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Diagnosis and management of blunt abdominal
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Ugel prehledu

U poranéni solidnich organt se jiz vice nez 25 let povazuje za lé¢ebny standard
neoperacni pfistup. Mezi pfinosy této praxe patfi snizeny vyskyt operaénich komplikaci,
pfistup Ize uplatnit u pacient(, ktefi jsou hemodynamicky stabilni a neutrpéli pfidruzena
poranéni vyzadujici laparotomii. U hemodynamicky nestabilnich pacient( s poranénimi
jater a sleziny je tfeba k operaénim vykonlm pfistupovat bez odkladu.

© 2007 Lippincott Williams & Wilkins
Nové poznatky

Literatura z posledni doby se soustfedila na pretrvavajici uspésSnost neoperacni léCby

tupych poranéni solidnich organu. U poranéni sleziny a jater se nadale zkouma vyznam
angioembolizace. DalSi autofi rovnéz zpochybnuji vhodnost klinického rozhodovani ve
smyslu vybéru hemodynamicky nestabilnich pacientu jakoZto kandidatt neoperaéni
Ié¢by. Pravidlem z(stava operacni feSeni tupého poranéni pankreatu.

Souhrn

Neoperaéni feSeni poranéni solidnich organu vykazuje u vhodné populace nemocnych
i nadale vysokou Uspé3Snost. Soucasti této 1é€by jsou nepochybné i minimalné invazivni
doplrikové postupy. Poranéni pankreatu zustavaji problémem vyzadujicim operaéni
pristup. Je ovéem treba, aby chirurgové své nadSeni pro neoperacni [é¢bu pacientl

s poranénimi solidnich organ( mirnili a aby z tohoto Ié¢ebného schématu vylucovali
nemocné, jimz by nejvice prospél operacni vykon.
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Uvod
Neopera¢ni 1é¢bu (nonoperative management, NOM)
tupych poranéni solidnich organi zavedli détsti chirurgo-
vé v kanadském Torontu, ktefi takto oSetfovali déti s pora-
nénimi sleziny a zaznamenavali pfi tom vysokou tspésnost
[1]. Tato metoda byla néasledné uplatnéna u pedlivé vybra-
nych dospélych pacientd, a to se stabilni ispé$nosti uvadé-
nou v rozmezi od 83% do 95% [2-4,5°,6°",7,8]. Na pocat-
ku 80. let 20. stoleti se stala dostupnou pocita¢ova tomogra-
fie (computed tomography, CT), umoziiujici presné&j§i dia-
gnostiku tupych poranéni solidnich organt, coz vyznamné
usnadnilo tspésné provadéni NOM. Pomérné vysoka Cet-
nost laparotomii provadénych nikoli kvuli 1é¢bé, nybrz za
ucelem diagnostické peritoneélni lavaZze (DPL; standardni
diagnosticky postup pied zavedenim CT), a dale velmi niz-
ka Cetnost nerozpoznanych poranéni dosahovana diky vyset-
fenim zdokonalenymi zobrazovacimi metodami, sledové-
ni pacient na JIP a resuscita¢ni strategie vedly k zavedeni
koncepce NOM u vétsiny nemocnych s tupymi poranéni-
mi solidnich orgént.

Mezi kritéria pro vybér vhodnych kandidatdt NOM patfi-

ly od pocatku hemodynamicka stabilita a nepfitomnost pfi-

Curr Opin Crit Care/CZ 2008;2:49-54

druzeného poranéni vyzadujiciho laparotomii. Néktera pra-
covisté se snazi rozsifit zafazovaci kritéria i na hemodyna-
micky nestabilni pacienty, aby pfinos spojeny s NOM zajis-
tila i této skupiné. Po praxi byly téZ zavedeny minimalné
invazivni metody uréené k 1é¢bé krvaceni (napf. selektivni
angioembolizace, SAE) a komplikaci NOM. Cilem tohoto
prehledu je zaméfit se na diagnostiku a 1é¢bu tupych pora-
néni solidnich organi, na vybér vhodnych kandidati a na
minimalné invazivni doplitkové postupy pouZivané v sou-
vislosti s NOM a jejimi komplikacemi.

Diagnostika

Pres pokrok v zajisténi bezpecnosti automobilového provo-
zu a pfes Gsili v prevenci trazi zistavaji v USA tupa pora-
néni vyznamnou pfi¢inou nemocnosti a imrtnosti. Pora-
néni uéastnika silniénich nehod zpravidla patfi mezi nejza-
vaznéjsi, priCemz tupé urazy bricha postihuji nejcastéji jat-
ra a slezinu. Vstupni oSetfeni pacientd s tupym poranénim
bficha by mélo byt v souladu s doporu¢enimi pro rozsife-
nou podporu vitalnich funkeci po trazech (Advanced Trau-
ma Life Support), ktera sestavila spole¢nost American Col-
lege of Surgeons [9]. Léebna schémata pak mohou vycha-
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Obrazek 1 Lécebny algoritmus

pro hemodynamicky nestabilni
pacienty po tupém urazu bficha

Tupy uraz bficha
hemodynamicky nestabilni

| fyzikaini vysetfeni |

velky objem pouze malé vyrazné mikroskopicky mikroskopicky
tekutiny mnozstvi Ci pozitivni* pozitivni pozitivni
v biisni duting || zadna tekutina pro erytrocyty* pro leukocyty*

v bfisni dutiné

\ 4

laparotomie

y A
laparotomie laparotomie

patrat po dalSich
zdrojich krvaceni

DPL - diagnosticka peritonealni lavaz;
FAST (focused assessment by sonogra-

vyrazné pozitivni — vice nez 10 ml krve
erytrocyty — vice nez 100 000 bunék
leukocyty — vice nez 500 bunék nejméné 1 hodinu po urazu

* Kritéria pro pozitivni DPL:

phy for trauma) — cilené sonografické vy-

Setfeni po Urazech

zet z pfitomnosti ¢i nepfitomnosti hemodynamické stability.
Lécebny algoritmus pro hemodynamicky nestabilni pacien-
ty je uveden na obrazku 1. Po vstupnim vyhodnoceni stavu
nemocného a po resuscitaci nasleduje rychlé cilené sono-
grafické vySetfeni po trazech (focused assessment by sono-
graphy for trauma, FAST) [10]. Pokud FAST u nestabilniho
pacienta prokaze piitomnost krve v peritonealni dutiné, je
nutno provést laparotomii. Je-li vysledek FAST negativni ¢i
sporny, lze pristoupit k provedeni DPL. Lécebny algoritmus
péce o hemodynamicky stabilni pacienty je shrnut na obraz-
ku 2. Soucasna generace CT-skenert vykazuje vyssi senziti-
vitu a specificitu nez starsi zafizeni. Rozhodnuti o 1é¢bé tedy
mohou vychazet z vysledkt CT-vySetfeni, a to pfi zohledné-
ni celkového stavu nemocného a pritomnosti ¢i nepfitom-
nosti pfidruzenych poranéni.

Poranéni sleziny

Schéma 1écby pacientti s poranénimi sleziny se vyvinulo
smérem k NOM. Takto je dnes 1é¢eno 60-80 % nemocnych,
pfi¢emz tispésnost zminéného postupu se blizi hodnoté 95 %.
Spole¢nost American Association for the Surgery of Trau-
ma (AAST) vypracovala stupnici pro hodnoceni zavaznosti
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organovych poranéni [11]. Lé¢ba tak miiZe vychazet z infor-
mace o stupni poranéni (u poranéni vy3§iho stupné je men-
§ pravdépodobnost tspéného uplatnéni NOM) a uvede-
na stupnice navic umoziiuje smysluplné porovnavat mezi
riznymi zdravotnickymi zafizenimi. Neoperacni 1écby lze
vyuzit u vSech péti stupnii poranéni sleziny podle kritérii
AAST. Mezi piredpovédni ukazatele selhani tohoto postupu
patii pritomnost velkého objemu krve v peritonealni duting,
poranéni IV. a V. stupné a vék nad 55 let, nicméné vyznam
uvedenych parametru je relativni [7,12].

V literatufe se nedavno objevily rozpory ohledné roz-
Sifeni populace kandidatt NOM na osoby s prechodnou
odpovédi na resuscitaci a na pacienty, ktefi k udrzZeni dosta-
te¢ného krevniho tlaku vyZzaduji setrvalou resuscitaci vcet-
né selektivni angioembolizace béhem casné faze léc¢ebné-
ho algoritmu [13,14]. Tento tkol splnili Hagiwara a spol.
[13], aviak jejich vysledky je tieba interpretovat s rezervou,
nebot ve vétsiné center pro 1é¢bu trazi chybi zdzemi umoz-
nujici neodkladné provedeni angioembolizace a pokracuji-
ci krvéaceni se rychle fesi splenektomii. Angioembolizace
ma v 1é¢bé tupého poranéni sleziny jednozna¢ny vyznam,
nebot u hemodynamicky stabilnich pacienti zvySuje pravdé-
podobnost zachrany tohoto organu. Predstavuje téZ u¢innou

Curr Opin Crit Care/CZ 2008;2:49-54
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Obrazek 2 Lécebny algoritmus

pro hemodynamicky stabilni
pacienty po tupém urazu bricha

Tupy uraz bficha
hemodynamicky stabilni
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2 Podle nalezu muize situace vyZadovat provedeni DPL nebo jiného vySetfeni.

va tomografie; DPL — diagnosticka peri-
tonealni lavaz

metodu 1é¢by nemocnych s intraparenchymovymi pseudo-
aneurysmaty (PSA) a arterioven6znimi pistélemi [8,12,15,16].
Mimo uvedené indikace je tfeba SAE pouzivat obezietné,
protoze u nemocnych s chirurgicky fesitelnym poranénim
se muZe jeji netspésnost zvySovat [4,6°].

Rizné publikace byly téZ vénovany diskusim o vhodnos-
ti rutinniho pouzivani zobrazovacich metod béhem sledova-
ni pacientd. Mnozi autofi neshledali rutinni provadéni téch-
to vySetfeni klinicky pfinosnym [17-20]. Jak vyplyva z ada-
ju ziskanych v naSem zafizeni, byla PSA prokazana pomoci
CT-vySetfeni provadéného 24 hodin po trazu u 23 pacien-
t (74 % PSA) a 48 hodin po trazu u 11 pacientt (44 % PSA)
[12,16,20]. CT-vy3etfeni by tedy méla byt povaZovana za
dopliikovy zptsob vyhledavani kandidata SAE, diky némuz
Ize sniZit netsp&$nost NOM [12,16,20].

Pocate¢ni hemodynamicka nestabilita nebo netspés-
nost NOM je — prfinejmensim u dospélych pacientt - jas-
nym divodem k opera¢ni revizi a provedeni splenektomie.
Pokusy o zachranu sleziny byvaji u pacientii, u nichz NOM
selhala, vét§inou marné, nebot tito nemocni jsou témér
vzdy hemodynamicky nestabilni. Zatimco u déti jsou oba-
vy z vyskytu zavaznych infekci po splenektomii na misté,
u dospélych je jejich incidence pomérné nizka [21].

Curr Opin Crit Care/CZ 2008;2:49-54

Poranéni jater

Soucasna 1é¢ba poranéni jater se taktéZ posouva smérem
k NOM, a to s tsp&$nosti 85-98 % [22-25]. Kritéria pro pro-
vadéni NOM u poranéni jater opét zahrnuji hemodynamic-
kou stabilitu a nepfitomnost pfidruzeného poranéni vyzadu-
jiciho laparotomii. Je-li pacient hemodynamicky stabilni,
lze neoperac¢né fesit poranéni jater vSech péti stupnti podle
AAST. Poranéni vyssiho stupné (IIL, IV. a V.) se vyznacu-
ji v&t¥ netspéSnosti a vy$im vyskytem komplikaci [22-25].
NOM u poranéni jater je spojena s vyS$§i nemocnosti nez
NOM u poranéni sleziny, ¢ehoz si zkuSeny lékar musi byt
védom. Mezi znamé komplikace poranéni jater patii opozdé-
né krvaceni, absces jater, bilom a hemobilie. Angioembo-
lizace nachazi v ramci NOM u poranéni jater jednoznac-
né uplatnéni v situaci, kdy CT-vySetfeni prokazuje extra-
vazaci kontrastni latky, a pfi hemobilii probihajici pod kli-
nickym obrazem krvaceni do horni ¢asti traviciho ustroji.
Christmas a spol. [26] provedli SAE u 12 pacienti podstu-
pujicich NOM, pii¢emz u 11 z nich byli Gspésni. Hagiwa-
ra a spol. [14] — podobné jako v piipadé poranéni sleziny —
popsali provedeni SAE u hemodynamicky nestabilnich pa-
cientd s tupym poranénim jater. Angioembolizace byla pro-
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vedena u 19 pacientti s izolovanymi poranénimi solidnich
organu nebo s kombinovanymi poranénimi panve, solidnich
organi, popfipadé i se zlomeninami obli¢ejového skeletu.
Dva z uvedenych 19 pacientii po provedeni SAE zemfeli -
jeden v dusledku traumatického poskozeni mozku a druhy
na krvaceni v oblasti panve a bfi$ni kompartmentovy syn-
drom [14]. Tyto vysledky jsou chvéalyhodné, nicméné nad-
$eni z nich musi byt mirnéno skute¢nosti, Ze ve vétsiné cen-
ter pro 1écbu trazi nejsou vytvoreny podminky umoziuji-
ci neodkladné provadéni SAE. Navic je SAE sama o sobé
spojena s fadou moZnych komplikaci [27]. V platnosti tak
ziistava vyrok, Ze nestabilni pacienti s poranénim solidnich
organi patii na operacni sal.

Kozar a spol. [28] popsali soubor nemocnych s komplex-
nimi poranénimi jater 1é¢enych pomoci NOM, pii¢emz
Cetnost komplikaci v tomto souboru dosahovala hodno-
ty 11% a vétsina komplikaci byla zvladnutelna minimalné
invazivnimi metodami — extravazace kontrastni latky angio-
embolizaci, jaterni abscesy a bilomy drenézi navigovanou
prostfednictvim CT, biliarni peritonitida laparoskopickym
vykonem a pretrvavajici unik Zlu¢i endoskopickou retro-
gradni cholangiopankreatikografii (ERCP). Kozar a spol.
[29°*] navic v multicentrické studii definovali vyskyt kom-
plikaci NOM provadéné pii poranéni jater podle stupné
daného poranéni. Komplikace souvisejici s jatry se vyskyt-
ly celkem u 14 % pacientt. Jejich incidence u nemocnych
s poranénim III. stupné ¢inila 5%, pfi poranéni IV. stup-
né 22% a pri poranéni V. stupné 52%. U 34% pacient
bylo nutno komplikace fesit opera¢nim vykonem, ostatni
byli 1é¢eni minimalné invazivnimi metodami [29°*]. Cent-
ra pro 1é¢bu urazi, v nichz jsou feSena komplexni porané-
ni jater, by méla byt dobf'e vybavena pro minimalné inva-
zivni vykony, jimiz lze u zminénych poranéni optimalizo-
vat NOM a omezit nemocnost.

