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שיעורי ל לב–ריאה"  ב"החייאת  שחלה  ההתקדמות  מרות 
התמותה של חולים לאחר דום לב עדיין גבוהים מאוד. מתוך 
 ,OPALS 4,247 חולים, שעברו החייאה מתקדמת במחקר 
חזרה של דופק נצפתה אצל 766 )18%( מהחולים. 72% מהם נפטרו 
ומתוך 217 חולים ששוחררו מבית החולים, נמצא נזק מוחי משמעותי 

אצל 33% ]1[.
שעברו  חולים   142,740 שכללו  מחקרים,   79 של  במטה–אנליזה 
החייאה מחוץ לכותלי בית החולים, 23.8% שרדו עד האשפוז ורק 7.6% 
שנערך  בסקר,  התקבלו  דומות  תוצאות   .]2[ החולים  מבית  שוחררו 
בישראל בשנת 2000: מתוך 539 חולים שעברו החייאה מחוץ לכותלי 
בית החולים על–ידי צוות מד"א, רק 199 )36.9%( חולים נותרו בחיים עד 
לאשפוז בבית חולים, מהם רק 53 )9.8%( חולים שוחררו לבסוף מבית 
האחרונות  לשנים  עד   .]3[ משמעותי(  מוחי  נזק  עם  )חלקם  החולים 
דם  ולחץ  דופק  להחזיר  הייתה  לב  דום  לאחר  בחולים  הטיפול  מטרת 
התרכזו  וההנחיות   )ROSC-Return of Spontaneous Circulation(
שהחזרת  לזכור  יש  אולם   .)CPR( לב–ריאה  להחייאת  בשיטות  בעיקר 
אצלם  שהושגה  חולים  בקרב  גם  ההחייאה.  סוף  אינה  דם  ולחץ  דופק 
על  מאוד  גבוה  והתמותה  התחלואה  שיעור  דם  ולחץ  דופק  של  חזרה 
רקע איסכמיה ורפרפוזיה כללית, ובעיקר בגלל נזק מוחי ופגיעה לבבית 
על  Vladimir Negosky שהצביע  זה  היה  ה–70  בשנות  החייאה.  לאחר 
ועל  החייאה  לאחר  גופנית.  כלל  איסכמיה  של  הפתופיזיולוגי  המנגנון 
לאחר  כ"מחלה  זה  מצב  כינה  הוא  החייאה.  שלאחר  בטיפול  הצורך 
ניתן   2008 בשנת   .]4[ Post Resuscitation Diseaseו   - החייאה" 
 - Post Cardiac Arrest Syndrome לתסמונת שלאחר החייאה השם: 

"התסמונת שלאחר דום לב" ]5[.

פתופיזיולוגיה של "תסמונת שלאחר דום לב"
ישנם ארבעה מרכיבים עיקריים לתסמונת זו וההשפעה של כל אחד 

מהם שונה מחולה לחולה:

1. נזק מוחי לאחר דום לב:

החייאה  שעברו  חולים  בקרב  הגבוהים  והתמותה  התחלואה  שיעורי 
היה  מוחי  נזק  מוחי.  נזק  של  תוצאה  רבה  במידה  הם  לב  דום  לאחר 
סיבת המוות של 68% מהחולים שעברו החייאה לאחר דום לב מחוץ 
לב  דום  ושל 23% מאלו שעברו החייאה לאחר  בית החולים,  לכותלי 

בבית החולים ]6[.
האחת  לב:  דום  לאחר  מוחי  לנזק  גורמות  עיקריות  סיבות  שתי 
היא חוסר חמצן ואיסכמיה מוחית והשנייה היא הרפרפוזיה המוחית 
אמנם  אלו  תהליכים   .)Apoptosis( ולאפופטוזיס  לנמק  הגורמת 
שעות,  כ–72-24  נמשכים  הם  אך  ההחייאה,  לאחר  מייד  מתחילים 

ולכן נוצר "חלון טיפולי" לאחר דום לב.

