιμώξε-
ων.210,217,222 Η ήπια προκλητή υποθερμία σχετίζεται με 
αυξημένη επίπτωση πνευμονίας.257,258 Ωστόσο, αυτό 
δεν φαίνεται να έχει κάποια επίδραση στην έκβαση. 
Παρ’ όλο που η προφυλακτική χορήγηση αντιβιοτικών 
δεν έχει μελετηθεί προοπτικά, σε μια μελέτη παρατή-
ρησης η χρήση των προφυλακτικών αντιβιοτικών σχε-
τίστηκε με ελαττωμένη επίπτωση πνευμονίας.259 Σε μία 
άλλη μελέτη παρατήρησης 138 ασθενών που εισήχθη-
καν στη ΜΕΘ μετά από OHCA, η πρώιμη χρήση αντι-
βιοτικών σχετίστηκε με βελτιωμένη επιβίωση.260       

•  Η συγκέντρωση της αμυλάσης ορού αυξάνεται συχνά 
κατά τη διάρκεια της υποθερμίας αλλά η κλινική της 
σημασία είναι ασαφής. Η κάθαρση των κατασταλτικών 
φαρμάκων και των νευρομυικών αποκλειστών ελαττώ-
νεται έως 30% στη θερμοκρασία πυρήνα των 34οC.261 

•  Η κάθαρση των κατασταλτικών και άλλων φαρμάκων 
θα είναι πιο κοντά στο φυσιολογικό σε μια θερμοκρα-
σία κοντά στους 37οC.

Αντενδείξεις στη στοχευμένη διαχείριση της θερμοκρασί-
ας. Οι γενικώς αναγνωρισμένες αντενδείξεις της ΤΤΜ 
στους 33οC, οι οποίες δεν εφαρμόζονται καθολικά, 
περιλαμβάνουν: σοβαρή συστηματική φλεγμονή και 
προϋπάρχουσα παθολογική διαταραχή της πήξης  (η 
ινωδολυτική θεραπεία δεν αποτελεί αντένδειξη για την 
ήπια προκλητή υποθερμία). Δύο μελέτες παρατήρησης 
τεκμηρίωσαν μια θετική ινότροπη δράση από την ήπια 
προκλητή υποθερμία σε ασθενείς με καρδιογενή κατα-
πληξία,262,263 αλλά στη μελέτη ΤΤΜ δεν υπήρξε διαφο-
ρά στη θνητότητα ανάμεσα στους ασθενείς με ήπια κα-
ταπληξία κατά την εισαγωγή, που αντιμετωπίστηκαν με 
στοχευμένη διαχείριση της θερμοκρασίας στους 33οC σε 
σύγκριση με τους 36οC.194 Δεδομένα από πειραματόζωα 
επίσης καταδεικνύουν βελτιωμένη συστολική λειτουργία 

με την ήπια προκλητή υποθερμία πιθανώς λόγω της αυ-
ξημένης ευαισθησίας στο Ca2+.264

Άλλες θεραπείες. 

Τα νευροπροστατευτικά φάρμακα (Συνένζυμο 
Q10,223 θειοπεντάλη,153 γλυκοκορτικοειδή,123,265 νιμο-
διπίνη266,267 λιδοφλαζίνη268 ή διαζεπάμη154) όταν χρησι-
μοποιούνται μόνα τους ή συμπληρωματικά με την ήπια 
προκλητή υποθερμία δεν έχουν αποδειχθεί ότι αυξάνουν 
την επιβίωση χωρίς νευρολογικά ελλείμματα όταν συ-
μπεριλαμβάνονται στην αντιμετώπιση της κατάστασης 
μετά από καρδιακή ανακοπή. Ο συνδυασμός του xenon 
και της ήπιας προκλητής υποθερμίας έχει μελετηθεί σε 
μία μελέτη αποτελεσματικότητας και βρίσκεται υπό πε-
ραιτέρω κλινική αξιολόγηση.269

Πρόγνωση
Αυτό το τμήμα έχει προσαρμοστεί από τις συμβουλευ-

τικές θέσεις για νευρολογική πρόγνωση στους κωματώδεις 
επισήζαντες από καρδιακή ανακοπή,270 όπως γράφτηκαν  
από μέλη του ERC ALS Working Group και του Trauma 
and Emergency Medicine (TEM) Section της European 
Society of Intensive Care Medicine (ESICM), εν αναμονή 
των Κατευθυντήριων Οδηγιών του 2015.

Η υποξική-ισχαιμική εγκεφαλική βλάβη είναι συ-
χνή μετά από αναζωογόνηση από καρδιακή ανακο-
πή.271 Τα δύο τρίτα των ασθενών που πεθαίνουν μετά 
την εισαγωγή στη ΜΕΘ μετά από καρδιακή ανακοπή 
πεθαίνουν από νευρολογική βλάβη. Αυτό έχει αποδει-
χθεί τόσο πριν28 όσο και μετά27,30,31 την εφαρμογή της 
στοχευμένης διαχείρισης της θερμοκρασίας (ΤΤΜ) για 
τη φροντίδα μετά την αναζωογόνηση. Οι περισσότεροι 
από αυτούς τους θανάτους οφείλονται στην ενεργητική 
απόσυρση της υποστηρικτικής θεραπείας (Withdrawal 
of Life Sustaining Therapy - WLST)  με βάση την πρό-
γνωση της κακής νευρολογικής έκβασης.27,30 Γι’ αυτό το 
λόγο, κατά την αντιμετώπιση των ασθενών που είναι κω-
ματώδεις μετά από αναζωογόνηση από καρδιακή ανακο-
πή, η ελαχιστοποίηση του κινδύνου μιας ψευδώς απαισι-
όδοξης πρόγνωσης είναι κάτι βασικό. Ιδανικά, κατά την 
πρόγνωση μιας κακής έκβασης το ψευδώς θετικό ποσο-
στό (False Positive Ratio - FPR) θα πρέπει να είναι μηδέν, 
με τα στενότερα δυνατά διαστήματα εμπιστοσύνης (CI: 
Confidence Interval). Ωστόσο, οι περισσότερες προγνω-
στικές μελέτες περιλαμβάνουν τόσο λίγους ασθενείς που 
ακόμα κι αν το FPR είναι 0%, το άνω όριο του 95%CI εί-
ναι συχνά ψηλό.272,273 Επιπλέον, πολλές μελέτες ενισχύ-
ονται από την αυτοεκπληρούμενη προφητεία, η οποία 
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είναι μία μεροληψία που συμβαίνει όταν δεν είναι τυφλοί 
οι θεράποντες ιατροί ως προς το αποτέλεσμα της πρό-
γνωσης της έκβασης και το χρησιμοποιούν για να απο-
φασίσουν σχετικά με το WLST.272,274 Τέλος, τόσο η ίδια 
η ΤΤΜ όσο και η χρήση κατασταλτικών και μυοχαλαρω-
τικών για την εφαρμογή της μπορεί να επηρεάσει τους 
προγνωστικούς δείκτες, ειδικά αυτούς που στηρίζονται 
στην κλινική εξέταση.156

Κλινική εξέταση

Η αμφοτερόπλευρη απουσία του φωτοκινητικού 
αντανακλαστικού της κόρης στις 72h μετά από ROSC 
προβλέπει την κακή έκβαση σχεδόν με 0% FPR, στους 
ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ αλλά και χω-
ρίς ΤΤΜ. (FPR 1[0-3] και 0[0-8] αντίστοιχα)156,275-284 με 
σχετικά χαμηλή ευαισθησία (19% και 18% αντίστοιχα). 
Παρόμοια αποτελέσματα έχουν καταγραφεί για την αμ-
φοτερόπλευρη απουσία του βλεφαριδικού αντανακλα-
στικού.272,273 

