KPR v pohledu roku 2012

Patofyziologie nahl¢ srdec¢ni zastavy, neodkladnd resuscitace (dale KPR), navazujici
intenzivni 1éba poresuscitacniho syndromu, vliv na neuropsychické funkce i MODS,
dlouhodobé vysledky 1 zavadéni novych metod jsou stalym piednostnim tématem
resuscitaéni mediciny.

KPR a moZnosti resuscitatni mediciny v terénu - historie a sou¢asnost 2012

KPR v soucasném pojeti byla zahajena v 60. letech minulého stoleti a jejimi prvnimi a
hlavnimi pacienty byli muzi s nahlou dysrytmickou srde¢ni zastavou. To KPR odliSovalo od
predchozich historickych kofend, kdy nejcastéjsi indikaci bylo tonuti, duseni — asfyxie.
V poptedi byla uméla ventilace. Asfykticka srde¢ni zastava byla jiz nezvratna, srdecni maséaz,
defibrilace v té dobé nebyly souc¢asti neodkladné resuscitace.

Neodkladna resuscitace v 60. az 70. letech 20.stoleti spojila prvky nepifimé srdecni maséze se
zajisténim dychacich cest a s umélou ventilaci. Ziskala si svymi uspéchy celosvétovou
podporu a nové postupy i technické vybaveni ji postupné obohacovaly. Jeji hlavni pfednosti
pro dosazeni ptiznivych vysledkl se stala okamzitost nejvyznamnéjsich opatieni. Ta byla a je
zamétena na neodkladné obnoveni ob¢hu, oxygenaci a udrzeni mozkové a koronarni perfuze.
Postupné vykrystalizovaly hlavni priority, podpotfené a obveétované rozsdhlymi studiemi.

K mezindrodnim a konsenzualng pfijatym zédsadam se zaradila uc¢inna a nepferusovand srde¢ni
masaz a Casna defibrilace a tyto dvé zasady nebyly nikdy zpochybnény a zlstavaji nadale
lipictem KPR vterénu. K vice vybérovym ukoniim se zafadila farmakoterapie, uméla
ventilace, zajiStovani dychacich cest

KPR se vterénu rozvétvila i pro specifické situace — pfijala specifity pro traumatické
pacienty, pro srdecni zastavy v t€¢hotenstvi, pfi akutnim infarktu myokardu, pfi tamnponadé
perikardu, pti Grazu elektrickym vybojem a proudem a dalsi.

Vsechny postupy byly a jsou ovéfovany, ¢ast byla modifikovdna nebo dokonce z terénniho
vyuzivani vyfazena.

Zasadni inovace a pozornost jsou stile uptfeny piedev§im na dospélé, na primarni srde¢ni
zastavu. KPR se vénuje ptihoddm v terénu a okamzitym postupim. Stale vice zdaraziuje
nutnost studovat podrobné vysledky nemocni¢nich opatfeni, vhodnou tridZz pacientli pro
kardiocentra, pro traumacentra, vyuZiti a naCasovani mirné terapeutické hypotermie i v€asnou
detekci varovnych stavil v prevenci kardialni smrti.

Novinky 2010 — 2012

Stale trva realita, Ze ndhla srdecni zastava patii k nejCastéjSim pti¢inam kardialni smrti,
vétSinou z koronarnich pficin u dospélych. Jsou indikaci KPR, ale jeji klinické vysledky
Vv poslednich letech se vzdor KPR vyznamné nezlep$ily. Velkou roli hraje postup po
obnoveni spontanniho krevniho obéhu ( restoration of spontaneous circulation — ROSC).
Pro zakladni neodkladnou resuscitaci se prosadila nepFeruSovana nepiima srde¢ni masaz se
sjednocenou frekvenci kompresi 100 / min a neodkladna defibrilace.

Pro pokracujici rozsitenou KPR ziistal nadale adrenalin jako zakladni 1ék prvni volby a pfi
koronarnich pfi¢inach diagnostika jejich prichodnosti a nejvhodnéjsi perkutanni koronarni
intervence ( PCI).

Patofyziologicky se zduraznilo ischemicko-reperfuzni trauma, které se nejzavaznéji
projevi v postiZzeni mozku a jeho funkci.



Mezi postupy se zatradily bez pochybnosti:

¢ vylouceni hyperoxemie a hypoxemie,

e prevence hyperventilace s respira¢ni hypokapnii a alkalézou,
e prevence reaktivni centralni hypertermie a hyperglykémie.

Pfedchazeji oxidativnimu stresu z tvorby reaktivnich kyslikovych, hydroxylovych a
dusikatych radikalt. Ty pfimo poskozuji lipidy membran, pusobi na proteiny , na RNA a
DNA. Blokuji respiraci v mitochondriich, vedou k tvorbé excitotoxickych produkti. Glutamat
vede K nitrobunéénému pietizeni kalciem, k nekroze, k apoptoze a tim k vypadku funkce ze
smrti neurontl.

Navozena hyperoxemie a hyperoxie bunék CNS potencuje ischemické posSkozeni zvySenou
tvorbou reaktivnich kyslikovych radikali.

Doporuceni nevystavovat resuscitované pacienty delSimu podavani inspira¢ni frakce
kysliku ( FiO2) = 1,0 je zasadni. Inspiracni frakce kysliku se fidi u jednotlivych pacientii
podle jejich SpOy, které se ma optimalné pohybovat v pasmu 94 — 96 %.

Pokusy na zviratech

Uvedeny postup vyuziti a pfitom nikoli zneuziti kysliku byl v poslednich 20 let opakované
ovefen v pokusech na zvitatech. Jejich vysledky svédcily i o tom, ze pti delsi srde¢ni zastave
s fibrilaci komor je namisté zah4jit KPR kratkou nepfimou srde¢ni masézi pted prvnim
defiibrila¢nim vybojem. Reoxygenace resuscitovanych zvitat se 100% kyslikem po dobu 10
minut po ROSC je nepfizniva. Postihuje nejsnaze traumatizovatelné oblasti mozku — oblast
hippokampu a striata a periventikularni tkan po hyperoxické reperfuzi. ZvySuje az trojnasobné
mortalitu u pokusnych zvitat pfi dosazeni paO; > 300 mm Hg. Pokud se u krys jednalo o
navozenou postasfyktickou srde¢ni zastavu (Lipinski et al. 1999), nebyly rozdily vyznamné.