Predmétem diskusi bylo a je rovnéZz rutinni provadéni
zobrazovacich vySetfeni béhem sledovani nemocnych po
trazech jater. Pivodni lé¢ebna schémata pro NOM tupé-
ho poranéni jater zahrnovala rutinni zobrazovaci vySetfeni
s cilem sledovat stav poranéni a pfipadny rozvoj kompli-
kaci. Mnozi autofi ve svych pracich tuto predstavu odmit-
li s poukazem na jeho omezeny piinos a zvySené nakla-
dy s nim spojené [19,24,30-32]. Cox a spol. [24] ve své
nedavno zvefejnéné studii posuzovali CT-snimky ziskané
béhem sledovani 456 pacientd. Na 86 % snimki nebyla patr-
na zadna zména ani zlepSeni, 12 % prokazalo uplné vymize-
ni traumatickych zmén a 1,88 % svéd¢ilo pro zhorSeni nale-
zu. VSichni nemocni, u nichz bylo na snimcich patrno zhor-
Seni, vykazovali rovnéz klinické ptfiznaky stavu, pro ktery
bylo nutno CT-vySetfeni provést. Pokud tedy pfi poranéni
jater chybéji klinické znamky a priznaky komplikaci, nemé-
la by byt zobrazovaci vySetfeni rutinni soucasti sledovani
nemocného.

K opera¢nimu feSeni tupého poranéni jater je tieba pfi-
stoupit u hemodynamicky nestabilnich pacienti. Vysoka
aspésnost NOM u poranéni jater vedla k posunu v para-
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digmatu 1é¢by téchto drazt a k poklesu tmrtnosti. Pacienti,
u nichz je tfeba poranéni jater fesit operacné, patii zpravi-
dla k tém zavaznéji postiZenym. Strategie operacni lécby se
v poslednich 20 letech posunuly v tom smyslu, Ze provadéni
resekci a debridement byly nahrazeny snahou o minimaliza-
ci poskozeni zaloZenou pfevazné na hemostatickych meto-
dach. Mezi zminéné metody patii perihepaticka tamponada
rouskami s dopliikovou SAE a kontrastni vySetfeni duté Zily
s piipadnym stentingem poskozeni dolni duté Zily v retro-
hepatalnim pribéhu nebo jaterni Zily [22,33-35]. Drobna
poranéni Ize zvladnout prostou elektrokauterizaci, koagulaci
argonovym paprskem, lokalni aplikaci hemostatik a pfimou
suturou jater. Byly popsany provedeni anatomické resekce,
totalni izolace jaternich cév, atriokavalnich zkratii a dokon-
ce autotransplantace ¢ ortotopické transplantace; tyto postu-
py by ovSem mély byt vyhrazeny pro nejtéz§i poranéni, pro-
toZe pii slozitéjsich vykonech dochézi k nartstu dmrtnosti
[22,34-37]. Opera¢ni amrtnost diky metodam minimalizu-
jicim poskozeni klesa, avSak vzhledem k hodnotam v roz-
mezi 20-43 % zGstava nezanedbatelna, takze u této populace
nemocnych existuje i nadale prostor pro zlepSeni.

Poranéni pankreatu

Poranéni pankreatu jsou vzacna, pri¢emz jejich Cetnost
u pacientd s tupymi drazy je uvadéna v rozmezi od 0,21 %
do 1,28% [38,39°,40,41]. Pfi penetrujicich urazech bficha
jejich Eetnost stoupa a bliZi se hodnoté 12 % [42]. Retroperito-
nealni umistnéni poskytuje pankreatu urcitou ochranu, nic-
méné také komplikuje diagnostiku jeho poskozeni. Tésny
vztah pankreatu k velkym cévam a k duodenu navic vede
k vyznamnému naristu nemocnosti spojené s jeho nerozpo-
znanym poranénim. Vétsina tupych poranéni pankreatu se
diagnostikuje pomoci CT. Mala ¢ast téchto poranéni je roz-
poznana po laparotomii provedené u nestabilnich pacientt
kvali pfidruZzenym poranénim. Algoritmy pro lé¢bu pora-
néni pankreatu se odvijeji od podezieni na poskozeni hlav-
niho pankreatického vyvodu (main pancreatic duct, MPD).
Mezi radiografické znamky podporujici uvedené podezieni
na CT-snimcich patiilacerace vice nez 50 % ¢i preruseni téla
pankreatu [41]. U pacientt s podezienim na poskozeni MPD
je nutno provést laparotomii. Jednoduché lé¢ebné schéma
popsané Pattonem a spol. [42] zahrnuje resekci a drenéz
v zavislosti na lokalizaci poranéni v ramci zlazy. Nacha-
zi-li se poranéni nalevo od mezenterickych cév a existuje-li
vyrazné podezieni na poranéni MPD, méla by byt provede-
na distalni pankreatektomie s drenazi. Pfi méné vyrazném
podezi‘eni na poranéni MPD postaci samotné drenaz. V pii-
padé poranéni napravo od mezenterickych cév pak dre-
naz sama o sobé odvrati nutnost rozsahlych resekci a ope-
racnich rekonstrukci. Mezi peropera¢ni ukazatele poskoze-
ni MPD patii pfima vizualizace poranéni, tiplné preruseni
pankreatu, pfi¢na lacerace v rozsahu vétsim nez 50%, cen-
tralni perforace a zavazna macerace pankreatu. Toto 1é¢eb-
né schéma vykazuje nemocnost 31% a Gmrtnost souviseji-
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ci s pankreatem 2% [42]. Casna ERCP je nezbytna jen teh-
dy, panuje-li zna¢né nejistota ohledné pritomnosti porané-
ni MPD. Lin a spol. [39°] provedli ¢asnou ERCP a stenting
u Sesti pacientt s poskozenim MPD. Jeden nemocny zemfel
v dusledku sepse. U ¢tyt ze zbyvajicich péti pacientt doslo
k rozvoji striktury MPD, pro kterou bylo nasledné nutno
opakované provést ERCP s vyménou stentu.

Ackoli predstava NOM u poranéni pankreatu je velmi
zajimavé, v soucasné dobé brani nemocnost a potencialni
umrtnost s nim spojené jejimu uplatnéni. Poranéni pankreatu
se i nadale vyznacuji vysokou nemocnosti souvisejici s kom-
plikacemi, jako jsou absces, pistél, pankreatitida ¢i pseudo-
cysta. Vyznamnymi dopliiky v 1é¢bé poranéni pankreatu
jsou minimalné invazivni metody, jako je ERCP, endosko-
picka drenaz pseudocyst, drenaz abscesti navigovana pomo-
ci CT a SAE pro soubézné se vyskytujici krvaceni. Klicovy
vyznam ma rychla diagnostika tohoto nebezpe¢ného pora-
néni, nebof prodlevy v jeho rozpoznani vyznamné zvysuji
nemocnost a amrtnost s nim spojené [41,42].

Zavér

Diagnostika a lé¢ba tupych poranéni solidnich organt se
v poslednich 20 letech zménily, k ¢emuz prispél pokrok
v zobrazovacich metodach a vyvoj NOM tupych porané-
ni solidnich organi s vyjimkou pankreatu. Diky uplatnéni
minimalné invazivnich metod bylo mozno do kohort NOM
zafazovat vice nemocnych a byla zajisténa ucinnéjsi lécba
komplikaci zminénych poranéni. Pacienty pro NOM je viak
nutno vybirat podle vhodnych méfitek [43,44]. Neni pochyb
o tom, Ze NOM vedla ke zlepSeni vysledného stavu vybra-
nych pacientti po tupych tirazech bficha, nicméné hemody-
namicky nestabilni pacienti podle nazoru autora patii vzhle-
dem k nutnosti zastavit krvaceni na opera¢ni sal. Rozdily
mezi opera¢nim salem, boxem na jednotce intenzivni péce
a angiografickym salkem se v budoucnu budou vyraznéji sti-
rat a na viestrannou lécbu pacienta s viceCetnymi porané-
nimi zajisfovanou multidisciplindrnim tymem bude dohlizet
chirurg zaméfeny na akutni péci.

Odkazy a doporucena literatura

Zvlasté vyznamné prace zvefejnéné béhem roku pfipravy tohoto pfehledového
¢lanku jsou oznaceny takto:
* =vyznamné,
ee = mimofadné vyznamné.

1. Upadhyaya P, Simpson JS. Splenic trauma in children. Surg Gynecol Ob-
stet 1968;126:781-790.

2. Caddeddu M, Garnett A, Al-Anezi K, et al. Management of spleen inju-
ries in the adult trauma population: A ten year experience. Can J Surg
2006;49:386-390.

3. Cogbill TH, Moore EE, Jurkovich GJ, et al. Nonoperative manage-
ment of blunt splenic trauma: A multicenter experience. J Trauma
1989;29:1312-1317.

4. Cooney R, Ku J, Cherry R, et al. Limitations of splenic angioembolization
in treating blunt splenic injury. J Trauma 2005;59:926-932.

Curr Opin Crit Care/CZ 2008;2:49-54

Tupa poranéni solidnich bfi$nich organti — Schroeppel a Croce

5. Rajani RR, Claridge JA, Yowler CJ, et al. Improved outcome of adult blunt
splenic injury: a cohort analysis. Surgery 2006;140:625-635.

* Rozsahla studie provadéna na jediném pracovisti je dokladem postupné-
ho zlepSovani vysledného stavu po NOM u poranéni sleziny.

6. Smith HE, Biffl WL, Majercik SD, et al. Splenic artery embolization: Have
we gone too far? J Trauma 2006;61:541-546.

*e Ve vyznamné studii je zduraznéno, Zze nezbytnou podminkou zlepSeni
vysledného stavu je vhodny vybér nemocnych pro NOM.

7. Mcintyre LK, Schiff M, Jurkovich GJ. Failure of nonoperative man-
agement of splenic injuries. Causes and consequences. Arch Surg
2005;140:563-569.

8. Haan JM, Bochicchio GV, Kramer N, et al. Nonoperative management of
blunt splenic injury: A 5-year experience. J Trauma 2005;58:492-498.

9. Acker JE, Ali J, Aprahamian C, et al. Advanced trauma life support for doc-
tors. Student course manual. 7th ed. Chicago: American College of Sur-
geons; 2004.

10. Rozycki GS. Surgeon-performed ultrasound: Its use in clinical practice. Ann
Surg 1998;228:16-28.

11. Moore EE, Cogbill TH, Jurkovich GJ, et al. Organ injury scaling: Spleen
and liver (1994 revision). J Trauma 1995;38:323-334.

12. Bee TK, Croce MA, Miller PR, et al. Failures of splenic nonoper-
ative management: Is the glass half empty or half full? J Trauma
2001;50:230-236.

13. Hagiwara A, Fukushima H, Murata A, et al. Blunt splenic injury: Useful-
ness of transcatheter arterial embolization in patients with a transient re-
sponse to fluid resuscitation. Radiology 2005;235:57-64.

14. Hagiwara A, Murata A, Matsuda T, et al. The usefulness of transcatheter
arterial embolization with blunt polytrauma showing transient response to
fluid resuscitation. J Trauma 2004;57:271-277.

15. Schurr MJ, Fabian TC, Gavant M, et al. Management of blunt splenic trau-
ma: Computed tomographic contrast blush predicts failure of nonoperative
management. J Trauma 1995;39:507-513.

16. Davis KA, Fabian TC, Croce MA, et al. Improved success in nonoperative
management of blunt splenic injuries: Embolization of splenic artery pseu-
doaneurysms. J Trauma 1998;44:1008-1015.

17. Lyass S, Sela T, Lebensart PD, et al. Follow-up imaging studies of
blunt splenic injury: Do they influence management? Isr Med Assoc J
2001;3:731-733.

18. Thaemert BC, Cogpbill TC, Lambert PJ. Nonoperative management of splen-
ic injury: Are follow-up computed tomographic scans of any value? J Trau-
ma 1997;43:748-751.

19. Allins A, Ho T, Nguyen TH, et al. Limited value of routine follow-up CT
scans in nonoperative management of blunt liver and spleen injuries. Am
Surg 1996;62:883-886.

20. Weinberg JA, Magnotti LJ, Croce MA, et al. The utility of serial comput-
ed tomography imaging of blunt splenic injury: Still worth a second look?
J Trauma (v tisku).

21. Galvan DA, Peitzman AB. Failure of nonoperative management of abdom-
inal solid organ injuries. Curr Opin Crit Care 2006;12:590-594.

22. Velmahos GC, Toutouzas KG, Radin R, et al. High success with nonop-
erative management of blunt hepatic trauma. The liver is a sturdy organ.
Arch Surg 2003;138:475-481.

23. Croce MA, Fabian TC, Menke PG, et al. Nonoperative management of
blunt hepatic trauma is the treatment of choice for hemodynamically sta-
ble patients: Results of a prospective trial. Ann Surg 1995;221:744-755.

24. Cox JC, Fabian TC, Maish GO, et al. Routine follow-up imaging is un-
necessary in the management of blunt hepatic injury. J Trauma
2005;59:1175-1180.

25. Malhotra AK, Fabian TC, Croce MA, et al. Blunt hepatic injury: A paradigm
shift from operative to nonoperative in the 1990s. Ann Surg 2000;231:804—
813.

26. Christmas AB, Wilson AK, Manning B, et al. Selective management of blunt
hepatic injuries including nonoperative management is a safe and effec-
tive strategy. Surgery 2005;138:606—611.

27. Mohr AM, Lavery RF, Barone A, et al. Angiographic embolization for liver
injuries: Low mortality, high morbidity. J Trauma 2003;55:1077—-1082.

28. Kozar RA, Moore JB, Niles SE, et al. Complications of nonoperative manage-
ment of high-grade blunt hepatic injuries. J Trauma 2005;59:1066—1071.

29. Kozar RA, Moore FA, Cothren CC, et al. Risk factors for hepatic morbidi-
ty following nonoperative management. Arch Surg 2006;141:451-459.

e+ Ve studii byla prokazana existence vztahu mezi poranénimi jater vy$siho
stupné a rozvojem komplikaci souvisejicich s jatry a byly navrzeny nékte-
ré postupy umoziuijici jejich ¢asnéjsi rozpoznani.

30. Cuff RF, Cogbill TH, Lambert PJ. Nonoperative management of blunt liv-
er trauma: The value of follow-up abdominal computed tomography scans.
Am Surg 2000;66:332—336.

31. Sharma OP, Oswanski MF, Singer D. Role of repeat computerized to-
mography in nonoperative management of solid organ trauma. Am Surg
2005;71:244-249.

