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Szacuje się, że szeroko rozumiany incydent mózgowy jest najczęstszą przyczyną zgonów i ciężkich powikłań neurologicznych 
w populacji pediatrycznej poniżej 18. roku życia. W wielu badaniach przedklinicznych wykazano skuteczność stosowania 
umiarkowanego chłodzenia w zakresie neuroprotekcji. W pediatrii umiarkowana hipotermia terapeutyczna znalazła swoje 
stałe miejsce w leczeniu noworodków donoszonych lub prawie donoszonych urodzonych w głębokiej zamartwicy. Od 2015 
roku umiarkowana hipotermia terapeutyczna, zgodnie z wytycznymi Amerykańskiej Akademii Pediatrycznej, nie jest już 
metodą eksperymentalną i w grupie tej jest powszechnie uznawana za czynnik poprawiający przeżywalność oraz odległe 
rokowanie neurologiczne w porównaniu z zastosowaniem metod tradycyjnych. Nie dziwi więc fakt, że opierając się na 
mocnych przedklinicznych danych z badań na zwierzętach i akceptacji umiarkowanej hipotermii terapeutycznej 
w neonatologii, wciąż poszukuje się możliwości poszerzenia grona pacjentów odnoszących z niej korzyści poza noworodkami 
w pierwszych 6 godzinach życia i jej nowych zastosowań poza okresem noworodkowym. W grupie dorosłych po skutecznej 
resuscytacji w przebiegu nagłego zatrzymania krążenia w rytmach defibrylacyjnych chłodzenie terapeutyczne jako metoda 
leczenia było rekomendowane w postępowaniu poresuscytacyjnym prawie dekadę wcześniej niż u noworodków, jednak 
prosta ekstrapolacja danych z populacji dorosłych na populację noworodków lub z dorosłych na noworodki się nie sprawdziła. 
Mechanizmy prowadzące do zatrzymania krążenia są zróżnicowane (przyczyna oddechowa u dzieci vs sercowa u dorosłych), 
dlatego modulacja neurohormonalna w tych grupach jest odmienna, co wpływa na wyniki. W niniejszym opracowaniu 
przedstawiono aspekty wykorzystania umiarkowanej hipotermii leczniczej w ciągu ostatniej dekady i omówiono mechanizmy 
rozwoju encefalopatii w populacji pediatrycznej, warunki skutecznego zastosowania tej metody oraz jej miejsce w leczeniu 
incydentu mózgowego niezwiązanego z zamartwicą okołoporodową noworodka.

Słowa kluczowe: dziecko, hipotermia lecznicza, incydent mózgowy

It is estimated that brain injury, broadly understood, is the most common cause of death and severe neurological complications 
in the paediatric population under 18 years of age. A number of preclinical studies have demonstrated the effectiveness  
of moderate cooling in terms of neuroprotection. In paediatrics, mild therapeutic hypothermia is a well-established procedure 
in the treatment of term or near-term newborns with deep asphyxia. Since 2015, in accordance with the guidelines of the 
American Academy of Pediatrics, mild therapeutic hypothermia is no longer an experimental method and it is widely 
recognised as a factor that improves survival and long-term neurological prognosis compared to traditional treatments. Thus, 
it is not surprising that, based on strong preclinical data from animal studies and the acceptance of mild therapeutic 
hypothermia in neonatology, opportunities to extend the range of patients benefiting from it beyond neonates in the first  
6 hours of life as well as its new applications beyond the neonatal period are still being sought. In adults who underwent 
successful resuscitation due to sudden cardiac arrest in shockable rhythms, therapeutic cooling was recommended  
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WPROWADZENIE