VysledKky v resuscita¢ni mediciné

Uméla ventilace s FiO, = 1,0 vedla ke zvySeni centralnich neuromarkert - neuron specifické
enolazy ( NSE) a S-100 beta po 24 — 48 hodinach po KPR Studované soubory nebyly vSak
podrobeny mirné terapeutické hypotermii a nebyly dostate¢né pocetné, takze nesplnily kritéria
EBM (evidence based medicine).

Teprve studie IMPACT ( USA) a ANZ-APD ( Australie a Novy Zéland) prokazovaly
nepfiznivy vliv hyperoxemie na mortalitu a na dal$i neuropsychicky vyvoj. Uziti mirné
lécebné hypotermie ( dile MTH) ve studii ANZ-APD mezitim prokdzalo 50% piiznivé
snizeni mortality s omezenim reperfuzniho poSkozeni. MenSi reperfuzni postizeni se
manifestovalo i naslednym sniZzenim hodnot NSE ( Kuisma 2006). Pouze jedna studie
S hyperbarickou oxygenoterapii do 60 minut vroce 2003 u pst vedla k pfizniveéjSim
vysledkiim nez normoxickd KPR . Nelze zatim srovnavat vysledky z experimentl s vysledky
u pacientil — hyperoxie a hyperoxemie nejsou piresné vymezeny a staticky pojem.

Vztah hypotermie a hyperoxemie

Vztah dosud neni prokazan jednoznacné. Hypotermie pravdépodobné omezuje negativni
vliv hyperoxemie, zatim se v$ak jedna o hypotézu.



Krom¢ uvedenych tudaji je rozdil mezi pokusy a vysledky u zdravych a jednotné
piipravenych zvirat jediné zivociSné species a mezi riiznorodymi pacienty rozdilného véku a
komorbidit, popt. polymorbidity.

Mezi resuscitovanymi pacienty naprosto pievazuji muZzi stiedniho az starSiho véku
sischemickou srde¢ni chorobou. MenSinu tvoii mladi jedinci, casto sportovci
s hypertrofickou kardiomyopatii. Mezi détmi stale pfevazuje asfykticka — druhotna
srde¢ni zastava. Jednotnost soubord narusuje i postupujici srdecni selhavani v intervalu az 8
hodin pfed konec¢nou srdecni zastavou.

Uziti oxygenoterapie pii varovnych pfiznacich nepfineslo ve studiich pfiznivéjsi vysledky.
Odborna spolecnost British Thoracic Surgery z toho divodu zafadila do svych metodickych
doporuceni indikovat podavani kysliku pii akutnim infarktu myokardu jen v ptipadech, kdy
se jedna o hypoxemii. Cilem je dosahnout SaO, / SpO, 94 — 98 %. Piednostni diraz byl
polozen piedevsim na neodkladnou revaskularizaci myokardu.

Novorozenci

Pfi navozeni hyperoxemie a hyperoxie u novorozencu, resuscitovanych s FiO, = 1,0 rychle
narusta oxidativni stres, trvajici az 28 dnd. DalSi procesy a reakce ve vnitinim prostfedi a
vlivy na neuropsychicky vyvoj nejsou zcela jasné. Naproti tomu byl zjiStén 30% pokles
mortality pii KPR s FiO, = 0,21 v porovnani s FiO, = 1,0 (Davis 2004, Sangstad 2008).

V uvodu KPR se na zaklad¢ uvedenych vysledku resuscituje s FiO, = 0,21; ale ptesvéd¢ivych
udaji je dosud nedostatek. Neni vylouceno, ze obdobny postup by mél ptiznivéjsi vysledky i
u star$ich déti (Walson 2011).

Iktus

Ischemické cévni mozkové piihody ( dale iCMP) jsou obdobnymi vyzvami. Hyperbaricka
oxygenoterapie nepiinesla piiznivé vysledky. Oxygenoterapie v prubéhu prvnich 6 hodin
se povaZuje za primérenou indikaci, ale vysledky nepocetnych souboril s inhalaci kysliku po
12 hodin a sprovedenim MRI prokazaly pouze piechodné zlepSeni obrazu a klinické
symptomatologie. Mortalita k 90. dnu a ke 12 mésictim se nelisila ( Ronning 1999).

Studie ale nevyznivaji jednoznacné, nemaji ani jednotny protokol, které by umoznily
metaanalyzu. Je navic diskutabilni, zda po fibrinolyze a reperfuzi Sedé zoény polostinu v
mozku neni hyperoxie pficinou reperfuzni traumatizace potencidlné viabilnich mozkovych
struktur.

Mozkolebe¢ni poranéni

Obdobné rozpaky nad interpretaci vysledkli po inhalaci vzduchu nebo rGznych FiO;
doprovazeji i mozkolebe¢ni poranéni (Diringer 2008), poskozeni plic umélou ventilaci -
VILI — ventilator induced lung injury ( Altemeier 2008) i dalsi skupiny pacientii v intenzivni
péci. Vysoka FiO;, hyperoxemie i hypoxemie jsou Vv poslednich letech povazovany za
nevhodné — jsou spojovany se zvySenou mortalitou. Ale dalsi, presvédCivéjsi studie
s jednotnym protokolem musi jesté predchézet pied formulaci doporuceni resuscitacni
mediciny, planované na rok 2015.



Pohled na vazopresory

V USA vznikne kazdoro¢né v terénu asi 300 000 nahlych srdecnich zastav a pouze 10 %
Z téchto pacienti miize byt propusténo posléze z nemocnice jako dostatetné¢ schopnych
dalsiho zivota. Vysledky obdobnych zéastav u hospitalizovanych pacientii nejsou vyznamné
piiznivéjsi. Zasadni zlepSeni bylo v minulych letech prokazano pri okamzité nepiimé
srdeéni masazi a s popularizaci neprodleného uZziti automatizovanych externich
defibrilatori ( AED). Ale neni dosud dostatek presvédéivych studii o piinosu 1écby
poresuscitatniho syndromu a ani mirna terapeutickd hypotermie nebyla jednoznacné a
jednotné pfijata.

