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LECEBNA HYPOTERMIE o 3
U NEMOCNYCH PO SRDECNIi ZASTAVE

Miroslav Solar
|. interni klinika FN Hradec Kréalové

Preziti a kvalita zivota nemocnych po kardiopulmonalni resuscitaci jsou do znaéné miry ovlivnény postischemickym posti-
Zenim mozku, které je dano jak samotnou hypoxii béhem obéhové zastavy, tak patologickymi déji spojenymi s reperfuzi.
Zatim jedinym zplUsobem, ktery sniZuje rozsah mozkového postizeni u nemocnych po obéhové zastaveé je terapeuticka hy-
potermie. Pokles télesné teploty vede ke snizeni metabolickych naroki tkani a omezeni patologickych procesl navozenych
reperfuzi.

Snizeni télesné teploty na 32-34 °C po dobu 12-24 hodin pfiznivé ovliviiuje rozsah neurologického poskozeni a strednédo-
bou mortalitu nemocnych po srde¢ni zastave.

Mezi nejefektivnéjsi zplsoby snizeni télesné teploty patfi zevni chlazeni a infuze ledovych roztok(. Vzhledem k prokaza-
telné ucinnosti, jednoduchosti a bezpecnosti, by pouziti Iécebné hypotermie mélo byt zvazovano u vS§ech nemocnych po
srdecni zastavé s pretrvavaijici zavaznou poruchou védomi.

Klicova slova: Iééebna hypotermie, postischemicka encefalopatie, kardiopulmonalni resuscitace, nahla srdecni smrt.

THERAPEUTIC HYPOTHERMIA IN PATIENTS AFTER CARDIAC ARREST

The survival and the quality of life in patients surviving cardiac arrest are markedly limited by postischemic encephalopathy
that results from anoxia and reperfusion injury.

The extent of brain damage can be diminished by therapeutic hypothermia that leads to the decrease of metabolism and
suppression of pathogenetic mechanisms related to reperfusion injury. The decrease of body temperature to 32-34° for
12-24 hours can improve neurologic finding and mortality in patients after cardiac arrest. The most effective ways of decrea-
sing body temperature are external cooling and infusion of iced fluids. Because of its efficacy, simplicity and safety, the use

of therapeutic hypothermia should be considered in all patients after cardiac arrest with persisting comatose state.
Key words: therapeutic hypothermia, postischemic encephalopathy, cardiopulmonary resuscitation, sudden cardiac death.
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Uvod

Nahla srdeéni smrt patii mezi Easté pficiny
Umrti v nasi i evropské populaci. Incidence se
pohybuje mezi 0,36 az 1,28 pfipadl na 1000
obyvatel®. Mezi nejvyznamnéjsi rizikové fak-
tory nahlého Umrti patfi vék, muzské pohlavi
a manifestace Ci vysoké riziko koronarniho
onemocnéni. Odhaduje se, ze pfiblizné 95
procent pfipadd kon¢i smrti jesté pred pfijetim
do zdravotnického zafizeni. Pfeziti nemocnych
s mimonemocnicni zastavou je zavislé hlavné
na charakteru zakladniho onemocnéni a dobé
zastavy obéhu. Prognéza mize byt zlepSena
laickou resuscitaci a rychlym zédsahem zdra-
votnického persondlu. Dlouhodobé pfeziti
nemocnych pfijimanych do nemocnice po kar-
diopulmondlni resuscitaci je do zna¢né miry
limitovano postischemickou encefalopatii. Ne-
mocniéni mortalita zresuscitovanych se pohy-
buje na trovni 60-80 %. Jen 15% nemocnych
pfijatych do nemocnice po obéhové zastavé
dosahuje uspokojivé kvality zivota s odstupem
6 mésicl od pfihody®.

Postischemicka encefalopatie
Patofyziologie  po$kozeni  centrainiho
nervového systému v souvislosti s ob&hovou
zastavou (postischemické encefalopatie) je
dana nejen samotnou zéstavou cirkulace
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a s tim souvisejici hypoxii, ale i patologickymi
zménami navozenymi obnovenim krevniho
pritoku dfive ischemickou tkani®.