לכך  ואי   ATP–ה מאגרי  להתרוקנות  גורמת  מוחית  איסכמיה 
למעבר לגליקוליזה אנארובית עם שחרור הנאורוטרסמיטר גלוטמט 
 Protease לשחרור  וכן  תאי  תוך   Ca²+–ב ולעלייה   )Glutamate(
 excitotoxi cell :שונים, וכל אלה גורמים נזק לרקמת המוח Lipases–ו
deathו ]8,7[. כאמור, גם לאחר החזרת זרימת הדם למוח נוצר נזק 
מוחי, Reperfusion injury, נוצרת היפרמיה, בצקת מוחית, יש פגיעה 
באוטורגולציה המוחית וכן נוצרים קרישי דם קטנים ובצקת של תאי 
אנדותל. כל אלו גורמים לתסמונת ה–No reflow. נוסף לכך, יש יצירה 
+Ca² לתוך התא  כניסת   ,Glutamate רדיקלים חופשיים, שחרור  של 
ויצירת חמצת תוך תאית ואפופטוזיס ]10,9[. מבין הגורמים הנוספים 
לנזק  להוביל  העלולים 
מוחי יש להזכיר גם חום 
היפרגליקמיה   ,]11[
]12[ והתכווצויות ]13[.

2. פגיעה לבבית 

לאחר דום לב:

פגיעה לבבית תוך ירידה 
תורמת  הלב  בתפקוד 
לתמותה  היא  אף 
החייאה  לאחר  הגבוהה 
 ,]6[ לב  דום  רקע  על 
רבים  במקרים  אולם 
ירידה  של  זו  תופעה 
היא  הלב  בתפקוד 
הפיכה ]15,14[. הביטוי הקליני של התופעה הוא אי–יציבות המודינמית, 

אי–ספיקת לב והפרעות בקצב הלב.

3. תגובה כללית לאיסכמיה ורפרפוזיה:

השונות  הגוף  לרקמות  החמצן  באספקת  ירידה  יש  לב  דום  בזמן 
הדם  אספקת  הדופק,  החזרת  לאחר  גם  מטבוליטים.  של  ניקוז  ואין 
לרקמות עדיין ירודה בשל ירידה בתפקוד הלב, אי–יציבות המודינמית 
כללית  דלקתית  לתגובה  הגורם   )oxygen debt( חמצן"  "חוב  והופעת 
מוגברת  נטייה  גם  קיימת   .]16[ מערכתית  רב  לאי–ספיקה  ולבסוף 
של  ברמה  ירידה  תוך  קרישה  מערכת  של  והפעלה   ]17[ לזיהומים 
פקטורים נוגדי קרישה כמו חלבון S, חלבון C ואנטי–תרומבין. כל אלו 
]18[. מופיעה גם הפרעה  גורמים להופעת קרישים במיקרוצקולציה 

בתפקוד האדרנל עם אי–ספיקה אדרנלית יחסית ]19[. 

4. גורמים פתולוגיים נלווים:

דום  להופעת  לעתים  מסייעים  או  גורמים  קיימים  פתולוגיים  מצבים 
לב. עצם נוכחותם יכולה להשפיע על חומרת ה"תסמונת שלאחר דום 

תסמונת שלאחר דום לב
פרופ' חנוך הוד, ד"ר שלומי מטצקי

 היחידה לטיפול נמרץ לב, מרכז הלב ע"ש לבייב, המרכז הרפואי ע"ש שיבא, תל־השומר
הפקולטה לרפואה ע"ש סאקלר, אוניברסיטת תל־אביב

"הטיפול בחולה מחוסר 
הכרה לאחר דום לב 

מצריך שיתוף פעולה של 
צוות רב־מקצועי: רופאי 

טיפול נמרץ, אחיות טיפול 
נמרץ, פיזיותרפיסטים, 
פסיכולוגים, נוירולוגים 
וצוות שיקומי. הטיפול 