Diskuse o atropinu, adrenalinu, noradrenalinu, vazopresinu, amiodaronu nejsou zatim pro
budoucnost zcela rozhodnuty. K doporuc¢ovanym a uzivanym nadale patii epinefrin a
vybérové vazopresin.

Atropin byl pii nahlé srdeéni zastavé zcela opustén — rezervuje se pouze pro indikace
bradykardii.  Antiarytmika — amiodaron se uzivaji u naprost¢ menSiny pacienti
S pretrvavajici komorovou tachykardii, s fibrilaci komor po opakovanych pokusech o
defibrilaci.

Adrenalin / epinefrin

Nepiima srde¢ni masaz je schopna udrzovat minutovy srde¢ni objem asi v tirovni 20 % normy
pro daného pacienta. Podle soucasnych ndzorti rozhoduje predevs§im koronarni perfuzni tlak.
Je-1i niz§i nez 20 mm Hg po dobu 20 minut KPR, je podle vysledkti pokusti na psech
prognoza preziti miziva. Totéz bylo prokézano i v pokusech na prasatech. U resuscitovanych
pacientl byl vyssi koronarni pratok v korelaci s ROCS (Paradis 1990).

Vazopresory zvySuji koronarni perfuzni tlak zvySenim diastolického tlaku v aorté a
vzestupem systémové cévni rezistence s redistribuci krve do vitadln€ vyznamnych organt.
Adrenalin zvySuje prutok krve myokardem i mozkem a ziistava i nadale prvni volbou
z portfolia pro medikaci pfi ndhlé srde¢ni zastavé. Jeho podani v davce 1 mg musi byt
okamzité pri asystolii a PEA ( bezpulzni elektroaktivita) nebo po tfech neuspéSnych
defibrilacich p#i fibrilaci komor a p¥i komorové tachykardii. Jeho kratky biologicky
polocas vyzZaduje, aby byly davky opakovany po 3 — 5 minutach.

Adrenalin U¢inkuje na o 1 B adrenergnich receptorech — piisobi vazokonstrikci a stimuluje
myokard. V ¢asti vaskulatury vyvolava vazodilataéni B ucinek, coz neni pti KPR optimalni;
vede k nepoméru DO, versus VO,; v pokusech na zvifatech zvySuje v myokardu hladinu
laktatu. Vede k otevieni kalciovych kanall, ke vstupu kalcia do bun¢k myokardu a podili se
na jeho ischemickém inzultu a tudiz na poresuscitacni kardiomyopatii u 44 % resuscitovanych
pacientt (Laurent 2002). Ani vliv na perfuzi mozku neni jednoznacné ptiznivy. U zvifat
omezuje postresuscitacni mikrocirkulaci v mozku — pravdépodobné ovlivnénim ay receptort
Vv arteriolach.

Vazopresin

Vazopresin je endogenni nonapeptid, secernovany neurony supraoptickych a
paraventrikalrnich jader v hypotalamu a je uvoliiovan ze zadniho laloku hypofyzy vlivem
hypovolemie a zvySené osmolality.

Ma tii typy receptort: V, ovliviiuji reabsorpci vody, V3 piisobi na CNS a V; receptory maji
kardiovaskularni ucinky s vazokonstrikei v kuzi, v kosterni svaloviné a ve splanchnické
oblasti.



Vazopresin byl doporucovén jako alternativa epinefrinu / adrenalinu pro KPR. Dlivodem bylo
zjisténi, jeho vysokych hladin u pfezivSich. Plisobi vazokosntrikci, ale nestimuluje myokard.
Je rezistentni vici acidoze a ma podstatné delsi t 2 (10 - 20 minut) oproti epinefrinu ( 3 — 5
minut).

U pokusnych zvifat vedl k vy$Simu korondrnimu perfuznimu tlaku a k pfiznivejSim
vysledkiim z pohledu ROSC. Zvysoval vSak vyznamné srdeCni dotizeni a navozoval
dlouhodobou vazokonstrikci. V letech 1997 — 2009 byly oba piipravky intenzivné
porovnavany v davkovani 40 IU vazopresinu s ddvkou 1 mg epinefrinu/adrenalinu. Vysledky
studii nebyly zdaleka jednotné, ptiznivé ani presvédcivé z hlediska preziti.

Vazopresin se projevil jako ucinnéjSi a vhodnéjSi az pri prodlouzené KPR, kdy ma
narustajici acidoza stdle vyznamnéjsi vliv. Dalsi studie pii nahlé srde¢ni zéstavé v terénu
hovotily pro piinos vazopresinu pro asystolické pacienty a vykazovaly vyssi kratkodobé
preziti v pribe&hu transportu do nemocnice. Ale 1 v této podskupiné pacientl se projevil horsi
neurologicky vysledek — byl ziejmy zejména u pacientl s asystolii.

Studovan byl i ucinek kombinace vazopresinu sadrenalinem pii nahlych srde¢nich
zastavach v terénu, ale vysledky neprokéazaly ptiznivy ptinos v ROSC , v pfeziti ani ve
vysledném neurologickém stavu (Gueugniaud 2008).

U pacienttl, resuscitovanych pfi nahlé srde¢ni zastav€ v nemocnici, byl podan bud’ adrenalin
v davce 1 mg nebo kombinace adrenalinu 1 mg a vazopresinu v davce 40 IU. Pacienti byli jiz
pted zastavou komplexné¢ monitorovani. Mezi biomarkery byly zjistény nizké hladiny
kortizonu. Ke KPR byl ihned v uvodu pfipojen metylprednizolon v davce 40 mg i.v.
Pokracovalo podavani hydrokortizonu v davce 300 mg denné i.v. po dobu az 7 dnt.
Vysledky byly ptiznivéjsi ve skupiné s vazopresinem, ale ve studii nebylo mozno oddélit
ucinky vazopresinu od ptisobeni podavanych glukokortikoidu.