32. Davis KA, Brody JM, Cioffi WG. Computed tomography in hepatic trauma.
Arch Surg 1996;131:255-260.

33. Sriussadaporn S, Pak-art R, Tharavej C, et al. A multidisciplinary approach
in the management of hepatic injuries. Injury 2002;33:309-315.

34. Asensio JA, Roldan G, Petrone P, et al. Operative management and out-
comes in 103 AAST-OIS grades IV and V complex hepatic injuries: Trau-
ma surgeons still need to operate, but angioembolization helps. J Trauma
2003;54:647—- 654.

35. Liu PP, Chen CL, Cheng YF, et al. Use of a refined operative strategy in
combination with the multidisciplinary approach to manage blunt juxtahe-
patic venous injuries. J Trauma 2005;59:940-945.

36. Cogbill TH, Moore EE, Jurkovich GJ, et al. Severe hepatic trauma: A multi-
center experience with 1335 liver injuries. J Trauma 1988;28:1433—-1438.

37. Boggi U, Vistoli A, Chiaro MD, et al. Extracorporeal repair and liver au-
totransplantation after total avulsion of hepatic veins and retrohepatic in-

53



Tupa poranéni solidnich bfi$nich organt — Schroeppel a Croce

38.

39.

54

ferior vena cava injury secondary to blunt abdominal trauma. J Trauma
2006;60:405-406.

Buccimazza |, Thomson SR, Anderson F, et al. Isolated main pan-
creatic duct injuries. Spectrum and management. Am J Surg
2006;191:448-452.

Lin BC, Liu NJ, Fang JF, Kao YC. Long-term results of endoscopic stent
in the management of blunt major pancreatic duct injury. Surg Endosc
2006;21:1551-1555.

U malého souboru jsou popsany dlouhodobé komplikace tykajici se pan-
kreatu, jez jsou spojeny s NOM tupych poranéni tohoto organu.

40.
41,
42,
43
44,

Scollay JM, Yip VS, Garden OJ, et al. A population-based study of pancre-
atic trauma in Scotland. World J Surg 2006;30:2136-2141.

Lin BC, Chen RJ, Fang JF, et al. Management of blunt major pancreatic
injury. J Trauma 2004;56:774-778.

Patton JH, Lyden SP, Croce MA, et al. Pancreatic trauma: A simplified man-
agement guideline. J Trauma 1997;43:234-241.

Trunkey DD. Hepatic trauma: Contemporary management. Surg Clin North
Am 2004;84:437-450.

Richardson JD. Changes in the management of injuries to the liver and
spleen. J Am Coll Surg 2005;200:648-669.

Curr Opin Crit Care/CZ 2008;2:49-54



Hyperoxie pfi poranéni mozku — pomaha, nebo skodi?

Michael N. Diringer

Neurology/Neurosurgery Intensive Care Unit,
Departments of Neurology and Neurological
Surgery, Washington University School of
Medicine, St. Louis, Missouri, USA

Adresa pro korespondenci: Michael Diringer, MD,
Washington University, Department of Neurology,
Campus Box 8111, 660 S Euclid Ave,

St Louis, MO 63110 USA

E-mail: diringerm @ neuro.wustl.edu

Hyperoxia: good or bad for the injured brain?
Curr Opin Crit Care 2008;14:167—-171

© 2008 Wolters Kluwer Health | Lippincott
Williams & Wilkins

Ugel prehledu

Po dlouha desetileti se pfedpokladalo, ze jednou z hlavnich pfi¢in sekundarniho
traumatického poskozeni mozku je ischémie mozku. Lé¢ba tohoto stavu byla proto
zaméfena na zlep$eni perfuze mozku a pritoku krve mozkem. Poté, co bylo zjisténo,
ze pfi traumatickém poskozeni mozku dochazi k dysfunkci mitochondrii, a co bylo
zavedeno rutinni sledovani tenze kysliku v mozkové tkani (P,,O,), se vyzkum v posledni
dobé zaméfil na vyuziti hyperoxie pfi omezovani rozsahu traumatického poskozeni
mozku.

Nové poznatky

Drive publikované prace pouzivaly pfi hodnoceni vysledk( IéEby nepfimé parametry
metabolismu kysliku v mozku (nitrolebni tlak, tenze kysliku v mozku a mikrodialyza)

pfi normobarické hyperoxii. Interpretace téchto parametru je vSak problematicka

a stanoveni uc¢inku hyperoxie na jejich zakladé je pomérné obtizné. Nedavno provedena
studie, v niz byla ke stanoveni G¢inku hyperoxie u pacientl s akutnim zavaznym
traumatickym poskozenim mozku pouzita pozitronova emisni tomografie, vSak
neprokazala, ze by hyperoxie zlepSovala metabolismus kysliku v mozkové tkani.

Souhrn

Pfes velmi pfesvédCivé udaje ziskané ve studiich s mozkovou mikrodialyzou
neprokazalo pfimé méfeni zvySenou schopnost mozku vyuzivat kyslik pfi hyperoxii.
Uvazime-li navic realné nebezpeci kyslikové toxicity, neni rutinni klinické vyuziti
hyperoxie v sou¢asné dobé povazovano za vhodné a pred jejim SirSim zavedenim je
nutno provést dalsi prospektivni studie.

Klicova slova
hyperoxie, kyslik, metabolismus mozku, poranéni hlavy

Uvod

Pfi vyzkumu traumatického poskozeni mozku (traumatic
brain injury, TBI) se vétSinou predpokladalo (i kdyZ ten-
to nazor nesdileli vSichni odbornici), Ze jednou z hlavnich
pricin pfispivajicich k jeho poskozeni je mozkova ischémie.
Lécba byla proto tradi¢né zaméfena na postupy vedouci ke
zvyseni perfuze a pritoku krve mozkem. Poté, co bylo zjis-
téno, Ze pii TBI dochazi k dysfunkci mitochondrii, a co bylo
zavedeno rutinni sledovani tenze kysliku v mozkové tkani
(P,,O,), se vyzkum v posledni dobé zaméfil na vyuZiti hyper-

oxie pfi omezovani rozsahu TBI.

Vdechovanim 100% kysliku se u pacientt s TBI zvysi
hodnota P, O, a pfi experimentalné vyvolaném TBI vede
ke zmenSeni rozsahu mozkové nekrézy. Studie s mikrodia-
lyzou pfinesly rozdilné zavéry a interpretace jejich vysled-
ki nebyla vibec jednozna¢na. Nejnovéjsi studie s pozitro-
novou emisni tomografii (PET) naznacuji, Ze hyperoxie vy-
uziti kysliku v mozkové tkani nezlepsuje.

Curr Opin Crit Care/CZ 2008;2:55-59

Metabolismus mozku

Mozek ma nesmirné intenzivni metabolismus a s vyjim-
kou srdce potiebuje vice kysliku nez vSechny ostatni orga-
ny v téle. PfestoZe je tento organ pomérné maly (¢ini 2%
celkové télesné hmotnosti), vyuziva pfiblizné 20% minuto-
vého srde¢niho objemu a jeho spotfeba kysliku ¢ini oko-
lo 20% z mnozstvi kysliku spotfebovaného celym organis-
mem. Energie pro metabolismus mozku se ziskava z glyko-
lyzy, ktera probiha v cytosolu. K nasledné oxidaci produk-
ta glykolyzy (pyruvatu a laktatu) dochézi v mitochondriich.
Glykolyzou jedné molekuly glukbzy vznikaji dvé molekuly
vysokoenergetického fosfatu (ATP). Oxidaci produkti gly-
kolyzy vsak dochazi ke vzniku dalSich 34 molekul ATP. Pro-
toze mozek nema zadné zasoby metabolickych substrat,
potfebuje ke svému metabolismu neustaly piisun glukozy
a kysliku.

Jak kyslik, tak i glukézu privadi do mozku krevni obéh.

Zpusob, jimz tyto latky do mozku vstupuji, se v§ak znacné
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lisi. Zatimco gluk6zu pres hematoencefalickou bariéru pre-
nasi dlouha, prisné koordinovana fada pfenasec, kyslik pro-
nik4 pasivné difuzi podle koncentra¢niho gradientu z krve
do mitochondrii. MnozZstvi gluk6zy v krvi mnohonasobné
pfevysuje mnozstvi vychytavané mozkem, coz zajistuje znac-
nou rezervu chranici mozek pred piipadnou hypoperfuzi.
Na druhé strané obsah kysliku v krvi pfevySuje jeho spotie-
bu pouze 2-3nasobné, takze dodavka kysliku pii hypoper-

fuzi nemusi byt dostate¢na.

Dodavka kysliku do mozku

Dodavka kysliku do mozku zavisi na mnozstvi kysli-
ku v tepenné krvi a na pratoku krve mozkem (cerebral
blood flow, CBF). MnoZstvi kysliku v tepenné krvi (C,O,)
je dano celkovym mnozstvim kysliku vazaného na hemo-
globin (Hgb X nasyceni O,) a mnoZzstvim kysliku rozpusté-
nym v plazmé [(tlak kysliku v tepenné krvi (P,O,) x 0,003)].
Pri fyziologickych hodnotach hematokritu a tlaku kysliku
P,O, ¢ini toto mnozZstvi pfiblizné 14 objemovych procent.
Pr1i fyziologickém tlaku kysliku je mnozstvi kysliku rozpus-
téného v plazmé zanedbatelné; pfi normobarické hyperoxii
se vak muze zvysit o 0,5-1,0 objemovych% a pfi hyperba-
rické oxygenaci jesté podstatné vice. Z disocia¢ni kiivky pro
hemoglobin navic vyplyva, Ze hemoglobin je pfi hodno-
té parcialniho tlaku kysliku P,O, piiblizné 80 mm Hg satu-
rovan 100% kyslikem. Pii fyziologické oxygenaci jsou pro-
to pro dodavku kysliku do mozku rozhodujici koncentrace
hemoglobinu a CBF, tedy pritok krve mozkem.

Cerebrovaskularni zmény pfi poranéni hlavy

Jednim z nejcastéjsich sekénich nalezi na mozku pacienti,
kteti zemfeli v disledku TBI, je ischemické poskozeni neu-
ront [1]. Tyto nalezy je vak tfeba interpretovat s rezervou.
Kohorta pacienti zafazenych do téchto studii je totiz zkres-
lena tim, Ze zahrnuje pouze pacienty, kteii zemieli v disled-
ku poranéni hlavy. Sekéni nalezy mohou byt navic ovlivné-
ny snizenym mozkovym perfuznim tlakem pfi zvySeném
nitrolebnim tlaku (intracranial pressure, ICP) nebo systémo-
vou hypotenzi. Mohou byt ale zptisobeny i iatrogenné, pii-
1i§ razantni hyperventilaci.

K rozpoznani mozkové ischémie, ktera se rozviji jiz néko-
lik hodin po poranéni mozku, se pouziva nékolik postupi.
Bouma a spol. [2,3] definovali ischémii jako pokles CBF
pod hodnotu 18 ml/100 g/min. Mozkovou ischémii proka-
zali béhem Sesti hodin po tGrazu pfibliZzné u tfetiny pacienti.
Takto snizeny CBF vSak muzZe byt zptsoben sekundarnim
sniZzenim metabolickych narokd mozku danych vlastnim tra-
zem nebo podéanim sedativ. Obrist a spol. [4] sice u pacien-
ti se snizenym CBF po dobu jednoho az dvou dnt po tdra-
zu zjistili snizené metabolické naroky na kyslik pro mozek
(cerebral metabolic rate for oxygen, CMRO,), aviak fyzio-
logickou extrakéni frakei kysliku (oxygen extraction fraction,
OEF). To svéd¢i pro primarni sniZzeni metabolickych naro-
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kid mozku, nikoli pro mozkovou ischémii. Z téchto méfeni
vyplyva, Ze samotné stanoveni hodnoty CBF bez soucasné
znalosti metabolickych narokd mozku na kyslik (CMRO,)
a hodnoty OEF k prokazani ¢i popfeni mozkové ischémie
u TBI nestadi.

Sahuquillo a spol. [5] méfili u 28 pacienti se zavaznym
TBI mnoZstvi kysliku a koncentraci laktatu v tepenné a Zilni
krvi (z v. jugularis). Na zaklad& vzestupu indexu laktat/kyslik
zjistili, Ze béhem prvnich 24 hodin po trazu dochazi u 46 %
pacientd ke zmé&nam odpovidajicim ischémii mozku [6].
Zatim vSak jesté nelze ¢init Zadné jednoznacné zavéry, pro-
toZe zmény koncentrace laktatu v jugularni krvi nemuseji
nutné odrazet zmény metabolismu mozku, jelikoZ je ovliv-
fovana fadou dal§ich okolnosti (viz dale).

Dalsi postup slouzici k diagnostice mozkové ischémie je
zaloZen na priikazu zmény mnozstvi kysliku v tepenné a zil-
ni krvi (a-vDO,). Tento parametr stanovi, do jaké miry odpo-
vida pratok CBF metabolickym narokim mozku na kyslik
(CMRO,) - dojde-li ke snizeni CBF bez snizeni hodnoty
CMRO,, rozdil a-vDO, se zvétsi. Pfesné stanoveni hodnot
svédcicich pro ischémii je v8ak obtizné. Fyziologicka hod-
nota rozdilu a-vDO, je pfiblizné 4,5-9 objemovych% [7].
Prestoze zvétSeni rozdilu a-vDO, svéd¢i pro nedostateény
CBF, vzhledem k jeho metabolickym narokdm to jesté nut-
né neznamena nedostate¢nou dodavku kysliku do mozku.

Souhrnné feceno, béhem prvnich 12 hodin po TBI se
snizuje prutok krve mozkem. Pii fyziologickém metabolis-
mu mozku je tento pokles tak velky, Ze ukazuje na ischémii.
Méfeni celkovych metabolickych naroka mozku vSak proka-
zala, Ze vlivem trazu vétSinou dochazi k jejich sniZeni.

Duvody pro pouziti hyperoxie

Diky dnes jiz hojné pouzivanému kontinudlnimu méfeni re-
gionalniho parcialniho tlaku kysliku v mozkové tkani (P,.O,)
bylo prokézano, ze hyperoxie (vdechovéani 100% kysliku)
vede ke zvyseni PO, [8-10]. Tato pozorovani vedla k ava-
ham, Ze zvySeni frakce kysliku ve vdechovaném vzduchu
(F,O,) miiZe byt pro pacienty s poranénim hlavy pfinosné.
Touto moznosti se jiz zabyvala fada studii. Jejich vysled-
ky vyvolaly mnoZstvi diskusi a polemik [11,12]. Byly také
formulovany dvé hypotézy mozného pozitivniho ovlivnéni
metabolismu mozku hyperoxii.