Σε ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν χωρίς ΤΤΜ,276,285 
η απουσία ή η ύπαρξη εκτατικής απάντησης στα επώδυ-
να ερεθίσματα στις 72h από ROSC έχει υψηλή ευαισθη-
σία (74[68-79%]) για την πρόγνωση της κακής έκβασης, 
αλλά η FPR είναι επίσης υψηλή (27[12-48]%). Παρόμοια 
αποτελέσματα έχουν παρατηρηθεί και σε ασθενείς που 
αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ.156,277-280,282-284,286-288 Παρ’ 
όλα αυτά, η υψηλή ευαισθησία αυτού του σημείου μπο-
ρεί να του επιτρέψει να χρησιμοποιηθεί για να αναγνωρί-
σει τον πληθυσμό με κακή νευρολογική έκβαση που έχει 
ανάγκη πρόγνωσης. Όπως το βλεφαριδικό αντανακλα-
στικό, η κινητική απάντηση μπορεί να κατασταλεί από 
τα κατασταλτικά φάρμακα ή τους νευρομυϊκούς απο-
κλειστές.156 Όταν υπάρχει υποψία υπολειπόμενης κατα-
στολής ή παράλυσης, συστήνεται η παρατεταμένη πα-
ρακολούθηση αυτών των κλινικών σημείων πέραν των 
72h μετά από ROSC για να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος 
ψευδώς θετικών αποτελεσμάτων.

Οι μυοκλονίες είναι ένα κλινικό φαινόμενο που χα-
ρακτηρίζεται από αιφνίδιους, σύντομους, ακούσιους 
σπασμούς που οφείλονται σε μυϊκές συσπάσεις. Μία 
παρατεταμένη περίοδος συνεχών και γενικευμένων 
μυοκλονικών σπασμών συχνά περιγράφεται ως status 
myoclonus. Παρ’ όλο που δεν υπάρχει οριστική συμφω-
νία για τη διάρκεια ή τη συχνότητα των μυοκλονικών 
σπασμών που απαιτούνται για να χαρακτηριστεί status 
myoclonus, σε μελέτες πρόγνωσης στους κωματώδεις 
ασθενείς που επιβίωσαν από καρδιακή ανακοπή η ελάχι-
στη αναφερόμενη διάρκεια ήταν 30min. Τα ονόματα και 
οι ορισμοί που χρησιμοποιούνται για το status myoclonus 

ποικίλουν ανάμεσα στις μελέτες.
Παρ’ όλο που η παρουσία μυοκλονικών σπασμών σε 

κωματώδεις ασθενείς που επιβίωσαν από καρδιακή ανα-
κοπή δεν συσχετίζεται σταθερά με κακή έκβαση (FPR 
9%)145,272 ένα status myoclonus που ξεκινάει μέσα σε 48h 
μετά από ROSC συσχετίστηκε σταθερά με κακή έκβαση 
(FPR 0 [0-5]%, ευαισθησία 8%) σε προγνωστικές μελέτες 
σε ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν χωρίς ΤΤΜ276,289,290 
και επίσης έχει υψηλή προγνωστική αξία (FPR 0% [0-4], 
ευαισθησία 16%) σε ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με 
ΤΤΜ.144,156,291 Ωστόσο, έχουν δημοσιευτεί ορισμένες 
αναφορές περιστατικών με καλή νευρολογική έκβαση 
παρά τις πρώιμης έναρξης γενικευμένες και παρατετα-
μένες μυοκλονίες. Σε κάποια από αυτά τα περιστατικά 
οι μυοκλονίες παρέμειναν μετά από την αφύπνιση και 
εξελίχθηκαν σε χρόνιες ενεργητικές μυοκλονίες (σύν-
δρομο Lance-Adams).292-297 Σε άλλες περιπτώσεις οι μυ-
οκλονίες εξαφανίστηκαν με την ανάκτηση της συνείδη-
σης.298,299 Ο ακριβής χρόνος ανάκτησης της συνείδησης 
σε αυτά τα περιστατικά μπορεί να είχε συγκαλυφθεί από 
τις μυοκλονίες και τη συνεχιζόμενη καταστολή. Οι ασθε-
νείς με status myoclonus μετά από ανακοπή θα πρέπει να 
εκτιμώνται χωρίς καταστολή το συντομότερο δυνατό. Σε 
αυτούς τους ασθενείς η καταγραφή του ΗΕΓ μπορεί να 
είναι χρήσιμη για την αναγνώριση των ΗΕΓφικών σημεί-
ων της συνείδησης και της αντιδραστικότητας και για να 
αποκαλύψει συνυπάρχουσα επιπληπτόμορφη δραστηρι-
ότητα.

Παρ’ όλο που τα προγνωστικά σημεία της κακής έκ-
βασης που βασίζονται στην κλινική εξέταση είναι φθηνά 
και εύχρηστα, δεν μπορούν να αποκρυφθούν από την 
θεραπευτική ομάδα και συνεπώς τα αποτελέσματά τους 
μπορούν δυνητικά να επηρεάσουν την κλινική αντιμε-
τώπιση οδηγώντας σε αυτοεκλπηρούμενη προφητεία. 
Απαιτούνται κλινικές μελέτες για να εκτιμήσουν τη δυ-
νατότητα αναπαραγωγής των κλινικών σημείων που 
χρησιμοποιούνται για να προβλέψουν την έκβαση στους 
κωματώδεις ασθενείς μετά από καρδιακή ανακοπή.

Ηλεκτροφυσιολογία

Βραχέος-δυναμικού σωματοαισθητικά προκλητά δυναμι-
κά (SSEPs)

Στους κωματώδεις ασθενείς μετά από καρδιακή ανα-
κοπή που δεν αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ, η αμφοτερό-
πλευρη απουσία των Ν20  SSEP κυμάτων προβλέπει τον 
θάνατο ή την φυτική κατάσταση (CPC 4-5) με 0 [0-3%] 
FPR τόσο πρώιμα έως και 24h  μετά από ROSC,276,300,301 
και διατηρεί την προγνωστική αξία του κατά τη διάρ-
κεια των επόμενων 48h με σταθερή ευαισθησία (45-
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46%).276,300,302-304 Σε ένα σύνολο 287 ασθενών με απου-
σία των Ν20 SSEP κυμάτων στις πρώτες 72h μετά από 
ROSC υπήρξε μόνο ένα ψευδώς θετικό αποτέλεσμα (θε-
τική προγνωστική αξία 99,7 [98-100]%).305

Στους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ η 
αμφοτερόπλευρη απουσία των Ν20 SSEP κυμάτων είναι 
επίσης ιδιαίτερα ακριβής στην πρόγνωση της κακής έκ-
βαση τόσο κατά τη διάρκεια της ήπιας προκλητής υπο-
θερμίας278,279,301,306 (FPR 2 [04]%) όσο και μετά την επα-
ναθέρμανση277,278,286,288,304 (FPR 1 [0-3]%). Οι ελάχιστες 
περιπτώσεις των ψευδών αναφορών που παρατηρήθη-
καν σε μεγάλες σειρές ασθενών, οφείλονταν κυρίως σε 
artιfacts.279,284 Η καταγραφή των SSEP απαιτεί κατάλλη-
λη εκπαίδευση και εμπειρία και θα πρέπει να λαμβάνεται 
η μέγιστη φροντίδα ώστε να αποφευχθεί η ηλεκτρική 
παρεμβολή από τα μυϊκά artιfacts ή από το περιβάλλον 
της ΜΕΘ. Η συμφωνία μεταξύ των παρατηρητών για τα 
SSEPs στο ανοξικό-ισχαιμικό κώμα είναι μέτρια έως καλή 
αλλά επηρεάζεται από το θόρυβο.307,308

Στις περισσότερες προγνωστικές μελέτες, η αμφοτε-
ρόπλευρη απουσία των N20 SSEP χρησιμοποιείται σαν 
κριτήριο για την απόφαση της απόσυρσης της υποστη-
ρικτικής θεραπείας (WLST), με τον επακόλουθο κίνδυ-
νο της αυτοεκπληρούμενης προφητείας.272 Τα αποτε-
λέσματα των SSEP είναι πιο πιθανό να επηρεάσουν τις 
αποφάσεις των θεραπόντων ιατρών και των συγγενών 
σχετικά με το WLST συγκριτικά με την κλινική εξέταση 
ή το ΗΕΓ.30