Ke ztraté funkce neuronl dochdzi za
pfiblizné 10 sekund po obéhové zéstavé.
Ireverzibilni strukturdini zmény se objevuji
po 4-6 minutach. Obnoveni systémové cir-
kulace neni spojeno s okamzitym obnovenim
normalniho pratoku mozkovou tkéni, ale i pfi
dosazeni normalniho systémového krevniho
tlaku zUstavaji v mozku ur€itou dobu po
obéhové zastavé oblasti se snizenou perfuzi,
coz byva vysvétlovano obstrukci mikrocir-
kulace v dusledku lokalniho vazospazmu,
mikrotrombd a edému endotelii. Obnoveni
perfuze dfive ischemickou mozkovou tkani
je spojeno s celou fadou chemickych reakci,
které v kone¢ném dlsledku vedou k dalSi
progresi mozkového poskozeni. Jde mimo
jiné o zanétlivou reakci, zvySenou produkci
excitatnich neuromedidtorli a volnych kys-
likovych radikald, poruchy intraceluldrniho
metabolizmu kalcia a poSkozeni DNA.

Pokusi, jak zmimit reperfuzni poSko-
zeni pomoci farmak, byla provedena celd
fada. | pfes pfiznivé vysledky nékterych
experimentélnich praci, zadna z Kklinickych
studiich jejich efekt neprokdzala®. Prospek-
tivni randomizované studie zkoumajici efekt

kalciovych blokatord, tiopentalu a vysokych
davek katecholamin(i spolu s retrospektivnim
hodnocenim efektu glukokortikoidd neproka-
zaly pfiznivy efekt téchto I€kd u nemocnych
po srde¢ni zastavé. Zatim jedinym zpUsobem,
u kterého bylo prokdzano snizeni rozsahu
postischemického  poSkozeni  centralniho
nervového systému v souvislosti s ob&hovou
zastavou, je lé¢ebna hypotermie.

Lécebnd hypotermie

Lécebna hypotermie (LH) je definovana
jako fizené snizeni télesné teploty z terapeu-
tickych ddvodG. V rutinnim vyuZiti je od 50.
let, kdy se stala nedilnou sou&asti nékterych
kardiochirurgickych vykonQ. Mezi dalsi klinic-
k& vyuziti LH patfi neurochirurgické operacni
vykony, kraniotraumata a v posledni dobé i po-
stresuscitacni poskozeni centralniho nervové-
ho systému. LH je mozné rozdélit dle cilové
télesné teploty na mirnou stfedni a hlubokou.
Mimd& hypotermie oznaCuje snizeni télesné
teploty na droveri 33-36 °C. Je jednoducha,
bezpe€nd a mozna i nejvice ucinnd. Stfedni
hypotermie znamend snizeni télesné teploty
na uroven mezi 28-33 °C. Hluboka hypoter-
mie, pfi které se snizuje teplota téla pod 28 °C,
se pouziva vyhradné pfi operacich pfi zastavé
obéhu.
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Uginek hypotermie na organizmus je
nékolikery(5). Pokles teploty je spojen se
snizenim metabolickych narok{ tkani. Snizeni
teploty mozkové tkané o 1 °C vede k poklesu
metabolickych narok( o 6-7 %. Po resuscitaci
tak mGze LH vést k relativnimu sniZeni narokd
na kyslik v oblastech mozku se snizenou per-
fuzi. LH omezuje tvorbu mozkového edému
a zplsobuje sniZeni intrakranialniho tlaku.
U experimentalniho modelu ischemického
postizeni mozku vede hypotermie k omezené
produkci excitatnich neuromediatord, laktatu
a potlaCeni zanétlivé reakce. Rozsah histolo-
gickych zmén navozenych mozkovou ischemii
je zmirnén v souvislosti s pouzitim hypotermie.
Efekt hypotermie se dle experimentalnich dat
zd4 byt nejvyraznéjsi, pokud k ochlazeni dojde
bezprostfedné po obéhové zastave.

