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Az enyhe terdpids hypothermia az utébbi évtizedben elfogadott és elterjedt intenziv terdpids mddszerré valt a hirtelen
szivhalalt elszenvedett és sikeresen resuscitilt betegek kezelésében. Bar a rendelkezésre all6 evidencidk alapjan a terd-
pids hypothermia a resuscitatiés irdnyelvek részét alkotja, terdpids alkalmazdsa szimos ponton csupan tapasztalati té-
nyekre alapszik. Kiilonosen intenziv szakmai vita targyat képezi az idedlis célhémérséklet és a nem sokkolandé ritmus-
sal feltalalt betegek hiitésének kérdése. A hypothermia szinte az Osszes szervrendszer mikodését befolyasolja, ezért
ezek ismerete elengedhetetlen a mellékhatdsok korai felismerésében és kezelésében. A szerz6k célja, hogy a rendelke-
zésre all6 vizsgilati eredmények és sajat gyakorlati tapasztalataik alapjin Osszegezzék a terdpids hypothermia klinikai
szerepét a resuscitatién dtesett betegek kezelésében. Orv. Hetil., 2016, 157(16), 611-617.
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The role of therapeutic hypothermia in post-resuscitation care —
review of the literature and personal experience

In the last fifteen years mild therapeutic hypothermia became an accepted and widespread therapeutic method in the
treatment of successfully resuscitated patients due to sudden cardiac death. Based on the available evidence therapeu-
tic hypothermia is part of the resuscitation guidelines, however, many aspects of its therapeutic use are based on
empirical facts. In particular, the subjects of intense debate are the ideal target temperature and the benefit of hypo-
thermia in patients found with non-shockable rhythm. Hypothermia affects almost all organ systems and, therefore,
carly detection and treatment of side effects are essential. The aim of the authors is to summarize the clinical role and
pathophysiologic effects of therapeutic hypothermia in the treatment of resuscitated patients based on current evi-
dence and their practical experience.
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Roviditések

CPR = cardiopulmonalis resuscitatio; NSE = neuronspecifikus A fiziologidstol eltérd, alacsonyabb testhmérseklet, azaz
enoldz; PCAS = post-cardiac arrest syndrome; PCI = percutan | hypothermia, mintegy tizendt éve clfogadott terdpids
coronariaintervencié; STEMI = ST-cleviciés szivizominfark- | modszer a postresuscitatiés neurologiai kirosodasok
tus; THT = terdpids hypothermia megel6zésében. Két nagy esetszamu, randomizalt tanul-
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many bizonyitotta a terdpids hypothermia (THT) alkal-
mazdsinak neuroldgiai kimenetelt javité hatdsit sokko-
land6 ritmussal feltalalt cardiopulmonalis resuscitation
(CPR) édtesett kdbmas betegeken [1, 2].

Az enyhe hypothermia (32-34 °C) neuroprotektiv ha-
tdsa sokréti. A cs6kkent magh&mérséklettel parhuzamo-
san csOkken ugyanis az agyi metabolikus rata és ezaltal az
ischaemias tertiletek oxigénigénye, csokken toviabba az
excitatoricus neurotranszmitterek koncentracidja, az int-
racellularis kalciumbearamlas és az oxigén-szabadgyokok
képzbdése, mérséklédik az intracelluldris acido6zis és az
agyl 6déma. A hypothermia membranstabilizalé hatasa
révén antiepileptogén hatassal is rendelkezik, amellyel
ugyancsak csokken a sejtkirosodas mértéke [3-5].

Kit hitsiink?