Ηλεκτροεγκεφαλογραφία
Απουσία της ΗΕΓ αντιδραστικότητας. Στους ασθενείς 
που αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ η απουσία της ΗΕΓ 
βασικής αντιδραστικότητας είναι προγνωστικό σημείο 
κακής έκβασης με 2 [1-7%]% FPR288,310,311 κατά τη διάρ-
κεια της υπουθερμίας και με 0 [0-3]% FPR286,288,310 μετά 
την επαναθέρμανση στις 48-72h από ROSC. Ωστόσο, σε 
μια προγνωστική μελέτη σε μυοκλονίες μετά από υπο-
ξία, τρεις ασθενείς χωρίς ΗΕΓ αντιδραστικότητα μετά 
από ΤΤΜ είχαν καλή έκβαση.144 Οι περισσότερες από 
τις προγνωστικές μελέτες με απουσία ΗΕΓ αντιδραστι-
κότητας μετά από καρδιακή ανακοπή είναι από την ίδια 
ομάδα ερευνητών. Οι περιορισμοί της ΗΕΓ αντιδραστι-
κότητας περιλαμβάνουν την έλλειψη τυποποίησης όσον 
αφορά τους τρόπους διέγερσης καθώς και μέτρια συμ-
φωνία μεταξύ των βαθμονομητών.312

 
Status epilepticus. Στους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν 
με ΤΤΜ, η παρουσία status epilepticus (SE), δηλαδή η 
παρατεταμένη επιληπτόμορφη δραστηριότητα κατά την 

υποθερμία ή αμέσως μετά την επαναθέρμανση150,291,313 

σχεδόν απαρέγκλιτα -αλλά όχι πάντα- ακολουθείται από 
κακή έκβαση (FPR από 0% ως 6%), ειδικά με την πα-
ρουσία ενός αναντίδραστου150,314 ή ασυνεχούς βασικού 
ΗΕΓ.75 Όλες οι μελέτες πάνω στο SE περιελάμβαναν λί-
γους ασθενείς. Οι ορισμοί του SE δεν ήταν σταθεροί ανά-
μεσα σε αυτές τις μελέτες.

Burst-suppression. Η καταστολή των αιχμών (burst-
suppression) έχει πρόσφατα οριστεί ως περισσότερο από 
το 50% της ΗΕΓ καταγραφής να αποτελείται από περι-
όδους με ΗΕΓ δυναμικό <10V, με εναλλασσόμενες αιχ-
μές. Ωστόσο, οι περισσότερες προγνωστικές μελέτες δεν 
συμμορφώνονται με αυτόν τον ορισμό.

Στους κωματώδεις ασθενείς που επιβίωσαν από 
καρδιακή ανακοπή, είτε αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ 
είτε χωρίς υποθερμία, η καταστολή των αιχμών (burst 
suppression) είναι συνήθως παροδική. Κατά τη διάρκεια 
των πρώτων 24-48h μετά από ROSC30 στους ασθενείς 
που δεν αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ, αλλά και κατά τη δι-
άρκεια της υποθερμίας στους ασθενείς που αντιμετωπί-
στηκαν με ΤΤΜ288,306,315 η καταστολή των αιχμών μπο-
ρεί να είναι συμβατή με νευρολογική ανάνηψη, ενώ μετά 
τις 72h από ROSC75,276,316 μία εμμένουσα μορφολογία 
καταστολής των αιχμών συσχετίζεται σταθερά με κακή 
έκβαση. Περιορισμένα δεδομένα υποδηλώνουν ότι ορι-
σμένες μορφολογίες  όπως η μορφολογία των πανομοιό-
τυπων αιχμών,317 ή η συσχέτιση με το status epilepticus75 
έχουν πολύ υψηλή ειδικότητα στην πρόγνωση της κακής 
έκβασης. 

Εκτός από την προγνωστική της σημασία, η κατα-
γραφή του ΗΕΓ –είτε συνεχής είτε διακεκομμένη- στους 
κωματώδεις ασθενείς που επιβίωσαν από καρδιακή ανα-
κοπή τόσο κατά τη διάρκεια της υποθερμίας όσο και 
μετά την επαναθέρμανση είναι χρήσιμη για την εκτίμηση 
του επιπέδου συνείδησης -το οποίο μπορεί να συγκαλυ-
φθεί από την παρατεταμένη καταστολή, τη νευρομυϊκή 
δυσλειτουργία ή τις μυοκλονίες- και για την ανίχνευση 
και την αντιμετώπιση των μη-επιλητπικών σπασμών18 
που μπορεί να εμφανιστούν περίπου στο ένα τέταρτο 
των κωματωδών ασθενών που επιβίωσαν από καρδιακή 
ανακοπή.75,149,291

Βιοδείκτες

Οι NSE και S-100B είναι πρωτεϊνικοί βιοδείκτες που 
απελευθερώνονται μετά από τραυματισμό στους νευ-
ρώνες και στα κύτταρα της γλοίας αντίστοιχα. Οι τιμές 
τους στο αίμα μετά από καρδιακή ανακοπή είναι πιθανό 
να συσχετίζονται με το βαθμό της ανοξικής-ισχαιμικής 
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νευρολογικής βλάβης και συνεπώς με τη βαρύτητα της 
νευρολογικής έκβασης. Η S-100B είναι λιγότερο καλά 
τεκμηριωμένη συγκριτικά με την NSE.319 Τα πλεονεκτή-
ματα των βιοδεικτών έναντι τόσο του ΗΕΓ όσο και της 
κλινικής εξέτασης περιλαμβάνουν τα ποσοτικά αποτε-
λέσματα και την πιθανή ανεξαρτησία από την επίδραση 
των κατασταλτικών. Ο κύριος περιορισμός τους ως προ-
γνωστικός δείκτης είναι η δυσκολία να βρεθεί ένα σταθε-
ρό κατώφλι για την αναγνώριση των ασθενών που είναι 
προορισμένοι να έχουν κακή έκβαση, με υψηλό βαθμό 
βεβαιότητας. Στην πραγματικότητα, οι συγκεντρώσεις 
των βιοδεικτών στον ορό είναι από μόνες τους συνεχείς 
μεταβλητές, γεγονός το οποίο περιορίζει την εφαρμογή 
τους για την πρόγνωση μιας διχοτομημένης έκβασης, ει-
δικά όταν είναι επιθυμητό ένα κατώφλι για 0% FPR.

Neuron-specific enolase (NSE)
Στους ασθενείς που δεν αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ, 

το κατώφλι της NSE για την πρόγνωση της κακής έκβα-
σης με 0% FPR στις 24-72h από το ROSC ήταν 33 mcg/l 
ή και λιγότερο σε ορισμένες μελέτες.276,320,321 Όμως σε 
άλλες μελέτες το κατώφλι ήταν 47,6 mcg/l στις 24h, 65 
mcg/l στις 48h και 90,9 mcg/l στις 72h.302

Στους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με ΤΤΜ για 
0% FPR κυμαινόταν ανάμεσα στα 49,6 mcg/l και 151,4 
mcg/l στις 24h,313,322-326 ανάμεσα στα 25 mcg/l και 151,5 
mcg/l στις 48h,279,313,322-329 και ανάμεσα στα 57,2 mcg/l 
και 78,9 mcg/l στις 72h.321,324,327