Mirnd hypotermie vede ke zvysi systémo-
vé vaskularni rezistence a snizeni minutového
srdeCniho vydeje pfi zachovani stfedniho
arteridiniho tlaku. Arytmie se vyskytuji Castgji
pfi snizeni télesné teploty pod 33 °C. ZvySena
diuréza je disledkem sniZené reabsorbce so-
lutd ve vzestupném raménku Henleho klicky.
Pokles télesné teploty je spojen se snizenim
hladiny kalia a zvySenim glykémie. Snizeni
télesné teploty méni rozpustnost krevnich ply-
nd v plazmé, coz mize vést k abnormalitdm
v méfeni acidobazické rovnovahy. Prolongo-
vané snizeni télesné teploty ma za nasledek
prodlouZeni koagulaénich asd, poklesu poétu
krevnich desti¢ek a funkce bilych krvinek, coz
mUze vést ke krvacivym a infeknim kompli-
kacim.

Klinické vyuziti Iécebné
hypotermie

Jak jiz bylo zminéno vySe rutinni vyuziti LH
se dnes tyka hlavné kardiochirurgickych vyko-
nd. Pouziti LH u nemocnych s kraniotraumaty
neni zalozeno na jasnych datech z klinickych
studiich® 7). Pfiznivé Udaje vychazeji z malych
studiich provedenych jednotlivymi pracovisti.
Zatim jedind multicentrickd studie na toto
téma neprokdzala pfiznivy efekt IéCebného
snizeni teploty. V experimentu je LH testovana
v |é¢bé cévnich mozkovych pfihod, neonatél-
nich hypoxie, akutnich koronarnich syndrom,
jaterni encefalopatie, hemoragického Soku
a neuroinfekci®.

Jedinou indikaci, kde byl dobfe prokazan
pfiznivy vliv LH, je postischemické poskozeni
mozku v souvislosti s ob&hovou zastavou.
V roce 2002 byly publikovany dvé prospek-
tivni randomizované studie, které prokazaly
pfiznivy uéinek LH na mortalitu a morbiditu
nemocnych pfijimanych do nemocnice po
srdeéni zastave.

Prvni z nich probéhla v deviti evropskych
centrech® a druha byla provedena ve ¢tyfech
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centrech australského Melbourne™. Do stu-
die byli vzati nemocni po kardiopulmonéini
resuscitaci s pfetrvavajici zavaznou poruchou
védomi. V Evropé bylo do studie zafazeno 275
nemocny a v Australii 77.

Fibrilace komor nebo komorova tachykar-
die bez hmatnych pulzaci byly mezi zakladnim
vstupnimi kritérii v obou studiich. Spole¢na vy-
lu¢ovaci kritéria zahrnovala pfitomnost kardio-
genniho $oku a jiny nez kardialni typ obéhové
zastavy. VyluCovaci kritéria australské studie
nebyla s vyjimkou dolini vékové hranice pfes-
néji specifikovana. Na druhé strané vyluCovaci
kritéria evropské studie obsahovala obéhovou
zastavu v nepfitomnosti druhych osob, dobu
od kolapsu do zahdjeni profesiondini resus-
citace méné nez 5 a vice nez 15 minut, dobu
do obnoveni spontanniho obéhu vice nez 60
minut, dlouhodobéjsi hypoxémii definovanou
poklesem saturace hemoglobinu na méné nez
85 %, preexistujici koagulopatii a vék nad 75
let. Z 3551 moznych kandidatd tak vyhovélo
vstupnim kritériim a bylo randomizovano jen
275, tj. necelych 8%.

Austraské studie pouzila tzv. pseudoran-
domizaci pfimo na misté ob&hové zastavy.
Nemocni byli déleni do Ié¢ebnych skupin
v zavislosti na sudych a lichych dnech. Aktivni
lé&ba byla zahajovana kratce po obéhové za-
stavé posadkou sanitniho vozu.