Prvni z nich predpoklada, Ze dodavka kysliku neni dosta-
tena, a dokazuje, Ze hyperoxii navozené zvyseni P,,O, [13]
je pravé disledkem zlepSeni jeho dodavky. Tato teorie ma
viak nékolik nedostatkt. Prvni z nich, jak jiz bylo uvedeno
vySe, spoliva v tom, Ze u vétSiny pacientd s TBI je dodav-
ka kysliku patrné dostate¢na. Dal§im nedostatkem je to, zZe
pii normobarické hyperoxii dochazi jen k velmi malému
zvySeni mnozstvi kysliku v tepenné krvi a tim také pouze
k velmi malému zvy$eni jeho dodavky do mozkové tkané.
A konecné také zvyseni P,,O, kopiruje zvySeni parcialni-
ho tlaku kysliku, nikoli jeho celkové mnozZstvi. Z uvedené-
ho tedy vyplyva, Ze zvySeni P,O,, ke kterému dochézi pii
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hyperoxii, nemusi nutné znamenat také zvyseni dodavky
kysliku do mozkové tkané.

Hyperoxie mtze popiipadé zlepsit hodnotu CMRO, zvy-
Senim schopnosti mozku vyuzit dodavany kyslik. V soucas-
né dobé je znamo, Ze u pacienti s poranénim hlavy docha-
zi, stejné jako pfi nitrolebnim krvaceni, ke zhorSeni funkce
mitochondrii [14]. Pfi hyperoxii dochazi ke zvy$eni parcial-
niho tlaku kysliku v mozkové tkani, coz muze teoreticky
zlepsit funkci mitochondrii a tim i vyuziti kysliku.

Navic mnozstvi kysliku, ktery difuzi pronik4d do mozko-
vé tkané, je pfimo tmérné tlakovému gradientu mezi céva-
mi a mitochondriemi, priachodnosti mozkové tkané a dobé
difuze [15]. Otok endotelu a perivaskularni edém, které TBI
provazeji, zpisobuji, Ze kyslik musi urazit k mitochondriim
delsi vzdalenost. Zvyseni parcialniho tlaku kysliku tedy muze
usnadnit difuzi kysliku edematéznimi tkanémi na cesté mezi
cévou a mitochodrii.

Mozné poskozeni
Skodlivé ucinky hyperoxie jsou znamy jiz desitky let. Ven-
tilace plic s vysokou frakci vdechovaného kysliku je spojena
s poSkozenim oc¢nich ¢oclek, plic, srdce, mozku a traviciho
ustroji [16]. Je znamo, Ze hyperbaricka oxygenace zptsobu-
je zachvaty kie¢i [17]. Na zagatku 50. let 20. stoleti bylo zji3-
téno, Ze vysoka frakce vdechovaného kysliku vede k rozvoji
retrolentarni fibroplazie. Toxicky vliv na plicni parenchym
se projevuje rozvojem alveolarniho, epitelialniho a kapilarni-
ho edému, ktery ve svych disledcich vede k poruse vymény
plynt v plicich a k rozsahlé zanétlivé infiltraci, ktera muze
kon¢it smrtelng [18°]. VEtsina $kodlivych tginkd se piipiso-
vala volnym kyslikovym radikalim (vysoce reaktivnim kys-
likovym &asticim). Nicméné jedna studie s modelem subdu-
ralniho hematomu u krys neprokézala zvySeny vyskyt vol-
nych kyslikovych radikali pfi hyperoxii [19].

Volné kyslikové radikaly vznikajici pti vdechovani 100%
kysliku navic zptsobuji mozkovou vazokonstrikci [20,21],
ktera snizuje perfuzi.

Studie s normobarickou hyperoxii
u traumatického poskozeni mozku

Vliv hyperoxie na vysledky 1é¢by u poranéni hlavy byl dosud
zkouman v mnoha experimentalnich modelech. V mode-
lu kontuze mozku vzniklé ptisobenim negativniho tlaku na
mozkovou ktiru bylo zji§téno, Ze normobaricka a hyperba-
ricka hyperoxie zmensuje rozsah poskozeni perifokalni moz-
kové tkané [22].

Vliv normobarické hyperoxie na TBI zkoumala fada stu-
dii. V pivodnich studiich, které k hodnoceni metabolické
odpovédi mozku na traumatické poskozeni vyuzivaly mik-
rodialyzu, byla popsana sniZena koncentrace laktatu [23-25].
Tyto vysledky byly chapéany jako disledek poklesu tvorby
laktatu pfi zméné metabolismu z anaerobniho na aerob-
ni. Zména koncentrace laktatu vSak predstavuje mnohem
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sloZitéjsi pochod, ktery je ovliviiovan fadou faktord. CBF
je urcujici pro mnozstvi odstranéného laktatu bez ohledu
na vytvorené mnozstvi. Jinymi slovy, pokud by se hodnota
CBF zvysila a tvorba laktatu zistala nezménéna, jeho kon-
centrace by klesla.

Laktat produkuji i bilé krvinky. U TBI byla pozorovana
infiltrace zané&tlivymi elementy [26], a koncentrace laktatu
proto muZe byt ovlivnéna i jejich migraci do mozku a ven
z ného. Laktat také slouZi jako ,palivo“ pro nervové burky
[27,28], coZ jesté vice znesnadiiuje interpretaci zmén jeho
koncentrace v intersticiu.

Stanoveni poméru mezi koncentraci laktatu a koncentra-
ci pyruvatu ukazuje na oxidoredukéni stav mozku [29,30].
Predpoklada se, Ze zvySena hodnota tohoto poméru uka-
zuje na ischémii [31,32]. PouZiti normobarické hyperoxie
u pacienttt s TBI vSak pfineslo nesourodé vysledky, kdy
pomér laktat/pyruvat bud zistaval nezménén, nebo klesal
[23,33]. I tento parametr viak stale postihuje pouze dva prv-
ky z nesmirné sloZitych metabolickych déja mozku.

Schopnost normobarické hyperoxie zlepsit metabolismus
mozku byla nejdfive zkouméana pomoci nepfimych fyzio-
logickych parametrti, jejichZ interpretace ziistava sporna.
V posledni dobé byla u malé skupiny pacientt se zavaz-
nym TBI pouzita k hodnoceni metabolismu mozku meto-
da pozitronové emisni tomografie (PET) [34"°]. Pratok krve
mozkem (CBF), celkové mnoZstvi krve a metabolické naro-
ky mozku na kyslik (CMRO,) byly méfeny pfi standardni
ventilaci s frakci vdechovaného kysliku 40% a jesté jednou
po jedné hodiné ventilace s frakei kysliku 100%. Hodnota
CMRO,; se pti hyperoxii nezménila. To znamena, Ze zvyse-
néa hodnota P, O, ani nizs§i pomér laktat/pyruvat neproka-
zuje lepsi vyuziti kysliku v mozkové tkani.

Nedavno provedena studie [33] porovnavala G¢inek vde-
chovani 100% kysliku po dobu 24 hodin u 52 pacienti se
zavaznym TBI a u kontrolni skupiny. Pacienti byli srov-
natelni z hlediska véku, pohlavi, hodnoty GCS (Glasgow
Coma Scale) po resuscitaci a hodnot nitrolebniho tlaku (ICP)
béhem prvnich 12 hodin po trazu. Obé skupiny byly sledo-
vany pomoci mikrodialyzy a ¢idel méficich mnozZstvi kysli-
ku v mozkové tkani. Ziskané vysledky odpovidaly vysled-
kam jiz diive provedenych studii. Pfi aplikaci hyperoxie
byly naméfeny nizsi hodnoty ICP, vyssi koncentrace glu-
koézy v dialyzatu, niz$i koncentrace laktatu a pokles pomé-
ru laktat/pyruvat. Rozdil v hodnotach ICP nebyl ve vétsiné
ptipadu klinicky vyznamny (12 mmHg oproti 15 mmHg)
a vyznam ¢i disledky biochemickych zmén nejsou znamy.
U Zadného z pacienttl s normoxémii vSak tyto zmény neby-
ly pozorovany. Primérna hodnota Glasgow Outcome Scale
naméfend Sest mésicti po Grazu byla u pacienti vystavenych
hyperoxii vy$§i neZ u kontrolni skupiny (3,2 oproti 2,8), tyto
rozdily vSak nebyly statisticky vyznamné.

Udaje o vlivu normobarické hyperoxie na TBI tak vycha-
zeji vétsinou z nepfimych parametrt kyslikového metabo-
lismu mozku. Jejich vyklad neni jednotny a zavisi na tGhlu
pohledu toho, kdo ziskané hodnoty interpretuje. Napros-
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to stejnymi hodnotami Ize Géinek hyperoxie na metabolis-
mus mozku potvrdit i odmitnout jako nedéinny [12]. Obje-
vil se navrh, Ze uvedeny spor by bylo mozno vyfesit pii-
mym meéfenim kyslikového metabolismu mozku pomoci
PET nebo stanovenim koncentraci vysokoenergetickych fos-
fatd (ATP) pomoci magnetické rezonance. Diky nové stu-
dii vyuzivajici metodu PET jsou jiz dnes vysledky takovych
méfeni k dispozici [34**]. V této studii byli po dobu 24 hodin
zkoumani pacienti se zdvaznym TBI. Byly u nich udrzova-
ny stabilni mozkovy perfuzni tlak, koncentrace hemoglobi-
nu a parcialni tlak oxidu uhli¢itého v tepenné krvi. I pfes
maly pocet takto vySetfenych pacientt jsou vysledky studie
jednozna¢né — hodnoty CMRO, se pfi vdechovani kysliku
v koncentracich od 40% do 100% po dobu jedné hodiny
neménily. Z toho vyplyva, Ze hyperoxie nema pozadovany
ucinek — nezlepsuje vyuziti kysliku mozkovou tkani. Ze zis-
kanych vysledka dale vyplyva, Ze nepiimé parametry kysli-
kového metabolismu je nutno brat s rezervou a Ze na jejich

zékladé nelze pfedpovidat zmény CMRO,.

Studie s hyperbarickou hyperoxii
u traumatického poskozeni mozku

Hyperbaricka hyperoxie tlumi zanétlivou odpovéd [35]
a v experimentalnich modelech poranéni hlavy zlepsuje
lécebné vysledky. Ve vodnim perkusnim modelu u krys
[36] byly popsany vyssi koncentrace ATP v mozkové tka-
ni a lepsi kognitivni vykon v Morrisové vodnim bludisti.
Podobné byly pozorovany lepsi vysledky v Morrisové vod-
nim bludisti po opakované aplikaci hyperbarické hyperoxie
v modelu chronického poranéni hlavy [37].

Dvé studie tychz autori zkoumaly moZnosti pouZi-
ti hyperbarické hyperoxie u pacienti se zavaznym TBI.
V prvni z nich [38] bylo 84 pacienti 1é¢eno vdechovanim
100% kysliku pii 1,5 ATA po dobu 60 minut kazdych osm
hodin po dobu 14 dnu. U téchto pacienti byla pozorovana
niz§i Gmrtnost nez v kontrolni skupiné. Funkéni vysledky
vSak byly u obou skupin stejné. V podskupiné, v niZ pacien-
ti navic podstoupili chirurgicky dekompresni vykon, byly
funkéni vysledky lepsi. V nasledné studii [39] bylo 34 pacien-
ti rozdéleno do skupin se sniZenym, normalnim nebo zvy-
Senym CBF. Ve skupiné se snizenym CBF se hodnoty CBF
a CMRO, po jedné a Sesti hodinach zvysily. Ve skupiné
s normalni vychozi hodnotou CBF vsak aplikace hyperba-
rické hyperoxie vedla ke zvy$eni CBF a CMRO, po jedné
hodiné, ne vSak po Sesti hodinach. A¢koli poznatky z obou
studii jsou velice zajimavé, jejich usporadani a vysledky ana-
lyz podskupin neumoziiuji spolehlivou interpretaci ziska-

nych udajt.

Zaver

Normobaricka hyperoxie predstavuje jednoduchy a lakavy
zpusob 1é¢by pacientd s TBI. Pocate¢ni nadseni, které jeji
pouZivani provazelo, vychazelo z pfedstavy, Ze hyperoxie
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muze zvy$it parcialni tlak kysliku v mozkové tkani a Ze tento
ucinek Ize v klinické praxi trvale sledovat. Dalsi studie, které
jiz mé¥ily parametry vice odpovidajici metabolismu kysliku
v mozkové tkani, vSak pfinesly rozporuplné vysledky. Poz-
déjsi ptfima méreni CMRO, u pacientti s TBI vsak neproka-
zala Zadny prinos. Tato zji§téni by spolu s moZnymi toxic-
kymi disledky hyperoxie méla zabranit Sir§imu klinickému
pouzivani hyperoxie, alespori do té doby, nez bude jeji pozi-
tivni G¢inek prokazan v prospektivnich randomizovanych
kontrolovanych klinickych studiich. Pfestoze nékolik mélo
studii naznacilo po aplikaci hyperbarické hyperoxie mozné
zlepSeni metabolismu mozku, je tfeba jesté provést dalsi kva-
litni studie; tento kol je ale velmi naroény a mohou jen spl-
nit pouze pracovisté s hyperbarickou komorou.
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Zastava obéhu u pacientl v anestezii byla hnaci silou rozvoje oboru anesteziologie.
Pouzivanim bezpecénéjSich postupll, novych anestetik a zlepSenim pfistrojd, jako jsou
monitory a ventilatory, se peroperaéni mortalita Uspé$né snizila. Samotna moderni

technika vSak rovnéz vede ke vzniku vlastnich rizik a pfi¢in zastav obéhu v souvislosti

Cardiac arrest during anesthesia
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Nové poznatky

s anestezii. Diagnostika a Iééba téchto pFipadll se zna¢né lisi od situaci, k nimz dochazi

K zastavé obéhu, jejiz pficinu Ize pfiCist anestezii, dochazi s frekvenci 0,5-1,0
pfipadu na 10000 anestezii. U déti je incidence vyssi (1,4-4,6 na 10000 anestezii).
Se zvySujicim se vékem pacientl, s pfidruzenymi onemocnénimi nebo poranénimi

a s novymi chirurgickymi vykony vSak zéstava obéhu predstavuje i nadale zdroj obav.
Faktory prostfedi nabyvaji na stale vét§im vyznamu v porovnani se zdokonalovanim
postupl a vybaveni, pficemz cilem edukace je vytvofit bezpe¢néjsi prostredi
zohlednénim lidského faktoru, jako je u¢inna komunikace, vnimavost, kultura chyb,
vyuziti personalnich zdroju a pfipravenost k u¢innéj$imu zvladani krizi.