Οι κύριοι λόγοι για την παρατηρούμενη διακύμανση 
στα όρια της NSE περιλαμβάνουν τη χρήση ετερογενών 
τεχνικών μέτρησης (διακύμανση ανάμεσα στους διαφο-
ρετικούς αναλυτές),330-332 την παρουσία εξωνευρωνικών 
εστιών προέλευσης των βιοδεικτών (αιμόλυση και νευ-
ροενδοκρινικοί όγκοι),333 και την ανεπαρκή γνώση της 
κινητικής των συγκεντρώσεων της στο αίμα τις πρώτες 
μέρες μετά από ROSC. Περιορισμένα δεδομένα υποδη-
λώνουν ότι η διαγνωστική αξία των επιπέδων της NSE 
στις 48-72h είναι μεγαλύτερη από ό, τι στις 24h.323,325,334 
Τα αυξανόμενα επίπεδα της NSE με την πάροδο του 
χρόνου μπορεί να έχουν μία επιπρόσθετη αξία στην πρό-
γνωση της κακής έκβασης.323,324,334 Σε μία δευτερεύουσα 
ανάλυση της ΤΤΜ μελέτης, οι τιμές της NSE μετρήθη-
καν στις 24, 48 και 72h σε 686 ασθενείς.  Οποιαδήποτε 
αύξηση στις τιμές της NSE ανάμεσα σε οποιαδήποτε δύο 
σημεία σχετίστηκε με κακή έκβαση.335 

Απεικόνιση

CT εγκεφάλου
Το κυριότερο εύρημα της σφαιρικής ανοξικής-ισχαι-

μικής εγκεφαλικής βλάβης στη CT μετά από καρδιακή 
ανακοπή είναι το εγκεφαλικό οίδημα,133 το οποίο γίνεται 
εμφανές ως μία ελάττωση του βάθους των εγκεφαλικών 
αυλάκων (επιπέδωση των αυλάκων) και μία άμβλυνση 
του σημείου σύνδεσης φαιής/λευκής ουσίας (GM/WM), 
λόγω ελαττωμένης πυκνότητας της GM, η οποία έχει 
μετρηθεί ποσοτικά ως ο λόγος (GWR) ανάμεσα στις 
πυκνότητες της GM και WM. Το κατώφλι του GWR 
για την πρόγνωση της κακής έκβασης με 0% FPR στις 
προγνωστικές μελέτες κυμαινόταν ανάμεσα στ 1,10 και 
1,22.281,325,336 Οι μέθοδοι για τον υπολογισμό του GWR 
δεν ήταν σταθεροί ανάμεσα στις μελέτες.

MRI
Οι μεταβολές στην MRI μετά από σφαιρική ανοξι-

κή-ισχαιμική εγκεφαλική βλάβη οφειλόμενη σε καρ-
διακή ανακοπή εμφανίζονται ως αυξημένη πυκνότητα 
στις φλοιικές περιοχές ή τα βασικά γάγγλια στις DWI 
(Diffusion Weighted Imaging) ακολουθίες. Σε δύο μικρές 
μελέτες,337,338 η παρουσία μεγάλων πολυλοβωτών μετα-
βολών στις DWI ή FLAIR MRI ακολουθίες που πραγμα-
τοποιούνται μέσα σε πέντε ημέρες από ROSC σχετιζό-
ταν σταθερά με κακή έκβαση, ενώ οι εστιακές ή μικρού 
όγκου βλάβες δεν σχετίζονταν με κακή έκβαση.329

Ο εμφανής συντελεστής διάχυσης (ADC:Apparent 
Diffusion Coefficient) είναι ένας ποσοτικός δείκτης των 
ισχαιμικών DWI μεταβολών. Τιμές του ADC μεταξύ 700 
και 800 x 106mm2/s θεωρούνται φυσιολογικές.339  Οι 
μετρήσεις του ADC στον εγκέφαλο που χρησιμοποιού-
νται για προγνωστική εκτίμηση περιλαμβάνουν την ολι-
κού εγκεφάλου ADC,340 την αναλογία του εγκεφαλικού 
όγκου με χαμηλό ADC341 καθώς και την χαμηλότερη 
τιμή ADC σε συγκεκριμένες εγκεφαλικές περιοχές όπως 
ο ινιακός φλοιός.322,342 Τα όρια της ADC που σχετίζο-
νται με 0% FPR ποικίλουν ανάμεσα στις μελέτες. Αυτές 
οι μέθοδοι εξαρτώνται εν μέρει από την υποκειμενική 
απόφαση στην αναγνώριση της περιοχής ενδιαφέροντος 
που πρόκειται να μελετηθεί και στην ερμηνεία των απο-
τελεσμάτων, παρ’ όλο που πρόσφατα έχει προταθεί η αυ-
τοματοποιημένη ανάλυση.343

Τα πλεονεκτήματα της MRI έναντι της CT εγκεφά-
λου περιλαμβάνουν μια καλύτερη οριοθέτηση στο χώρο 
και μια υψηλή ευαισθησία στην αναγνώριση της ισχαι-
μικής εγκεφαλικής βλάβης. Ωστόσο, η χρήση της μπο-
ρεί να είναι προβληματική στους περισσότερους κλινι-
κά ασταθείς ασθενείς.339 Η MRI μπορεί να αποκαλύψει 
εκτεταμένες μεταβολές όταν τα αποτελέσματα από άλ-
λους προγνωστικούς δείκτες όπως τα SSEP ή τα οφθαλ-
μικά αντανακλαστικά είναι φυσιολογικά.329,339 
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Όλες οι μελέτες για την πρόγνωση μετά από καρδια-
κή ανακοπή που χρησιμοποιούν απεικόνιση έχουν μικρό 
μέγεθος δείγματος με επακόλουθη χαμηλή ακρίβεια και 
πολύ χαμηλή ποιότητα των ενδείξεων. Οι περισσότερες 
από αυτές τις μελέτες είναι αναδρομικές και οι CT και 
MRI εγκεφάλου έχουν ζητηθεί με την ευχέρεια του θερά-
ποντος ιατρού, γεγονός το οποίο μπορεί να έχει προκα-
λέσει μεροληψία επιλογής και να έχει υπερεκτιμήσει την 
απόδοσή τους.

Προτεινόμενη προγνωστική στρατηγική

Μία προσεκτική κλινική νευρολογική εξέταση παρα-
μένει η βάση για την πρόγνωση του κωματώδους ασθενή 
μετά από καρδιακή ανακοπή.344 Θα πρέπει να πραγμα-
τοποιείται μια ενδελεχής κλινική εξέταση καθημερινά 
προκειμένου να ανιχνευθούν σημεία νευρολογικής ανά-
νηψης όπως σκόπιμες κινήσεις, ή να αναγνωριστεί μια 

κλινική εικόνα που υποδηλώνει την επέλευση του εγκε-
φαλικού θανάτου.

Η διαδικασία της εγκεφαλικής ανάνηψης που ακο-
λουθεί τη σφαιρική μετα-ανοξική βλάβη ολοκληρώνε-
ται μέσα σε 72h από την ανακοπή στους περισσότερους 
ασθενείς.290,345 Ωστόσο, στους ασθενείς που έχουν πάρει 
κατασταλτικά σε ≤12 h πριν από την μετά από ROSC 
νευρολογική εκτίμηση των 72h, η αξιοπιστία της κλινι-
κής εξέτασης μπορεί να είναι ελαττωμένη.156 Πριν την 
πραγματοποίηση οριστικής εκτίμησης θα πρέπει να 
αποκλειστούν μείζονες συμπαρομαρτούντες παράγο-
ντες.346,347 Εκτός από την καταστολή και το νευρομυϊκό 
αποκλεισμό αυτοί συμπεριλαμβάνουν την υποθερμία, τη 
σοβαρή υπόταση, την υπογλυκαιμία, τις μεταβολικές και 
αναπνευστικές διαταραχές. Θα πρέπει να διακοπούν τα 
κατασταλτικά και τα μυοχαλαρωτικά φάρμακα για ικανό 
χρονικό διάστημα προκειμένου να αποφευχθεί η παρεμ-
βολή με την κλινική εξέταση. Τα φάρμακα βραχείας δρά-
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Καρδιακή ανακοπή