Uszkodzenie mózgu może być spowodowane róż-
norodnymi czynnikami, takimi jak: uraz mecha-
niczny (traumatic brain injury, TBI), nagłe za-

trzymanie krążenia (NZK), zamartwica okołoporodowa 
(perinatal asphyxia, PA), zatrucie tlenkiem węgla, stan pa-
daczkowy, infekcja miejscowa (mózgu) lub ogólnoustrojo-
wa, czynniki metaboliczne, genetyczne i immunologiczne. 
Konsekwencją każdego incydentu mózgowego (brain inju-
ry, BI) niezależnie od czynnika sprawczego jest encefalo-
patia, która w części przypadków prowadzi do zgonu lub 
w sposób przewlekły – rzadziej trwały – pogarsza funkcjo-
nowanie indywidualne i/lub społeczne(1,2).
Wiele danych doświadczalnych i klinicznych wskazuje na 
pozytywne neuroprotekcyjne działanie niskiej temperatury 
w BI. Na podstawie prac klinicznych umiarkowana hipo-
termia terapeutyczna (mild therapeutic hypothermia, MHT) 
już w 2010 roku była rekomendowana przez Europejską 
Radę Resuscytacji w BI związanym z PA. Pięć lat później 
MHT została powszechnie zaakceptowana jako podstawo-
wa metoda leczenia encefalopatii niedotlenieniowo-niedo-
krwiennej (hypoxic-ischaemic encephalopathy, HIE) u no-
worodka z PA(1).

MECHANIZMY ENCEFALOPATII 
NIEDOTLENIENIOWO-NIEDOKRWIENNEJ  

U NOWORODKÓW

Mechanizmy powstawania zmian niedotlenieniowo-nie-
dokrwiennych zostały dobrze poznane i opisane w popu-
lacji pediatrycznej, a szczególnie u noworodków w wieku 
płodowym (gestational age, GA) ≥35+0. Należy podkre-
ślić, że jeden z mechanizmów fazy II – stres oksydacyj-
ny – ma szczególne znaczenie w neonatologii i prowadzi 
do rozwoju – obecnie jakby już trochę zapomnianego –  
schorzenia określonego przez Saugstada mianem choro-
by wolnych rodników (free radical disease, FRD)(3). W za-
kresie ośrodkowego układu nerwowego FRD manifestu-
je się u wcześniaków jako leukomalacja okołokomorowa, 
a u noworodków (w dalszej części pracy, o ile nie zazna-
czono inaczej, jako noworodek będzie określane dziecko 
urodzone ≥35+0 GA) – jako zmiany w zwojach podsta-
wy mózgu i krwawienia dokomorowe(4,5). U podłoża FRD 
leżą fizjologicznie duże spożycie tlenu podczas adaptacji 

poporodowej i duża zawartość nienasyconych kwasów 
tłuszczowych w mózgu noworodka przy nie w pełni wy-
kształconych systemach antyoksydacyjnych. Nadmiar po-
wstających w fazie II wolnych rodników tlenowych (oxygen 
free radicals, OFR) z nakładającą się hiperoksją wskutek 
np. nieprawidłowo prowadzonej resuscytacji sprzyja na-
silaniu zarówno wczesnych, jak i późnych nieodwracal-
nych zmian, szczególnie u wcześniaków(3,5). Optymalnym 
czasem interwencji terapeutycznej jest faza I. Faza utaje-
nia, w którą wchodzi pacjent po przywróceniu krążenia 
krwi, to etap zdrowienia, w części przypadków niestety 
pozornego. Okres ten trwa z różną długością, czasem do 
9–12 godzin od epizodu niedotlenienia, i jest tym krót-
szy, im silniejszy był bodziec wywołujący niedotlenienie.  
Jeżeli nie wyodrębni się grupy z pozornym zdrowieniem 
i nie podejmie leczenia przed osiągnięciem punktu kry-
tycznego fazy I, to ujawnią się ciężkie objawy HIE lub na-
stąpi zgon pacjenta (faza II)(4,6) (ryc. 1).
Istotne znaczenie ma także fakt, że w populacji pediatrycz-
nej bodźcem pierwotnym jest prawie zawsze niedotlenie-
nie, a dopiero wtórnie do niego dochodzi do zaburzeń 
przepływu krwi(4,7). Ta fizjologiczna odmienność moduluje 
odpowiedź neurohormonalną dziecka, sprawiając trudno-
ści w prostej ekstrapolacji wyników badań prowadzonych 
wśród osób dorosłych(8).

