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Úvod
Mírná terapeutická hypotermie (mild 
therapeutic hypothermia  –  TH) je 
v  současnosti hlavním neuroprotek‑

tivním mechanizmem a  je standardní 
součástí poresuscitační péče o  ne‑
mocné po netraumatické srdeční zá‑
stavě [1,2]. Doporučení o TH a jejích 

indikacích [3] vychází ze 2  základ‑
ních studií, ve kterých byl popsán vliv 
TH nejen na neurologické výsledky 
[4], ale i na mortalitu [5] nemocných 
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Souhrn: Úvod a cíle: Terapeutická hypotermie (TH) je standardní součást poresuscitační péče. Zde prezentujeme výsledky souboru pacientů po 
netraumatické srdeční zástavě, kteří podstoupili 12 hod terapeutické hypotermie. Navíc jsme se zaměřili na zhodnocení výsledků podskupiny pa‑
cientů se vstupní komorovou fibrilací (VF), s akutním infarktem myokardu s ST elevacemi (STEMI), kteří podstoupili koronární intervenci (PCI). 
Metody: Retrospektivně jsme zhodnotili pacienty s netraumatickou zástavou oběhu v nemocnici a mimo ni (IHCA, OHCA) přijaté na naše oddě‑
lení (ICU) v letech 2006– 2009 po prvotní implementaci protokolu TH. U nemocných s přetrvávající poruchou vědomí po obnovení spontánního 
oběhu (ROSC) byla cílová teplota 32– 34 °C udržována po 12 hod, poté následoval pasivní ohřev. Nepoužívali jsme intravaskulární chladicí 
zařízení. Jako dobrý neurologický výsledek jsme hodnotili cerebral performance category (CPC) 1 nebo 2 při propuštění z nemocnice. Výsledky: 
Celkový počet pacientů v daném období byl 88 (OHCA, n = 63; IHCA, n = 25), průměrný věk 58 (± 16) let, průměrný APACHE II byl 29 (± 6). 
Mužů bylo 65 %. Cílová teplota byla dosažena a udržena u 76 % nemocných. ICU mortalita byla 32 %, nemocniční mortalita 53 %. Úvodní EKG 
rytmus byl VF v 59 %, asystolie v 32 % a bezpulzní elektrická aktivita v 9 %. Koronarografie byla provedena u 57 % a PCI byla provedena u 42 % 
pacientů. U nemocných jsme v průběhu TH nezaznamenali závažné arytmie. Ve 2 % došlo k nezávažnému krvácení do trávicího traktu v průběhu 
a po TH. Z infekčních komplikací jsme zaznamenali časnou pneumonii v 7 %, tracheobronchitidu kriticky nemocných v 10 % a u 1 % pacientů 
bakteriemii. Ve skupině 23 pacientů s VF/ STEMI/ PCI byla cílová teplota dosažena v 91 %, ICU a nemocniční přežití bylo 87 % a 78 %, CPC 
1 a 2 byla zaznamenána u 83 % přeživších nemocných (n = 15). Závěry: U pacientů po srdeční zástavě, kteří v letech 2006– 2009 podstoupili pro‑
tokol s 12 hod terapeutické hypotermie na ICU v Karlových Varech, jsme dosáhli obdobných výsledků jako u studií s 24hodinovými protokoly, 
zejména ve skupině pacientů s VF/ STEMI/ PCI. Dvanáct hodin terapeutické hypotermie bylo spojeno s nízkým výskytem infekčních komplikací.

Klíčová slova: terapeutická hypotermie –  srdeční zástava –  protokol

Therapeutic hypothermia after non‑traumatic cardiac arrest for 12 hours: Hospital Karlovy Vary from 2006 to 2009