Ελεγχόμενη θερμοκρασία

Επαναθέρμανση

Αποκλείστε συγχυτικούς παράγοντες, ειδικά την υπολειπόμενη καταστολή

Ασθενής χωρίς συνείδηση, Μ=1-2 σε 72h μετά από ROSC

Ένα ή και τα δύο από τα παρακάτω
Απουσία αντανακλαστικών κερατοειδούς και κόρης

Αμφοτερόπλευρη απουσία κύματος Ν20 SSEP (1)

ΝΑΙ

ΝΑΙ

ΟΧΙ

ΟΧΙ

Δύο ή περισσότερα από τα παρακάτω
• Μυοκλονίες ≤ 48h μετά  από ROSC
• Υψηλά επίπεδα NSE (2)
• Αδρανές σήμα ή status epilepticus στο EEG
• Διάχυτη υποξική βλάβη στη CT/MRI του εγκεφάλου (2)

Απροσδιόριστη έκβαση
Παρατήρηση και επανεκτίμηση

Χρησιμοποιήστε πολυπαραγοντικούς προγνωστικούς παράγοντες
όπου είναι εφικτό

Φτωχή έκβαση
πολύ πιθανή

Φτωχή έκβαση
πολύ πιθανή

(FPR<5%, στενά 95%Cls)

(1) Στις ≥ 24h μετά από ROSC σε ασθενείς που δεν 
αντιμετωπίστηκαν με ελεγχόμενη θερμοκρασία
(2) Βλέπε το κείμενο για λεπτομέρειες

Εικόνα 5.2. Αλγόριθμος στρατηγικής πρόβλεψης της έκβασης. EEG – ηλεκτροεγκεφαλογραφία. NSE – ειδική νευρωνική ενολάση, 
SSEP – σωματοαισθητικά προκλητά δυναμικά, ROSC – επάνοδος αυτόματης κυκλοφορίας, M – βαθμολογία στο κινητικό σκέλος 
της κλίμακας Γλασκώβης. 
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σης προτιμώνται όπου είναι δυνατό. Όταν υπάρχει υπο-
ψία υπολειπόμενης καταστολής/παράλυσης θα πρέπει 
να λαμβάνεται ως ενδεχόμενη η χρήση αντιδότων για να 
αναστραφούν οι επιδράσεις αυτών των φαρμάκων.

Ο αλγόριθμος της προγνωστικής στρατηγικής (Ει-
κόνα 2) είναι εφαρμόσιμος σε όλους τους ασθενείς που 
παραμένουν κωματώδεις, με απούσα ή με εκτατική κινη-
τική απάντηση στα επώδυνα στις ≥72 h από ROSC. Τα 
αποτελέσματα των πρώιμων προγνωστικών δοκιμασιών 
επίσης λαμβάνονται υπόψη σε αυτό το χρονικό σημείο.

Θα πρέπει να ληφθούν υπόψη πρώτα οι πιο σοβαροί 
προγνωστικοί παράγοντες. Αυτοί οι παράγοντες έχουν 
την υψηλότερη ειδικότητα και ακρίβεια (FPR <5% 95% 
με CIs<5% στους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με 
ελεγχόμενη θερμοκρασία) και έχουν τεκμηριωθεί σε >5 
μελέτες από τουλάχιστον τρεις διαφορετικές ομάδες 
ερευνητών. Αυτοί συμπεριλαμβάνουν τα αμφοτερόπλευ-
ρα απόντα αντανακλαστικά της κόρης στις ≥72 h από 
ROSC και τα αμφοτερόπλευρα απόντα SSEP N20 κύμα-
τα μετά από επαναθέρμανση (αυτό το τελευταίο σημείο 
μπορεί να εκτιμηθεί στις ≥24h από ROSC στους ασθε-
νείς που δεν έχουν αντιμετωπιστεί με ελεγχόμενη θερμο-
κρασία). Με βάση τις απόψεις των ειδικών προτείνουμε 
το συνδυασμό της απουσίας των αντανακλαστικών της 
κόρης με τα βλεφαριδικά αντανακλαστικά για την πρό-
γνωση της κακής έκβασης σε αυτό το χρονικό σημείο. Τα 
οφθαλμικά αντανακλαστικά και τα SSEPs διατηρούν την 
προγνωστική τους αξία ανεξάρτητα από τη θερμοκρασία 
στόχο.283,284

Αν κανένα από τα παραπάνω σημεία δεν είναι παρόν 
για να προβλέψει την κακή έκβαση, μια ομάδα προγνω-
στικών δεικτών μικρότερης ακρίβειας μπορεί να εκτιμη-
θεί, αλλά ο βαθμός της εμπιστοσύνης στην πρόβλεψή 
τους θα είναι χαμηλότερος. Αυτοί έχουν FPR <5% αλλά 
ευρύτερα 95% CIs από τους προηγούμενους προγνω-
στικούς δείκτες και ο ορισμός/κατώφλι τους δεν είναι 
σταθερά ανάμεσα στις προγνωστικές μελέτες. Αυτοί οι 
προγνωστικοί δείκτες περιλαμβάνουν την παρουσία 
πρώιμου status myoclonus (μέσα σε 48h από ROSC), 
υψηλές τιμές NSE ορού στις 48-72h μετά από ROSC, 
μία κακοήθης, χωρίς αντίδραση μορφολογία του ΗΕΓ 
(καταστολή αιχμών, status epilepticus) μετά την επανα-
θέρμανση, η παρουσία εκσεσημασμένης ελάττωσης του 
λόγου GM/WM ή επιπέδωση των αυλάκων στην CT 
εγκεφάλου μέσα σε 24h μετά από RΟSC ή η παρουσία 
διάχυτων ισχαιμικών μεταβολών στην MRI εγκεφάλου 
στις 2-5 ημέρες μετά από ROSC. Με βάση τις γνώμες 
των ειδικών, προτείνεται η αναμονή για τουλάχιστον 24h 
μετά από την πρώτη προγνωστική εκτίμηση και την επι-
βεβαίωση της απουσίας συνείδησης με μια κινητική απά-

ντηση 1-2 στην κλίμακα Γλασκώβης πριν τη χρήση αυ-
τής της δεύτερης ομάδας προγνωστικών δεικτών. Επίσης 
προτείνεται ο συνδυασμός τουλάχιστον δύο από αυτούς 
τους προγνωστικούς δείκτες.

Κανένα ειδικό κατώφλι της NSE για την πρόγνωση 
της κακής έκβασης με 0% FPR δεν μπορεί να προταθεί 
επί του παρόντος. Ιδανικά, κάθε εργαστήριο νοσοκο-
μείου που εκτιμά την NSE θα πρέπει να διαμορφώσει τις 
δικές του φυσιολογικές τιμές και τα cut-off όρια με βάση 
τη αντιδραστήρια που χρησιμοποιεί. Η δειγματοληψία 
σε πολλαπλά χρονικά σημεία προτείνεται για να ανι-
χνευθεί η τάση στα επίπεδα της NSE και για να ελαττω-
θεί ο κίνδυνος των ψευδώς θετικών αποτελεσμάτων.335 
Θα πρέπει να λαμβάνεται φροντίδα για να αποφευχθεί η 
αιμόλυση όταν λαμβάνεται δείγμα για NSE. 