UMIARKOWANA HIPOTERMIA 
TERAPEUTYCZNA W POPULACJI 

NOWORODKÓW <36+0 GA

W pracach eksperymentalnych na zwierzętach przy za-
stosowaniu chłodzenia udowodniono znaczącą redukcję 
utraty neuronów w korze okołostrzałkowej, zwojach pod-
stawy (prążkowia mózgu), w regionie CA1 hipokampa 
i wzgórzu oraz niedojrzałych oligodendrocytów w istocie 
białej okołokomorowej(7,9,10). W mózgu osobnika podda-
nego chłodzeniu zmniejszeniu ulegają wytwarzanie ORF, 
glutationu i zapotrzebowanie na tlen(6). Następuje spowol-
nienie metabolizmu mózgu, zmniejsza się objętości krwi 
w mózgu (cerebral blood volume, CBV), obniża się ciśnie-
nie śródczaszkowe (intracranial pressure, ICP) i wzra-
sta ciśnienie perfuzji mózgowej (cerebral perfusion pres-
sure, CPP)(11,12). Hipotermia wykazuje hamujący wpływ 
na mechanizmy fazy II. Efektem są opóźnienie i minima-
lizacja ryzyka masywnej apoptozy komórek nerwowych 

as a treatment method in post-resuscitation management almost a decade earlier than in newborns; however, a simple 
extrapolation of data from the adult population to the neonate population or from adults to neonates did not prove effective. 
The variation in terms of mechanisms leading to cardiac arrest (i.e. respiratory cause in children vs. cardiac cause in adults) 
entails differences in neurohormonal modulation between these two groups, which affects the results. This paper presents 
aspects of the use of mild therapeutic hypothermia over the last decade and discusses the mechanisms of encephalopathy 
development in the paediatric population, the conditions for its effective application as well as its place in the treatment  
of brain injury unrelated to perinatal asphyxia.

Keywords: child, therapeutic hypothermia, brain injury
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i komórkowych procesów zapalnych wywołanych pier-
wotnym niedotlenieniem i wtórnym niedokrwieniem(4,6,8). 
Podobne badania prowadzono także na niedojrzałych pło-
dach owiec, potwierdzając neuroprotekcyjne oddziaływa-
nie chłodzenia(10).
We wczesnych protokołach badawczych (TOBY, CoolCap, 
NICHD) oceniających długofalową skuteczność i bez-
pieczeństwo MHT do leczenia tą metodą kwalifikowa-
ne były noworodki ≥36+0  GA(13). Tylko w jednym ba-
daniu randomizowanym – ICE, prowadzonym w latach 
2001–2007 – kwalifikowano dzieci młodsze, ale ≥35+0 GA. 
Dowiedziono, że w tej grupie MHT jest równie skuteczna 
i obarczona porównywalnym ryzykiem jak u dzieci o ty-
dzień starszych(14).
W ostatniej dekadzie coraz częściej kwalifikowane są no-
worodki, które nie spełniłyby kryteriów włączenia do le-
czenia hipotermią przed rokiem 2010. Dlatego nie powinny 
dziwić spekulacje o możliwości dalszego obniżenia grani-
cy GA, w którym bezpiecznie i skutecznie można zastoso-
wać MHT(14).

W 2017 roku ośrodek uczestniczący wcześniej w programie 
ICE opublikował wyniki badań z lat 2007–2015 opartych na 
retrospektywnej ocenie dokumentacji medycznej wcześnia-
ków urodzonych w 34.–35. GA, w której grupę kontrolną 
stanowiły noworodki donoszone ≥37+0 GA. Oceniano wy-
niki krótkoterminowe (do 10. dnia życia) na podstawie ba-
dania rezonansu magnetycznego (magnetic resonance imag-
ing, MRI). W porównaniu z grupą kontrolną u wcześniaków 
objętych badaniem występowało większe ryzyko powikłań 
(90% vs 81,3%; p = 0,30) i konieczności wcześniejszego za-
kończenia MHT (19,4% vs 0,0%; p = 0,009). Wszystkie zgo-
ny podczas MHT odnotowano w grupie wcześniaków (12,9% 
vs 0,0%; p = 0,04), a w MRI stwierdzano częstsze występo-
wanie zmian u wcześniaków niż u noworodków donoszo-
nych (80,6% vs 59,4%; p = 0,07), ale bez różnicy w zakresie 
ich ciężkości. Warto też zaznaczyć, że najczęstszą przyczyną 
BI u wcześniaków było odklejenie się łożyska, co samo w so-
bie mogło pogarszać wyniki(3).
Od 2015 roku prowadzone jest randomizowane badanie 
kliniczne (ClinicalTrials.gov: NCT01793129), obejmujące 