A 2015 oktéberéig érvényben 1évs ajinldsok szerint
minden sikeresen Gjraélesztett, eszméletlen, spontan ke-
ringést felndtt beteget, fiiggetlentil az Gjraélesztés hely-
szinétdl és az inicidlis ritmustél 32-34 °C-ra (enyhe
THT) kell htiteni, majd ezt a maghémérsékletet 12-24
oran keresztiil fenn kell tartani. THT-kezelés kontraindi-
kaciojat képezi termindlis alapbetegség, stlyos véralvada-
si zavar, illetve manifeszt, nem csillapithat6 vérzés, kom-
bindlt katecholaminnal nem uralhaté hemodinamikai
instabilitds vagy magas dézist katecholaminigény, nem
stabilizdlhat6 aritmia, vagy keringésledllassal nem Ossze-
fiiggésbe hozhaté kéma (példaul status epilepticus,
clektrolitzavar, intoxikacié, koponyatrauma, kozponti
idegrendszeri karosodis, metabolikus-endokrin ok) [6,
7]. A hypothermia sikeres alkalmazasir6l Gjraélesztett
terhes nékben két esettanulmdny is beszdmol, ezért eb-
ben a ritka betegpopulicidoban is mérlegelend§ a THT
[8]. A nem sokkolandé ritmussal feltaldlt betegek hiitése
is ajanlott, bar ezt illetGen csak tapasztalati tényekre és
nem randomizalt vizsgalatokra, illetve alcsoport-analizi-
sek eredményeire timaszkodhatunk, ezért a THT haszna
ebben a betegcsoportban megkérdgjelezhetd [9].

A hiités megkezdése elbtt a kezdeti maghomérséklet
regisztralasa, 1égatbiztositis, mesterséges lélegeztetés és
eftektiv szeddcid biztositisa elengedhetetlentil sziikséges.

Az optimilis célhémérsékletet, a hiités gyorsasigit, a
hypothermia idejét és a felmelegités gyorsasagat illetGen
az ajanlasok nagyrészt tapasztalati tényekre timaszkod-
nak, az optimalis paraméterek még nem pontosan meg-
hatdrozottak. Az ajanlasok szerint a hiitést minél hama-
rabb, de legkésébb 6 o6rival a spontin keringés
visszatérése (ROSC) utin meg kell kezdeni, a korai pre-
hospitalis hités ugyanakkor egy randomizalt vizsgalat-
ban nem jart kimutathaté mortalitisbeli el6nnyel [10].
A célhémérsékletet illetGen 32-34 °C fenntartdsa ajan-
lott 12-24 6ran keresztil, bar ezt egy kozelmultbéli
nagy randomizalt tanulméany, amelyben hypothermiihoz
képest kontrollilt normothermiat (36 °C) alkalmaztak
szelektilt betegpopulicion ugyanolyan eredményesség-
gel, megkérdGjelezte [11].
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Bér a felmelegités sebességét illetSen is csak tapaszta-
lati tényekre timaszkodhatunk, a beteg felmelegitése las-
san torténjék (0,25-0,5 °C/h), mivel a gyors felmelegi-
tés hirtelen vasodilatatiét, hypotoniat, agyi 0démat,
gorcesoket, elektroliteltéréseket és kovetkezményes arit-
midkat okozhat. A felmelegités utin kertilni kell a hyper-
thermia kialakuldsit, mivel ez a neurolégiai kimenetelt
ronthatja, ezért javasolt a normothermia fenntartdsa leg-
aldbb a ROSC-t kovets els6 72 6raban [12, 13].