בחולים אלו כולל הנשמה, 
ניטור ואיזון המודינמי, 

היפותרמיה מתונה מבוקרת 
ולעתים צנתור כלילי, 

ומצריך ידע וניסיון רב"
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לב", על הפרוגנוזה ועל הגישה הטיפולית. מבין גורמים אלו נציין:
•אירוע כלילי חד כולל אוטם חד בשריר הלב 	

•קרדיומיופטיות שונות 	
• 	COPD–מחלות ריאה כגון אסטמה ו

•תסחיף ריאתי ודלקת ריאות 	
•הרעלות שונות - כולל מתרופות 	

•היפוולמיה על רקע התייבשות או דימום 	
•מחלות נוירולוגיות במיוחד לאחר אירוע מוחי 	

•זיהום 	
לאחר  הטיפול  בשלב  מיוחדת  התייחסות  דורשים  הללו  הגורמים  כל 

דום לב.
מיומן  רב–תחומי  צוות  של  פעולה  שיתוף  דורש  אלו  בחולים  הטיפול 
הפועל לפי פרוטוקולים מובנים. יש הממליצים על הקמת מרכזים ייעודיים 
כדוגמת מרכזי טראומה, מרכזי Stroke, או מרכזי קרדיולוגיה התערבותית 
לחולי STEMIו ]20,5[. במחקר שנערך באוסלו נמצאה ירידה בתמותה וחל 
שיפור בתוצאות הנוירולוגיות בקרב חולים לאחר דום לב, כשהטיפול ניתן 

על–ידי צוות מיומן ייעודי על בסיס פרוטוקולים מובנים ]21[. 

טיפול בחולה לאחר דום לב
א. ניטור כללי

חולים לאחר דום לב זקוקים לניטור ביחידות לטיפול נמרץ הכולל:
 CVP- Swan ,חום גוף ,Pulse oximetry ,א.ק.ג רציף, לחץ דם פולשני
הרופא  של  דעתו  שיקול  על–פי  מהחולים  )לחלק   Ganz Catheter

המטפל ( ומעקב הפרשת שתן.
תפקודי  דם,  ספירת  לקטט,  עורקי,  בדם  גזים  רמת  דם:  •בדיקות  	

.K–ו Na ,קרישה, תפקודי כבד, תפקודי כליות
 • 	MRI–ו EEG ,מוח CT ,בדיקות הדמיה: צילום חזה, אקו לב

•הערכה נוירולוגית 	

ב. חמצון: 

 ,hyperoxia–כך יש להימנע מ ROSC לאחר hypoxia–כפי שיש להימנע מ
ולכן אין להזרים חמצן בריכוז גבוה. במחקר רב מרכזי שכלל 6,326 
חולים שאושפזו לאחר דום לב, )hyperoxia (Pa O₂>300mmHg הייתה 
 normoxia קשורה לשיעורי תמותה גבוהים יותר בהשוואה לחולים עם

או hypoxiaו ]22[.

ג. הנשמה:

 hypercarbia–ול hypoxia–היפוונטילציה לאחר דום לב עלולה לגרום ל
היפרוונטילציה  מנגד,  גולגולתי.  תוך  לחץ  לעליית  לגרום  כך  ועל–ידי 
לירידה  להוביל  מכך  וכתוצאה  החזה  בבית  לחץ  להעלות  עלולה 
לגרום  עלולים  גדולים  נפחים  לכך,  נוסף   .]24,23[ הלב  בתפוקת 
יש   Surviving Sepsis Campaign–ה המלצות  לפי   .barotrauma–ל
להשתמש ב–TV) Tidal Volume( של 6 מ"ל/ק"ג בקרב חולי אלח דם 
הסובלים גם מפגיעה בריאות ]25[, אולם אין מידע לגבי נפח הנשמה 
מ"ל/ק"ג   6 של  המומלץ  בנפח  ושימוש  לב,  דום  לאחר  לחולים  רצוי 
לאחר  לחולים  מסוכנת  להיות  שעלולה   ,hypercapnia–ל לגרום  עלול 
מ–6  גדול  הנשמה  לנפח  זקוקים  אלו  שחולים  לוודאי  קרוב  לב.  דום 
מ"ל/ק"ג ]5{. יש לעקוב גם אחרי רמות ה–PCO₂ בדם של חולים אלו 
היות שגם hypocrabia עלולה להיות מסוכנת ולגרום להתכווצות כלי 
לעליית  גורם   10cmH2O–מ גבוה   PEEP–ש גם  לזכור  יש  במוח.  דם 