Summary: Introduction and aims: Therapeutic hypothermia is a standard part of post‑resuscitation care. Here we present cohort patients after 
non‑traumatic cardiac arrest and their neurological outcomes who underwent 12 hours of therapeutic hypothermia. Moreover, we focused on 
examining the results of particular subgroup of patients with initial ventricular fibrillation (VF) with acute myocardial infarction with ST‑eleva‑
tion (STEMI) who underwent coronary intervention (PCI). Methods: We evaluated retrospectively the patients with non‑traumatic out‑ of‑  and 
in‑hospital cardiac arrest (IHCA, OHCA), admitted to our intensive care unit (ICU) in 2006– 2009. Therapeutic hypothermia was induced in 
all patients with persistent coma after restoration of spontaneous circulation (ROSC). We maintained the target temperature (32– 34 °C) for 
12 hours. Then, passive rewarming followed. Intravascular cooling device was not used. A good neurological outcome was considered to be 
cerebral performance category (CPC) 1 or 2 at hospital discharge. Results: Total number of patients was 88 (OHCA n = 63; IHCA n = 25), aver‑
age age 58 (± 16) years, average APACHE II was 29 (± 6). Men were in 65%. Target temperature was achieved and maintained in 76% of patients. 
ICU mortality was 32%, hospital mortality 53%. Initial ECG rhytm was VF in 59%, asystoly in 32% and pulsless electrical activity in 9%. Coronary 
angiography was performed in 57% and PCI in 42% patients. We did not observe severe arrhythmias, minor gastrointestinal bleeding occured 
in 2%. The infectious complications were recorded: early pneumonia in 7%, tracheobronchitis in 10% and bacteraemia in 1% patients. In the 
group of 23 patients with VF/ STEMI/ PCI target temperature was achieved and maintained in 91%, ICU and hospital survival rates were 87% 
and 78%. CPC 1 and 2 was observed in 83% among survivors (n = 15). Conclusions: We achieved similar results in patients after non‑traumatic 
cardiac arrest who underwent a protocol with 12 hours of therapeutic hypothermia as in studies reporting 24 hours of hypothermia, particu‑
larly in patients with VF/ STEMI/ PCI. Twelve hours of therapeutic hypothermia was associated with a low incidence of infectious complications.
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po netraumatické srdeční zástavě. 
Recentně došlo k  široké implemen‑
taci zahajování TH již v  přednemoc‑
niční péči (PNP) a poresuscitační in‑
tenzivní péči za použití četných méně 
či více sofistikovaných způsobů a  sy
stémů [6,7]. Dosud stále nejsou ob‑
jasněny či přesně definovány četné as‑
pekty terapeutické hypotermie, jako 
je délka jejího trvání (expertními ná‑
zory je nejčastěji doporučovaná doba 
v  současnosti 24 hod), přesná cílová 
teplota [8], rychlost a doba pro ohří‑
vání pacienta ani dosud není jedno‑
značným doporučením stanovena su‑
periorita některé z  použitých metod 
k ochlazování [6,9,10].

Cíl
V této práci jsme si stanovili jako cíl 
zhodnocení nemocničního přežití 
a  neurologických výsledků u  nemoc‑
ných přijatých na anesteziologicko‑re‑
suscitační oddělení v Karlových Varech 
po netraumatické srdeční zástavě v le‑
tech 2006– 2009 po implementaci pr‑
votního protokolu TH v  lednu roku 
2006. Délka TH byla stanovena na 
12 hod v souladu s aktuálními dopo‑
ručeními na 12– 24 hod TH [1,2]. V té 
době byla v nemocnici v Karlových Va‑
rech též zahájena činnost centra inter‑
venční kardiologie.

Jako vedlejší cíl jsme se zaměřili na 
popis výsledků po aplikaci 12  hod 
TH ve skupině prognosticky přízni‑
vých nemocných po resuscitaci, kteří 
měli vstupní rytmus f ibrilaci komor 
(VF), infarkt myokardu s ST elevacemi 
(STEMI) a  podstoupili koronární in‑
tervenci (PCI). Přežití a neurologické 
výsledky této skupiny jsme porovnali 
s  publikovanými výsledky u  stejných 
skupin pacientů (VF/ STEMI/ PCI), 
ovšem s 24hodinovými protokoly TH.

Jako druhý vedlejší cíl jsme si stano‑
vili zhodnocení našeho dosavadního 
protokolu TH. Na základě hodnocení 
komplikací spojených s  implemento‑
vaným protokolem TH, zkušeností, 
proveditelnosti, aktuálních dat, ex‑
pertních názorů a doporučení jsme se 
rozhodli pro tvorbu nového protokolu 

za použití endovaskulárního chladi‑
cího zařízení.

Metodika 
Retrospektivně jsme zhodnotili vý‑
sledky u  všech pacientů přijatých na 
naši jednotku intenzivní péče Anes‑
teziologicko‑resuscitačního oddělení 
nemocnice Karlovy Vary, Karlovarská 
krajská nemocnice, a.s., (ICU) po ne‑
traumatické srdeční zástavě s přetrvá‑
vající poruchou vědomí po obnovení 
spontánní cirkulace (ROSC) v  letech 
2006– 2009. Hodnotili jsme ICU mor‑
talitu, nemocniční mortalitu, neurolo‑
gický výsledek při propuštění nemoc‑
ného z hospitalizace a incidenci infektů 
u našich nemocných. Data jsou prezen‑
tována jako průměr a směrodatná od‑
chylka či procenta a absolutní počet.

Protokol indukce a udržení 
terapeutické hypotermie v letech 
2006– 2009
Nemocní se srdeční zástavou mimo ne‑
mocnici (OHCA) byli po ROSC přivá‑
ženi na emergency anesteziologicko‑re‑
suscitačního oddělení týmem rychlé 
lékařské pomoci (RLP). U nemocných 
v případě OHCA byla snaha zahájit TH 
ihned po ROSC buď týmem RZP, nebo 
byla zahajována okamžitě při příjezdu 
na emergency. Nemocní se srdeční zá‑
stavou v nemocnici (IHCA) byli překlá‑
dáni přímo na lůžko ICU a TH byla za‑
hajována okamžitě po ROSC. 