A hiités mdodszere

A hités indukcidjahoz, fenntartasahoz ¢és a felmelegités-
hez szamos eszkoz 4ll rendelkezésre, amelyek invazivi-
tasban, effektivitisban és koltségigényben egyarant kii-
16nboznek. AlapvetSen kiilsé és belsé hiitési modszereket
kilonboztethetiink meg. Kiils6, felszini hécsere elvén
mikodnek a nagyerek (inguinalis, subclavicularis, nyaki
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erek), hasfal folé helyezett jeges tomlSk, hiit6takarok,
parologtatéeszkozok ¢és automatizilt, hit6folyadékot
keringet$ eszkozok. Bels6 hiitést tesznek lehet6vé a hi-
deg infazidk, hideg vizes gyomor-, illetve hoélyaglavage
és intravascularis hit6katéterek. A htités indukci6jaban
nagyon hatékony, gyors és egyszertt moddszer 4 °C-os 30
ml/ttkg mennyiség( inftzié gyors beadasa, ugyanakkor
a hités fenntartisira 6nmagiban nem alkalmas, és fo-
kozhatja a tid66déma rizik6jat [10, 14]. A klasszikus,
konvencionalis eszkozok (példaul nagyerekre helyezett
jégakku, jeges takarok) bar konnyen elérhetGek, nagy
hatranyuk, hogy sokkal kevésbé preciz hémérséklet-sza-
bélyozast tesznek lehet§vé, ezaltal viszonylag magas az
alul- és talhttés ardnya, egyben az dpolészemélyzetre is
sokkal tobb feladat nehezedik. Mellékhatasként lokalis
fagydsi sériilések is keletkezhetnek [15].

A legmegbizhatobbak, de ugyanakkor a legkoltségigé-
nyesebbek a kereskedelmi forgalomban kaphaté felszini
hécseréls eszkozok és az endovascularis hiit6katéterek.
Ez utébbiak biztositjak egyben a legszorosabb hémér-
sékletkontrollt is [16, 17].

A hypothermia alatt elengedhetetlen a maghémérsék-
let folyamatos monitorozasa. Ehhez intravascularis,
oesophagealis vagy transurethralis, illetve ha ezek nem
dllnak rendelkezésre, rectalis h6mérét alkalmazhatunk.
A testfelszini hémérés (példaul axillaris, tympanicus)
THT monitorozasihoz nem alkalmas [18].

Az automatizalt eszkozok tovabbi elénye, hogy csak
ezek képesek aktivan fokozatos felmelegitésre. Ha kon-
venciondlis eszkozokkel hitiink, passziv felmelegités
ajanlott, ennek clégtelensége esetén kiegészitve példaul
melegitd takardkkal.

A hypothermiat kovet§ 1az esetleges kezelése is kony-
nyen megvalésithatd automatizalt hiités esetén a célhs-
mérséklet 36 °C-ra torténd allitisival, mig hagyomanyos
hiités esetén tovibbi antipiretikus gyégyszeres kezelésre,
testfelszini hiitésre vagy tjabb hideg infzidk adasara le-
het sziikség.
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A terapias hypothermia mellékhatasai
/ e /1 .o ’7 / 3
¢és potencialis sz6vodmenyei

Az enyhe hypothermia keringésre kifejtett hatdsai koziil
klinikailag legrelevansabb a szivfrekvencia csokkenése és
a szisztémds vascularis rezisztencia periférids vasoconstric-
tio révén torténd novelése, amelyek kovetkezményeként
a keringési perctérfogat enyhe csokkenésével kell szd-
molnunk. A teljes szervezet és igy a sziv metabolikus ra-
taja és aktivitasa csOkken, ezért a 40 /perc feletti sinusb-
radycardia normadlisnak tekinthet6 [4, 5].

Hypothermia alatt jellegzetes EKG-jelek regisztralha-
ték: megnyult PQ-szakasz, kiszélesed6 QRS-komple-
xum, megnyult QT-szakasz, illetve 33 °C alatt jellegze-
tes, a QRS-komplexum végét deformalé Osborn-féle
J-hullimok jelenhetnek meg [19]. Az EKG-elviltozasok
ellenére a terapias hypothermia a legtobb esetben malig-
nus aritmiak kialakuldsinak fokozott kockizata nélkiil,
biztonsaggal alkalmazhat6 [20]. Az életet veszélyeztetd
kamrai ritmuszavarok (kamrafibrillicid, asystolia) kiala-
kuldsinak esélye szignifikinsan né viszont 30 °C alatti
hémérséklet esetén [21]. A kamrafibrillacié esélye a sziv
strukturalis betegségei esetén természetesen tovibb né-
het.