הלחץ התוך גולגולתי ]26[.

ד. תמיכה המודינמית:

אי–יציבות המודינמית היא שכיחה לאחר דום לב והיא באה לידי ביטוי 
בהפרעות בקצב הלב, בירידת לחץ דם ובתפוקת לב נמוכה.

טיפול בהפרעות קצב נעשה על–ידי איזון הפרעות אלקטרוליטיות, 
כל  פי שאין  על  )אף  אנטיאריטמי  וטיפול  חומצי–בסיסי  במאזן  טיפול 
לב(.  דום  לאחר  מונע  אנטיאריטמי  בטיפול  השימוש  ליעילות  הוכחה 
לשקול  יש  קצב,  מהפרעת  נגרם  שלהם  הלב  שדום  חולים  בקרב 

בהמשך הכנסת קוצב לב קבוע או AICDנ]5[.
נוזלים,  מתן  על–ידי  נעשה  דם  לחץ  בירידת  הראשוני  הטיפול 

והמטרה היא להגיע ללחץ דם ממוצע של 70-65 ממ"כ ]21[.
כי  ווזופרסורים, אם  יש צורך לתת תכשירים אינוטרופיים  לעתים 
לבבית.  איסכמיה  להחמיר  עלול  אלו  בתכשירים  ששימוש  לזכור  יש 
אין עדיפות לתכשיר מסוים והמדד להצלחת הטיפול הוא עליית לחץ 
הדם, שיפור בחמצון, ירידת לקטט ומתן שתן. ניתן אמנם להשתמש 
הטיפולים  מתן  בעת  המודינמי  ניטור  לשם  גנץ  סוואן  ע"ש  בקטטר 
האלו, אך אין כל הוכחה לכך ששימוש בניטור זה משפר את התוצאות 
אינוטרופיות  ולתרופות  נוזלים  למתן  מגיב  אינו  החולה  אם   .]5[
 IABP( ווזופרסורים יש לשקול תמיכה מכאנית, על–ידי בלון תוך ויתני

ECMO,(או Ventricular Assist Device(נ ]21, 29-27[.
משנית  שלהם  הלב  שפגיעת  לב,  דום  לאחר  חולים  בקרב 
יש מקום לשקול רה–וסקולאריזציה מיוקרדיאלית  לאיסכמיה לבבית, 
]32-30[. גישה זו מיועדת בעיקר לחולים עם עליית מקטע ST באקג 
)STEMI(, אך יש לשקול גישה זו גם לטיפול בחולים ללא עליית מקטע 

Non STEMI) ST(ו ]5[.

ה. איזון רמת הסוכר:

שבקרב  נמצא  שכיחה.  תופעה  היא  לב  דום  לאחר  היפרגליקמיה 
הן במקרים שבהם  עלייה בשיעורי התמותה  יש  לא סוכרתיים  חולים 
רמות הסוכר היו גבוהות והן במקרים שבהם רמות הסוכר היו נמוכות 
U(. לעומת זאת, בקרב חולים סוכרתיים רמות סוכר  )עקומה דמוית 
לאחר דום לב לא היו קשורות להישארות בחיים ]33[. במחקר שבוצע 
ירידה בתמותה בקרב חולים  כירורגית נמצאה  ביחידה לטיפול נמרץ 
שרמת הסוכר שלהם אוזנה בצורה הדוקה באמצעות אינסולין בערכים 
של 110-80 מ"ג/ק"ג ]34[. אולם כאשר אותה קבוצת חוקרים חזרה 
לטיפול  ביחידות  שאושפזו  כירורגיים,  לא  חולים  בקרב  המחקר  על 
נמרץ כללי, לא נמצא הבדל בתמותה בין החולים שרמת הסוכר שלהם 