Παρ’ όλο που οι πιο ισχυροί προγνωστικοί δείκτες 
δεν έδειξαν καθόλου ψευδώς θετικά στις περισσότερες 
μελέτες, κανένας από αυτούς από μόνος του δεν προ-
βλέπει την κακή έκβαση με απόλυτη βεβαιότητα όταν 
λαμβάνονται υπόψη και τα σχετικά δεδομένα. Επιπλέον, 
αυτοί οι προγνωστικοί δείκτες έχουν συχνά χρησιμοποι-
ηθεί για αποφάσεις WLST, με τον κίνδυνο της αυτοεκ-
πληρούμενης προφητείας. Γι’ αυτό το λόγο προτείνεται 
η πρόγνωση να είναι πολυπαραγοντική όπου αυτό είναι 
δυνατό, ακόμη και με την παρουσία ενός από αυτούς 
τους προγνωστικούς δείκτες. Εκτός από την αύξηση της 
ασφάλειας που προκαλεί, υπάρχουν περιορισμένα δεδο-
μένα ότι η πολυπαραγοντική προγνωστική προσέγγιση 
αυξάνει την ευαισθησία.286,311,325,348

Όταν απαιτείται παρατεταμένη καταστολή ή/και 
παράλυση, για παράδειγμα λόγω της ανάγκης να αντι-
μετωπιστεί μια σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια, προ-
τείνεται η αναβολή της πρόγνωσης μέχρι να μπορεί να 
πραγματοποιηθεί μια αξιόπιστη κλινική εξέταση. Οι βιο-
δείκτες, τα SSEP και οι απεικονιστικές μελέτες μπορούν 
να παίξουν ένα ρόλο μέσα σε αυτό το πλαίσιο, καθώς δεν 
είναι ευαίσθητες στην παρεμβολή των φαρμάκων.

Όταν αντιμετωπίζουν μία αβέβαιη έκβαση οι κλινικοί 
ιατροί θα πρέπει να σκέφτονται την παρατεταμένη παρα-
κολούθηση. Η απουσία κλινικής βελτίωσης με την πάρο-
δο του χρόνου υποδηλώνει χειρότερη έκβαση. Παρ’ όλο 
που έχει περιγραφεί αφύπνιση έως και 25 ημέρες μετά την 
ανακοπή,291,298,349 οι περισσότεροι επιζήσαντες θα ανα-
κτήσουν συνείδηση μέσα σε μία εβδομάδα.31,329,350-352 
Σε μία πρόσφατη μελέτη παρατήρησης,351 το 94% των 
ασθενών αφυπνίσθηκαν μέσα σε 4,5 μέρες από την επα-
ναθέρμανση και το υπόλοιπο  6% αφυπνίσθηκε μέσα σε 
δέκα ημέρες. Ακόμη και αυτοί που αφυπνίσθηκαν όψιμα 
μπορούν να έχουν μια καλή νευρολογική έκβαση.351
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Αποκατάσταση
Παρ’ όλο που η νευρολογική έκβαση θεωρείται καλή 

για την πλειοψηφία των ασθενών που επιβιώνουν από 
καρδιακή ανακοπή, τα γνωστικά και συναισθηματικά 
προβλήματα και η κόπωση είναι συχνά.23,24,279,353-356 Οι 
μακροπρόθεσμες γνωστικές διαταραχές είναι παρούσες 
στους μισούς από τους ασθενείς που επιβιώνουν.22,357,358 
Συχνά επηρεάζεται η μνήμη και ακολουθούν τα προβλή-
ματα στην προσοχή και στην εκτελεστική λειτουργία 
(σχεδιασμός και οργάνωση).23,359 Οι γνωστικές διαταρα-
χές μπορεί να είναι σοβαρές, αλλά κυρίως είναι ήπιες.22 
Σε μία μελέτη, από τους 796 επιζήσαντες ασθενείς με 
OHCA που εργάζονταν πριν την καρδιακή ανακοπή το 
76,6% επέστρεψαν στην εργασία τους.360 Τα ήπια γνω-
στικά προβλήματα συχνά δεν αναγνωρίζονται από τους  
επαγγελματίες υγείας και δεν μπορούν να ανιχνευθούν 
με τις κλασσικές κλίμακες έκβασης όπως η Cerebral 
Performance Categories (CPC) ή η Mini-Mental State 
Examination (MMSE).24,361 Τα συναισθηματικά προβλή-
ματα, που περιλαμβάνουν κατάθλιψη, άγχος και μετα-
τραυματικό στρες επίσης είναι συχνά.362,363 Η κατάθλιψη 
είναι παρούσα στο 14-45% των επιζησάντων ασθενών, το 
άγχος στο 13-61% και τα συμπτώματα του μετατραυμα-
τικού στρες εμφανίζονται στο 19-27%.355 Η κόπωση επί-
σης είναι μια ενόχληση που αναφέρεται συχνά μετά από 
καρδιακή ανακοπή. Ακόμα και αρκετά χρόνια μετά από 
καρδιακή ανακοπή, το 56% των επιζησάντων ασθενών 
υποφέρουν από σοβαρή κόπωση.356

Δεν είναι μόνο οι ασθενείς που αντιμετωπίζουν προ-
βλήματα. Οι σύντροφοι και οι φροντιστές τους μπορεί να 
αισθανθούν ιδιαίτερη επιβάρυνση και συχνά έχουν συ-
ναισθηματικά προβλήματα, συμπεριλαμβανομένων των 
συμπτωμάτων του μετατραυματικού στρες.356,364 Μετά 
από την έξοδο από το νοσοκομείο τόσο οι επιζήσαντες 
ασθενείς όσο και οι φροντιστές τους αντιμετωπίζουν 
συχνά μια έλλειψη πληροφοριών σε σημαντικά ζητή-
ματα που συμπεριλαμβάνουν τις σωματικές και ψυχικές 
προκλήσεις, τους εμφυτεύσιμους απινιδωτές (ICD), την 
ανάκτηση των καθημερινών δραστηριοτήτων,  τις συ-
ντροφικές σχέσεις και την αλληλεπίδραση με τους επαγ-
γελματίες υγείας.365 Μία συστηματική ανασκόπηση σε 
ασθενείς με στεφανιαία νόσο επίσης έδειξε τη σημασία 
της ενεργού παροχής πληροφοριών και της εκπαίδευσης 
των ασθενών.366

Τόσο τα γνωστικά όσο και τα συναισθηματικά προ-
βλήματα μπορούν να έχουν σημαντικές επιπτώσεις και 
να επηρεάσουν την καθημερινή λειτουργικότητα του 
ασθενή, την επιστροφή του στην εργασία και την ποιό-
τητα ζωής.356,367,368 Συνεπώς, η συνεχιζόμενη παρακο-

λούθηση και φροντίδα μετά την έξοδο από το νοσοκο-
μείο είναι απαραίτητα. Παρ’ όλο που τα δεδομένα για τη 
φάση της αποκατάστασης φαίνονται σπάνια, τρεις ελεγ-
χόμενες τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ότι η έκβαση 
μετά από καρδιακή ανακοπή μπορεί να βελτιωθεί.369-371 
Πρώτα απ’ όλα, μία νοσηλευτική παρέμβαση έντεκα συ-
νεδριών ελάττωσε την καρδιαγγειακή θνητότητα και τα 
συμπτώματα κατάθλιψης. Αυτό το πέτυχε εστιάζοντας 
στην φυσιολογική χαλάρωση, την αυτοδιαχείριση, τις 
στρατηγικές αντιμετώπισης της κατάστασης και την εκ-
παίδευση σε ζητήματα υγείας.369 Μία άλλη νοσηλευτική 
παρέμβαση φάνηκε να βελτιώνει τα σωματικά συμπτώ-
ματα, το άγχος, την αυτοπεποίθηση και την επίγνωση 
της ασθένειας.370,371 Αυτή η παρέμβαση αποτελούνταν 
από οκτώ τηλεφωνικές συνεδρίες, ένα σύστημα νοση-
λευτικής ειδοποίησης 24/7 και ένα φυλλάδιο πληροφο-
ριών και κατευθύνονταν στη βελτίωση της αυτό-αποτε-
λεσματικότητας, των απαιτήσεων αποτελεσματικότητας 
και στην προώθηση των συμπεριφορικών ικανοτήτων 
αυτοδιαχείρισης.372 Μία τρίτη παρέμβαση που ονομαζό-
ταν «Μείνε ακίνητος…, και προχώρα» βελτίωσε τη συνο-
λική συναισθηματική κατάσταση, το άγχος και την ποιό-
τητα ζωής και επίσης κατέληξε στην ταχύτερη επιστροφή 
στη δουλειά.373 Αυτή η παρέμβαση στόχευε στην πρώιμη 
ανίχνευση γνωστικών και συναισθηματικών προβλημά-
των, στην παροχή πληροφορίας και υποστήριξης, στην 
προώθηση της αυτοδιαχείρισης και στην παραπομπή σε 
εξειδικευμένη φροντίδα εάν αυτό απαιτείται.374,375 Σε γε-
νικές γραμμές αποτελούνταν από μόνο μία ή δύο συμ-
βουλευτικές συνεδρίες με εξειδικευμένη νοσηλεύτρια 
και συμπεριελάμβανε την παροχή ειδικού ενημερωτικού 
φυλλαδίου.