• Obniżenie przepływu krwi
• Niedobór tlenu i glukozy
• Glikoliza beztlenowa
• Spadek produkcji energii
• Wzrost kwasicy
• Zaburzenia transportu wewnątrzkomórkowego
• Zaburzenia potencjału błonowego komórki
• Nadprodukcja glutaminianu
• Zwiększenie napływu jonów wapnia i sodu do wnętrza komórki
• Obrzęk komórki
• Przerwanie ciągłości błony komórkowej
• Rozpad komórki

• Prawidłowy dowóz tlenu i glukozy
• Zmniejszenie kwasicy
• Prawidłowa produkcja energii
• Powrót do stanu prawidłowego

• Stres oksydacyjny
• Ekscytotoksyczność
• Stan zapalny

FAZA I
Niedotlenienie  

jako bodziec pierwotny

FAZA II
Uszkodzenie  

lub śmierć

FAZA UTAJONA
Przywrócenie utlenowania  

i przepływu krwi

FAZA I – zmiany następują do 6 godzin od zadziałania bodźca, mogą być odwracalne; FAZA II – trwa od 6 do 48 godzin po zadziałaniu bodźca, prowadzi do zmian 
nieodwracalnych pod postacią śmierci komórki w mechanizmie natychmiastowym (śmierć wskutek rozpadu i martwicy) i/lub opóźnionym, związanym z degeneracją struktury –  
tzw. programowalna śmierć komórki (apoptoza); FAZA UTAJONA – rozpoczyna się w momencie przywrócenia prawidłowego przepływu krwi, jest tym krótsza, im silniej 
zadziałał czynnik dekompensujący(6,9,10).
Ryc. 1. �Ewolucja zmian w HIE (opracowanie własne)
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noworodki urodzone przedwcześnie pomiędzy 32. a 35. 
GA. W celu uniknięcia wychłodzenia całego ciała przy za-
chowaniu działania neuroprotekcyjnego w odniesieniu 
do mózgu stosuje się selektywne chłodzenie głowy – tzw. 
cool-cap. W 2015 roku Walsh i wsp. opublikowali wstęp-
ny raport dotyczący 4 wcześniaków. Jego wyniki nie są za-
chęcające. Mimo zastosowania cool-cap nie uniknięto hipo-
termii ogólnoustrojowej i u żadnego z badanych końcowy 
efekt terapeutyczny nie był pozytywny – dzieci zmarły lub 
prezentowały głęboką niepełnosprawność neurologiczną.  
W konkluzji autorzy przestrzegają przed stosowaniem 
MHT <34. GA, z wyjątkiem ściśle kontrolowanych proto-
kołów badawczych(15).
Tak więc w 2022 roku MHT pozostaje leczeniem z wy-
boru u noworodków urodzonych w głębokiej PA, a bę-
dących w wieku płodowym ≥35+0 GA. Metodę tę można 
także z ostrożnością rozważyć u noworodków pomiędzy 
34. a 35. GA, o ile przewidywane korzyści są większe niż 
spodziewane ryzyko zgonu i powikłań. Mimo pozytyw-
nych wyników badań na modelu zwierzęcym u nowo-
rodków ludzkich <34+0 GA nie zaleca się jej stosowania 
ani rozważania ze względu na wysokie ryzyko nasilenia 
problemów związanych z przedwczesnym przyjściem na 
świat(15–17).