V obou studiich byla zvolena metoda zev-
niho chlazeni. Australskd centra chladila ne-
mocné po dobu 12 hodin na cilovou centralni
teplotou 33 °C s naslednych aktivnim ohfatim
dle potieby v 18.-24. hodiné od pfijeti. V druhé
studii byly nemocni chlazeni na cilovou teplotu
mezi 32-34 °C po dobu 24 hodin s néslednym
pasivnim zahféatim. Vyrazny rozdil mezi obé-
ma studiemi byl mezi dobou potfebnou pro
dosazeni cilové teploty. Zatimco v australské
studii bylo ochlazovani zahajovano jiz v sanité
po obnoveni spontanniho obéhu a cilové tep-
loty bylo dosazeno jiz pfi pfijeti na jednotku
intenzivni péce, 1. cca dvé hodiny od srdecni
zastavy. Stfedni doba potfebnd k dosazeni
cilové teploty v evropské studii byla 8 hodin od
obnoveni obéhu.

Cilové teploty nebylo dosazeno u 4 (9,3 %)
nemocnych v australské skupiné a u 19 (13 %)
nemocnych ve skupiné evropskeé.

Jako hlavni cilovy ukazatel v evropské
studii byl vybrdn neurologicky status pre-
ZivSich s odstupem 6 mésicli. Za pfiznivy
vysledek byla povazovéna schopnost nezé-
vislého Zivota a pfipadné moznost alespon
¢aste¢ného pracovniho Uvazku. Ten byl
pozorovan u 75 (55%) ze 136 nemocnych
léCenych hypotermii ve srovnéni s 54 (39 %)
ze 137 pfipadu léCenych konvenénim zplso-
bem. Rozdil dosédhl statistické vyznamnosti
(p=0,009) - viz. graf 1. Rozdil v Sestimésicni

Graf 1. Hlavni vysledek evropské studie.
Ve skupiné nemocnych Ié¢enych hypotermii
byl pfiznivy neurologicky nalez s odstupem 6
mésicti pozorovan v 55% (75 ze 136) ve srovnani

s nemocnymi lé¢enymi konvenénim zplisobem,
kde byl pfiznivy neurologicky ndlez popsan
pouze u 39 % (54 ze 137) pfipadu. Rozdil ve vy-
skytu hlavniho cilového ukazatele tak dosahl
statistické vyznamnosti (p=0,009)

pfiznivy neurologicky nalez po 6 mésicich
p=0,009
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Graf 2. Hlavni vysledek australské studie.
Priznivy neurologicky nalez pfi propusténi
byl pozorovan u 49% (21 z 43) nemocnych
lécenych hypotermii ve srovnani's 26 % (9 z 34)
téch, ktefi byli Ié¢eni konvenénim zplisobem.
Rozdil mezi obéma skupinami dosahl statistické
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vyznamnosti (p=0,046)

60 % 7 pfiznivy neurologicky nélez pfi propusténi
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mortalité mezi obéma skupinami se pohyboval
na urovni 14% (55 vs. 41%) a byl rovnéz sta-
tisticky vyznamny (p = 0,02).

V Austrélii byli nemocni hodnoceni pfi
propusténi z nemocnice. Za dobry léCebny
vysledek se povaZovalo propusténi domd
nebo do rehabilitacniho zafizeni. Smrt a pre-
klad do zafizeni nasledné oSetfovatelské
péce byly povazovany za vysledek nepfiznivy.
Dle téchto kritérii bylo dosazeno pfiznivého
lé¢ebného vysledku u 21 (49%) ze 43 ne-
mocnych léCenych hypotermii ve srovnani s 9
(26 %) z 34 nemocnych Ié&enych konvenénim
zplsobem - viz graf 2. Rozdil se pohyboval
tésné pod hranici statistické vyznamnosti
(p=10,046). Po korekci na vék a dobu obéhové
zéstavy byl pfiznivy efekt hypotermie vyraznégj-
§i (p = 0,011). Rozdil v mortalité mezi skupinou
nemocnych léenych hypotermii a konvenénim
zplsobem (51 % vs. 68 %) nedosahl statistické
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vyznamnosti, coz je tfeba interpretovat také
v kontextu relativné malého poctu nemocnych
zafazenych do studie.