אוזנה בצורה הדוקה לבין קבוצת הביקורת ]35[. 
)אך  חולים   6,000 מעל  כלל   ,]36[ לאחרונה  שפורסם  מחקר 
כללי.  נמרץ  לטיפול  ביחידות  שאושפזו  לב(,  דום  לאחר  חולים  לא 
במחקר זה נמצאה עלייה בתמותה של חולים שרמת הסוכר שלהם 
מטרת  שאצלם  חולים  לעומת   )81-108  mg/dl( בהדיקות  אוזנה 
קשה  היפוגליקמיה  זה  במחקר  פחות.  או   180mg/dl הייתה  האיזון 
ההדוקה  האיזון  בקבוצת  מהחולים  ב–6.8%  נצפתה   )40mg/dlו<( 

.)P<0.001( וב–0.3% מהחולים בקבוצת הביקורת
בקרב  הדוקה  בצורה  סוכר  רמת  איזון  שבדק  מבוקר  במחקר 
דום לב מחוץ לבית החולים, לא נמצא הבדל בתמותה  חולים לאחר 
 )10-144mg/dl( הדוקה  בצורה  שאוזנה  הקבוצה  בין  יום   30 לאחר 
לקבוצה שאוזנה בצורה לא הדוקה )72-108mg/dl(ו ]37[. נוסף לכך, 
 Serum Neuron Septic Enolase–בקבוצת האיזון ההדוק חלה עלייה ב 

)NSE( המרמזת על נזק מוחי נרחב יותר.
לסיכום, איזון הסוכר של חולים לאחר דום לב מצריך אמנם מעקב 
איזון הדוק, במיוחד בקרב חולים  לוודאי שאינו מצריך  הדוק, אך קרוב 
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שמטופלים בהיפותרמיה, שהתגובה שלהם לאינסולין משתנה תוך כדי 
שינויי הטמפרטורה. לחולים אלו מומלץ איזון נמוך מ–180mg/dlו]38[.

ו. טיפול בהתכווצויות:

התכווצויות ו/או מיוקלונוס )myoclonus( נצפו ב–5%-15% מהחולים 
של  המנבאים  אחד  והם  הכרה,  מחוסרי  שנשארו  החייאה  לאחר 
המטבוליזם  את  מגבירות  התכווצויות   .]39,13[ גרועה  פרוגנוזה 
במוח ועלולות להחמיר את הנזק המוחי לאחר דום לב ]40[. הצורך 
לתת טיפול מונע להתכווצויות לאחר דום לב ]41[ אינו ברור. אמנם 
במחקר על כלבים נמצא שטיפול ב–Thiopental מגן מפני נזק מוחי, 
]42[. על–פי  לב  דום  יעיל עבור חולים לאחר  זה לא נמצא  אך טיפול 
 Benzodiazepins, Phenytoin, לתת  מומלץ   ]5[ ILCORו  של  ההנחיות 
הסובלים  לחולים   Barbiturat או   Propofol Sodium Valorate,ו 
נוסף.  נזק מוחי  וזאת על מנת למנוע  לב,  דום  מהתכווצויות שלאחר 
לחולים הסובלים מ–myoclonus מומלץ טיפול ב–Clonazepam. מומלץ 

להתחיל את הטיפול מייד לאחר האירוע הראשון של התכווצות.