A hypothermia alatti cs6kkent inzulinszekrécié és in-
zulinrezisztencia hyperglykaemiat okozhat. Tudott,
hogy a hyperglykaemia magasabb kérhdzi mortalitdssal
jar egyttt, ugyanakkor egy kozelmultbéli tanulmény a
mortalitas fliggetlen prediktoraként jelolte meg a magas
vércukorszint-variabilitdst is THT-val kezelt betegekben.
A magasabb vércukorszint-variabilitas a vizsgalatban a
hypoglykaemias epizdédok gyakoribb el6forduldsaval jart
egylitt [22], ezért a gyakorlatban a <10 mmol /1 célérté-
ket tartjuk irdinyadénak. Az ennél szorosabb vércukor-
kontroll a hypoglykaemia veszélye miatt nem ajanlott,
noha az ajanlas a helyi protokollokat illet6en megenge-
dé.

A diuresis fokozédasaval polyuria alakul ki, amely
hypokalaemidt, hypocalcaemiit és hypomagnesaemiat
okozhat [23], ezért a volumen- és ionstatusz szoros mo-
nitorozéasa sziikséges, kiilonosen tigyelni kell a polyuria
okozta hypovolaemia elkeriilésére. Mindezen véltozidsok
kiilonosen a hiités és a felmelegités szakdban igényelhet-
nek gyors beavatkozdsokat. Klinikai vizsgalatok alapjin a
THT-val kezelt betegekben a standard terdpidhoz képest
az akut veseelégtelenség el6forduldsi arinya nem kiilon-
bozott [24].

A csokkent testhémérséklet és a korabbi no-flow—low-
flow inzultus hatdsa az immunrendszer csokkent védeke-
z0képességével tarsul. A kezelés idStartama és a felmele-
gités alatt a betegeket szeddlni és lélegeztetni kell, ami
szintén a fertézések kialakulasinak kedvez. Egyes tanul-
manyok ezt a feltevést igazolva magasabb infekcids ratat
taldltak a THT-val kezelt betegekben, ez viszont nem
jelentett magasabb haldlozast a THT-val nem kezelt be-
tegekhez képest [25]. A THT alatti leggyakoribb infek-
ci6é a pneumonia, amely a reanimicié kovetkezménye-

ként megjelend tiid6contusio, aspiricié és invaziv
lélegeztetés miatt mar a kezelés els6 48 ordjaban mani-
fesztalodhat; ez esetben korai megjelenést (early-onset)
pneumonidrél beszélhetiink [26]. Az idézett vizsgalat-
ban a pneumonia mellett tovibbi leggyakoribb fert6zé-
sek a véraramfert6zések és kantilasszocialt fert6zések vol-
tak [25]. Ismert, hogy az Gjraélesztés utini korai szakban
megemelkedik a prokalcitonin szintje, ez azonban az
Gjraélesztés utini szisztémas reperflizios valasz stlyossa-
gaval és nem a korai infekci6 megjelenésével korreldl
[27]. A hypoxids inzultus kovetkeztében megemelkedik
a komplementaktivitds is, aminek laborkémiai marker-
ként a jovEben a progndzisbecslésben lehet szerepe [28].

A THT-s kezelés sorin ezért fokozottan tigyelni kell
barmilyen infekcids szovédmény megjelenésére, és korai,
akdr empirikus antibiotikum-kezelés bevezetésére. A ko-
rai szakban antibiotikummal kezelt betegek talélése egy
megfigyelés szerint ugyanis jobb, a gyakorlatban pedig
példaul aspiracié megalapozott gyandja esetén profilakti-
kus antibiotikus terdpia is indokolt lehet [29], noha egy-
értelm ajanlas nincsen.