Nejnoveéjsi metaanalyza ( Mentzelopoulos 2011 ) shrnula vysledky v ¢asovém pasmu let 1997
— 2007 skombinacemi adrenalinu a vazopresinu. Vazopresin nezlepsil ROSC ani
dlouhodobé preziti a ani vysledny neurologicky a neuropsychicky stav. Souhrn vysledki a
jejich interpretace podpofily vazopresin jen pfi jeho velmi ¢asném podani.

Doporuceni pro KPR vroce 2010 na ziakladé vSech tudaji vyznéla pro podani
vazopresinu v davce 40 IU jako alternativua Kk prvni nebo druhé davce adrenalinu
S podavanim i.v. nebo i.os; nedala mu v§ak statut 1éku prvni volby.

Diskuse se v soucasné dob¢ soustfedi na otazku, zda je pro KPR v terénu podani medikaci
viibec vyznamné (Olasveengen 2009); zda zajistovat nebo nezajistovat i.v. nebo i.0s. vstup a
nemedikovat vyhodnéji az po ROSC. Protokol ale nebyl totozny s mezindrodnim
konsensudlnim postupem. Rozdil v pfeziti nebyl podstatny, ROSC byl cCast&jsi ve skupiné
s medikaci, ale zajiS§t'oval pouze ptiznivéjsi kratkodobé preziti.

Dalsi studie (Jacobs 2011) prokazala pro terénni KPR, Ze soubor pacientti, medikovanych
adrenalinem v davce 1 mg, mél castéjSi ROSC a dvojnasobné priznivéjsi vysledky
propusténi z nemocnice.

Bylo nevyhodou, ze studie byla ukoncena ptedcasné s pouhymi 534 dospélymi pacienty
V porovndni s plivodnim pldnem dosazeni poctu 4 426 resuscitovanych.

Pres vSechny negativni momenty méla pozitivni vypovidaci hodnotu pro podani vazopresori
v ramci KPR v terénu.

Podani vazopresoru - V prvni volbé adrenalinu - zvySuje GspéSnou ROSC a zKkracuje
dobu do jejiho dosazeni. ZvySuje kratkodobé preziti, ale neovliviiuje neurologickou
prognézu ani idaje o GspéSném propusténi z nemocnice.

Nelze vyvratit, ze pouhé kratkodobé pieziti po ROSC neni vlastné¢ kardialné marnd
resuscitace. Neni zatim zjiSténo, zda se uvedené vysledky vyznamné nezméni — nezlepsi pfi
odpovidajici poresuscita¢ni intenzivni péc¢i v kombinaci s mirnou lé¢ebnou hypotermii. Zatim
jsou k dispozici vysledky, z nichz Cinit zavéry mize byt predcasné a zavadejici.



Medikace zkracuji a usnadiiuji ROSC, ale neni vylouceno, ze prispivaji k poresuscitacni
dysfunkci myokardu. V poresuscitatnim obdobi je nicméné nejéastéj$i pii¢inou smrti
neurologicky ,katastroficky* vyvoj. Podrobnéjsi vyzkum na pocetnéjsich souborech je nadale

nutny. Nicméné medikace adrenalinem je stile platna, vysledky jsou priznivéjSi nez
srovnatelna KPR bez jeho podani.

Poresuscitacni obdobi a syndrom po srdec¢ni zastavé a KPR

Nemocni¢ni mortalita pacientil resuscitovanych v terénu je stale 50 — 90 %, 1 kdyz se pocet
ROSC znysil. Teprve zavedeni mirné terapeutické hypotermie ( dale MTH) prokazalo
v multicentrické holandské studii signifikantni sniZeni uvedené mortality o 20 %.

Faze syndromu po nahlé srde¢ni zastavé a KPR:

1. bezprostiedni : 0 — 20 minut po ROSC;

2. ¢asna: 20 minut - 6 - 12 hodin po ROSC — poskytuje nejveétsi moznost pro nejucinngéjsi
opatfeni;

3. intermediarni: 6 — 12 — 72 hodin po ROSC s trvajicim prubéhem ischemicko-
reperfuznich zmén;

4. zotaveni: > 72 hodin po ROSC.

Charakteristické rysy syndromu, ur¢ené k dal$imu feSeni:

= dysfunkce mozku,

= dysfunkce myokardu,

= systémové reperfuzni poSkozeni,

= aktivace hemokoagulace,

= pfetrvavajici pivodni pfi¢inu nahlé zastavy ob&hu, nihlé zastavy srde¢ni.

Poresuscitacni pfi¢inou smrti je v 68 % neurologické poSkozeni, pokud nahléa srde¢ni zastava
vznikla v terénu. Je pfi¢inou smrti ve 23 % po KPR v nemocnici. PoSkozeni mozku je
primarné vyvolano ischemii. K jeho druhotnému poskozeni vede ztrata autoregulace, edém
mozku a nasledné neurodegenerativni zmény.Hlavni téma po KPR pfedstavuje mozek, jeho
funkce a mira jeho dysfunkce. Mozek predstavuje pouze 2 % télesné hmotnosti, ale protéka
jim 15 % minutového srde¢niho objemu.

Ziakladni ¢tyri Casové faze postiZeni perfuze mozku pri nahlé srdecni zastavé:

1. fenomén ,no-reflow* : perfuze se neobnovi po ischemii, trvajici 10 minut a po 30
minutach ischemie zni¢i pfevdznou ¢ast mozku nezvratné;

2. piechodna vazoparalyza s hyperemii trvani 13 — 30 minu;

3. nasledna protrahovana hypoperfuze mozku s poklesem prokrveni na 50 % v prub¢hu 24
hodin;

4. normalni, snizend nebo zvySena perfuze mozku po 20 — 24 hodinach ma jiz
prognosticky vysoky vyznam pro vysledné neuropsychické funkce..

Zakladni postup vyZaduje zachovat normotenzi, normokapnii a normoglykemii.