Souhrn

Bezpecénost prostfedi pfi anestezii se v porovnani s dobou pred 50 lety znaéné zvysila.
K uspésSnému zvladnuti zastavy obéhu v prabéhu operaénich vykonu je tfeba pfi
vzdélavani, vychoveé i v kazdodenni praxi v oboru anesteziologie vyuzivat nejenom

jednotlivé znalosti a dovednosti, ale i kulturu bezpeénosti ve zdravotnickém zafizeni.
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komplikace pfi anestezii, nezadouci pfihody, resuscitace, riziko anestezie, zastava obéhu

Uvod

Nebyt rizika zastavy obéhu v souvislosti s anestezii, nevyvi-
nula by se anesteziologie jako uznavana a svébytna lékaiska
specializace. Jen nékolik let po ispé$ném vefejném zavede-
ni éteru a chloroformu do praxe jako anestetik k bezbolest-
nému operovani uverejnil John Snow piehled 50 piipadu
podani chloroformu s fatalnim koncem u vétSinou mladych,
jinak zdravych jednotlivct podstupujicich banalni chirurgic-
ké vykony [1].

Zpocatku se zdélo, Ze zastava obéhu souvisi jen s podava-
nim celkové anestezie. Se stoupajicim vyuzivanim regionalni
anestezie vSak byl fatalni konec spojen rovnéz s fyziologic-
kymi pfi¢inami, naptiklad v dusledku ztraty sympatickych
reflexd, toxicity 1ékd, kie¢i a ¢asné nebo pozdni hypoxie.

V nékolika poslednich letech bylo publikovano néko-
lik velkych studii zabyvajicich se zastavou obéhu ve spo-
jeni s anestezii. Tyto studie zahrnovaly vice nez ¢tyfi mi-
liony anesteziologickych vykonii provedenych ve vSech
vékovych skupinach pacienti ve ¢tyfech svétadilech
[2°°,3,4,5°,6°,7-11].

Usili o sniZeni vyskytu fatalnich nezadoucich piihod se
mnoho let soustfedovalo na anesteziologické postupy, po-
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uzivané léky, pfistroje a sledovani anesteziologické péce.
Ve vétsiné prumyslové vyspélych zemi tak byly respira¢ni
pfihody nahrazeny chybami pfi podavani léku jako hlav-
ni pfi¢inou zastavy obéhu v souvislosti s anestezii. Pozdé-
ji se ukézalo, Ze mortalitu pacienti podstupujicich anestezii
ovliviiuji pii provadéni anestezie i organizac¢ni a lidské fak-
tory, jako jsou pfitomnost, zkusenosti a peclivost nemocnic-
niho personalu [12]. Stoupajici poptavka po anesteziologic-
kém zabezpeceni u nepfijemnych diagnostickych a inter-
vencnich vykoni mimo opera¢ni saly vytvafi nova rizika
v méné kontrolovaném a sledovaném prostfedi v porovnani
s tradi¢né dobfe vybavenym i personalné obsazenym ope-
raénim salem [13-15].

Definice a problémy

Presnéjsi poznatky o incidenci a okolnostech periopera¢ni
zastavy obé€hu pfinaSeji analyzy tdaji z multicentrickych
registrii nebo z databézi jednotlivych zafizeni. Cetné zZpra-
vy podrobné popisuji mnozstvi kategorii pacientti a vyko-
nt v zemépisné rozdilnych oblastech. Porovnavani téchto
studii v8ak piinasi zna¢né problémy, takZe ziskani skutené
predstavy o rizikovych faktorech spojenych s pacienty, chi-
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rurgickymi vykony a dal$imi okolnostmi muze byt obtizné.
Za prvé, neexistuje jednotné prijatd definice zastavy obéhu
v souvislosti s anestezii. Za druhé, ¢asovy ramec se pohy-
buje v rozmezi od ,,podani léku k premedikaci az do doby
30 dnt po operaci®, pfes ,;avod do anestezie“ az do ,poby-
tu na opera¢nim sale“. Za tfeti, existuje zna¢na riznorodost
v souborech pacientt tykajici se nejen hodnocenych véko-
vych skupin nebo pfidruZenych onemocnéni pacientd, ale
i operacnich vykoni. Nékteré studie jsou mimoto zaloZeny
na registrech s dobrovolnym hlasenim, jiné na souborech
udajt z jednoho zafizeni jdoucich o sobé, pficemz oba zpu-
soby maji své pfednosti i nedostatky [16].

Incidence

Incidence zastavy obéhu v souvislosti s anestezii u pacientt
podstupujicich nekardiochirurgické vykony se dnes v pru-
myslové vyspélych zemich uvadi v rozmezi 0,2-1,1 na 10000
dospélych [3,8,10,11] a 1,4-2,9 na 10000 déti [5°°,9].

Uvadéna incidence pripadu zastavy obéhu v souvislosti
s anestezii klesla z hodnoty 1,3—6,0 na 10000 anestezii v obdo-
bi let 1980-1990 na 0,2-1,1 na 10000 anestezii v obdobi let
1995-2005. Spornou otazkou zistava, zda béhem této doby
doslo ke skute¢nému poklesu vyskytu zastavy obéhu v prua-
béhu anestezie [17]. Flick a spol. v nedavno provedené stu-
dii [5°°] pusobivé dokumentuji vyznam definice a potiebu
oddélené analyzy podskupin s rizikem. Za rozdily pozorova-
né v ¢ase odpovidaji mozna jen nevyznamné rozdily v sou-
borech zahrnutych pacienti nebo v pouzitych vstupnich kri-
tériich. Za poslednich 25 let naopak doslo k radikalni zmé-
né chirurgické populace — dnesni pacienti jsou starsi, maji
Cetnéjsi a zavaznéjsi piidruZend onemocnéni a samotné chi-
rurgické vykony jsou slozitéjsi [18].

Rizikové faktory

Periopera¢ni zastava obéhu, jejiz vznik ma vétsinou vice pfi-
¢in, je vysledkem soubéhu faktord, jako jsou Spatny stav pa-
cienta pfed operaci, nepiiméfeny odhad rizika, nevhodny
postup pfi anestezii a lidska chyba nebo mylny tsudek.

Incidence periopera¢ni zastavy obéhu je vyssi u déti,
zvlasté u novorozencu a kojenci. V nejobsahlej$im regist-
ru pfipadd perioperalni zastavy ob&hu u déti POCA (Pedi-
atric Perioperative Cardiac Arrest) tvoii kojenci téméf 50 %
vSech pripadu zastavy obéhu u déti, s nejvyssi incidenci ve
vékové skupiné 1-5 mésica [9,19] a s mortalitou 27% po
dobu existence registru. Frekvence zastavy obéhu v souvis-
losti s anestezii u pacientii podstupujicich operaci srdce je
vySsi [5°°,20°].

Ve tfech studiich [3,4,21] byl jako rizikovy faktor zjitén
vék nad 80 let. Pouze v jedné studii s pouzitim viceCetné-
ho regresniho modelu nebylo zjisténo, Ze vék sam o sobé je
nezavislym rizikovym faktorem [11].

Klasifikace télesného stavu podle spole¢nosti American
Society of Anesthesiology (ASA) posuzuje v kategoriich 1-5
rizikové faktory, jako pfidruZena onemocnéni a faktory zvy-
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Sujici riziko pacienta (tzn. morbidni obezita). Existuje kore-
lace mezi vyssi kategorii podle ASA a zvySenym rizikem
zéastavy obéhu. U pacienti v kategorii ASA 3 nebo vyssi
dojde ke 44-75% viech pfipadii zastavy obéhu v souvislos-
ti s anestezii [4,11]. Podobna korelace byla zji§téna i v dét-
ské populaci [2°°,5°*,7].

Zastava obéhu pii neuraxialni anestezii je méné ¢asta nez
pii anestezii celkové (incidence 0,04-1,8 na 10000 aneste-
zif) [3,22-24]. Cilem tohoto prehledu neni pojednavat o roz-
dilech v lokélnich anesteticich nebo v pouzitych metodéach.
Pripady zastavy obéhu jsou publikovany dokonce i pfi po-
uziti nejmodernéjsich a minimalné kardiodepresivnich lokal-
nich anestetik, jako je levobupivacain. V téchto vzacnych
ptipadech by se mohl pouZit 1é¢ebny postup [25,26] a dopo-

ruuje se razantni resuscitacni usili.

Pri¢iny zastavy obéhu
Zastava obéhu v pribéhu anestezie je dnes obvykle dopro-
vodnym, nikoli pfi¢innym faktorem. Velkou vétsinu pfipadu
zastavy obéhu je nutné pripsat stavu pacienta pred anestezii,
zejména onemocnéni srdce a cév, nebo zavaznému porané-
ni. Dalsi dtleZitou pfic¢inou fatalniho vysledku jsou chirur-
gické faktory, jejichZ vyznam se viak v nékolika poslednich
desetiletich vyznamné sniZil. Jako hlavni pfi¢ina pfispivaji-
ci k amrti se jejich podil naptiklad ve Finsku sniZil v obdo-
bi let 1975-1986 priblizné na jednu tfetinu a podil aneste-
zie na méné neZ desetinu [27]. P¥i¢iny fatalnich nehod byly
ve velkém japonském prizkumu dusledné rozdéleny do ¢tyt
kategorii: nehody vyplyvajici z pfedopera¢nich komplika-
ci (65%), z chirurgickych vykont (24 %) a z peroperac¢nich
patologickych piithod (9%) a nehody, které lze piitist anes-
teziologickému postupu (2%) [28]. Sedmdesat procent p¥ipa-
dd amrti v souvislosti s opera¢nim vykonem bylo zpisobe-
no nadmérnym chirurgickym krvacenim, zatimco hlavnimi
pfi¢inami peroperacnich patologickych piihod byly isché-
mie myokardu, plicni embolie a zadvazné poruchy srdeéni-
ho rytmu. Polovina vSech piihod souvisejicich s anestezio-
logickym postupem byla vyvolana problémy se zajisténim
prichodnosti dychacich cest nebo ventilace, dale nasledova-
ly chyby pfi podavani lékt a komplikace pfi infuzni a trans-
fuzni 1é¢bé. Ve velkém americkém prizkumu v terciarnim
zdravotnickém zafizeni mélo 35% piipadu zastavy obéhu
souvislost s krvacenim, 44 % mélo kardialni pfi¢inu a 21%
souviselo s dal§imi pfi¢inami [11].

Pri¢iny mortality v souvislosti s anestezii se zkoumaly
v mnoha epidemiologickych studiich [21,27,29-31], coZ
nasledné umoznilo navrhnout preventivni opatfeni. Ke
spolehlivému zjisténi pfi¢innych faktorti v§ak bohuZzel ¢as-
to nelze retrospektivné ziskat dostatek informaci. Nezadou-
ci pfihody maji navic obecné vice pfi¢in a zejména zasta-
va obéhu je &asto vyvrcholenim raznych davoda [10,17,32],
pficemz jednim z nich by jisté mohly byt anesteziologické
zasahy, popfipadé jejich neprovedeni [11]. Tento multifak-
torialni aspekt se odrazi i v australské studii AIMS (Australi-
an Incident Monitoring Study) [33**]: z prvnich 4 000 zprav
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o nestastnych udalostech bylo 129 ptipada zastavy obéhu
spojeno s anestezii. Zji§téné etiologické faktory byly sesku-
peny do péti kategorii: a) technika anestezie (11 piipadt
vyluéné v této kategorii, 32 v této a v jedné nebo vice dal-
§ich kategoriich, coz pfedstavuje 25% vSech 129 pfipada
zastavy obé&hu); b) souvislost s léky (16; 32, tj. 25%); ¢) spo-
jitost s chirurgickym vykonem (9; 29, tj. 22%); d) spojitost
s jiz pfitomnym internim nebo chirurgickym onemocnénim
(305 82, tj. 64%); €) neznamé (8; 14, tj. 11%).

K vétsiné pripadii zastavy obéhu v souvislosti s aneste-
zii v nékolika poslednich desetiletich nepochybné prispé-
ly nestastné udalosti pfi zajistovani prachodnosti dycha-
cich cest a ventilace [11,21,29,34]. Podle studie z brazilské
fakultni nemocnice (55,5 % respira¢nich pithod) to stéle pla-
ti [4]. Vyskyt ptipada zastavy ob&hu zpisobenych nezajisté-
nim prichodnosti dychacich cest se vSak ziejmé snizil [35]
v dusledku dokonalejsiho monitorovani metodami, jako jsou
pulsni oxymetrie, kapnografie, méfeni koncentrace inhalac-
nich anestetik ve vydechované smési, uzivani alarma roz-
pojeni dychaciho systému a pfekroceni tlaki a zavedeni
novych pomicek k zajisténi prichodnosti dychacich cest
a k resuscitaci. NejduleZitéjsi je vSak lepsi povédomi o tom-
to problému, které se projevilo v doporuéenich (guidelines)
a algoritmech pro zajistovani prachodnosti problematickych
dychacich cest [36]. Newland a spol. [10] pfipsali pouze 20 %
piipadt zastavy obéhu problémim se zajisténim priichod-
nosti dychacich cest. Podobné z 24 piipadt v danském regis-
tru uzavienych pojistnych udélosti (Danish Closed Claim
Registry) souvisely ¢tyfi piipady se zajiténim prachodnos-
ti dychacich cest a dva se zajisténim ventilace [37]. Podle
nedéavno provedené analyzy uzavienych pojistnych udalosti
ASA Klesl vyskyt pfipadi imrti nebo poskozeni mozku spo-
jenych s ivodem do anestezie z 62% v obdobi let 1985-1992
na 35% v obdobi let 1993-1999 [38]. Je zajimavé, Ze vyskyt
piipadd dmrti nebo poskozeni mozku v prubéhu dalsich
fazi anestezie (udrZovani, probouzeni nebo zotaveni z anes-
tezie) se naopak vyznamné nezménil, coz ukazuje, Ze zdo-
konaleni postupu bylo zaméfeno vyhradné na obdobi tvo-
du do anestezie.

Registr POCA vznikl v roce 1994. Mezi jeho prvni zjis-
téni patfila skutecnost, Ze kardiovaskularni depresivni uéin-
vy obéhu a Ze se Casto vyskytuji u déti mladsich jednoho
roku zafazenych do kategorie 1-2 podle klasifikace ASA
[9]. Vyskyt piipadti zastavy ob&hu spojené s podavanim 1éka
klesl ze 37 % (1994-1997) na 18 % (1998-2004), coZ bylo pii-
¢teno Castéj$imu uzivani sevofluranu s mensim kardiodepre-
sivnim Géinkem [2°°]. Jak vSak Davis zdiraziluje ve svém
tvodniku, retrospektivni analyza datab4ze umoziiuje poznat
trendy, ale neumoziuje poznat pri¢iny. Spolu s méné cas-
tym podavanim halotanu se zménil i postup pii zajistovani
prichodnosti dychacich cest, s ¢astéjsim zavadénim laryn-
geélni masky u kojencti a malych déti a s ¢astéjsim vyuziva-
nim spontanni ventilace [16]. Pfedpokladany pokles vyskytu
ptipadi zastavy obéhu souvisejici s podavanim léka by pro-
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to mohl byt zéasti vysvétlen rozdilnymi vykony bez ohledu
na pouzita anestetika.