Zadna z obou studii nezaznamenala
statisticky vyznamné vySSi vyskyt kom-
plikaci u nemocnych Ié&enych hypotermii.
U nemocnych v evropské studii byl zazna-
menan nevyznamné vyssi vyskyt septickych
stav(i v souvislosti s hypotermii (13 vs. 7%).
V australské studii byl dokumentovan pokles
tepoveé frekvence, srdeéniho indexu a vzestup
systémové vaskuldrni rezistence ve skupiné
lé¢ené hypotermii. Hladina laktatu vSak z(ista-
vala béhem hypotermie stejnd jako v kontrolni
skupiné. Pokles minutového vydeje zfejmé
kopiruje snizené metabolické potieby tkani

Obé studie prokazaly vyhodnost terapeu-
tického uziti LH u nemocnych po mimonemoc-
nicni obéhové zastavé z kardidlnich pficin.
Mezi hlavni pfinosy evropské studie patfi to,
Ze diky vétsimu mnoZstvi pacientl poskytuje
data nejen o pfiznivém ovlivnéni neurologic-
kého poskozeni, ale i 0 stfednédobé mortalité.
Velmi cenné je to, ze cilové ukazatele jsou
hodnoceny s odstupem $esti mésicli od
pfihody. Ur€itou nevyhodou této prace je vy-
soké preselektovanost studijni populace. Diky
relativné pfisnym vylu€ovacim kritériim bylo
do studie zafazeno jen asi 8% vytipovanych
nemocnych. Je otdzkou, zda by Ié&ebny efekt
hypotermie nebyl vyraznéjsi, pokud by stfedni
doba od zéstavy do dosazeni cilové télesné
teploty byla kratsi nez udavanych osm hodin.

Mezi pfednosti australské studie patfi to,
Ze vybér nemocnych nebyl omezen vy3Sim
podtem vyluCovacich kritérii a design studie
se tak vice pfiblizil klinické realité. Presto, ze
do studie byl zafazen pomérné maly pocet
nemocnych, bylo mozné se prokazat pfiznivy
efekt LH na rozsah neurologického poskozeni,
coz m0ze svéd¢it o vysoké Uéinnosti metody.

Technické aspekty

Jak naznaduji data z preklinickych i klinic-
kych studif je pfi léCebném vyuziti hypotermie
u nemocnych po resuscitaci dileZité rychlé
shizeni télesné teploty bezprostiedné po
obnoveni obéhu. Z tohoto dlivodu je nutnd
volba optimalniho zplsobu ochlazeni. Mezi
nejCastéjsi pouzivané techniky u této skupiny
nemocnych patfi zevni chlazeni a infuze chla-
zenych roztokd.

K zevnimu chlazeni Ize pouZit jak ledové
obklady nebo specidlni chladici zafizeni (hel-
my, vesty, matrace a pfikryvky). Evropska stu-
die® chladila nemocné pomoci specialni mat-
race a pfikryvky. Cilové teploty bylo dosazeno
u 87 % nemocnych za stiedni dobu 6,5 hodiny
po zahéjeni ochlazovéni. Ledové obklady vak
musely byt podany u 70% nemocnych pro
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nedostatecny efekt chladiciho zafizeni. Aus-
tralské studie® pouzila k chlazeni vyhradné
ledové obklady a cilové teploty bylo dosazeno
jiz béhem 2 hodin od zahajeni chlazeni.

Pouziti specidlni chladici helmy sice vedlo
k poklesu celkové télesné teploty('", ale vzhle-
dem k tomu, Ze teplota mozku velmi tésné
kopiruje teplotu celého téla nepfindsi lokalni
s chlazenim celého téla.

Velmi efektivnim a levnym zplsobem
chlazeni je rychld infuze velkého mnoZzstvi
ochlazenych krystaloidd. Uginnost a bezped-
nost této metody u nemocnych pfijimanych
po srdeéni zastavé byla ovéfena klinickou
studii(8). Podani krystaloidi o teploté 4°C
v dévce 30 ml/kg télesné hmotnosti vedlo
k poklesu tepoty o 1,6°C béhem 25 minut.
Starsi osoby reaguiji na tento zplisob chlazeni
vice nez mladsi jedinci, coz je dano pravdépo-
dobné rozdilnou schopnosti vazokonstrikce,
termogeneze a aktivitou sympatiku. Chlazeni
gastrickou lavazi neni technicky bez kompli-
kaci a neprokdzalo se byt efektivni v rychlém
navozeni hypotermie.