Indukélt hypothermia a centralis h6k6zpont aktivacio-
jat, azaz a h6termelést fokozza, és ezdltal izomremegést
okozhat. A generalizalt izommunka miatt jelent&sen né
a szervezet oxigén- és energiaigénye, ezért adekvat sze-
ddci6 ellenére fennallé remegés esetén neuromuscularis
blokdd is szlikséges lehet bélus vagy akar folyamatos in-
fazi6 formajaban a hltés hatékonysigait fokozando.

Ismert, hogy a csokkent maghémérséklet tobbek ko-
zott a citokrém P450 enzim aktivitdsdnak csokkentésén
keresztiil a gyogyszerek metabolizmusat kivalasztodasi
attdl figgden csokkenti. Ez f6leg a klinikai hatés alapjan
dozirozott szerek, példaul szedativumok és izomrelaxan-
sok eliminacids idejének becslését teszi a gyakorlatban
nehezebbé, és e tekintetben az ajanlisok sem fogalmaz-
nak meg irinymutatést [30].

Enyhe hypothermia kimutathatéan thrombocyta-
szam-csokkenéssel, thrombocytadiszfunkcioval és egyéb
véralvadasi zavarokkal jirhat, ugyanakkor a klinikailag
relevins vérzések szdmara ez nincs kihatdssal [31].

Bér a THT alapvetGen antiepileptogén hatist, reani-
milt betegekben az epilepszids gorcsok kialakulasanak
esélye magas, ez pedig az agyi metabolizmust és oxigén-
igényt jelentGsen noveli. Epilepszias gorcsok, konvulziv
vagy nonkonvulziv status epilepticus biztos detektildsa
az esetlegesen izomrelaxanssal is kezelt betegekben csak
folyamatos EEG-monitorozdssal lehetséges. Mivel ez a
legtobb centrumban nem megoldhaté, amennyiben sta-
tus epilepticus gyantja fennall (példdul gorestevékenység
kozvetlentil ROSC utin), legalabb egyszer a THT sordn
mobil EEG végzése ajanlott [32]. Kevés adat all rendel-
kezésre ezen betegpopuliciondl alkalmazott alvasmély-
ség-monitorozassal kapcsolatban.

A betegek koriilbeliil kétharmadaban felmelegitést ko-
vetGen felléphet és akar 72 6éran at is fenndllhat az tgyne-
vezett ,rebound hyperthermia”, amely noveli a mortali-
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tist és a neuroldgiai kimenetelt, ezért ennek kezelése
feltétlen ajanlott [33].

Egy 22 centrumot Osszesit§ regiszter elemezte a
THT-val kezelt betegekben fellépd szovédményeket.
A leggyakoribb szovédmény a pneumonia volt (48%),
gyakori volt még a kiilonb6z6 aritmidk (7-14%), elektro-
litzavarok (5-37%) és gorcsok (24%) megjelenése, rit-
kabb szovédmény volt a szepszis (4%) és kiillonbozs vér-
zéses komplikaciok (6%). A mortalitast ugyanakkor csak
a tart6s hyperglykaemia, illetve hypoglykaemia és az an-
tikonvulzivammal kezelt epilepszias gorcsok befolyasol-
tak hatrinyosan [34]. Egy masik, THT-val foglalkozé 41
tanulmdnyt 6sszegz6 metaanalizis azt taldlta, hogy a sz6-
védményrita a hypothermiaval kezelt betegekben a stan-
dard terdpidval kezelt betegekhez képest nem volt maga-
sabb, ezért a THT, agy tlnik, fokozott rizikd nélkiil
alkalmazhato a postresuscitatios kezelésben [35].