OKNO TERAPEUTYCZNE MHT

W populacji dorosłych, w której najczęściej pierwotnym 
bodźcem jest niedokrwienie wskutek zadziałania czynnika 
kardiogennego, czas do wdrożenia chłodzenia, tzw. okno te-
rapeutyczne, jest krótki i wynosi tylko 4 godziny(18). W po-
pulacji noworodkowej czas ten jest dłuższy, ale 6 godzin sta-
nowi nieprzekraczalną cezurę(1,16).
Noworodek fizjologicznie jest w stanie przetrwać dłuższe 
okresy niedotlenienia niż dorosły. Odpowiedzialne są za 
to wykształcone ewolucyjnie mechanizmy: centralizacja 
krążenia, automatycznie wyzwalany przez ośrodki rdze-
niowe gasping i duża zawartość glikogenu w komórkach 
mięśnia sercowego. Zabezpieczają one narządy życiowo 
ważne – mózg i serce – pozwalając utrzymać krążenie krwi 
i ciśnienie tętnicze w warunkach znacznie zaburzonej rów-
nowagi biochemicznej nawet do 20 minut od ekspozycji na 
bodziec wyzwalający, dzięki czemu w początkowym okresie 
gromadzenie metabolitów glikolizy beztlenowej przebiega 
wolniej niż u dorosłych w analogicznym stanie(4,18).
Wobec tego można zadać pytanie, czy hipotermia u dzie-
ci nie będzie skuteczna także przy włączeniu jej w okresie 
późniejszym niż 6 godzin. Wyniki badania, które przepro-
wadzili Li i wsp. (2009), dotyczące zastosowania MHT do 
10 godzin od porodu, były zachęcające. Autorzy odnotowa-
li, że wyniki w 18. miesiącu życia dotyczące liczby zgonów 
i przypadków ciężkich uszkodzeń neurologicznych nie róż-
niły się niezależnie od tego, czy MHT włączono do 6. go-
dziny od porodu, czy też z opóźnieniem (6–10 godzin)(19).
W 2017 roku Laptook i wsp. opublikowali wyniki 8-let-
niej randomizowanej wieloośrodkowej próby klinicznej 

dotyczącej efektu MHT zastosowanej między 6. a 24. go-
dziną po incydencie niedotlenienia. Badanie potwierdziło 
z 64-procentowym prawdopodobieństwem 2-procentową 
redukcję liczby zgonów i przypadków ciężkich uszkodzeń 
neurologicznych w wieku 18 miesięcy u noworodków chło-
dzonych poza oknem terapeutycznym(2). W badaniu grupy 
TOBY z 2014 roku, w którym chłodzenie wdrożono ≤6 go-
dzin od incydentu niedotlenienia, uzyskano zdecydowanie 
lepsze wyniki. Oszacowano, że śmiertelność w grupie dzieci 
leczonych standardowo w porównaniu z noworodkami po 
MHT była porównywalna (około 30%), ale zwiększeniu ule-
gła liczba dzieci przeżywających z dobrym wynikiem neu-
rologicznym [28% vs 45%; ryzyko względne (relative risk, 
RR) 1,60; 95% przedział ufności (confidence interval, CI): 
1,15–2,22] i znacząco zmniejszyło się ryzyko odległych po-
wikłań, takich jak mózgowe porażenie dziecięce (z 36% 
u dzieci niepoddanych chłodzeniu do 21% u dzieci podda-
nych chłodzeniu)(16).