Poresuscitacni bali¢ek postupu pfi a po KPR v terénu pri akutnim infarktu myokardu
(Sunde 2007):
=  MHT: 32 — 34 °C télesného jadra po dobu 12 — 24 hodin;
= Reperfuzni — revaskulariza¢ni koronarni opatteni typu PCI;
* Adjuvantni slozky:
o Hemodynamicka optimalizace;
o Udrzovani glykemie na hodnoté < 10 mmol / [;
o Prevence a terapie kieCi;prevence hyperoxygenace a hyperoxie s udrizovanim
SpO; v rozmezi 94 — 96 %.

Krevni tlak a perfuze mozku

Pratok krve mozkem je vlivem autoregulace konstantni pfi hodnoté¢ mozkového perfuzniho
tlaku ( CPP = MAP — ICP) v pasmu 50 — 150 mm Hg. Autoregulace je vSak po KPR
patologicky zménéna. Pokusy na zvifatech hovoii ve prospéch udrzeni systémového MAP
vV mezich 65 — 75 mm Hg a vysledky jsou pfitom srovnatelné s MAP 90 — 100 mm Hg
(Rincon 2010).Vyssi stfedni arterialni tlak — MAP vysledky dale nezlepsi sice akutné, ale
v dalSich fazich pfi sledovani pacienti mél ptfiznivy Uc¢inek. Pro tlakové tdaje pti MTH
nemame dosud dostatek relevantnich udaji. MAP 80 — 90 mm Hg mél piiznivy vliv na
obnovu autoregulace (Pisschops 2010).P#imy vliv noradrenalinu na mozkovou perfuzi neni
znam.

Jako zakladni poZadavek byl pfijat stfedni arterialni tlak — MAP > 65 mm Hg.

Minutovy objem srde¢ni
Piimy vliv na mozkovou perfuzi po KPR nebyl studiemi piimo zjistén, ale k nepFimym,
s vysokou pravdépodobnosti priznivym tdajim se zaradilo S¢,O2 > 70 %.

Objemova expanze

U vétSiny pacientd po KPR je objemova expanze indikovana, ale jednotna doporuceni nelze
dat — postupy se napf. 1isi u polytraumat s krevni ztratou i u mozkolebecnich poranéni. Podle
pokusii na zvifatech ma priznivy ucin podani hypertonickych roztoki béhem KPR a
bezprostiedné poté. Piedhdzeji poresuscitacni hemokoncentraci, maji pravdpodobné
antiedematdzni vliv osmotickou dehydrataci v¢. pfiznivého tc¢inku pii tvorbé edému endotelu.
Omezuji adherenci leukocytli a maji pravdépodobné umezujici G¢in na intenzitu nasledné
systémové zanétlive reakce.

Hodnota hematokritu a viskozita krve

Viskozita krve se zvySuje a to 1 vlivem ochlazeni pti MTH, pfi mirném reologickém ziedéni
krve. Optimalni hemtokrit nebyl urcen, ale jeho hodnota ovliviiuje 1 moznosti pifimérené
oxygenace.

CO; a hypokapnie

Hypokapnicka alkal6za posunuje disocacni kiivku oxyhemoglobinu doleva a omezuje
dodavku kysliku do mozkové tkané, navozuje vazokonstrikci v mozku. Nizsi pH krve a vyssi
pCO, v arteriolach a v jejich nejbliz§im extravaskulrnim sousedstvi maji pfimy vliv. Samotna
hladina CO, a HCOg3 v krvi ale nemaji na vazoaktivitu asi samostatny vliv. Je zprostfedkovan
pH a HCO3; v mozkomisnim moku a v extracelurni tekutiné. Hypokapnie presto ovliviiuje i



primo — zvySuje neuronalni draZdivost, vede ke zvySeni obsahu a hladin cytotoxicky
excitaénich aminokyselin.

Vyznamna je pfi KPR hypokapnickd alkaldza vlivem plicni vazokonstrikce; oznacuje se
pojmem pseudorespiraéni alkaléza (Androgue 1998) — vyvolava v mozku vazokonstrikci.
Reaktivita na CO; je zachovana i pfi MTH, takZe opakované preprogramovani umélé
ventilace podle kapnie je v jejim prabéhu nutné (Falkenbach 2009).

Hypoxie a hyperoxie

Pritok krve mozkem je na zmény pO- rekativné necitlivy. Perfuze se zvysi teprve pii poklesu
paO, na hodnoty < 55 mm Hg. Ale v pokusech na kralicich se prokazalo, Ze to neplati pro
ischemicky postizené oblasti. Jejich perfuzi ovliviiuji cerebralni perfuzni tlak a viskozita krve.
V poresuscita¢nim obdobi, a to zejména v jeho ¢asné dazi je nutno se vyvarovat arerialni
hyperoxemii, ktera priikazné vede ke zvySeni oxidativniho stresu.

Rizena, stupiiovita reoxygenace podle SpO; monitorace u pst zlepsila neurologické
vysledky (Balan 2006). U lidi byla hyperoxemie a hyperoxie v tomto sméru zpracovana
dosud nedostate¢né a bez propojeni s MTH (Bellomo 2011).

Zakladni zasada vyZaduje vyvarovat se hypoxie i hyperoxie — oba stavy se povazuji
neuropsyhicky za prognosticky nepfiznivé.

KPR, defibrilace v terénu a dalsi novinky a zmény

Provedeni okamZité defibrilace v terénu laiky SuZitim automatizovanych externich
defibrilatori ( AED) bylo ve své uvodni a zavadéci fazi opteno o ptiznivé vysledky studie,
provedené na letisti O'Hara v Chicagu ( Caffrey 2002). Efekt na ROCS byl tak ziejmy a
rychly, Ze nebyla tfeba klasickd ABC resuscitace a zresuscitovani po nahlém vzniku fibrilace
komor a defibrilaci nabyli védomi jesté pfed piijezdem zdravotnickych posadek.