ז. טיפול באמצעות היפותרמיה מתונה מבוקרת:

בהיפותרמיה  ששימוש  הראו  אדם  ובבני  חיים  בבעלי  מחקרים 
אפשר   .]43[ ואיסכמיה  היפוקסיה  לאחר  מוחי  נזק  מפני  מגן  מתונה 
 8%( מוחי  במטבוליזם  ירידה  מנגנונים:  כמה  על–ידי  זאת  להסביר 
ירידה   ,apoptosis–ב הפחתה   ,)370C–ל מתחת  מעלה  לכל  ירידה 
חסימת דלקתיים,  ציטוקינים  דיכוי  חופשיים,  רדיקלים   ביצירת 

 excitatory על–ידי הפחתת השחרור של neuro-excitatory-casdade
וכן  ורפרפוזיה  איסכמיה  לאחר  דם  כלי  בהיצרות  הפחתה   ,aminocid
לב  דום  לאחר  בהיפותרמיה  השימוש   .]44[ המוחי  במטבוליזם  שיפור 
המודינמיות  בעיות  בשל  אולם   ]46,45[ החמישים  בשנות  כבר  תואר 
ה–90  שנות  בסוף  ה–90.  שנות  לסוף  עד  נזנח  זה  טיפול  בנשימה  ובעיות 
את  משפר  מתונה  בהיפותרמיה  ששימוש  שהראו  מחקרים  כמה  נערכו 
תפקוד המוח של חולים לאחר דום לב ]49-47[. הדחיפה הגדולה לשימוש 
נרחב בהיפותרמיה מתונה מבוקרת באה בעקבות שני מחקרים מבוקרים 
 77 כלל   ,]50[ אוסטרלי  מחקר  הראשון,  זמנית.  בו  שפורסמו  אקראיים, 
חולים מחוסרי הכרה לאחר דום לב על רקע VF. בקרב 43 חולים הוחל 
קירור מתון )330C( למשך 12 שעות על–ידי קרח חיצוני. 21 חולים בקבוצה 
זו )49%( נשארו בחיים ונמצא אצלם שיפור נוירולוגי, בהשוואה ל–9 מתוך 
)P=0.05(. השני הוא מחקר  43 )26%( חולים שלא טופלו על–ידי קירור 
רקע  על  לב  דום  לאחר  הכרה  מחוסרי  חולים   275 שכלל   ]51[ אירופאי 

 340C-320C של  קוררו לטמפרטורה  חולים  דופק. 136  ללא   VT או   VF
 )55%( חולים   136 מתוך   75 אצל  קר.  אוויר  בעזרת  שעות   24 למשך 
זאת  חודשים.   6 של  במעקב  נוירולוגי  שיפור  נצפה  מתון  קירור  שעברו 
לעומת 54 מתוך 137 חולים )39%( שלא עברו קירור. שני מחקרים אלו 
עומדים בבסיס ההנחיות ב–ILCOR ב–2003 ]52[. במסמך זה יש המלצה 
להשתמש בהיפותרמיה מתונה לטיפול בחולים מחוסרי הכרה לאחר דום 
לב מחוץ לכותלי בית החולים, הסובלים מ–VF. מחברי המסמך מוסיפים 
נגרם  דום לב שלא  גם לחולים לאחר  יעיל  יהיה  שייתכן שהקירור המתון 
על–ידי  ב–2010  שפורסמו  האחרונות,  בהנחיות  גם   .VF/VT–מ כתוצאה 
האיגוד האירופאי ]53[ מחברי המסמך עושים אקסטרפולציה מהנתונים 
 VF/VT רקע  על  שלא  לב  דום  עם  לחולים   VF/VT עם  חולים   לגבי 
אולם  ראיות.  פחות  לכך  שיש  העובדה,  בציון  זאת   )PEA, Asystole(
מתונה  בהיפותרמיה  השימוש  יעילות  ברורה  לא  העדכנית  מהספרות 
שהפרעת  לב,  דום  רקע  על  הכרה  מחוסרי  מבוגרים  בחולים  מבוקרת 