MHT W PEDIATRYCZNYM URAZOWYM 
INCYDENCIE MÓZGOWYM

Wstępne badania (2003 r.) dotyczące stosowania MHT 
w przedziale 32–33°C przez 24 godziny w leczeniu ciężkiej 
TBI nie potwierdzały skuteczności tej metody ani u do-
rosłych, ani u dzieci. Jednak przy przedłużonym okresie 
chłodzenia (48–72 godz.) wyniki uzyskane w populacji pe-
diatrycznej wydawały się zachęcające, co skłoniło do prowa-
dzenia dalszych badań w ramach programu COOL KIDS(20).
W opublikowanych w 2012 roku wytycznych dotyczących 
leczenia urazowego TBI zalecono unikanie stosowania MHT 
(32–33°C) rozpoczynającej się ≤8 godzin po urazie i trwa-
jącej tylko 24 godziny, ze względu na dowiedzione pogor-
szenie wyników 6-miesięcznej obserwacji, które sugerowa-
ły wzrost śmiertelności u pacjentów poddanych chłodzeniu 
w stosunku do grupy kontrolnej (21% vs 14%; p = 0,06)(21,22). 
Utrzymano z poziomem wiarygodności II według evidence-
based medicine (EBM) możliwość rozważenia MHT w celu 
zmniejszenia ICP pod warunkiem jej rozpoczęcia w ciągu  
8 godzin po ciężkim TBI i kontynuowania przez 48 godzin(22).  
Rok przed publikacją powyższych wytycznych przerwa-
no wieloośrodkowe randomizowane badanie kliniczne 
Hypothermia II prowadzone u dorosłych, w którym nie po-
twierdzono neuroprotekcyjnego działania obniżonej tempe-
ratury ciała(23). Nadal realizowano prace w zakresie projek-
tu COOL KIDS, którego wyniki opublikowano w 2013 roku. 
Były one zbieżne z otrzymanymi w populacji >18. roku życia. 
MHT nie poprawiała końcowego wyniku leczenia i rokowa-
nia długoterminowego, ale nie wpływała także na wzrost czę-
stości działań niepożądanych(24). W 2015 roku opublikowano 
z kolei wyniki badań dotyczących wpływu MHT na kontrolę 
ICP. Również w tym wypadku nie potwierdzono poprawy, 
a wręcz odnotowano pogorszenie wyników. Dobry (porów-
nywalny ze stanem sprzed urazu) powrót do zdrowia odno-
towano u 26% pacjentów z grupy hipotermii i 37% pacjen-
tów z grupy kontrolnej (p = 0,03)(11).
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W aktualnie obowiązujących wytycznych (2019) należy 
unikać stosowania MHT w leczeniu ciężkiego TBI jako te-
rapii standardowej mającej na celu poprawę wyników le-
czenia i rokowania, ale metoda ta może być rozważona jako 
terapia dodatkowa późnej fazy (III poziom wiarygodności  
wg EBM) w celu kontroli ICP(25,26).