TH byla indukována povrchovým 
ochlazováním, rychlou intravenózní 
aplikací chladného krystaloidu [4 °C, 
fyziologický roztok nebo Plasmalyte 
(Baxter Czech spol. s r.o., Praha, ČR) 
30 ml/ kg během 30  min] v  průběhu 
příjmu nemocného po srdeční zástavě. 
Podle potřeby bylo podáváno 150 ml 
studeného krystaloidního roztoku do 
nazogastrické sondy každou hodinu 
a/ nebo byly prováděny výplachy mo‑
čového měchýře. Všichni nemocní byli 
v  průběhu indukce hypotermie hlu‑
boce sedováni (intravenózním podá‑
ním propofolu nebo midazolamu a su‑
fentanilu), byli napojeni na umělou 
plicní ventilaci a  podle potřeby rela‑

xováni (intravenózním podáním atra‑
kuria) v případě výskytu třesavky. TH 
byla udržována po 12  hod od dosa‑
žení 32– 34 °C především povrchovým 
ochlazováním neregulovatelnými sy
stémy, ledovými obklady. Tyto obklady 
jsme umísťovali především na hlavu, 
ramena, třísla. Po 12 hod terapeutické 
hypotermie následoval pasivní ohřev 
se stanoveným cílem rychlosti ohřevu 
1  °C za 1  hod. Tělesná teplota byla 
měřena z močového měchýře nebo na‑
zofaryngeálním monitorováním tak, 
aby naměřená teplota co nejlépe od‑
povídala teplotě tělesného jádra [6]. 
Za úspěšně dosaženou jsme hodnotili 
TH, když bylo dosaženo všech těchto 
podmínek: 
a) �doba indukce za pobytu na EM 

a ICU nepřesáhla 180 min, 
b) �bylo dosaženo cílové teploty 

32– 34 °C, 
c) �cílová teplota byla udržena 12 hod.

TH byla indukována a následně udr‑
žována bez použití intravaskulárního 
chladicího zařízení. V přednemocniční 
ani v nemocniční péči nebyl používán 
žádný speciální systém pro selektivní 
ochlazování mozku (chladicí helmy, 
čepice, Rhinochill apod.) [6]. Profylak‑
ticky jsme nepodávali antibiotika. An‑
tiepileptika nebyla podávána rutině. 
Ostatní péče o nemocné v průběhu TH 
probíhala podle běžných protokolů 
a  standardů intenzivní péče (proto‑
kol pro kontrolu glykemie byl v té době 
s cílovou hladinou 5– 7 mmol/ l, profy‑
laxe stresového vředu, prevence venti‑
látorové pneumonie, podávání nízko‑
molekulárního heparinu apod.).

Selektivní koronarografie 
a koronární intervence
Nemocným po příjezdu na emergency 
a zahájení indukce TH bylo provedeno 
EKG a  transtorakální echokardiogra‑
f ie (TTE) ošetřujícím intenzivistou či 
kardiologem. Selektivní koronarogra‑
f ii podstupovali neodkladně všichni 
nemocní, u kterých byly zaznamenány 
EKG známky akutní ischemie (ST ele‑
vace). Dále SKG podstoupili nemocní, 
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sledků mezi skupinou pacientů s IHCA 
a OHCA podle vstupního EKG rytmu 
jsou zobrazeny v tab. 3. Jednoznačně 
nejlepší přežití a  současně i neurolo‑
gický výsledek měli všeobecně pacienti 
s komorovou fibrilací, zvláště pak pa‑
cienti s fibrilační zástavou a ST eleva‑
cemi v nemocnici.

Komplikace v průběhu terapeutické 
hypotermie
U nemocných jsme nezaznamenali zá‑
važné arytmie/ bradykardie, ve 2 % 
došlo k nezávažnému krvácení do trá‑
vicího traktu (n = 2), bez nutnosti en‑
doskopického ošetřování. Z infekčních 
komplikací jsme zaznamenali čas‑
nou ventilátorovou pneumonii v  7 % 
(n = 6) a  tracheobronchitidu kriticky 
nemocných v 10 % (n = 9), u 1 % pa‑
cientů bakteriemii (n = 1) a žádné in‑
fekce močového traktu. V  souboru 
našich nemocných s  TH jsme nemu‑
seli řešit závažné a komplikované po‑

druhé osoby, zda jsou schopni praco‑
vat a za jakých podmínek (tab. 1). Tyto 
škály CPC byly hodnoceny při propuš‑
tění z nemocnice nebo zpětným telefo‑
nickým ověřením přímo u nemocného 
nebo u příbuzných uvedených v doku‑
mentaci. Jako dobrý neurologický výsle‑
dek jsme hodnotili CPC úrovně 1 a 2. 