 .VF/VT הקצב הראשונה שלהם לא הייתה
בשיעורי  שיפור  נמצא  שבהם  מחקרים,  שני  פורסמו  לאחרונה 
התחלואה הנוירולוגית והתמותה בקרב חולים מחוסרי הכרה לאחר 
הראשונה  הלב  קצב  שהפרעת  החולים,  בית  לכותלי  מחוץ  לב  דום 
הקצב  הפרעת  כאשר  נצפה  לא  כזה  שיפור   .VF/VT הייתה  שלהם 

.PEA או Asystole הראשונה הייתה
חולים לאחר  כלל 1,145   ]54[ המחקר הראשון, שנערך בצרפת 
דום לב. VF/VT נמצא בקרב 708 )64%( מהחולים. 457 מהם טופלו 
מהם,   )44%(  201 אצל  נמצא  נוירולוגי  ושיפור  מתון,  קירור  על–ידי 
זאת בהשוואה לשיפור בקרב 29% מ–251 חולים שלא עברו קירור. 
 Asystole בקבוצת החולים שהפרעת הקצב הראשונה שלהם הייתה 
או PEA היו 438 חולים )31%(. 261 מהם עברו קירור מתון ו–176 לא. 

לא נמצא הבדל בחיות ובמצב הנוירולוגי בין שתי הקבוצות.
נכללו   ]13[ לאחרונה  ופורסם  בישראל  שנערך  השני,  במחקר 
110 חולים מבוגרים מחוסרי הכרה לאחר דום לב מחוץ לכותלי בית 
החולים. אצל 86 מהם הפרעת קצב הלב הראשונה שנצפתה הייתה 
מתון  קירור  עברו  החולים  כל   .PEA או   Asystole  24 ואצל   VF/VT
מבוקר למשך 24 שעות עד לטמפרטורה של 340C-320C. התמותה 
בקבוצת חולי VF/VT הייתה 30% בהשוואה ל–61% תמותה בקבוצת 
חולי Asystole/PEA.  66% מהחולים בקבוצת VF/VT השתחררו עם 

 .Asystole/PEA נזק נוירולוגי קל לעומת 11% מהחולים בקבוצת
שבהם  מבוקרים(  )לא  מחקרים  גם  ישנם  אלו  למחקרים  בניגוד 
דום  נמצא שיפור בפרוגנוזה של חולים שעברו קירור מתון בעקבות 

לב על רקע Asystole/PEA) Non shockable rhythm(נ ]56,55[.
לאחר  הכרה  מחוסר  חולה  של  מתון  בקירור  שלבים  שלושה  יש 

דום לב:
 11 .30  - ורידי  תוך  במתן  בנוזלים  להשתמש  אפשר  התחלתי:  שלב 
 .]50-51  ,13[ חיצוני  קירור  בשילוב   NACL 0.9% של  מ"ל/ק"ג 
 Endovascular Cooling פולשניות  קירור  שיטות  גם  היום   קיימות 

]57[. לאחרונה נעשה גם ניסיון לקירור דרך האף ]58[.
של  יציבה  גוף  טמפרטורת  על  לשמור  יש   22 האחזקה:. שלב 
לטפל  ויש  מורדמים  החולים  שעות.   24 למשך   340C-320C
והמודינמית  נשימתית  לתמוך  גוף,  רעד  למנוע  בהתכווצויות, 
ולעקוב אחר פרמטרים של רמת סוכר ואלקטרוליטים. כמו כן יש 

לעקוב אחר הפרעות בקצב הלב.
להימנע  יש  ביותר,  חשוב  שהוא  זה,  בשלב   33 החימום:. שלב 
של בקצב  הוא  החימום  ולכן  הגוף  בטמפרטורת  מהירה   מעלייה 
0.50C-0.250C לשעה. יש לזכור שלהיפותרמיה מתונה ומבוקרת 
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תופעות לוואי רבות כמו שינוי נפח תוך וסקולארי, הפרעות קצב, 
הפרעות אלקטרוליטים והפרעות קרישה.