HIPOTERMIA W NAGŁYM ZATRZYMANIU 
KRĄŻENIA U DZIECI

W opracowaniu jednoośrodkowym Fink i wsp. (2007), 
podobnie jak w metaanalizach przeprowadzonych przez 
Scholefielda i wsp. (2013) oraz Molera i wsp. (2015), nie 
stwierdzono statystycznie istotnych różnic w przeżywalno-
ści i funkcjach neurologicznych u dzieci po NZK niezwiąza-
nym z PA leczonych hipotermią w stosunku do dzieci utrzy-
mywanych w normotermii(27–29). Do podobnych wniosków 
na podstawie przeglądu dostępnego piśmiennictwa do-
szli Schlunt i Wang (2010) oraz Bistritz i wsp. (2015)(30,31).  
Zwrócili oni uwagę zarówno na małą liczbę danych, jak 
i na niejednorodność populacji pediatrycznej. Badania 
Scholefielda i wsp. dotyczyły populacji w wieku od 24. go-
dziny życia do 18 lat, a Molera i wsp. – od 48. godziny do 18. 
roku życia. Na podobny aspekt zwrócili uwagę Geva i wsp. 
(2015), którzy sugerowali konieczność podzielenia popula-
cji na mniejsze grupy, np. zbliżone wiekowo, i prowadzenia 
osobnej oceny dla każdej z nich oraz zawężenie przedziałów 
ufności w analizie statystycznej, co mogłoby mieć wpływ na 
wyniki końcowe(28,29,32). Jednak Meert i wsp. (2016) ocenia-
jący niemowlęta, u których NZK wystąpiło między 2. dobą 
a końcem 1. miesiąca życia, nie stwierdzili różnic w prze-
żywalności i kondycji neurologicznej w zależności od za-
stosowanej metody terapeutycznej(7). W innym opracowa-
niu Meert i wsp. (2016) badali zależność pomiędzy cechami 
pozaszpitalnego NZK a wynikami leczenia z wykorzysta-
niem MHT u dzieci wymagających wentylacji mechanicz-
nej po powrocie spontanicznego krążenia. Wśród wielu 
czynników niezależnych od stosowanej metody leczenia, 
a wpływających na wynik końcowy terapii wymienili jako 
poprawiające rokowanie: krótki czas zatrzymania krążenia, 
pierwotnie defibrylacyjne rytmy serca, podanie mniejszej 
liczby dawek adrenaliny podczas resuscytacji, krótki czas 
ucisków klatki piersiowej czy niską masę ciała(33).
Dotychczas brak jest jednolitego schematu kwalifikowania 
i przeprowadzania MHT u dzieci po NZK, z wyłączeniem 
noworodków urodzonych w ciężkiej PA. W doniesieniach 
pochodzących z różnych krajów utrzymywano tempera-
turę głęboką na poziomie 33°C przez 12 godzin, przez 24 
godziny i przez 48 godzin(28,29,33,34). Nie istnieje zależność 
związana z wiekiem wymuszająca zastosowanie któregoś 
ze schematów. Ogólną zasadą wydaje się zachowanie tem-
peratury głębokiej na poziomie 32–34°C przez minimum 
24 godziny, a najczęściej stosowanym postępowaniem jest 
MHT z temperaturą głęboką na poziomie 33°C przez 48 go-
dzin(8,30,34). Jeżeli przyjrzeć się uważnie metaanalizie Molera 
i wsp. (2015), obejmującej dane dzieci z 38 szpitali bez 

zróżnicowania przyczyny i rodzaju NZK, można zauważyć 
nieznacznie wyższą przeżywalność w grupie dzieci leczo-
nych hipotermią z utrzymaniem temperatury głębokiej na 
poziomie 33°C przez 48 godzin (20% vs 12%; p = 0,04), bez 
wpływu na rokowanie neurologiczne(29).
W żadnym z powyższych opracowań nie wykazano jedno-
znacznie pozytywnego wpływu MHT w grupie dzieci, które 
przeżyły NZK. Może to być uwarunkowane odmienną niż 
w populacji dorosłej etiologią zatrzymań krążenia(28,29,34,35). 
U dzieci rzadko dochodzi do NZK wskutek pierwotnej 
przyczyny sercowej, ze szczególnym uwzględnieniem ryt-
mów defibrylacyjnych. Większość przypadków zatrzymania 
krążenia ma charakter wtórny do problemu oddechowego 
i występujące a priori niedotlenienie ośrodkowego ukła-
du nerwowego jest pogłębiane przez zaprzestanie przepły-
wu krwi wskutek NZK, co dodatkowo może modulować 
odpowiedź neuronalną na MHT u dziecka, które przeży-
ło NZK(7,8).