Výsledky
Celkový počet pacientů s  netrauma‑
tickou srdeční zástavou přijatých na 
ICU v  Karlových Varech mezi roky 
2006  a  2009  byl 88  (OHCA n  =  63; 
IHCA n = 25). U všech těchto pacientů 
byla zahájena indukce mírné TH. TH 
v cílovém rozmezí byla dosažena a udr‑
žena u  76 % pacientů. Základní cha‑
rakteristika souboru našich pacientů 
je uvedena v  tab.  2  a  porovnání vý‑

u  kterých bylo vysoké anamnestické 
podezření na akutní koronární syn‑
drom a/ nebo koronární etiologii sr‑
deční zástavy (anamnéza ICHS, bolest 
na hrudi a/ nebo náhle vzniklá dušnost 
popisovaná rodinou či svědky) nebo 
nemocní se suspektním nálezem na 
vstupním TTE. Koronární intervence 
byly prováděny podle indikace kar‑
diologa. V indukci hypotermie bylo po‑
kračováno i při transportu nemocného 
na SKG i v jejím průběhu. 

Cerebral performance category
Neurologický výsledek u přeživších pa‑
cientů jsme hodnotili pomocí škály 
CPC neboli cerebral performance ca‑
tegories scale, která hodnotí sobě‑
stačnost pacientů v  běžných činnos‑
tech a  nakolik jsou závislí na péči 

Tab. 1. Cerebral Performance Categories Scale (CPC). Upraveno podle [25].

CPC 1	� Dobrá mozková funkce. Při vědomí, pozorný, práceschopný, je možný 
mírný neurologický či psychologický deficit.

CPC 2	� Střední mozková porucha, dostatečné mozkové funkce umožňují nezávisle 
provádět každodenní aktivity a práci pod dohledem.

CPC 3	� Těžká mozková porucha, nemocný je při vědomí, závislý na péči vzhledem 
k mozkové dysfunkci. Od ambulantní psychiatrické péče až po demenci  
a/nebo paralýzu.

CPC 4	 Koma nebo vegetativní stav, není přítomná smrt mozku.
CPC 5	 Smrt mozku.

Tab. 2. Základní charakteristika 
souboru.

celkový počet  
pacientů (n)

88

věk (roky) 58 ± 16

APACHE II 29 ± 6

muži : ženy (%) 65 : 35

iniciální 
EKG rytmus VF

60 % (n = 53)

iniciální 
EKG rytmus asytolie

31 % (n = 27)

iniciální 
EKG rytmus PEA

9 % (n = 8)

SKG 57 % (n = 50)

PCI 42 % (n = 37)

ICU mortalita 32 % (n = 28)

nemocniční 
mortalita 

53 % (n = 47)

CPC 1 a 2 35 % (n = 31)

APACHE II  –  Acute Physiology And 
Chronic Health Evaluation, VF –  ko‑
morová f ibrilace, PEA  –  bezpulzní 
elektrická aktivita, SKG  –  selektivní 
koronarografie, PCI –  perkutánní ko‑
ronární intervence, ICU –  jednotka in‑
tenzivní péče, CPC –  cerebral perfor‑
mance category

Tab. 3. Přežití a neurologické výsledky u nemocných podle druhu srdeční 
zástavy.

IHCA n (%) OHCA n (%)

první zachycený EKG rytmus 
při zástavě oběhu

VF/ STEMI 5 (20 %) 20 (32 %)

VF 8 (32 %) 20 (32 %)

asystolie 9 (36 %) 18 (28 %)

PEA 3 (12 %) 5 (8 %)

přeživší nemocnici

VF/ STEMI 4 (80 %) 14 (70 %)

VF 2 (25 %) 13 (65 %)

asystolie 1 (11 %) 6 (33 %)

PEA 0 (0 %) 1 (5 %)

dobrý neurologický výsledek
(CPC 1 nebo 2)

VF/ STEMI 4 (80 %) 11 (55 %)

VF 2 (25 %) 10 (50 %)

asystolie 1 (11 %) 2 (11 %)

PEA 0 (0 %) 1 (5 %)

IHCA  –  srdeční zástava v  nemocnici, OHCA  –  mimonemocniční srdeční zástava, 
VF –  komorová fibrilace, STEMI –  infarkt myokardu s ST elevacemi, PEA –  bezpulzní 
elektrická aktivita, CPC –  cerebral performance category
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obtížnou diferenciální diagnostiku 
pneumonie a  aspirační pneumoni‑
tidy. Všichni pacienti však podstoupili 
komplexní mikrobiologický scree‑
ning při příjmu nebo před nasazením 
antibiotik. Celková incidence infekcí, 
ale i ostatních komplikací byla u na‑
šeho souboru nemocných výrazně nižší, 
než bývá popisováno v literatuře [13]. 
Nicméně naše studie vzhledem k retro‑
spektivní povaze nezodpovídá otázku, 
zda je nižší výskyt infekčních i ostatních 
komplikací výsledkem kratší, 12hodi‑
nové, terapeutické hypotermie. Stále 
tak zůstává nezodpovězena otázka 
nejen cílové teploty [8], ale i doby tr‑
vání TH, ohřevu a udržování normo‑
termie, a to nejen ve vztahu k přežití, 
neurologickému výsledku, ale i k ostat‑
ním komplikacím TH [14,15]. 