Η οργάνωση της παρακολούθησης (follow-up) μετά 
την καρδιακή ανακοπή ποικίλει ευρέως ανάμεσα στα 
νοσοκομεία και τις διάφορες ευρωπαϊκές χώρες. Η φρο-
ντίδα κατά το follow-up θα πρέπει να οργανωθεί συστη-
ματικά και μπορεί να παρέχεται από έναν ιατρό ή μία 
εξειδικευμένη νοσηλεύτρια. Περιλαμβάνει τουλάχιστον 
τα ακόλουθα σημεία:  
Ανίχνευση γνωστικών διαταραχών. Δεν υπάρχει αυτή τη 
στιγμή χρυσός κανόνας για το πώς πραγματοποιείται μία 
τέτοια ανίχνευση. Ένα καλό πρώτο βήμα είναι να ερω-
τηθεί  ο ασθενής και ο συγγενής ή φροντιστής του για 
πιθανά γνωστικά προβλήματα (για παράδειγμα προβλή-
ματα με τη μνήμη, την προσοχή, το σχεδιασμό). Αν είναι 
εφικτό, θα πρέπει να χορηγηθεί ένα δομημένο ερωτη-
ματολόγιο ή λίστα ελέγχου όπως η Checklist Cognition 
and Emotion,376 ή ένα σύντομο εργαλείο γνωστικής 
ανίχνευσης όπως το Montreal Cognitive Assessment 
(MoCA) (ελεύθερα διαθέσιμο σε πολλές γλώσσες στον 
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ιστότοπο http://www.mocatest.org). Στις περιπτώσεις 
όπου υπάρχουν σημεία γνωστικής διαταραχής θα πρέπει 
ο ασθενής να παραπέμπεται σε νευροψυχολόγο για νευ-
ροψυχολογική εκτίμηση ή σε ειδικό φυσικής ιατρικής και 
αποκατάστασης για την ένταξη σε πρόγραμμα αποκατά-
στασης.377

Ανίχνευση για συναισθηματικά προβλήματα. Θα πρέπει 
να ρωτήσουμε τον ασθενή αν παρουσιάζει συναισθημα-
τικά προβλήματα, όπως συμπτώματα κατάθλιψης, άγ-
χους ή μετατραυματικού στρες. Τα γενικά μέτρα που μπο-
ρούν να χρησιμοποιηθούν περιλαμβάνουν τη Hospital 
Anxiety Depression Scale (HADS) και την Impact of 
Event Scale.378,379  Σε περίπτωση συναισθηματικών δια-
ταραχών θα πρέπει ο ασθενής να παραπέμπεται σε ψυχο-
λόγο ή ψυχίατρο για περαιτέρω εξέταση και θεραπεία.355

Παροχή πληροφοριών. Θα πρέπει να παρέχονται πληρο-
φορίες για τις πιθανές μη-καρδιακές συνέπειες της καρ-
διακής ανακοπής, συμπεριλαμβανομένης της νητικής 
δυσλειτουργίας, των συναισθηματικών προβλημάτων 
και της κόπωσης. Άλλα θέματα που μπορούν να συζη-
τηθούν περιλαμβάνουν την καρδιακή νόσο, τους ICDs, 
την επανάκτηση των καθημερινών δραστηριοτήτων, τις 
συντροφικές σχέσεις και τη σεξουαλικότητα, την συσχέ-
τιση με τους παρόχους υπηρεσιών υγείας και το φόρτο 
των φροντιστών.365 Το καλύτερο είναι να συνδυάζονται 
οι γραπτές πληροφορίες με τη δυνατότητα προσωπικής 
συμβουλευτικής. Ένα παράδειγμα ενημερωτικού φυλ-
λαδίου είναι διαθέσιμο (στα Ολλανδικά και στα Αγγλι-
κά).373,374

Δωρεά οργάνων
Η δωρεά οργάνων θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη 

σε όσους έχουν πετύχει ROSC και πληρούν τα κριτήρια 
θανάτου με βάση τα νευρολογικά κριτήρια.380 Σε αυτούς 
τους κωματώδεις ασθενείς στους οποίους λαμβάνεται η 
απόφαση για την απόσυρση της υποστηρικτικής θερα-
πείας, η δωρεά οργάνων θα πρέπει να λαμβάνεται υπό-
ψη μετά την επέλευση του κυκλοφορικού θανάτου. Η 
δωρεά οργάνων μπορεί επίσης να ληφθεί υπόψη στους 
ασθενείς εκείνους όπου η CPR δεν υπήρξε αποτελεσμα-
τική για την επίτευξη ROSC. Όλες οι αποφάσεις που 
αφορούν στη δωρεά οργάνων πρέπει να ακολουθούν τις 
τοπικές νομικές και ηθικές προϋποθέσεις, καθώς αυτές 
διαφέρουν σε διαφορετικά περιβάλλοντα. 

Μη τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν ότι η επιβίωση 
του μοσχεύματος στον ένα χρόνο είναι παρόμοια από 
δότες που είχαν υποβληθεί σε CPR συγκριτικά με δό-
τες που δεν είχαν υποβληθεί σε CPR: καρδιές ενηλίκων 

(3230 όργανα381-387), πνεύμονες ενηλίκων (1031 όργα-
να383,385,388), νεφροί ενηλίκων (5000 όργανα381,383), ήπα-
τα ενηλίκων (2911 όργανα381,383) και έντερα ενηλίκων 
(25 όργανα383).  

Μη τυχαιοποιημένες μελέτες έδειξαν επίσης ότι η επι-
βίωση του μοσχεύματος στον ένα χρόνο ήταν παρόμοια 
όταν η λήψη των οργάνων έγινε από δότες με συνεχιζό-
μενη CPR, σε σύγκριση με άλλου είδους δότες νεφρών 
ενηλίκων (199 όργανα 389-391) ή ήπατος ενηλίκων (60 όρ-
γανα 390,392,393). 

Συμπαγή όργανα έχουν μεταμοσχευθεί με επιτυχία 
μετά από κυκλοφορικό θάνατο. Αυτή η ομάδα ασθενών 
παρέχει τη δυνατότητα να αυξηθεί η δεξαμενή από δότες 
οργάνων. Η αφαίρεση οργάνων από δότες μετά από κυ-
κλοφορικό θάνατος (DCD) διακρίνεται σε ελεγχόμενη 
ή μη ελεγχόμενη.394,395 Η ελεγχόμενη δωρεά συμβαίνει 
μετά από προγραμματισμένη απόσυρση της θεραπείας 
μετά από κακώσεις ή ασθένειες μη συμβατές με την επιβί-
ωση. Η μη ελεγχόμενη δωρεά περιγράφει τη δωρεά από 
ασθενείς με αποτυχημένη CPR στους οποίους ελήφθη 
η απόφαση της διακοπής της CPR. Μόλις διαγνωσθεί ο 
θάνατος, η εκτίμηση που περιλαμβάνει μια προκαθορι-
σμένη περίοδο παρατήρησης προκειμένου να επιβεβαι-
ωθεί ή μη επαναφορά της αυτόματης κυκλοφορίας,396 
πραγματοποιείται η διατήρηση και αφαίρεση των οργά-
νων. Οι διάφορες παράμετροι της μη ελεγχόμενης δωρε-
άς οργάνων είναι πολύπλοκες και αμφιλεγόμενες, καθώς 
ορισμένες από τις τεχνικές που εφαρμόζονται κατά τη 
διάρκεια της CPR στην προσπάθεια να επιτευχθεί ROSC 
χρησιμοποιούνται επίσης και για τη διατήρηση των ορ-
γάνων μετά την επιβεβαίωση του θανάτου, π.χ. μηχανι-
κές θωρακικές συμπιέσεις και εξωσωματική κυκλοφορία. 
Συνεπώς, θα πρέπει να ακολουθύνται τα τοπικά πρωτό-
κολλα που προκύπτουν κατόπιν συμφωνίας.