Ptes ekonomickou naro¢nost zavedeni AED do provozu a udroZovani provozu i1 provadéni
Skoleni se tento systém projevil jako nakladové podstatné Gsporngjsi neZ zdravotnicka péce,
poskytovana po KPR pieziv§im pacientim v dlouhodobé az trvale kompromitovaném
neuropsychickém stavu.

V poslednich 10 letech se pro zakladni KPR piehodnotila velmi zasadné€ i sloZka umélého
dychani pri KPR. Diraz se polozil na nepferuSovanou srdeéni masaZ pii primarnich
srdec¢nich zastavach u dospé€lych. Nejednalo se pouze o tzv. Gstupek obavam z infekce u
laickych zachrdncli bez pomiicek a jejich estetickému citéni. Patofyziologicky ( viz déle
vV textu) je nadale v popredi diraz na dosazeni a na soustavné udrzovani koronarniho
perfuzniho tlaku, jehoz hodnota je v t€sné korelaci s uspéSnym obnovenim spontranniho
obehu — ROSC pacienta. ZvySuje preziti a zlepsuje kvalitu neuropsychickych vysledkd.

Studie prokazaly, Ze pti nahlém vzniku fibrilace komor mtiZze pfedchozi dostate¢na oxygenace
krve pretrvavat az nékolik minut (Sayre 2008, Roppolo 2010). Vyjimku tvofi srde¢ni zastava
pii kardiogennim Soku a/nebo pfi plicnim edému, po progredujici dechové nedostatecnosti,
ktera pfedchdzi srdeSni zastave, pii duSeni atd.

V oblasti umélé plicni ventilace se CPAP — dychani za trvalého pietlaku bez tracheoalni
intubace zaradilo jako G¢inny rezim pro levostranném srde¢ni selhavani i pro vznikajici



nekardiogenni edém po tonuti, pfi inhala¢nim traumatu, u pacientt s kritickou dekompenzaci
pii chronické obstrukéni plicni nemoci.

Dalsi moment, ktery byl pti KPR ovéfovan, byl vyznam pIlného rozvinuti hrudniku mezi
u¢innymi kompresemi, provadénymi s frekvenci 100 /min. zejména u pacientd s rigiditou
hrudni stény, s emfyzematdznim soudkovitym hrudnikem pii CHOPN.

Pro usnadnéni a urychleni dekomprese, k aktivni podpoie dekomprese byla vyvinuta cela
fada technickych pomucek. Po zavedeni kardiopumpy ( ACD - active compression —
decompression) byla schvalena na pidé FDA ( Food and Drug Administration ) v USA dalsi
pomiicka ITD (impedance treshold device). Jeji pfinos se vSak signifikantné nepotvrdil 1 kdyz
jeji uziti nebylo provazeno nezadoucimi G¢inky. Kombinace ITD+ACD ale zaznamenala
piiznivé vysledky a dale se testuje (Wiggington 2005, Aufderheide 2011).

Automatické masazni pristroje, napt. AutoPulse vestového typu se v klinickych zkouSkach
sice osvédcily, ale jejich uvedeni do bézného provozu v prednemocni¢ni neodkladné péci se i
pro jejich pomémé vysokou cenu pftili§ nerozsifilo. I pro obdobny pfistroj s pistonovym
mechanismem typu LUCAS a Life-Stat se doporucuji dopliikové studie. Vyuzivaji se
selektivné pro transporty za probihajici KPR, v mediciné divo€iny pii slozitém pfemist'ovani
resuscitovanych pacientli v narocném pfirodnim terénu, pii transportu potencidlnich darcii
Vv darcovském programu, pii koronarografiich a PCI za soubéZzného provadeéni KPR.

Zajistuji stabilni kvalitni krevni proud i koronarni perfuzi. Jejich €innosti a vykonu je nutno
ptizptisobit 1 umélé dychédni a jeho frekvenci, aby nevznikl nepomér mezi ventilaci a plicni
perfuzi ( V/Q).

Farmakologicka podpora

Postischmickou hypoperfuzi lze ovlivnit — teoreticky vzato — i vazodilatancii, blokatory a-
receptor, latkami s antiserotonergni plisobnosti. Ale vazodilatace snizi i mozkovy perfuzni
tlak, 1 kdyz jen minimaln+€ ovlivni mozkovou perfuzi. Podani endotelinu a antagonistii kalcia
neni piesvédcivé. Studuje se vliv heparinu a antitrombotik. Vysledky jsou dosud
nedostatecné, takze je nelze vélenit do jednotnych metodickych doporuceni.

Mirna terapeuticka hypotermie ( MTH)

Metoda se intenzivné studuje jako vysoce pravdépodobny piinos. Je nicméné znamo, ze
snizuje minutovy srdecni objem a systémovy krevni tlak a pravdépodobné i pritok krve
mozkem. V mozku ale nezvySuje extrakci kysliku v Krvi, nevede k desaturaci.

Viskozita krve pfi ochlazeni stoupd, ale signifikantni vyznam ma4 tento proces az v hluboké
hypotermii < 15 °C v télesném jadru. Podle transkranidlniho dopplerovského vySetieni —
TCD — je zména viskozity v mozkovych tepnach pii MTH zanedbatelna.

Zobrazovaci metody

PET a fMRI v prvnich 24 hodinach po KPR nesvéd¢i o zvyseni nitrolebniho tlaku pfi
hyperemické fazi. Mikrodialyza je pfesnéjsi v ur€eni neurochemickych zmén. NIRS vykazuje
pfedevsim saturaci v Zilnim Gseku mozkového cévniho fecisté, ale varovné a kritické hodnoty
nebyly urceny. Zmény nekoreluji tésné ani s S,;O5.

K Fizeni terapie prispivaji nejvice TCD a S,;0..