V našem souboru jsme nezazname‑
nali statisticky významně horší pře‑
žití či horší neurologický výsledek ani 
rozdílný výskyt infekčních komplikací 
u  pacientů, u  kterých se nepodařilo 
dosáhnout TH podle námi stanove‑
ných, výše zmíněných kritérií. TH ne‑
bylo dosahováno především pro exce‑
sivní termogenezi, často spojenou se 
syndromem systémové zánětlivé od‑
povědi, nikoliv vždy však s  infektem 
a sepsí. Nicméně i u  těchto pacientů 
byla teplota ovlivňována snahou TH 
dosáhnout a  pouhá normotermie 
či ovlivňování febrilie mohly tyto vý‑
sledky významně ovlivnit [14,15], což 
však činí výstupy této analýzy obtížněji 
interpretovatelnými.

Jako lék volby pro posthypoxické 
křeče či epileptickou aktivitu jsme vo‑
lili fenytoin, vždy byl konzultován 
neurolog, ale EEG však nebylo rutinně 
prováděno. 

Nový protokol terapeutické 
hypotermie
V novém protokolu implementovaném 
od ledna roku 2010 je nemocný po sr‑
deční zástavě i nadále ve všech přípa‑
dech po ROSC přivážen na emergency, 
kde je přebírán od RLP nebo jiných re‑
suscitujících. Po nezbytných anamnes‑
tických údajích je indikována TH nebo 

Více než 3/ 4 nemocných podstoupili 
celou TH za výše stanovených podmí‑
nek. U naprosté většiny popisovaných 
nemocných byla zahajována TH až 
v rámci nemocniční péče. Mezi našimi 
pacienty jsme nepozorovali žádný vý‑
skyt klinických známek vzniku plicního 
otoku následujícího indukci rychlou 
intravenózní aplikací chladného roz‑
toku v průběhu prvních 24 hod od při‑
jetí. V našem souboru jsme se setkali 
jen se sporadickými případy nadměr‑
ného ochlazení. Nadměrnému ochla‑
zení u našich pacientů jsme předchá‑
zeli kontinuálním monitorováním 
teploty a  zmírněním intenzity a  frek‑
vence výměny ledových obkladů. Vždy 
byla vyvinuta maximální snaha o ohřev 
nadměrně ochlazeného pacienta v co 
nejkratší době, vzhledem k možnému 
zhoršení prognózy těchto nemocných 
[11,12] a současně abychom minima‑
lizovali další možné nežádoucí účinky, 
jako je např. hypotermií indukovaná 
bradykardie vyskytující se u nadměrně 
ochlazených pacientů. Konsekvence 
vycházející z délky a tíže nadměrného 
ochlazení jsme již v naší retrospektivní 
analýze nepopisovali. V  průběhu let 
2006– 2009 jsme postupně ustupovali 
od výplachu žaludku NGS, a zabránili 
tak možnému vyššímu výskytu krváci‑
vých komplikací a  jako doplňkovou 
metodu jsme ponechali možnost vý‑
plachu močového měchýře studeným 
krystaloidem [6].

Přestože jsme nenasazovali profylak‑
ticky antibiotika při indikaci TH, práh 
pro jejich nasazení byl nízký, obzvláště 
při podezření na časné pneumonie či 

ruchy iotogramu, závažné bradykardie 
s  přetrvávající srdeční frekvencí pod 
40/ min, inzulinorezistenci ani jiné kr‑
vácivé komplikace, které by byly nežá‑
doucím účinkem TH.

Skupina pacientů VF/ STEMI/ PCI
Ve skupině 23 pacientů s VF/ STEMI/ PCI 
byla cílová teplota dosažena a udržena 
v 91 %, ICU přežití bylo 87 % (n = 20), 
nemocniční přežití bylo 78 % (n = 18), 
CPC 1 a 2 byla zaznamenána u 83 % 
z  přeživších nemocných (n  =  15). 
V tab. 4 nabízíme srovnání s výsledky 
obdobných studií, které se od naší liší 
především délkou TH trvající 24 hod. 