Nejcastéjsimi pii¢inami zastavy obéhu byly priciny
kardiovaskularni, které se podilely na 41% vSech pfipadd,
priCemz nejcastéj§imi zjistitelnymi konkrétnimi pfi¢inami
byly hypovolémie v dusledku krevni ztraty a hyperkalémie
vyvolana transfuzi skladované krve. Z respira¢nich pfi¢in
(27%) byla nejcast&jsi obstrukce dychacich cest v dusled-
ku laryngospasmu. Jak ukazuji podané Zadosti o odskodné-
ni v disledku chybného postupu pii anestezii u déti, klesal
podil respira¢nich piihod jako hlavni pfi¢iny zastavy obéhu
prabézné z 51% v 70. letech 20. stoleti na 41% v 80. letech
a na 23 % v letech 1990-2000. Kardiovaskularni piihody se
tak pfidaly k respira¢nim pii¢inam jako hlavni diivody néro-
kovani odskodnéni v 90. letech 20. stoleti [7].

V podskupiné porodnické anestezie odrazi obsahlou his-
torii 50 let hlaseni o jednotlivych pii¢indch tmrti prizkum
CEMACH (Confidential Enquiries into Maternal and Child
Health) [39]. Pfevaha imrti v souvislosti s anestezii kles-
la z treti nejcastéjsi pficiny v 60. letech 20. stoleti na mélo
Castou prihodu v 90. letech. Predpoklada se, Ze vyznamné
faktory pfi dosaZeni tohoto stupné bezpec¢nosti predstavu-
ji lepsi obsazeni personalem, zdokonalené $koleni a zejmé-
na Castéj$i pouzivani regionalni anestezie, protoze 19 z 25
fatalnich pithod souvisejicich s anestezii v roce 2000 bylo
spojeno s celkovou anestezii [40**]. Jako vyznamné pfidi-
ny tmrti 37 t€hotnych Zen, které zemfely v minulych tfech
dokumentovanych letech 2003-2005, byly uvedeny obezi-
ta, nezajisténi priachodnosti dychacich cest a ventilace, chy-
se a preeklampsie. Sest Zen zemielo z piimé anesteziologic-
ké priciny a dalsich 31 z diivodu potencialné $patného peri-
operac¢niho postupu.

Periopera¢ni postup velmi zalezi na prostfedi a na orga-
niza¢nich a pracovnich podminkach, které ovliviiuji dro-
vell bezpelnosti pacienta [41]. Lagasse [17] definoval riz-
né typy chyb: systémové chyby (technické poruchy, selhani
vybaveni, chyby v komunikaci, omezeni lé¢ebnych nebo dia-
gnostickych standardd a omezeni dostupnych zdroji nebo
dostate¢ného dohledu) a lidsky faktor (nevhodna technika,
chybné pouziti vybaveni, nevénovani pozornosti dostup-
nym udajim, nevyhledani pfislusnych ddaji a nedostate¢-
né znalosti).

Ve skupiné chyb oznacenych jako ,nevhodny postup®
patii k nejcastéjsim problémim u détskych [2°*,7,9] i dospé-
lych [11,35,37] pacienti nebo v obou vékovych skupinach
[42] komplikace spojené s centralnim Zilnim piistupem.

Ve skupiné chyb oznafenych jako ,lidsky faktor” jsou
dal§imi nejcastéj$imi pfi¢inami fatalnich komplikaci chyby
kacek®, tedy volba stiikacky s jinym lékem [2°°,7,37,43-49].
Chyby pti podavani 1ékti v anestezii a intenzivni péci se pub-
likuji a analyzuji stale ¢astéji, pficemz byly navrzeny defini-
ce, piiliny a strategie ke sniZeni jejich vyskytu [50]. Stoji za
zminku, Ze systémové a lidské chyby ¢asto nelze jasné oddé-
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lit. K chybam vybaveni miZe patfit nejen selhani samotného
vybaveni, ale i nékolik dalsich chyb, k nimZ dochézi, kdyz
se personal setkava s novym, neznaAmym nebo nestandard-
nim vybavenim [35].

Neodkladné vykony jsou v porovnani s planovanou anes-
tezii spojeny ve starSich studiich s vy mortalitou [29,51-54],
zatimco novéjsi studie toto spojeni nezbytné nepodporu-
ji, alespon ne u zastavy obéhu, kterou lze pricist anestezii
[5°°,10,11,23].

DuleZitost ,lidského faktoru pfi anestezii“ pro bezpec-
nost pacienta byla prokazana v nizozemské studii typu ,,pii-
pad—kontrola“ [12]. Periopera¢ni mortalitu vyznamné sniZilo
respektovani jednoduchych principt, jako je pfimé dostup-
nost dalsiho anesteziologa v piipadé potfeby pomoci nebo
odstranéni problémdu, vyuzivani ¢lent anesteziologického
tymu pracujicich na plny (misto na &aste¢ny) Gvazek a pii-
tomnost dvou osob z anesteziologického tymu pii probou-
zeni z anestezie.

Prevence

Znaény podil piipadi zastavy obéhu v souvislosti s aneste-
zii je zpusoben lidskou chybou nebo snad konkrétnéji se-
lhanim organizace, struktury, znalosti nebo pracovisté: 53 %
piipada zastavy obéhu v japonské studii [8], 83% piipada
amrti v souvislosti s anestezii v danské studii [6°] a vSech-
ny pfipady zastavy ob&hu ve francouzské studii [3]. Viech-
ny tyto pfipady zastavy obéhu byly povazovany za odvra-
titelné. Bylo jiz davno zjisténo, Ze hlavnim faktorem vedou-
cim k zastavé obéhu v souvislosti s anestezii je lidska chy-
ba [21,29], ale slozZit4 struktura kombinace opakované se
vyskytujicich lidskych chyb, diive nazyvana ,fetézec vyvoje
nestastné udalosti“ [55], zpochybiiuje uspésné strategie. Zda
se viak, Ze se povédomi o tomto problému a uvédomovani si
chyb a lidského faktoru zvy$uji. Definuji se tak anesteziolo-
govy ,mékké“ zakladni dovednosti, jako je chovani a uceni
se od jinych a s jinymi [55], a s pouZitim simulovanych scé-
nafa se méii klinicka vykonnost [56]. Nedavno byla ovéfe-
na platnost systému behavioralnich ukazateld hodnoticiho
netechnické dovednosti anesteziologt [57].

K vyssi bezpecnosti anestezie prispély zdokonalené
monitorovani, jako je pouZiti pulsni oxymetrie a kapnogra-
fie, a zlepSeni organizace ve zdravotnickych zafizenich, na-
piiklad priméreného pooperac¢niho dohledu na jednotkach
péce po anestezii. Mnoho narodnich spole¢nosti vypracova-
lo standardy pro praxi, doporuceni a/nebo smérnice zahrnu-
jici rovnéZ standardy minimalni bezpeénosti [58,59]. Dalsi
asili je tfeba zaméfit na lepsi pfedoperacni vySetfeni pacien-
ta [3]. Bylo prokazéano, Ze opakované pokusy o laryngosko-
picky vykon zvysuji vyskyt pfipadi zastavy obéhu z 0,7 % na
11% [60], a proto by v pfipadé celkové anestezie mély byt
stale prioritou pfedpovéd obtizné intubace, pouziti doporu-
¢eni ASA nebo jinych srovnatelnych doporuceni k zajisté-
ni prichodnosti dychacich cest a v pfipadé potieby vyuziti
technik intubace trachey pfi védomi. Pro prevenci chyb pfi
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podévani 1éki byla pro téely anestezie [47] upravena dopo-
ruleni ze seznamu National Health System [61] a propaguji
se doporuceni pro bezpe¢néjsi podavani 1ékt podloZena sys-
tematickymi piehledy [62]. Davky 1éka pro tivod do aneste-
zie by se mély u viech pacientt kategorie ASA 3 a 4 titrovat
[3]. Wheeler a Wheeler [50] ptezkoumali chyby pii poda-
vani 1ékti v anestezii a intenzivni péci a podporuji investice
do auditu a systémt detekce a hlaseni. Podporuji spiSe sys-
tém nez jednotlivé piistupy a volaji po jednoduchych fese-
nich zmensujicich sloZitost.

Dalsi rezervy jsou pii zavadéni centralnich Zilnich katét-
ri. Vyuziti ultrazvuku pfi punkci, punkce Zly tenkou jeh-
lou predchazejici zavedeni katétru a standardizované pracov-
ni procesy podle ,zasady bezpe¢nosti 101“ [63] pomohou
vytvorit nezavislé kontroly kli¢ovych kroku a zlepsi pouce-
ni se z vlastnich chyb. Kontrolni seznamy (checklist) se ¢as-
to povaZzuji za nepotiebné a ¢asové narotné [64]. Pokud ale
¢lovék spoléha pouze na svou pamét, ¢asto dochazi k situa-
cim, kdy se opomene zkontrolovat néco velmi duleZitého.
Bylo prokazano, Ze pouziti kontrolnich seznamu zlepsuje

vykon [65].

Lécba zastavy obéhu v pribéhu anestezie

K zastavé obéhu pii anestezii dochazi i v podminkach
idealnich pro resuscitaci optiméalni kvality. Zastavy obéhu
jsou vzdy pozorovany, pacienti jsou sledovani, nitroZilni pii-
stupy jsou zavedeny a kyslik, l1éky k neodkladnému poda-
ni a defibrilator jsou okamzité dostupné. Jednotlivi prak-
tiéti 1ékafi se v8ak jen zfidkakdy setkavaji se zastavou obé-
hu, takZe se rychlost, s niZ se stanovi diagnoza, a dislednost
vhodné 1é¢by velmi li§i. Runciman a spol. [33°*] upravi-
li a rozsirili soucasna doporuceni vzhledem ke konkrétnim
potfebam poskytovatele anesteziologické péce.

Kdykoli se predpoklada potencialné zvratna pficina zasta-
vy obéhu, je tfeba zvazit razantni a déletrvajici resuscitac-
ni Gsili. Ve vybranych pfipadech by mohlo byt alternativou
pouziti pfistroje k mechanické kompresi hrudniku [66,67]
nebo dokonce mimotélni podpory jako jistého ,preklenuti
doby ke korekci“ [68]. Celkové je periopera¢ni zastava obé-
hu nastésti vzacnou pithodou, pfi¢emz zastava obéhu v sou-
vislosti s anestezii je spojena s piiznivym koneénym vysled-
kem (asi 80%) [2°°,11,20°,33°"].

Zaveér
Anesteziologové po léta usilovali o sniZeni vyskytu kata-
strofalnich vysledka vykont [32]. Zastava obéhu v prib&hu
anestezie ma své prifiny a jedine¢né rysy mimo ramec sou-
casnych resuscitacnich doporuceni. Anesteziologové si pro-
to musi vytvorfit a udrZzovat povédomi a schopnosti zvlad-
nout tuto situaci.

Milovniky kocek by mohl zajimat rozsahly prizkum
(téme&f 80000 vykont) tmrti v souvislosti s anestezii u kocek
provedeny v obdobi let 2002-2004 [69]. Mortalita se sice
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oproti mortalité v 80. letech 20. stoleti mirné snizila, ale sta-

le je az desetkrat vyssi nez mortalita ve studiich u lidi. Nékte-

ré z faktort spojenych s imrtim byly podle ofekavani stej-

né Casté jako v anesteziologické praxi u lidi — $patny zdra-

votni stav, extrémy télesné hmotnosti a zvySujici se nalé-

havost a slozitost vykonu. Bezpe¢nost vykonu se zvysila se

zavedenim monitorovani; za zminku stoji, Ze neexistova-

la souvislost s nékterym lékem, coz je zjisténi, které hovo-

Ii ve prospéch teorie, Ze ,nezéilezi na tom, co délate, ale jak
to délate“ [39].
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Zlepsit dlouhodobé preziti po srdeéni zastavé zatim nedokazal zadny z doposud
pouzivanych zplsobu Ié¢by. Kratkodobé preziti zlepSuje pouze nékolik 1€k(l. Tato prace
pfinasi prehled nejnovéjsich studii s Iéky pouzivanymi pfi kardiopulmonalni resuscitaci.

Pfi kardiopulmonalni resuscitaci je vazopresorem prvni volby adrenalin. U pacient(i

s asystolii mGze byt G4¢innéjsi pouziti argininu-vazopresinu, ktery Ize u refrakterni
srdecCni zastavy pouzit jako vazopresor druhé volby. Bikarbonat sodny by se nemél

pfi kardiopulmonalni resuscitaci podavat ,naslepo®, ale pouze na zakladé vySetfeni
krevnich plynl v tepenné krvi nebo pfi dlouhotrvajici netispé$né resuscitaci. Amiodaron
mUze zlepSit kratkodobé preziti. V pfipadé, ze prfedpokladanou pficinou srdeéni zastavy

je plicni embolie nebo akutni infarkt myokardu, mize byt v ramci kardiopulmonalni
resuscitace U¢inna i trombolyticka Ié¢ba.

Souhrn

PFi bézné kardiopulmonalni resuscitaci je vazopresorem prvni volby adrenalin.
U pacientu s asystolii nebo u téch, ktefi nereaguiji na tvodni davku adrenalinu, Ize
uvazovat o podani argininu-vazopresinu. P¥i fibrilaci komor nereagujici na elektrickou

verzi by mél byt podan amiodaron. Je-li pfedpokladanou pfi¢inou zastavy obé&hu plicni
embolie nebo neni-li klasicka kardiopulmonalni resuscitace Uspésna a predpoklada se
tromboembolicka pficina srde¢ni zastavy, Ize uvazovat o zahajeni trombolytické lécby,
i kdyZ se pro rutinni pouziti nedoporuduje.

Klicova slova

antiarytmikum, kardiopulmonalni resuscitace, trombolyza, vazopresoricka latka

Uvod

Zakladem rozsifené neodkladné resuscitace je podani far-
mak ve snaze zlep$it nepfiznivou prognézu pacienti po
srdecni zastavé. V experimentélnich studiich sice vykazo-
valy nékteré léky, napiiklad glukokortikoidy, blokatory kal-
ciovych kanala a barbituraty, slibné vysledky, nakonec se
vSak ukazalo, Ze v klinické praxi nejsou u¢inna. Novy zptsob
lécby zaméfeny na odstranéni mozné pficiny nahlé srde¢ni
zastavy predstavuje podani trombolytik pii kardiopulmonal-
ni resuscitaci (KPR). Na piiznivy tlinek vazopresort poda-
vanych béhem KPR bylo poprvé poukéazano jiz pred vice
nez 100 lety [1] a v algoritmu KPR vazopresory stale patii
mezi resuscitaéni léky prvni volby [2]. V poslednich néko-
lika letech se intenzivné zkouma nonadrenergni vazopre-
sor arginin-vazopresin (AVP). P¥i srdeé¢ni zastavé jsou Casto
podavéana antiarytmika a bikarbonat sodny. Pokud se tyce
sily dikazi pro podavani nékterych 1éka pii KPR, existuji
v ni zna¢né rozdily. Tento ¢lanek uvadi davody pro pouzi-

ti nejcastéji podavanych 1éka pri KPR.