Prognozisbecslés

A THT neurolégiai kimenetelt javité hatdsa ellenére az
ujraélesztett, intenziv osztalyra felvett betegek mortalitd-
sa csokken, de tovibbra is magas: e betegek mintegy két-
harmadit elveszitjiik, a haldl oka az esetek tobbségében
hypoxias agykarosodas [36]. A prognézis korai ismerete
azért is fontos, mert ez alapjan donthetiink a tovabbi ke-
zelési stratégiardl, esetlegesen a ,visszavonulé”, illetve
palliativ terapiaré6l. A reanimacion atesett beteg progno-
zisanak becslése a korai szakban nehézségekbe iitkozik.
THT alkalmazasa esetén az alacsonyabb testhémérséklet
okozta komplex élettani viltozdsok, a hiités alatti mély
szeddcib, esetleg izomrelaxdns addsa miatt a prognézis
becslése még kevésbé megbizhat6 és id6ben elhtiz6do
lehet [37].

Mindkét oldali pupilla- és corneareflex kiesése 72 6ra-
val a ROSC utdn ¢s a hidnyz6 fijdalomreakci6 a rossz
neurolégiai prognézis megbizhaté jele, elhtiz6dé gydgy-
szerhatds gyantja esetén ugyanakkor ezek a klinikai vizs-
galatok egyediil nem képezhetik elhamarkodott klinikai
dontés alapjit. Generalizalt vagy tartés myoclonusok
megjelenése az elsG 48 6ra utan szintén rossz prognosz-
tikus jelnek tekintenddk, de csak kiegészits vizsgalatok-
kal (példdul EEG) egyiitt értékelendék [38].

A laboratériumi vizsgalatok koziil az ischaemias inzul-
tus utin megemelkedS neuronspecifikus enolaz (NSE)
szérumszintje az els6 48 6éra utan jelzi a neuronalis karo-
sodas mértékét, a klinikai vizsgalatok eltéré hatarértékei
azonban egyelGre korlitozzik az NSE, mint kizdrdlagos
prediktiv marker hasznalatat [39].

A neurofiziolégiai vizsgalatok koziil a szomatoszenzo-
ros kivaltott potencidl (SSEP) el6nye, hogy kivalthatdsa-
gat a gyogyszerek és metabolikus valtozasok kevéssé be-
folyasoljak. A nervus medianus ingerlése nyomdn
megjelend SSEP N20 komponensének (amely a primer
kérgi vélaszt képviseli) kétoldali hidinya a ROSC utini
els6 72 orat kovetGen a THT-val kezelt betegekben a
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rossz neurolégiai kimenetel megbizhat6 prediktoranak
bizonyult [39].

A prognézisbecslésben szintén fontos szerepe van az
EEG-nek. EEG-n regisztralt *burst suppression’ minti-
zat vagy status epilepticus, illetve hidinyzé6 EEG-reaktivi-
tas az els6 72 6rat kovetSen tobbnyire rossz neurologiai
prognézist jeleznek [40, 41]. A viszonylag alacsony spe-
cificitds, a szedativumok és maga a htités hatasa korlatoz-
zak az EEG szerepét, kiegészit§ vizsgilatként azonban
alkalmazhat6.

Képalkot6 vizsgilatok (CT, MR) a rendelkezésre allo
kevés vizsgalati eredmény miatt progndzisbecslésben
csak mas vizsgilatokkal egytitt értékelendSk. A diffuz
hypoxids agykirosodas radiolégiai jelei egyértelmiien
rossz kimenetelt jeleznek, azok hidnya azonban még
nem zarja ki a stilyos neurolégiai kirosodast.

Mindezek alapjan elmondhat6, hogy a THT-val kezelt
betegek megbizhaté prognézisbecslése leghamarabb 72
oOra elteltével, illetve a szedativ gyogyszerek kitiriilése
utan, multimodalis vizsgalati stratégiat kovetve végezhe-
t6, a kozelmaltban ezért a témaban kilon allasfoglalas
jelent meg, amely ajanlott diagnosztikus algoritmust is
bemutat [38].