Diskuze
Naše studie popisuje velmi dobré vý‑
sledky pacientů po netraumatické sr‑
deční zástavě po implementaci prvot‑
ního protokolu terapeutické hypotermie 
z  regionální nemocnice s  dostupnou 
kardiointervencí a následnou poresus‑
citační intenzivní péčí. Specifickým prv‑
kem péče o nemocné po mimonemoc‑
niční srdeční zástavě v našem centru byl 
jejich prvotní příjezd na emergency po 
ROSC. Zde byla zahájena nebo bylo po‑
kračováno v  již zahájené indukci TH, 
byla provedena TTE a následně trans‑
port na SKG a/ nebo pokračování in‑
tenzivní poresuscitační péče, toto vše 
s optimem do 30 min, v reálné situaci 
vždy do 90 min. Délka trvání TH v době 
tvorby tohoto protokolu a jeho imple‑
mentace byla stanovena na 12  hod 
vzhledem k  v  té době aktuálním do‑
poručením na trvání TH po dobu  
12– 24 hod.

Tab. 4. Srovnání s ostatními skupinami pacientů s VF/STEMI/PCI.

Autor/rok/citace
Počet 

pacientů
Přežití 

hospitalizace

Neurologický 
výsledek 

(CPC 1 a 2)

Délka trvání 
hypotermie 

(hod)

Hovdenes et al/2007/[26] 50 41/50 (82 %) 34/41 (83 %) 24

Knafelj et al/2007/[27] 40 30/40 (75 %) 22/30 (73 %) 24

Wolfrum et al/2008/[28] 16 12/16 (75 %) 11/12 (92 %) 24

Karlovy Vary 2009 23 18/23 (78 %) 15/18 (83 %) 12

VF/ STEMI/ PCI –  pacienti s  iniciální komorovou fibrilací, ST elevovaným infarktem 
myokardu a provedenou koronární intervencí, CPC –  cerebral preformance categories
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cílovým rozmezím 8– 10 mmol/ l [20]. 
Kontrolujeme rozšířený iontogram 
(Na, K, Cl, P, Mg, Ca) a v případě níz‑
kých koncentrací iontů intervenujeme 
jejich substitucí. Nově též sledujeme ki‑
netiku, resp. pokles laktátu jako odpo‑
věď na úvodní management [21]. 

Sledujeme vznikající syndrom systé- 
mové zánětlivé odpovědi a rozvoj mul‑
tiorgánové dysfunkce a velkou pozor‑
nost věnujeme v těchto stavech diferen‑
ciální diagnostice sepse. Soustředíme 
se na diagnostiku akutního poškození 
ledvin s  možností časného nasazení 
náhrady funkce ledvin.

Odhad vědomí a prognózy činíme až 
72 hod po ohřátí nemocného, neboť 
TH může měnit kinetiku analgosedace 
a neurčeným způsobem zasahovat do 
zotavení mozku [22,23]. Komplexní 
odhad vědomí i prognózy provádíme 
společně s neurology a za pomoci vy‑
šetření CT a EEG k vyloučení nonkon‑
vulzivního status epilepticus (tč. v KV 
nejsou evokované potenciály pro kri‑
ticky nemocné dostupné). Koma s are‑
flexií po 72 hod od ohřátí a vyloučení 
všech ostatních příčin a  vlivu sedace 
může být důvodem k rozhodnutí o pa‑
liativní péči [24]. 

Závěry
Terapeutická hypotermie je v součas‑
nosti nesporně klíčová neuroprotek‑
tivní intervence v rámci poresuscitační 
péče pro komatózní nemocné po ne‑
traumatické srdeční zástavě. Tento 
globální pohled je však třeba podro‑
bit dalšímu výzkumu v  dosud nedo‑
řešených problematických okruzích, 
jako je délka terapeutické hypotermie 
a  následné normotermie, cílová tep‑
lota [8], rychlost ohřevu, superiorita 
intravaskulárního chlazení, podání 
antibiotik a  výzkum farmakokinetiky 
léčiv v průběhu hypotermie a hodno‑
cení ukazatelů k prognostikaci neuro‑
logického vývoje nemocných [9].

U pacientů po srdeční zástavě, kteří 
v letech 2006– 2009 podstoupili proto‑
kol s 12 hod terapeutické hypotermie 
na ICU v Karlových Varech, jsme do‑
sáhli obdobných výsledků jako u stu‑