Mezi dalsi moznosti chlazeni patii konti-
nuélni hemodialyza nebo mimotéIni obéh. Tyto
metody se vSak pro svoji technickou naroénost
a omezenou dostupnost u nemocnych po
resuscitaci bézné nepouzivaji. V experimentu
jsou zkouSeny specialni intravaskularni katétry
s cirkulujicim chladicim mediem. Zdaji se byt
ucinné, ale zatim nedosahly SirSiho klinického
uplatnénit?,

Obecné Ize Fici, ze v souCasné dobé jsou
pro navozeni a udrzeni hypotermie nejucin-
ngjsi fyzikdlni metody zalozené na zevnim
chlazeni a intravaskularnim podani chladnych
roztoku. Ostatni vice sofistikované a nakladné
metody zatim jednoznacné neprokdazaly vetsi
efektivitu ve srovnani s jednoduchymi a levny-
mi postupy. Pokles télesné teploty je spojen
s reaktivni termogenezi, kterd je dana hlavné
svalovym tfesem. K jeho eliminaci mize byt
vyhodné podani myorelaxace, a to zejména
ve fazi indukce hypotermie. V dalSich fazich
vSak dle nasich zkuSenosti obvykle stai pros-
ta analgosedace.

Na naSem pracovisti pouzivame kombi-
naci zevniho chlazeni ledovymi obklady spolu
s podanim pfetlakovych infuzi chlazenych
roztokl o teploté 4 °C do nékolika centralnich
Zilnich vstupl do doby nez je dosazeno cilové
teploty. Teplotu dale udrzujeme pouze ledovy-
mi obklady s pfipadnym podéanim chlazenych
roztoku dle aktualni potfeby. Chlazené infuze
je potfeba podavat velmi rychle, aby nedoslo
k jejich ohfati okolnim vzduchem. Myorelaxaci
pouzivdme hlavné v pocateéni fazi hypoter-
mie do doby nezZ je dosazena cilova teplota.
Pfi dobrém technickém provedeni a souhfe

oSetfovatelského persondlu Ize timto zplso-
bem snizit télesnou velmi rychle — Fadové bé-
hem hodiny. K ochlazeni pacienta staéi kolem
cca 4-6 litr( chladnych roztoki za 24 hodin.
Vysoky objem chlazenych roztok( je obvykle
kompenzovan chladem indukovanou diurézou.
Pfi obavéch z plicniho edému Ize tekutinovou
bilanci korigovat dle potfeby diuretiky a pfi-
padnou hypoxémii fesit dle aktualniho stavu
Upravou parametr( ventilatoru.

Béhem hypotermie, zejména je-li na-
vozena infuzni terapii, mize dojit ke vzniku
mineralové dysbalance. Hyponatrémie mlze
zhors$it otok mozku a hypokalémie zvySuje
riziko arytmii. Z toho diivodu povaZujeme za
vhodné provadét v Uvodni fazi hypotermie
Castéjsi kontroly mineralogramu s Upravou
infuzni 1é¢by dle stavu.

Pokles télesné teploty pod 33 °C mlze
vést sdém o sobé k vy8Simu riziku arytmii.
Pokud k tomu dojde, je pravdépodobné vhod-
né na prvnim misté zvolit klasické postupy
(kardioverze, antiarytmika, kardiostimulace).
Zvyseni télesné teploty nebo ukonéeni hypo-
termie by mélo byt indikovéno az pfi nedspé-
pfijeti by mély byt léCeny stejnym zplisobem
a nemély by se stat absolutni kontraindikaci
provedeni LH.

ZvySeni glykémie v souvislosti s hypoter-
mii je dano nejspiSe sniZzenou schopnosti pan-
kreatu secernovat inzulin. Stejné jako u jinych
kritickych stav(i je vhodné korigovat zvySené
hladiny glykémie kontinudlni infuzi inzulinu.
V experimentalnim modelu postischemického
poskozeni mozku bylo prokdzano, ze korekce
hyperglykémie vede k menSimu rozsahu is-
chemii indukovanych zmén.