ח. אי–ספיקת יותרת הכליה:

תוארה בחולים לאחר דום לב מחוץ לכותלי בית החולים ]59,19[, אך 
אין מידע מבוסס בספרות על הצורך במתן סטרואידים לחולים שעברו 

החייאה לאחר דום לב.

ט. אי–ספיקת כליות:

להמודיאליזה.  יזדקקו  וחלקם  זו  חולים  בקבוצת  מאוד  שכיחה 
האינדיקציה לטיפול תומך זהה לזו שבחולים קריטיים אחרים ]60[.

י. זיהומים:

ובעיקר דלקת ריאות  זיהומים שכיחים בקרב חולים שעברו החייאה, 
השערה,  גם  הועלתה   .]51,21[ הנשמה  ו/או  לאספירציה  הקשורה 

שלא הוכחה, שהיפותרמיה מגבירה את הסיכוי לזיהומים. 

פרוגנוזה ]53[

הערכה פרוגנוסטית של חולים לאחר דום לב היא בעייתית. עד היום 
לא נמצאה בדיקת מעבדה שיכולה לנבא בצורה ברורה פרוגנוזה. כמו 
שיכול  מידע  היום  עד  תרמו  לא   MRI או   CT כמו  הדמיה  בדיקות  כן, 

לנבא הבדלי פרוגנוזה בחולים אלו. 
אישונים  ותגובת  קורנאלי  שרפלקס  נמצא  פיזיקאלית  בבדיקה 
התכווצויות  זאת  לעומת  נוירולוגי.  שיפור  מנבאים  שעות   72 לאחר 
הערכה  גרועה.  פרוגנוזה  מנבאים   Glasgow Coma Scale <2 או 
טיפול  שעבר  חולה  של  הנוירולוגי  מצבו  לגבי  פרוגנוסטית 
לאחר שטמפרטורת  ימים   3 לפחות  להתבצע  צריכה  בהיפותרמיה, 
את  גם  להעריך  יש  ההחלמה  בשלבי  לנורמה.  חזרה  הגוף 
באמצעות  באיסכמיה  טיפול  על–ידי  חוזר  לב  דום  במניעת   הצורך 

רה–וסקולאריזציה או השתלת AICD/קוצב לב.

שאלות פתוחות
בהיפותרמיה  השימוש  בעניין  פתוחות  עדיין  נשארו  רבות  שאלות 

מתונה לאחר דום לב:
לב,  דום  לאחר  המבוגרים  החולים  לכל  יעיל  זה  טיפול  •האם  	

?Shockable and non shockable rhythm
•מהי שיטת הקירור הטובה ביותר? 	

•מהי שיטת ההרדמה הטובה ביותר? 	
•מהו משך הקירור האופטימלי? 	

•מהי טמפרטורת הקירור האופטימלית? 	
•מהו הזמן האופטימלי להתחלת היפותרמיה? 	

סיכום
פעולה  שיתוף  מצריך  לב  דום  לאחר  הכרה  מחוסר  בחולה  הטיפול 
נמרץ,  טיפול  אחיות  נמרץ,  טיפול  רופאי  רב־מקצועי:  צוות  של 
פיזיותרפיסטים, פסיכולוגים, נוירולוגים וצוות שיקומי. הטיפול בחולים 
אלו כולל הנשמה, ניטור ואיזון המודינמי, היפותרמיה מתונה מבוקרת 
וניסיון רב. כיום יש הממליצים על  ידע  ולעתים צנתור כלילי, ומצריך 
הקמת מרכזי "Cardiac Arrest Centers" המתמחים בטיפול בחולים 

אלו במטרה לרכז ידע, ניסיון ומחקרים.
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