Specifické postupy v neodkladné resuscitaci a v obdobi po ROSC

Objemova — tekutinova infuzni resuscitace

Zavazna traumata a polytraumata

Historické a drivéjsi zasady dosdhnout co nejdiive normovolemie rychlou ndhradou
krevnich ztrat se v poslednich 15 letech u zavazné traumatizovanych pacientli znac¢né
prehodnotily. Vztahuji se pfedev$im na pacienty, u nichz Ize ptfedpokladat poranéni cév
s vnitinim krvacenim v hrudniku, v bii$ni dutiné, v panvi, v retroperitoneu.
Izovolemické nahrady pred chirurgickym zastavenim Kkrvaceni se projevily jako
kontraproduktivni. Prokazalo se opakované, Zze vedou k hydraulickému zvyseni krvéceni,
rozvoliuji vznikajici tromby a roziedi potfebné koagulacni faktory.

Okamzité, prednemocni¢ni nadhrady ztrat krystaloidy a ndhradnimi koloidnimi roztoky vedly
ke zvySené mortalit¢ a kvysSima vyskytu pooperacnich komplikaci po akutnich
traumatologickych vykonech. Porovnani s odlozenymi ndhradami vyznélo pro tuto taktiku
podstatné ptiznivéji; nahrady byly kombinovany jiz s krevnimi derivaty na opera¢nich salech
(Bickell 1994).

Pacienti, akutné pfijimani do nemocnice se systolickym tlakem 80 mm Hg méli méné
komplikaci a mensi celkové krevni ztraty nez pacienti se systolickym tlakem udrzovanym na
hodnot¢ > 100 mm Hg (Button 2002).

V sou¢asné dobé je Kkrvaceni v prednemocni¢ni péfi pojedniaviano naprosto

personalizované podle zasad:

= Pokud lze krvaceni zastavit, pfiCemz se nejcastéji jedna o poranéni koncetin s moznosti
naloZeni turniketu, svorky, popft. tlakového obvazu, je mozZno jiz pfednemocnicné zahajit
podavani ndhrady tmérné ztrate.

= Pokud nelze pfednemocni¢né a pfedoperacné krvaceni zastavit, krevni tlak — systolicky se
neupravuje nahradou k normotenzia, pokud je periferni tep hmatny, popt. pokud do té
dob¢ oslovitelny pacient neztraci védomi — zistava i dale oslovitelny ( Pepe 2002,
Holcomb 2007, Roppolo 2011).

Tvorba pevné fibrinové sraZeniny trva nejméné 30 minut, ¢asnéjSi nahrady mohou lokélni
hemostazu vyznamn¢ narusit.

poranénim, s viceCetnymi krvacejicimi loZisky a s velkym extravazalnim tUnikem tekutin do
tkani pfi jejich poranéni typu ,,soft tissue injury*.

Nejvyznamnéjs$i roli ma mozkolebeéni poranéni, protoZze mozek je nejvice citlivy na
hypotenzi. Ale i v téchto pfipadech je dopliiovani ztrat rezervované a vyhyba se predevsim
rychlym a narazovym/bolusovym podanim (Stern 2000) do doby, dokud neni vnitini krvaceni
zZastaveno.

Volba infuznich roztoki
Volba podavanych ptipravkil v pfednemocni¢ni neodkladné péci se posuzuje podle vysledki

novych studii a podle inovovanych kritérii i na zdkladé nové zavedenych skupin nédhradnich
koloidni roztok ze skupiny hydroxyaetylskrobti.



V nemocnici se modifikovaly nazory na vzajemné poméry mezi podanymi krystaloidy,
jednotkami s erytrocyty a jednotkami Cerstvé zmrazené plasmy. Piibyly nové zkuSenosti
snaplavy desticek. V portfoliu nemocnice jsou i kombinované — komplexni pftipravky
plasmatickych hemokoagulacnich faktorti a ptisné selektivné indikované podani aktivovaného
faktoru VII.

V pifednemocni¢ni péci se studuje a hodnoti volba koloidnich roztokii nové generace
hydroxyetylSkrobii se sniZenou toxicitou pro ledviny a hyperosmotické roztoky
natriumchloirdu ( 10%)n v maloobjemovych podanich ( tzv. small volume
resuscitation).

U hyperosmotickych roztokti natrium chloridu se posuzuje i jejich mozné protizanétlivé
pusobeni, omezujici intenzitu systémové zanétlivé reakce — SIRS (Bulger 2010, Roppolo
2011). Jejich zodpoveédné provéieni vyzaduje jesté doplnujici Sirsi studie, ale pii priznivém
poméru pfinos/riziko by byly tyto roztoky vhodné zejména u tupych polytraumat
s pfevazujicim rozsddhlym poranénim meékkych tkani, u nichz Ize ocekavat masivni
postttraumatickou  extravazaci a toxickou zanétlivou reakci. Rozsahlé studie
S hyperosmolarnim natriumchloridem jsou sponsorovany napi. US National Institutes of
Health.

Kromé¢ traunmatickych pacientll se tato 1é¢ebna strategie ovéfuje i pro prednemocnicni
infuzni zajisténi pfi disekci a hrozici ruptufe aneurysmatu aorty, pro masivni krvaceni do
gastrointestinalniho traktu a pro pacioenty se stfednim arterialnim tlakem MAP <40 mm Hg,
kritické hypotenzi mize mit i pomocny a jednoduchy diferencialné diagnosticky vyznam pfi
tenznim pneumotoraxu nebo pfi srde¢ni tampondd¢ oproti hemoragickému Soku, kdy podana
nahrada neni schopna zlepsit hemodynamicky stav pacienta.

Zajisténi dychacich cest pri traumatech

Mezi nejnov¢jsi zasady prednemocniéni péce o polytraumata a Kkriticky zavazna
traumata na hranici preziti se opét zaradila vyzva ,, load and go* — z4sada pozadujici pouze
nejnutnéjsi a nejrychlejsi, co nejjednodussi zékladni zajisténi na misté z pohledu zdkladnich
zivotnich funkci a co nejrychlejsi transport do traumacentra.

K novym zisadam se doplnil 1 navazujici postup, ktery na zakladé¢ vysledkli mnoha studii
svédci o hlavnich ptfic¢inach akutni posttraumatické mortality. Hlavni pfi¢iny casné mortality
byly shrnuty do tzv. smrtici triady - hypotermie, acidéza a diseminovana koagulace — jeji
navazné reSeni je prikazem pro neodkladnou nemocnic¢ni péci.