váno v  intravenózní indukci hypoter‑
mie. Endovaskulární chlazení je zahá‑
jeno po návratu z kardiointervence při 
uložení pacienta na lůžko intenzivní 
péče. V průběhu nutného transportu 
nemocného zůstává přístroj v  poho‑
tovostním režimu na oddělení. Cílová 
teplota je nastavena na 33 °C s mož‑
ností manipulace v  rozmezí doporu‑
čených 32– 34 °C. Jako délku TH jsme 
stanovili dobu 24 hod, vzhledem k pře‑
važujícím současným expertním názo‑
rům a současně vzhledem k možnosti 
používání intravaskulárního chladi‑
cího zařízení na našem pracovišti. Toto 
zařízení nám umožňuje snadno a spo‑
lehlivě kontrolovat všechny fáze chla‑
zení, ohřevu i udržení normotermie bez 
zvýšených nároků na ošetřující perso‑
nál i oproti kratšímu, 12hodinovému 
povrchovému chlazení. Řízený ohřev 
po 24  hod TH provádíme rychlostí 
0,35– 0,5 °C/ hod až k 36 °C. K udr‑
žení normotermie na úrovni 37,0 °C 
po dalších 24– 48  hod přistupujeme 
individuálně a  katétr ponecháváme 
až 72 hod in situ [16]. Při vynikajícím 
neurologickém nálezu můžeme ukon‑
čit fázi chlazení dříve, ale fázi ohřevu 
nezrychlujeme vzhledem k  možnosti 
akcentace komplikací z  rewarmingu 
[14,15].

Součástí komplexní poresuscitační 
intenzivní péče je nyní i rozšířená mo‑
nitorace hemodynamiky (měření sr‑
dečního výdeje, monitorace ScvO2, 
arteriální hladiny laktátu) a farmako‑
logické i přístrojové ovlivnění hemody‑
namiky (noradrenalin, dobutamin, le‑
vosimendan, intraaortální balonková 
kontrapulzace). Při umělé plicní venti‑
laci dbáme na rychlé snížení FiO2 podle 
PaO2 a saturace hemoglobinu na mi‑
nimální možnou hodnotu (30– 40 %) 
[17,18] a  snažíme se optimalizovat 
PEEPe s ohledem na perfuzi klíčových 
orgánů (mozku, ledvin a gastrointesti‑
nálního traktu) a zároveň s ohledem na 
afterload levé komory při levostranné 
dysfunkci [19].

Ke kontrole glykemie přistupujeme 
podle zavedeného protokolu našeho 
pracoviště s aktuálně nově stanoveným 

je pokračováno v  již zahájené indukci 
TH. V této chvíli je však nezbytné zhod‑
notit podíl sedace a/ nebo relaxace od 
RLP v odhadu úrovně vědomí s ohle‑
dem na pokračování TH. Na základě 
odběru anamnézy, při přítomných ST 
elevacích nebo jiném vysokém pode‑
zření na akutní koronární syndrom 
a  suspektním nálezu na TTE indiku‑
jeme společně s kardiology SKG/ PCI. 
Vždy preferujeme časnou intervenci 
u koronárních syndromů. Cílem trans‑
portů a  rozhodování je dosáhnout 
času door to baloon time 30, maxi‑
málně však 90  min. Zásadním roz‑
dílem oproti minulému protokolu je 
použití intravaskulárního chladicího 
zařízení u pacientů po srdeční zástavě 
po návratu na ICU.

Indikací pro TH zůstává zástava 
oběhu s  úspěšnou resuscitací mimo 
i  v  nemocnici. Iniciální rytmus může 
být VF, asystolie, PEA včetně EMD 
[1,2]. Základní kontraindikací k prová‑
dění TH je, vyhoví‑li nemocný po ROSC 
výzvě před rozhodnutím o zahájení IH 
a terminální stadium chorob. Dalšími 
kontraindikacemi TH, ale vždy k indivi‑
duálnímu zvážení, jsou pro nás trauma 
s krvácením či koagulopatie. Kapito‑
lou hodnou zvláštního zřetele je těho‑
tenství, kdy bychom volili velmi indivi‑
duální přístup se snahou o maximální 
ochranu života a  neurologického vý‑
sledku matky. TH zahajujeme ve spolu‑
práci s RLP rychlou intravenózní apli‑
kací ledového roztoku co nejdříve po 
ROSC.

Udržení TH dosahujeme s užitím pří‑
stroje pro intravaskulární chlazení. Po‑
třebný katétr je umisťován cestou libo‑
volné v. femoralis do v. cava inferior 
ještě na emergency. Teplota tělesného 
jádra je měřena v  močovém měchýři 
a čidlo je zapojeno do řídicí jednotky 
přístroje. Kanylace intravaskulárního 
chladicího katétru tak předchází od‑
jezdu na SKG a event. zahájení duální 
antiagregační terapie, současně se‑
stra zahajuje setování přístroje pro 
endovaskulární chlazení a  probí‑
hají další diagnostická vyšetření jako 
TTE a RTG srdce a plic a  je pokračo‑