Méfeni teploty béhem LH je nejvhodnéjsi
cestou plicnicového nebo mocCového katétru.
Méfeni rektalni teploty nemusi byt pfesné
zvlasté v dobé indukce hypotermie. Neni nic
znamo nic o tom, zda je klinicky pfinosné mo-
nitorovani intrakranidlniho tlaku u nemocnych
po obéhové zastaveé Iéenych hypotermii.

Ukonéeni hypotermie byva spojeno
s reaktivnim vzestupem télesné teploty (sub-
febrilie az febrilie). Neni jasné, zda tento jev
pfispivd k postischemickému postizeni cen-
tralniho nervového systému a zda vyzaduje
terapeutickou intervenci.

Zaveér

Lécebna hypotermie patfi mezi nové
zplsoby, jak zlepsit dlouhodobou progndzu
nemocnych po kardiopulmonalni resuscitaci.
Jde o technicky jednoduchou a levnou me-
todu, kterou Ize moznd velmi vyrazné omezit
poSkozeni centrainiho nervového systému
i stfednédobou mortalitu nemocnych po kar-
diopulmonalni resuscitaci™.
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| kdyz chybéji jasnd klinické data o rych-
losti zavedeni, zplsobu a optiméini délce
trvéni LH, z vysledku experimentalnich praci
se zda, ze nemocni by méli byt ochlazeni
co nejrychleji po obnoveni krevniho obéhu.
Pravdépodobné nejvyhodnéjsi by bylo, kdyby
ochlazovéni bylo zahajovano jiz v sanitnim
voze co nejdfive po obnoveni a stabilizaci
obéhu. LH vSak mize mit sv{j vyznam i po-
kud je ochlazeni provedeno s odstupem az 8
hodin od obéhové zastavy. Prospektivni ran-
domizované studie prokazaly, Ze cilova tep-
lota mezi 32 a 34 °C je u¢inna a bezpeéna.
Optimalni doba chlazeni zatim neni znama,
ale je jasné, Ze svij vyznam ma ochlazeni
po dobu 12 hodin, ale neni prokazano, zda
se tento efekt zvyraziuje pfi delSim trvani
hypotermie. Dvacetétyfi hodin trvajici hypo-
termie s cilovou teplotou mezi 32 a 34 °C
je bezpeénd a nevede k vyrazné vysSimu
vyskytu komplikaci.

Jedinymi absolutnimi  kontraindikacemi
LH je jasné infaustni progndza a zévazné,
na léCbu refrakterni arytmie. | kdyz zavazna
obéhova nestabilita patfila mezi vylu¢ovaci
kritéria obou velkych vySe citovanych studii,
jsou k dispozici udaje o pfiznivém vlivu Ié¢eb-
né hypotermie u nemocnych v kardiogennim
Soku®™. | kdyz studie s lécebnou hypotermii
byly provedeny u nemocnych s mimone-
mocniéni zastavou pfi jasné definovaném
zakladnim rytmu (komorové tachykardie,
fibrilace komor), neni diivod se domnivat, Ze
by tato metoda nebyla Gcinnd i u jinych typl
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obéhové zastavy. LéCebna hypotermie by tak
pravdépodobné méla byt zvazovana u viech
nemocnych po kardiopulmonalni resuscitaci
s podezienim na mozné postischemické
postizeni centralniho nervového systému
(CNS), u kterych nejsou jasné dlvody k zadr-
Zené nebo bazalni terapii. Vzhledem k tomu,
Ze postizeni CNS po resuscitaci Ize ¢asto
tézko hodnotit bezprostfedné po obnoveni

obéhu (sedace, myorelaxace), bude indika-
ce hypotermie zaviset na klinickém odhadu
a zku$enosti oSetfujicich lékafd. S ohledem
na jednoduchost, nizkou cenu a na malé
mnozstvi zavaznych komplikaci spojenych
s mirnou léCebnou hypotermii se tato léCeb-
nd metoda mlze brzy stat standardnim Ié-
¢ebnym postupem u nemocnych po srdecni
zéstavé s postischemickym postizenim.
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