PCI sikeres CPR utan

A coronariabetegség a korhazon kiviili szivhalal leggya-
koribb el6idéz&je. Az wjraélesztett betegek 80%-dban
coronariabetegség igazolhatd, az esetek nagy hinyadai-
ban akut coronariaelzir6dis 4l a fellépd malignus rit-
muszavar hatterében [42, 43]. A korai revascularisatios
szemlélet kiegészitése a THT szintén korai (az angiogra-
fids vizsgilattal parhuzamos) indukciéjaval egyesitheti
a két stratégia el6nyeit [44]. Ezt igazolja egy 150,
STEMI-ben szenvedd, sikeres CPR-en, PCI-n és THT-
kezelésen atesett beteg adatait feldolgozé metaanalizis
is, amely 70%-os korhazbdl valéd elbocsatasi aranyt muta-
tott (81%-ban intakt neurolégiai funkciéval). Az ered-
mény figyelemre méltd, kiilonosen annak fényében,
hogy az Osszes beteg eszméletlen allapotban volt a kor-
hézi felvételkor [45]. Szintén tobb tanulminy rdmuta-
tott, hogy a keringés visszatérésekor /koérhizi telvételkor
regisztralt specifikus EKG-elvaltozasok (ST-elevicio,
bal-Tawara-szar-blokk) megléte vagy hidnya nem bizo-
nyultak megbizhaté timpontnak a diagnézis és a primer
PCI indikdcidjanak feldllitisiban. Az ST-elevacié pozitiv
prediktiv értéke tehit magas, negativ prediktiv értéke
azonban nem eclegendd az akut coronariaszindroma ki-
zarasara [46, 47 ].

A kozelmaltban kozreadott ajanlas ezért a témaval
kapcsolatban 6sszegzi, hogy OHCA utin eszméletiiknél
1évs és ACS gyanujaval felvett betegeknél a STEMI, il-
letve magas rizik6ji NSTEMI esetén alkalmazott azon-
nali vagy két 6ran beliili revascularisatiés stratégia alkal-
mazand6. A ROSC utin comatosus betegek esetén,
amennyiben STEMI-nek megfelel§ EKG-eltéréseket la-
tunk, szintén azonnali koronarogrifia javasolt, amennyi-
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ben ilyen EKG-eltérések nem dllnak fenn, javasolt els6-
ként a nem coronariaeredetd okok szambavétele. Ha
nyilvianvalé ilyen ok nem 4all fenn, minél kordbbi korona-
rogrifia javasolt, f6leg a hemodinamikailag instabil bete-
gek esetén. (Az aktudlis NSTE-ACS ajanlasban 2 6rin
beliil javasolt a szivkatéterezés, amennyiben malignus
ritmuszavar tarsul az akut coronariaszindromaihoz.)
Megjegyzendd, hogy a korai revascularisatiéra valo to-
rekvés késleltetheti, de nem szorithatja hattérbe mas ki-
menetelt javito terdpias stratégidk, igy a THT alkalmaza-
sat [48].

Sajat tapasztalatok

Intézetiinkben 2009 6ta alkalmazunk terdpids hypother-
mia-kezelést, 2013 janudrjdig bezardlag 102 reanimalt
beteget kezeltiink THT-val, 93 sikeresen reanimalt be-
teg esetében a THT nem volt sziikséges vagy kontraindi-
kacié allt fenn. A THT-val kezelt betegek szdma intéze-
tiinkben évrél évre novekszik. Hacsak a beteg nem
szenved tid66démaban, az osztlyos felvétel utin a hd-
tést 30 ml/ttkg 4 °C-os hideg infazié adasival kezdjiik,
amely a siirg8s diagnosztikai teendéket (koronarografia,
CT) nem késlelteti. A kezdeti id6szakban betegeinket
konvencionalis eszkozokkel (jégakku) hiitottiik tovabb
az intenziv osztilyon, ezt vdltotta fel az automatizalt
Blanketrol ITI® felszini hécsere elvén miikodd hiitdgép,
amellyel az emlitett idGszakban 72 beteg hiitését végez-
tiik, és amellyel majdnem minden esetben gyors és effek-
tiv hémérséklet-szabalyozast tudtunk elérni. Intézetiink-
be talnyomd tobbségben kardidlis eredetd hirtelen
szivhaldl utan kertilnek Gjraélesztett betegek, a THT-val
kezelt betegek mintegy 75%-anal akut coronariaszindré-
ma volt igazolhatd, ezen betegek mindegyikénél akut
PCI tortént. Osszességében a THT-val kezelt betegek
34%-a hagyhatta el j6 neuroldgiai allapotban a kérhazat.
A talélési arany tovabbi novekedése, tapasztalataink sze-
rint, a korai, id6ben megkezdett prehospitilis ellatds be-
folydsolhat6 faktorainak optimalizaldsaval (effektiv laikus
Gjraélesztés, rovid kiérkezési id6) lenne elérhetd.