Ανίχνευση συγγενών ανωμαλιών
Πολλά θύματα αιφνίδιου καρδιακού θανάτου έχουν 

σιωπηρές δομικές καρδιακές νόσους, συνήθως στεφανι-
αία νόσο αλλά επίσης και πρωτοπαθή σύνδρομα αρρυθ-
μίας, καρδιομυοπάθειες, οικογενή υπερχοληστερολαι-
μία και πρώιμη ισχαιμική καρδιακή νόσο. Η ανίχνευση 
των συγγενών ανωμαλιών είναι κριτικής σημασίας για 
την πρωτογενή πρόληψη στους συγγενείς, καθώς μπο-
ρεί να επιτρέψει την προληπτική αντιαρρυθμική αγωγή 
και την ιατρική παρακολούθηση.397-399 Αυτή η ανίχνευ-
ση πρέπει να πραγματοποιείται με την κλινική εξέταση, 
την ηλεκτροφυσιολογία και την καρδιακή απεικόνιση. 
Σε επιλεγμένες περιπτώσεις, θα πρέπει να ερευνώνται οι 
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γενετικές μεταλλάξεις που σχετίζονται με κληρονομικές 
καρδιακές νόσους.400

Κέντρα καρδιακής ανακοπής
Υπάρχει μεγάλη διακύμανση στην επιβίωση ανάμεσα 

στα νοσοκομεία που αντιμετωπίζουν ασθενείς μετά από 
αναζωογόνηση από καρδιακή ανακοπή.9,13,16,17,401-403 
Πολλές μελέτες έχουν αναφέρει μία συσχέτιση ανάμε-
σα στην επιβίωση ως την έξοδο από το νοσοκομείο και 
τη μεταφορά σε κέντρο καρδιακής ανακοπής αλλά δεν 
υπάρχει συμφωνία για τους νοσοκομειακούς παράγοντες 
που σχετίζονται περισσότερο με την έκβαση των ασθε-
νών.4,5,9,17,401,404-416  Επίσης υπάρχει ασυμφωνία ως προς 
τις υπηρεσίες που συνολικά ορίζουν ένα κέντρο καρ-
διακής ανακοπής. Οι περισσότεροι ειδικοί συμφωνούν 
ότι ένα τέτοιο κέντρο θα πρέπει να έχει ένα εργαστήριο 
καρδιακού καθετηριασμού που να είναι άμεσα διαθέσι-
μο 24/7 καθώς και τα μέσα ώστε να παρέχει στοχευμένη 
διαχείριση της θερμοκρασίας. Η διαθεσιμότητα μιας νευ-
ρολογικής υπηρεσίας που να παρέχει νευροηλεκτροφυ-
σιολογική παρακολούθηση (ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 
- ΗΕΓ) και εξετάσεις (π.χ. ΗΕΓ και σωματοαισθητικά 
προκλητά δυναμικά -SSEPs) είναι επίσης απαραίτητη. 

Υπάρχουν κάποιες χαμηλού επιπέδου ενδείξεις ότι οι 
ΜΕΘ που δέχονται πάνω από 50 ασθενείς μετά από καρ-
διακή ανακοπή το χρόνο παρουσιάζουν καλύτερα ποσο-
στά επιβίωσης από αυτές που δέχονται λιγότερα από 20 
περιστατικά το χρόνο.17 Ωστόσο, οι διαφορές στην ανά-
μειξη των περιστατικών μπορεί να ευθύνονται για αυτές 
τις διαφορές. Μία μελέτη παρατήρησης έδειξε ότι η μη 
σταθμισμένη επιβίωση ως την έξοδο από το νοσοκομείο 
ήταν μεγαλύτερη στα νοσοκομεία που δέχονταν ≥40 
ασθενείς με καρδιακή ανακοπή/χρόνο συγκριτικά με όσα 
δέχονται <40 το χρόνο, αλλά αυτή η διαφορά εξαφανί-
στηκε μετά τη στάθμιση για παράγοντες που αφορούν 
στον ασθενή.417 

Διάφορες μελέτες με ιστορικές ομάδες ελέγχου έδει-
ξαν βελτιωμένη επιβίωση μετά την εφαρμογή ενός συνο-
λικού πακέτου φροντίδας μετά την αναζωογόνηση που 
περιλαμβάνει ήπια προκλητή υποθερμία και διαδερμική 
στεφανιαία παρέμβαση.7,10,11,418

Υπάρχουν επίσης ενδείξεις βελτιωμένης επιβίωσης 
μετά από εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή σε μεγά-
λα νοσοκομεία με εξοπλισμό καρδιακού καθετηριασμού 
συγκριτικά με μικρότερα νοσοκομεία χωρίς εξοπλισμό 
καρδιακού καιετηριασμού.9 Σε μία μελέτη 3981 ασθε-
νών που έφτασαν με διατήρηση του σφυγμού σε κά-
ποιο τα 151 νοσοκομεία, οι ερευνητές του Resuscitation 
Outcome Consosrtium (ROC) έδειξαν ότι η πρώιμη 
στεφανιαία παρέμβαση και η ήπια προκλητή υποθερμία 
σχετίζονταν με ευνοϊκή έκβαση.84 Αυτές οι παρεμβάσεις 
ήταν συχνότερες στα νοσοκομεία που αντιμετώπιζαν με-
γαλύτερο αριθμό ασθενών με OHCA ανά έτος. 

Διάφορες μελέτες εξωνοσοκομειακής ανακοπής απέ-
τυχαν να δείξουν οποιαδήποτε επίδραση του χρονικού 
διαστήματος μεταφοράς από το σημείο του συμβάντος 
μέχρι το νοσοκομείο υποδοχής στην έξοδο από το νοσο-
κομείο εφ’ όσον η ROSC επιτυγχάνονταν στο σημείο του 
συμβάντος και τα διαστήματα μεταφοράς ήταν σύντομα 
(3-11 λεπτά).406,412,413 Αυτό υπονοεί ότι μπορεί να είναι 
ασφαλές να παρακάμπτονται τα τοπικά νοσοκομεία και 
να μεταφέρεται ο ασθενής μετά από καρδιακή ανακοπή 
σε ένα τοπικό κέντρο καρδιακής ανακοπής. Υπάρχουν 
έμμεσα δεδομένα ότι τα τοπικά συστήματα φροντίδας 
κατά την καρδιακή αναζωογόνηση. 442

Τα επακόλουθα από όλα αυτά τα δεδομένα είναι ότι 
τα εξειδικευμένα κέντρα καρδιακής ανακοπής και τα 
εξειδικευμένα συστήματα φροντίδας μπορούν να είναι 
αποτελεσματικά.443-446 Παρά την απουσία υψηλής ποι-
ότητα δεδομένων που να υποστηρίζουν την εφαρμογή 
των κέντρων καρδιακής ανακοπής, φαίνεται πιθανό ότι 
η ανάπτυξη της φροντίδας μετά την καρδιακή ανακοπή 
σε περιφερειακό επίπεδο θα υιοθετηθεί από τις περισσό-
τερες χώρες. 
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