66

Trombolyticka Iécba pfi kardiopulmonalni
resuscitaci

Srdecni zastava byva nejcastéji zptisobena akutnim infark-
tem myokardu nebo masivni plicni embolii plic. Tato dvé
postiZeni jsou pfi¢inou piiblizné 70% vsech prfipadt srde¢-
nich zéstavy [3,4]. Trombolyza je zavedenym a Glinnym
zpusobem 1é¢by pacientti s akutnim infarktem myokardu
a masivni plicni embolii bez srde¢ni zéstavy [5] a pouZi-
va se také u nestabilnich pacienti [6]. Kromé& 1é¢by zaklad-
niho onemocnéni muZe existovat opodstatnéni pro prova-
déni trombolyzy i pfi KPR. U pacienti po srdecni zastavé
byla prokazana vyrazna aktivace koagula¢ni kaskady bez
odpovidajiciho zvy3eni fibrinolytické aktivity [7]. Pfedpoklé-
da se, Ze trombolyza vzniklou nerovnovahu mezi koagulaci
a fibrinolyzou béhem KPR upravuje a zlepsuje tak reperfuzi
v mikrocirkulaci, ke které dochazi po srde¢ni zastavé. Tato
skute¢nost ma zasadni vyznam nejen pii reperfuzi mozko-
vé tkané [8], ale piiznivé ovliviiuje rovnéZ reperfuzi ostat-
nich télesnych organt. Hlavni nevyhodou aplikace trombo-

Curr Opin Crit Care/CZ 2008;2:66—72
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Iyzy pfi KPR je obava ze vzniku Zivot ohrozujicich krvaci-
vych komplikaci.

V poslednich vice nez 30 letech byla publikovana rada
kazuistik podavani trombolytik béhem KPR. Po netspésné
a Casto dlouhotrvajici klasické resuscitaci doslo u prezivsich
ve vétsiné piipadu k prekvapivé obnové spontanniho krev-
niho obéhu, s naslednym dobrym neurologickym nalezem.
Podobné nékteré starsi mensi nekontrolované prospektivni
studie provadéné v nemocnici naznacily, Ze podéani trom-
bolytik béhem KPR muZe mit u pacientd s masivni embo-
lii plic [9] nebo akutnim infarktem myokardu [10] p¥izni-
vy vliv. Vzhledem k malé statistické sile prikaznosti téchto
udaji v3ak lze klinickou d¢innost hodnotit jen velmi obtiz-
né. Vétsina klinickych studii zaméfenych na podavani trom-
bolytik pfi KPR byla retrospektivnich [11-18]. Do dvou
z téchto studii byli zafazeni pacienti z terénu [14,17], do
vSech ostatnich pacienti hospitalizovani v nemocnici. Trom-
bolyza byla u nich zahéjena az po potvrzeni diagnézy akut-
niho infarktu myokardu nebo masivni embolie plic. Vech-
ny retrospektivni studie dospély k zavéru, Ze pfi srde¢ni
zastavé byla trombolyticka lécba lepsi nez standardné po-
uzivané postupy. Tyto retrospektivné formulované zavéry
vak mély jisté nedostatky. Za prvé, v fadé pripadi neby-
lo mozno kvili malému poctu zarazenych pacienti proka-
zat statisticky vyznamné rozdily v dlouhodobéjsich hodno-
tach sledovanych parametrii. Za druhé, i kratkodobé hod-
noty sledovanych parametri se v téchto studiich vzajemné
lisily. Pouze dvé retrospektivni studie se zaméfily na prezi-
ti [13] nebo na neurologické vysledky [16] v odstupu Sesti
meésicu. Za tfeti, v retrospektivnich studiich se nikdy nelze
vyvarovat jistého zkresleni. Napiiklad v nedavném hodno-
ceni jedné podskupiny ve studii s vazopresinem [17] existo-
vala u pacientt, kterym byla béhem KPR podéavéana trom-
bolytika, vy$si pravdépodobnost, Ze byli piijati do nemoc-
nice Zivi, neZ u jedinci resuscitovanych standardnimi postu-
py (46 % oproti 33%). Po korekei na zkreslujici proménné
(pacienti, kterym byla podana fibrinolytika, byli mladsi,
méli Castéji srdecni zastavu na podkladé fibrilace komor
a doba do pijezdu zachranné sluzby byla kratsi) vSak tyto
rozdily nebyly statisticky vyznamné. V tabulce 1 jsou sou-
hrnné uvedeny tdaje z prospektivnich studii zkoumajicich
vliv trombolyzy béhem KPR [19-22]. Prvni kontrolova-
na prospektivni studie porovnavala 40 pacienti po srdeéni
zastavé z terénu, kterym byla po 15 minutach netspésné
klasické KPR podana alteplaza (rt-PA), s 50 pacienty, ktefi

byli resuscitovani standardnimi postupy [19]. U pacientd,
kterym byla podana alteplaza, dochéazelo castéji k obnové
spontanniho krevniho obéhu (68% oproti 44 %) a tito pa-
cienti byli také Castéji pfivaZeni do nemocnice Zivi (58 %
oproti 30%). Tito pacienti ¢asté&ji vykazovali lepsi hodno-
ty 24hodinového preziti a byli ¢astéji nasledné propousté-
ni z nemocnice. Tato studie v8ak neméla dostate¢nou sta-
tistickou silu prokazat statisticky vyznamné rozdily ve sle-
dovanych parametrech. Nejnovéjsi metaanalyza tidaja zis-
kanych ze sedmi retrospektivnich studii a jiz zmifiovanych
prospektivnich studii prokazala, Ze pfi podani tromboly-
tické medikace pti KPR dochézi ¢astéji k obnové spontan-
niho krevniho obéhu, jsou zde lepsi hodnoty 24hodinové-
ho preziti, vy$si pocet propusténych z nemocnice a byva
dosazeno lepsich neurologickych vysledka [23]. V Austra-
lii byla provedena mensi randomizovana dvojité slepé stu-
die, do které bylo zarazeno 35 pacientt pfivezenych do
nemocnice z terénu po srde¢ni zastavé. Témto pacientim
byla po pfijmu podana tenecteplaza [20]. U téchto pacien-
ta Castéji dochazelo k obnové spontanniho krevniho obé-
hu. Byli vSak i mladsi a vychozim rytmem u nich byla ¢as-
téji fibrilace komor. Tato studie také rovnéz neméla dosta-
te¢nou statistickou silu k tomu, aby jeji zavéry byly statis-
ticky vyznamné. Do nedavno provedené observa¢ni studie
bylo zatfazeno 50 pacientd, u kterych doslo k srdeéni zasta-
vé v terénu (77 %) nebo v nemocnici (23 %) [21]. Tato stu-
die prokazala, Ze u pacientd, kterym byla podana tenec-
tepldza po standardni dlouhotrvajici KPR (v priméru 30
minut), dochazelo €astéji k obnové spontanniho krevni-
ho obé&hu (26 % oproti 12%) a tito nemocni byli také Casté-
ji pfijimani na jednotku intenzivni péce (JIP) (12% oproti
0%). Hodnotu této studie vSak sniZuje nékolik okolnosti —
pomérné maly pocet pacientd, porovnani se star$i skupi-
nou pacientt, nepfitomnost prezivsich v kontrolni skupi-
né v dobé pfijeti na JIP a zékladni informace o pacientech
v obou skupinéch (vék, prokézana srde¢ni zastava, doba do
pfijeti do nemocnice), které se vyznamné ligily. Jina rando-
mizovana dvojité zaslepena placebem kontrolovana studie,
do které bylo zafazeno 233 pacientu z terénu s elektrome-
chanickou disociaci na EKG, vSak neprokézala pozitivni
vliv trombolytické 1é¢by na preziti pacienti [22]. Pacien-
ti s elektromechanickou disociaci vSak obecné mivaji vel-
mi $patnou prognézu. V minulosti jiz byla provedena jed-
na men§i studie, ktera také neprokazala priznivy vliv poda-
ni trombolytik témto pacientim [24]. V kontrolni skupi-

Tabulka 1 Prospektivni studie zabyvajici se podanim fibrinolytik pfi KPR pfi srdecni zastavé v terénu
Usporadani Pocet pacientul Sledovany parametr Vysledky Zavazné krvaceni po KPR
(trombolyza/kontrola) (trombolyza/kontrola) (trombolyza/kontrola)
Béttiger a spol. [19] historicka kontrola 401/150 pfijem na JIP 58%/ 30% 0/0
Fatovich a spol. [20] dvojité slepa placebem 19/16 obnova spontanniho 42 %16 % nezaznamenano
kontrolovana studie obéhu
Bozeman a spol. [21] historické kontrola 50/113 obnova spontanniho 26%/12% 1/0
obéhu
Abu-Laban a spol.[22]  dvojité slepa placebem 117/116 propusténi domd 1/0 2/0

kontrolovana studie

JIP — jednotka intenzivni pé¢e; KPR — kardiopulmonalni resuscitace
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né bylo 116 pacientd, z nichz Zadny neprezil. Studie vSak
nemeéla dostatecnou statistickou silu prokazat vyznamné
rozdily ve vysledcich 1é¢by. Trombolyza byla navic zahé-
jena pozdé — primérné po 36 minutach KPR - a podavani
dalsich 1ékd, naptiklad heparinu, nebylo jednotné. Vyhod-
notit vysledky této studie [25] bylo proto velmi obtizné.
Nebylo ani snadné odpovédét na otézku, zda je tromboly-
za U€inna u pacientd, ktefi maji na vstupnim EKG jiny ryt-
mus nez elektromechanickou disociaci. Dosud nejrozsah-
lejsi studii hodnotici ii¢innost a bezpeénost podani trombo-
lytik pfi KPR byla studie TROICA (Thrombolysis in Car-
diac Arrest), zkoumajici podavani trombolytik pfi srde¢ni
zastavé. Tato studie byla randomizovana, dvojité zaslepena
a placebem kontrolovana a bylo do ni zarazeno 1050 pa-
cientl se zastavou srdce mimo nemocniéni zafizeni s pred-
pokladanou kardialni p¥i¢inou [26]. Primarnim sledovanym
parametrem bylo 30denni pfeziti pfi piijmu do nemocni-
ce. Studie byla ukonéena v roce 2006, protoZe neprokaza-
la 1é¢ebny ucinek u pacientt, kteii dostavali tenecteplazu.
Prubézné hodnocené tudaje ze studie neprokazaly lécebné
rozdily mezi skupinou s tenecteplazou a placebovou sku-
pinou s ohledem na primarni sledované parametry. Ttice-
tidenni preziti bylo v obou skupinach pacientt neocekéava-
né vysoké. Podrobné vysledky studie TROICA budou pub-
likovany v prabéhu roku 2008.

Predpoklada se, Ze podavani trombolytik miize byt spo-
jeno s vy$Sim rizikem vyskytu krvacivych komplikaci. Stu-
die, jejichz vysledky jsou v soucasné dobé k dispozici, viak
neprokazuji vy$§i riziko zadvazného krvaceni po podani trom-
bolytik v porovnani s béZnymi 1é€ebnymi postupy. V jed-
né retrospektivni studii, do niz bylo zafazeno 108 pacien-
t se srde¢ni zastavou mimo nemocnici, bylo v podskupiné
45 pacientti po aplikované trombolyze pozorovano pfi sek-
ci zavazné krvaceni u Sesti pacientll. Z této skupiny nikdo
nepfezil. V kontrolni skupiné bylo zavazné krvaceni pozo-
rovéano v sedmi pifpadech [14]. Analyzou souhrmnych tda-
ju ziskanych z celé fady studii zabyvajicich se bezpeénosti
trombolyzy pii KPR nebylo prokazano, Ze by trombolyza
vyznamné zvySovala vyskyt zavazného krvaceni v porov-
nani s vyskytem zavaznych krvacivych komplikaci proka-
zanych pii sekci u pacientd po KPR bez trombolyzy [27].
Predbézné vysledky studie TROICA neprokazaly zvySeny
vyskyt nitrolebniho nebo jiného zavazného krvaceni ve sku-
piné, v niz byla aplikovana trombolyticka 1é¢ba, oproti pla-
cebové skupiné.

Podle soucasnych pokynii k provadéni KPR [2] by trom-
bolyza tedy méla byt pouZita u pacienti s podezfenim na
embolii plic nebo s jejim prikazem a u téch nemocnych,
u kterych neni klasickd KPR tspé$na a u kterych se pred-
poklada tromboembolicka pfi¢ina srde¢ni zastavy. U téch-
to pacientii mozny piinos trombolyzy pravdépodobné pre-
vazi riziko krvaceni. Neexistuji vSak jasné dikazy o tom, Ze
by se trombolyza méla stat rutinni soucasti KPR. Je-li béhem
KPR trombolyza aplikovana, mélo by se v KPR pokracovat
je$té nejméné dalich 30 minut [2].
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Vazopresory

Pfi srdeéni zastavé dochézi vétsinou k celkové ischémii, tka-
nové hypoxii a acidéze. Podani vazopresort ma za cil zlep-
Seni prokrveni Zivotné duleZitych organd, predev§im moz-
ku a vénditych tepen. Klicovym mechanismem, jimz vazo-
presory piispivaji k obnové spontanniho krevniho obéhu, je
pravdépodobné zvyseni diastolického tlaku v aorté [28,29].
Ve studiich se zvifaty bylo prokazano, ze ucinek vazopre-
sort podanych pfi KPR je zprostiedkovan jejich a,-adre-
nergnim pusobenim. Alfa-adrenergni stimulace a (-adre-
nergni stimulace muZe naopak zvétsit rozsah poresuscita¢ni-
ho poskozeni srde¢niho svalu zvySenim spotfeby kysliku pti
fibrilaci komor a v obdobi po resusucitaci. Pfi experimen-
talné navozené srde¢ni zastavé u psii vede blokada B-recep-
tortl pred zastavou k vyznamnému vzestupu krevniho tla-
ku v aorté a tim i ke zvySeni koronarniho perfuzniho tlaku
[30]. Ve zvifecim modelu navic doslo po podani adrenali-
nu pii KPR za soudasné blokady o,-receptorii a f-receptort
ke zlepseni funkce myokardu po resuscitaci a bylo dosazeno

celkové lepsich vysledku [31].