Kovetkeztetések

A sikeres reanimdcié utan visszatért spontian keringés
betegek mortalitdsi ardnya magas, amely egy tobb szer-
vet érint§ komplex kérélettani folyamattal magyarazha-
té6. Ezt az angol szakirodalom post-cardiac arrest syn-
drome (PCAS) névvel illeti, 6sszetevéi pedig a kdzponti
idegrendszeri kirosodas, a myocardialis diszfunkcio, az
ischaemia utini szisztémas reperfazids vilaszreakcid és
maga a keringésleallast kivalté alapbetegség. A PCAS ke-
zelésében a THT bizonyitottan kedvez$ hatdsa, ugyan-
akkor a kezelési stratégia szimos pontja tapasztalati té-
nyekre alapszik. A kézelmaltban megjelent 4j, 2015-6s
ajanlas kilon fejezetet szentel a postresuscitatios ellatas-
nak, és alapvonalaiban véltozatlanul koveti az eddigi te-
rapias gyakorlatot. Intenziv szakmai vita targyat képezi

viszont a Nielsen és misai dltal kozreadott nagy esetsza-
mu randomizalt tanulmdny, amely nem taldlt talélésbeli
kiilonbséget a THT (33 °C) és ugynevezett kontrollalt
normothermia (36 °C) kozott reanimalt betegekben
[11]. Az egyik legjelent&sebb limitdl6 tényezd a vizsgilt
betegpopuldciéban a viszonylag révid anoxids és rovid
ROSC-ig eltelt idS, amely szimos mas vizsgalatban, és
tapasztalataink szerint a hazai betegpopulaciéban is, en-
nél atlagban joval hosszabb, ezaltal a neurolégiai kiroso-
dés esélye is joval nagyobb. Az Eurépai Resuscitatios
Tarsasig 2015 oktéberében megjelent 4j ajdnldsa a fenti
vizsgalatra alapozva mar 32-36 °C kozotti konstans hé-
mérsékletkontrollt ajdnl, tehdt vilaszthaté opcidként
emliti a kontrollalt normothermiat [49]. Az eddigi vizs-
galatok alapjan a hyperthermia elkeriilésének fontossiga
egyértelm, de az, hogy melyik betegcsoport melyik h6-
mérsékleti célértékbdl profitalhat a leginkibb, egyelSre
kérdéses, és tovabbi vizsgalatok targyat kell, hogy képez-
ze.

Anyagi tamogatds: A kKozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesilt.

Szerzoi munkamegosztis: P. D, Z. E.: Az irodalom dtte-
kintése és a kozlemény megirisa. Sz. G., K. E., J. Zs.,
G. L, H. K, M. L, B. Gy, B. D., M. B.: Adatgyfijtés,
a cikk témdjanak gyakorlati hatterét adé klinikai munka.
A cikk végleges valtozatat valamennyi szerz§ elolvasta és
jovihagyta.

Erdekeltségek: A szerzknek pénziigyi, személyes vagy
egyéb érdekeltségeik a cikk megirdsa kapcsan nincsenek.
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