HIPOTERMIA W LECZENIU OSTREJ 
ENCEFALOPATII Z INNYCH PRZYCZYN

Do ostrej encefalopatii może prowadzić także rozlany 
skurcz naczyń z zaburzeniami przepływu w istocie białej 
i/lub szarej mózgowia (acute encephalopathy with reduced 
subcortical diffusion, AED) w związku z oddziaływaniem 
czynników infekcyjnych, genetycznych, metabolicznych 
czy drgawkowych. Jest to choroba spotykana na ogół w Azji 
Południowo-Wschodniej i Japonii, skąd pochodzi więk-
szość nielicznych doniesień.
W 2011 roku Kawano i wsp. opublikowali porównanie  
43 przypadków dzieci z ostrą encefalopatią, w tym zapalną, 
leczonych hipotermią w zakresie 33,5–35°C przez 48 go-
dzin (27 osób) lub utrzymywanych w normotermii w za-
kresie 36–36,5°C (16 pacjentów). Badacze oceniali kondycję 
neurologiczną 12 miesięcy po wypisie. Biorąc pod uwagę 
wyłącznie MHT, stwierdzili, że jej przedłużenie zwiększa-
ło ryzyko zgonu, a włączenie po 12 godzinach od począt-
ku epizodu nie poprawiało rokowania w stosunku do dzieci 
utrzymywanych w normotermii. Zaobserwowali natomiast 
znaczącą poprawę rokowania w przypadku MHT wdrożo-
nej do 12 godzin(36).
W 2020 roku ukazało się opracowanie Sakaty i wsp. dotyczą-
ce czynników wpływających na rokowanie w ostrej encefa-
lopatii z napadami dwufazowymi i późną obniżoną dyfuzją 
podkorową(37). Autorzy przeprowadzili retrospektywną ana-
lizę (14-letnią) dotyczącą 34 pacjentów. U 24 chorych sto-
sowano MHT – u 8 po ustaleniu rozpoznania (wczesna hi-
potermia), a u 16 po rozpoczęciu fazy II schorzenia (późna 
hipotermia). U żadnego z pacjentów poddanych MHT w cza-
sie jej trwania nie obserwowano napadów drgawkowych.  
W grupie późnej hipotermii więcej pacjentów prezentowa-
ło fazę II niż w grupie poddanej leczeniu standardowemu. 
Wśród pacjentów z wczesną hipotermią częściej niż w po-
zostałych grupach występowały małopłytkowość, hipoka-
liemia i niedociśnienie tętnicze wymagające podaży amin 
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katecholowych, co niekorzystnie odbijało się na rokowaniu. 
Wczesne wdrożenie i przedłużone stosowanie MHT tak-
że były czynnikami pogarszającymi rokowanie. W obrazo-
waniu MRI, wykonanym w 6.–10. dobie leczenia, w żadnej 
z grup nie uzyskano prawidłowych wyników, co według au-
torów pośrednio świadczy o nieskuteczności aktualnie stoso-
wanych protokołów z wykorzystaniem MHT. Jednocześnie 
w artykule odnotowano pozytywny wpływ MHT na wyniki 
chorego z obrzękiem mózgu (wpływ MHT na ICP).
Obecnie nie ma powszechnie obowiązujących, jednoli-
tych schematów postępowania z wykorzystaniem MHT 
w ostrym zapaleniu mózgu czy ostrej encefalopatii niezwią-
zanej z PA. Japońskie zalecenia z 2016 roku nie uwzględnia-
ją w ogóle MHT jako elementu standardowego leczenia(37). 
Co prawda w 2014 roku na podstawie 10-letnich doświad-
czeń własnych ośrodka w Dokkyo (Japonia) został opubli-
kowany protokół leczenia z wykorzystaniem MHT w stanie 
padaczkowym u niemowląt >6. miesiąca życia i z masą cia-
ła co najmniej 7500 g, jednak nie potwierdza on klinicznej 
skuteczności MHT w BI związanym z AED(38). Warunkiem 
niezbędnym byłaby możliwość porównania grupy, w któ-
rej zastosowano wyłącznie MHT, z grupą otrzymującą le-
czenie za pomocą immunoglobulin, steroidoterapii i leków 
przeciwdrgawkowych. Zawarty w opracowaniu schemat le-
czenia obejmuje MHT w skojarzeniu ze wskazaną terapią 
farmakologiczną.

PODSUMOWANIE

W świetle aktualnej wiedzy MHT w populacji pediatrycz-
nej jest uznawana za metodę bezpieczną i skuteczną oraz 
ma dobrze udokumentowaną wartość w postępowaniu 
poresuscytacyjnym w zakresie zwiększania przeżywalno-
ści i poprawy rokowania neurologicznego w porównaniu 
z metodami tradycyjnymi tylko w jednej sytuacji klinicznej –  
u noworodków z głęboką PA, u których rozwinęła się HIE 
w stopniu umiarkowanym(1,6,18).
Brak jest jednoznacznych rekomendacji w odniesieniu do 
innych grup pacjentów, wskazań klinicznych czy dotyczą-
cych zwiększenia cezury czasowej między epizodem głębo-
kiego niedotlenienia a początkiem MHT(15,17,25,26,39).
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