Vnitř Lék 2011; 57(1): 72–77 Vnitř Lék 2011; 57(1): 72–77 77

Terapeutická hypotermie po srdeční zástavě na 12 hodin: Karlovy Vary 2006–2009

21. Jansen TC, van BJ, Schoonderbeek J et 
al. Early Lactate‑ Guided Therapy in ICU 
Patients: A Multicenter, Open‑ Label, Ran‑
domized, Controlled Trial. Am J Respir Crit 
Care Med 2010; 182: 752– 761.
22. Wijdicks EF, Hijdra A, Young GB et al. 
Practice parameter: prediction of outcome 
in comatose survivors after cardiopulmo‑
nary resuscitation (an evidence‑based re‑
view): report of the Quality Standards Sub‑
committee of the American Academy of 
Neurology. Neurology 2006; 67: 203– 210.
23. Young GB. Clinical practice. Neurolo‑
gic prognosis after cardiac arrest. N Engl 
J Med 2009; 361: 605– 611.
24. Doporučení představenstva ČLK 
č. 1/ 2010  k  postupu při rozhodování 
o změně léčby intenzivní na léčbu paliativní 
u pacientů v  terminálním stavu, kteří ne‑
jsou schopni vyjádřit svou vůli. 
25. Safar P. Resuscitation after Brain Ische‑
mia. In: Grenvik A, Safar P. Brain Failure 
and Resuscitation. New York: Churchill Li‑
vingstone 1981: 155– 184. 
26. Hovdenes J, Laake JH, Aaberge L et al. 
Therapeutic hypothermia after out‑ of‑ hos‑
pital cardiac arrest: experiences with pa‑
tients treated with percutaneous coronary 
intervention and cardiogenic shock. Acta 
Anaesthesiol Scand 2007; 51: 137– 142.
27. Knafelj R, Radsel P, Ploj T et al. Primary 
percutaneous coronary intervention and 
mild induced hypothermia in comatose 
survivors of ventricular f ibrillation with 
ST‑elevation acute myocardial infarction. 
Resuscitation 2007; 74: 227– 234.
28. Wolfrum S, Pierau C, Radke PW et al. 
Mild therapeutic hypothermia in patients 
after out‑ of‑ hospital cardiac arrest due to 
acute ST‑segment elevation myocardial in‑
farction undergoing immediate percuta‑
neous coronary intervention. Crit Care 
Med 2008; 36: 1780– 1786.

MU Dr. Roman Sýkora, Ph.D.
www.kkn.cz

e‑mail: sykora.roman@centrum.cz

Doručeno do redakce: 19. 5. 2010
Přijato po recenzi: 7. 10. 2010

10. Clinical and Economical Interest of 
Endovascular Cooling in the Manage‑
ment of Cardiac Arrest. (ICEREA Study). 
NCT00392639. http:/ / clinicaltrials.gov. 
2009. 
11. Škulec R, Kovárnik T, Bělohlávek J  et 
al. Nadměrné ochlazení během mírné hy‑
potermie po srdeční zástavě –  fenomén za‑
sluhující pozornost. Vnitř Lék 2008; 54: 
609– 614.
12. Hoedemaekers CW, Ezzahti M, Ger‑
ritsen A et al. Comparison of cooling me‑
thods to induce and maintain normo‑  and 
hypothermia in intensive care unit patients: 
a prospective intervention study. Crit Care 
2007; 11: R91.
13. Sagalyn E, Band RA, Gaieski DF et al. 
Therapeutic hypothermia after cardiac ar‑
rest in clinical practice: review and compi‑
lation of recent experiences. Crit Care Med 
2009; 37: S223– S226.
14. Polderman KH. Mechanisms of action, 
physiological effects, and complications 
of hypothermia. Crit Care Med 2009; 37: 
S186– S202. 
15. Polderman KH, Herold I. Therapeutic 
hypothermia and controlled normother‑
mia in the intensive care unit: practical con‑
siderations, side effects, and cooling me‑
thods. Crit Care Med 2009; 37: 1101– 1120. 
16. Simosa HF, Petersen DJ, Agarwal SK et 
al. Increased risk of deep venous thrombo‑
sis with endovascular cooling in patients 
with traumatic head injury. Am Surg 2007; 
73:461– 464.
17. Kuisma M, Boyd J, Voipio V et al. Com‑
parison of 30 and the 100% inspired oxygen 
concentrations during early post‑resuscita‑
tion period: a randomised controlled pilot 
study. Resuscitation 2006; 69: 199– 206.
18. Ronning OM, Guldvog B. Should 
stroke victims routinely receive supplemen‑
tal oxygen? A quasi‑ randomized controlled 
trial. Stroke 1999; 30: 2033– 2037.
19. Luecke T, Pelosi P. Clinical review: Po‑
sitive end‑expiratory pressure and cardiac 
output. Crit Care 2005; 9: 607– 621.
20. Finfer S, Chittock DR, Su SY et al. In‑
tensive versus conventional glucose control 
in critically ill patients. N Engl J Med 2009; 
360: 1283– 1297.

dií s 24hodinovými protokoly, zejména 
ve skupině pacientů s VF/ STEMI/ PCI. 
Dvanáct hodin terapeutické hypoter‑
mie bylo také spojeno s nízkým výsky‑
tem infekčních komplikací. 
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