Velmi rezervovany postup byl zvolen pro zajistovani dychacich cest a pro umélou plicni
ventilaci preruSovanym pretlakem.

Poukazuje se na jejich indikace, ale 1 na nezadouci u¢inky a komplikace. Zdivodnéni zmén
ma nejen patofyziologicky podklad, ale klasické postupy prodluzuji ¢as zachrannych tymu na
misté piihody. Jejich UspéSnost zavisi nejen na podstatné méné komfortnich podminkach
Vv terénu, ale i na praktickych dovednostech a zkuSenostech posadek. V posledni dobé se
nabizi 1 vybaveni, které usnadnuje a urychluje zajisténi dostate¢ného dychani na dobu oSetteni
na misté a v priibéhu transportu.

Je zalozeno na odliSnych metodach:
=  Supraglotické pomiicky umoziuji zavedeni naslepo — jsou semiinvazivni, nechrani
bezpecn¢ pied aspiraci, jejich tésnost zajisténi je spolehlivd pouze relativné pfii



nezvysSenych inspiracnich tlacich : laryngealni masky, laryngealni tubus, i-gel masky;
drive 1 Gstni vzduchovody s nafukovacimi manzetami ( cuffed airway)

= Invazivni pomiicky se rovnéz zavadéji naslepo — jejich hlavnim bezpecnostnim prvkem
je prevence zatékani obsahu zaludku, popt. krve. Jejich predstavitelem je napf.
kombirourka; vétsinou je zavedena do jicnu, ale napln balonku brani aspiraci; pfitom
utéstiuje dychaci cesty a umoznuje aktivni podporu dychani. Zavedeni a zajiSténi
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Trachealni intubace se u dospélych i u déti stale povazuje za ,,zlaty standard* bezpecného
zajisténi dychacich cest a spolehlivé a optimalni umélé plicni ventilace.

Nedavné studie vSak svédci o skutecnosti, Zze prodluZuje dobu setrvani na misté prihody az
o 17 minut a GspéSnost trachealni intubace lze vy¢islit po tfech pokusech ptiblizn€ 70 %.
Kromé¢ casového zdrzeni se kritizuje invazivita trachealni intubace, riziko traumatizace, riziko
intubace do jicnu. ZvySuje se nitrolebni tlak reflektoricky pfi intubaci a zhorSenim Zilniho
odtoku z mozkového fecisté pii umélé ventilaci. Uméla ventilace preruSovanym pietlakem
omezuje plicni cirkulaci.

Cést studii vykazuje pii trachealni intubaci v terénu i zvy$enou mortalitu v pfimé piiginné
souvislosti (Eckstein 2000, Pepe 2001).

Alternativni vybaveni umoziuje zajisténi dychacich cest i bez piimé larymgoskopie, takze
Ipéni na trachedlni intubaci v prvni linii se zzilo na zcela individuédln¢ indikované ptipady.
Kandidaty pro trachealni intubaci nadéale zlstavaji traumaticti pacienti v kritickém stavu,
Vv tézkém hemoragickém Soku, s bevédomim pfi zdvaznych mozkolebecnich poranénich.
Hlavnim zdlvodnénim trachedlni intubace je i v soucasné dobé¢ jeji ukol zabranit aspiraci —
zejména krve a obsahu Zaludku — a zabranit obstrukci dychani pri hrozbé a pri
vznikajicim edému hlasivek, subglotického prostoru a velkych dychacich cest.

Kritické komplikace spojené s trachealni intubaci 1ze ocekavat nejen u superobeznich
pacientli, u rigidity Sije, pfi kratkém krku, pti devastujicim a silné krvacejicim poranéni
obliceje a ustni dutiny, ale 1 pfi poranéni trachey a bronchidlniho stromu, pfi
pneumomediastinu a naridstajicim podkoznim emfyzému.

Zasadni podminkou zlstava, Ze v pfednemocnicni péci ma trachedlni intubaci provést zruény
a zkuSeny clen posadky za kvalitni asistence, ktery ma pribéZzny tréning na trenazérech a
simulatorech nebo na operacnich salech a zvladne i komplikované situace.

Na misté je tfeba posoudit a rychle zhodnotit a rozhodnout, zda pro transport neni vhodné&jsi
vyuzit soucasnych alternativnich moznosti : zavedeni laryngealni masky, i-gel masky,
kombirourky, zda neni mozZné transport pfemostit se spontanni inhalaci kysliku, s pomoci
obli¢ejové masky.

Vyuziti helmy, nutnost provedeni minitracheostomie jsou v soucasné dobé obsahem
jednotlivych kazuistik v extrémnich piipadech, netvoti studie podle pozadavkti EBM, z nichz
by bylo mozno vyvodit nejvhodnéjsi metodickéd doporuceni.

U déti jsou k dispozici studie, poukazujici na ptinos podpory umélé ventilace s vyssi FIO,
s uzitim oblicejové masky a Setrné podpory dychani samorozpinacim vakem ( Gausche 2000).

Zajisténi dostatecného dychani / umélé plicni ventilace

Po uspésném zajisténi dychacich cest je tieba primérené naprogramovat umélou plicni
ventilaci — podporu nebo nahradu nedostatecného spontanniho dychani. Hyperventilace ma
vysoce nepfiznivy ucin nejen z davodu vzniku hypokapnie, respiraéni alkalézy a
z omezujiciho piisobeni na mozkovou perfuzi pii KPR, ale u pacientd s velkou krevni ztratou



a s posthemoragickou hypovolemii snadno vede k dalsimu zhorSeni hypotenze vyprazdnénim
naplné plicniho feCisté¢ a omezenim zilniho névratu.

FI1O, se ridi v prednemocnic¢ni péci podle SpO-, které se povazuje za primérené v pasmu
94 - 98 %.

Pouze kratkdobé ma FIO; presahovat 0,4; nicméné pii oSetieni na misté a v prubchu
transportu — pravdépodobné do 60 minut - nema ani zvysSeni FIO, na 1,0 nepfiznivé ucinky.
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