Adrenalin

Adrenalin je nejastéji pouzivanym vazopresorem pii 1é¢-
bé srde¢ni zastavy, prestoze bylo prokazano, Ze nezlepsu-
je dlouhodobé preZiti pacientll po srde¢ni zastavé [32-34].
Adrenalin napomahé4 obnové spontanniho krevniho obé-
hu zvySenim koronarniho a mozkového perfuzniho tlaku.
Doporucdena jednorazova davka adrenalinu pii KPR je 1 mg.
Metaanalyza péti klinickych studii, do nichz bylo zafazeno
celkem 6339 pacientl, neprokazala po podani vysokych
davek adrenalinu ani vyssi hodnoty preziti, ani vySsi pro-
cento propusténi do domaciho oSetfeni, ani zlepSeni neuro-
logickych vysledka [35]. U vétSiny 1ékd lze pozorovat G&i-
nek zavisly na davce. Je proto zajimavé, Ze rozsahla klinicka
studie porovnavajici podavani vysokych davek adrenalinu
(0,02 oproti 0,2 mg/kg) neprokazala odlisné klinické vysled-
ky [32]. Na zakladé nékterych dikazil Ize pfi netspé$né KPR
a dlouhodobéjsi srde¢ni zastavé ocekavat lepsi Gcinek vys-
Sich davek adrenalinu. Studie prokazaly, Ze pfi dlouhotrva-
jici KPR lze dosahnout zvy$eni koronarniho perfuzniho tla-
ku pouze vysokymi davkami adrenalinu [36,37]. A¢koli uve-
dené udaje naznacuji, Ze pfi dlouhodobé resuscitaci nejsou
standardni davky adrenalinu dostate¢né, neexistuje logicky
davod pro rutinni podavani vyssi jednorazové davky adre-
nalinu nez 1 mg.

Panovaly jisté obavy z mozného toxického pisobeni adre-
nalinu pfi srde¢ni zastavé a po ni. Vzhledem k jeho neselek-
tivnimu adrenergnimu éinku ve vysokych davkach, pfi kte-
rych nestimuluje pouze o,-adrenergni receptory a B-recep-
tory, ale také o,-adrenergni receptory, miize adrenalin zvy-
Sit spotfebu kysliku myokardem vice neZ jeho dodéavku [38].
Jeho B-adrenergni G¢inek muZe byt pfi¢inou poskozeni myo-
kardu s naslednym ovlivnénim jeho funkce v obdobi po re-
suscitaci [39,40]. Nové experimentélni adaje navic ukazuii,
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Ze adrenalin v porovnani s vazopresinem vyznamné naru-
$uje mozkovou mikrocirkulaci [41°°]. MozZny toxicky uéinek
adrenalinu je ale pravdépodobné pievazen zlepSenim perfu-
ze [42]. Proto je adrenalin pfi srde¢ni zastavé stéle vazopre-
sorem prvni volby [2,43].

Arginin-vazopresin

Arginin-vazopresin (AVP) je nonadrenergni vazopresor.
Ovliviiuje také osmoregulaci, hemostazu, termoregulaci
a centralni nervovy systém. V naSem téle jsou tii typy vazo-
presinovych receptort (V,,, Vi, V), které zprosttedkovava-
ji periferni i¢inek. Receptor V , se nachazi v hladké svalovi-
né tepenné stény a je odpovédny za vazokonstrikci, pfede-
viim v cévach svalt, kiize a splanchniku, ktera je silnéjsi nez
po podani noradrenalinu nebo angiotensinu II. Paradoxné
vazodilata¢ni G¢inek zavisly na davce byl popsan v plicnim,
koronarnim a vertebrobazilarnim obéhu. Oproti katecho-
lamindm ma4 i AVP nékteré farmakologické vlastnosti, kte-
ré se mohou uplatnit pfi KPR. Za prvé, polocas jeho ucin-
ku je del§i (5-15 min); za druhé, AVP pusobi i pfi hypoxii
a tézké acidoze.

Star$i experimentalni i klinické studie pfinesly slibné
vysledky. Pfi dlouhotrvajici KPR ve zvifecim modelu preZila
vSechna prasata, kterym byl podavan AVP, navic s dobrym
neurologickym vysledkem. VSechna zvifata resuscitovana
adrenalinem nebo solnym roztokem (placebem) uhynula
[44]. Nové&jsi studie se zvifaty prokéazala, Ze AVP ovliviiu-
je mozkovou mikroperfuzi vyznamné méné nez adrenalin
[41°°]. Pfi rozsifené resuscitaci po modelové srdeéni zastavé
trvajici sedm minut naopak nemélo podavani AVP vliv na
nésledné chovéni zvifat ani na histopatologicky nalez v moz-
kové tkani v porovnani s podavanim adrenalinu nebo kom-
binace adrenalin + AVP [45°°]. V malé prospektivni rando-
mizované klinické studii, do niz bylo zafazeno 40 pacientt
s komorovou fibrilaci vzniklou mimo nemocni¢ni zafizeni
a neodpovidajici na kardioverzi, bylo zjisténo, Ze po poda-
ni AVP dochazelo mnohem ¢astéji k obnové spontanniho
krevniho obéhu a ke 24hodinovému preziti v porovnani
s témi, ktefi byli resuscitovéani adrenalinem [46]. Pokud doslo
k srde¢ni zastavé v nemocnici, bylo kratkodobé preziti pa-
cientl resuscitovanych AVP stejné jako po podani adrenali-
nu [47]. Nejnové&jii observa¢ni prospektivni studie s 598 pa-
cienty se srdecni zastavou mimo nemocnicni zafizeni pro-
kézala u pacientt lécenych AVP vyssi hodnotu parcialniho
tlaku oxidu uhli¢itého ve vydechovaném vzduchu a vys-
§i hodnotu stfedniho arterialniho tlaku. Podani AVP bylo
navic spojeno s lepsi obnovou spontanniho krevniho obé-
hu, lep§im kratkodobym pfezitim a lepsimi neurologicky-
mi vysledky [48°°].

Do jedné rozsahlé randomizované mezinarodni mul-
ticentrické studie bylo zarazeno 1219 pacientt se srdec-
ni zastavou, ke které doslo mimo nemocniéni zafizeni. Pa-
cientim byly podéany bud az dvé davky (40 IU) AVP, nebo
az 2 mg adrenalinu [49]. Polet pacientt pfijatych do ne-
mocnice a propusténych domu byl v pfipadé komorové
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fibrilace a elektromechanické disociace v obou skupinach
podobny. Mezi pacienty s asystolii vSak bylo po podani
AVP vyznamné vice pacienti piijatych do nemocnice (29 %
oproti 20,3 %). Jak ukéazala dodateéna (post hoc) analyza, vice
bylo i pacientd propusténych domu (4,7 % oproti 1,5%).
V neurologickych vysledcich nebyly mezi obéma skupina-
mi vyznamnéjsi rozdily. Vysledky této studie tak nepotvrdi-
ly zavéry studie provedené se zvifaty, ze kterych vyplyva-
lo, Ze u fibrilace komor a elektromechanické disociace jsou
vysledky po podani AVP vyznamné lepsi neZz po podani
adrenalinu [50,51]. Podobné jako velk4 studie s vazopresi-
nem ani metaanalyza Gdaja 1519 pacientt z péti rando-
mizovanych kontrolovanych studii porovnavajicich vazo-
presin a adrenalin neprokazala u pacienti se srde¢ni zasta-
vou jednozna¢néjsi prednosti vazopresinu oproti adrenali-
nu [52]. Prestoze AVP celkové nenabizi zadné prednosti
oproti adrenalinu, zda se, Ze u pacienti se srde¢ni zéasta-
vou, ktera nereaguje na jednu davku adrenalinu, muiZe byt
vyhodnéjsi jeho spole¢né podani s AVP. Vyplyva to z roz-
sahlé studie s vazopresinem [49] a z retrospektivni analyzy,
ktera porovnavala podavani AVP po adrenalinu a samotné
podavani adrenalinu u pacienti nereagujicich na adrena-
lin po srdeéni zastavé mimo nemocnici [53]. Nové obser-
vacni kohortova studie prokézala lepsi 24hodinové preziti
u pacientd, ktefi dostali po avodni davce adrenalinu dav-
ku AVP [54]. Podle téchto udaju se tedy zda byt vyhodné -
pokud nedojde po jedné 1mg davce adrenalinu k obno-
vé spontanniho krevniho obéhu - podat az dvé davky 40
IU AVP. Aby vsak tento postup mohl byt rutinné pouzi-
van, je zapotfebi provést jesté dalsi studie. V jedné fran-
couzské multicentrické studii bylo téméf 3000 pacienti
randomizovano k podavani samotného AVP a kombina-
ce AVP + adrenalin. Vysledky této studie budou zverejné-
ny v prab&hu roku 2008 (P. Y. Gueugniaud, osobni sdé-
leni, 2007).

DalS$i vazopresory

Noradrenalin stimuluje prevedsim o-adrenergni receptory.
Jeho ucinek na B-receptory je velmi slaby. ProtoZe mé pou-
ze maly vliv na inotropii a chronotropii, jeho podani vede -
v porovnani s adrenalinem — pouze k velmi malému ovliv-
néni spotfeby kysliku myokardem [55]. P¥i KPR by se pro-
to teoreticky mohl upfednostiiovat noradrenalin. Zatim vsak
byla provedena jen mald randomizovana studie s 50 pa-
cienty s fibrilaci komor vzniklou mimo nemocnici; tato stu-
die prokazala, Ze po podani noradrenalinu doslo k obno-
vé spontanniho krevniho obéhu ¢astéji neZ po podani adre-
nalinu [56]. Randomizovana klinické studie, do které bylo
zafazeno 816 pacientd [33], viak na rozdil od této studie
neprokazala zasadni rozdil v poctu pacienti propusténych
domi, kterym byl podavan noradrenalin ve vysokych dav-
kach (11 mg) nebo kteii byli 1é¢eni adrenalinem ve vyso-
kych davkach (15 mg). Vzhledem k nedostatku udaji o po-
uziti noradrenalinu jako vazopresoru prvni volby u srdeéni-
ho selhani nelze jeho podavani pii KPR doporudit.
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Vzhledem k podobnym vlastnostem, jaké ma noradre-
nalin — selektivité vici o-adrenergnim receptorim a krat-
kému polocasu t¢inku - je teoreticky vhodnym lékem k re-
suscitaci také fenylefrin. Po podani fenylefrinu byla u zvirat
po resusucitaci pozorovana mensi dysfunkce srde¢niho sva-
lu a byly u nich zjistény lepsi hodnoty dlouhodobého prezi-
ti nez po podani adrenalinu [39]. Fenylefrin viak stimulu-
je o,-receptory pfitomné v myokardu, coz vede ke zvyse-
ni spotfeby kysliku a nasledné pak k dysfunkci levé srde¢ni
komory [57]. S pouzitim fenylefrinu pfi KPR jsou viak jen
velmi malé zkuSenosti. Fenylefrin v davce 1 mg s adrenali-
nem v davce 0,5 mg zatim porovnavala pouze jedna klinicka
studie. Do této studie [58] bylo zafazeno 65 pacientd, u kte-
rych doslo k srde¢ni zastavé mimo nemocnici. Neprokéza-
la viak v obou skupinach pacientt zadné vyznamné rozdily
v Cetnosti obnovy spontanniho krevniho obéhu. Nejicinnéjsi
davka podavana béhem resuscitace neni znama, jako tvodni
bolus se v8ak doporucuje 10 mg. K vyhodnoceni aéinku a ke
stanoveni davkovani fenylefrinu pfi KPR by bylo tfeba pro-
vést jesté dalsi vyzkum. Jeho podavani pii KPR neni - stejné
jako u noradrenalinu - v souc¢asné dobé doporuceno.

Adrenalin tedy i nadale zustava pii KPR vazopresorem
prvni volby. Rutinni pouZivani jinych vazopresort v¢etné
AVP se pii KPR nedoporucuje. Vazopresin vsak lze poda-
vat pacientim s asystolii nebo tém, ktefi na tvodni davku
adrenalinu nereaguji.

Atropin

Atropin v davce 0,04 mg/kg zpuisobuje Gplnou blokadu para-
sympatiku, a jeho podani se proto doporucuje jako 1ék druhé
volby (po adrenalinu) v 1é¢bé asystolie nebo elektromecha-
nické disociace [2,43] k potlageni vlivu parasympatiku. K 1é¢-
bé sinusové bradykardie je doporucena davka 0,5-1,0 mg.
Davka niz§i nez 0,5 mg muZe mit paradoxné parasympa-
tomimeticky acinek. PrestoZe se atropin pfi srde¢ni zasta-
vé hojné pouziva, nebyl doposud u pacientu s asystolii pro-
kazan jeho pozitivni vliv na preziti. Zastava navic otazkou,
zda by vibec nékdy byl takovy tcinek prokazan. K pro-
kazani jakéhokoli lé¢ebného udinku by byla potieba vel-
ka skupina pacientd, ktefi maji jiz primarné velmi $patnou

prognézu [59].

Bikarbonat sodny

Pfi dlouhodobé srdeéni zastavé velmi ¢asto vznika metabo-
licka acidéza. Bikarbonat sodny neutralizuje organické kyse-
liny za vzniku kyseliny uhli¢ité, ktera se dale rozklada na
vodu a oxid uhli¢ity. Oxid uhli¢ity je z téla odvadén plice-
mi. Vylucovani oxidu uhlic¢itého je také zavislé na dostatec-
ném krevnim obéhu, ktery zajistuje transport plynu do plic,
a také na odpovidajici ventilaci perfundovanych ¢asti plic.
P1i srde¢ni zastavé proto muze podani bikarbonatu sodného
paradoxné intracelularni metabolickou acid6zu jesté zhorsit.
Béhem KPR je navic srdeéni vydej vyrazné snizen (10-25%
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fyziologickych hodnot) a pritok krve plicemi je zkratovan
pres atelektatické (nevzdu$né) a nedostate¢né ventilované
¢asti plic. Oxid uhlicity se tak muze hromadit v krvi a difu-
zi pronikat do bunék, coz pfispiva k dalsimu zhorSeni nitro-
bunécéné acidozy, i kdyz intravaskularné muize byt namére-
na alkal6za. Velka randomizovana studie, do které byli zara-
zeni pacienti se srde¢ni zastavou vzniklou mimo nemocnici,
prokazala, Ze podani smési bikarbonatu sodného, trometa-
molu a fosfatu s vysokou pufrovaci kapacitou (500 mmol/1)
nezlepsilo v porovnani s placebem 1é¢ebné vysledky [60].
Naproti tomu dodate¢na analyza vysledkud klinické studie
Brain Resuscitation Clinical Trial III prokazala lepsi kratko-
dobé i dlouhodobé vysledky v téch nemocnicich, ve kterych
byl bikarbonét sodny pouZit ve vice nez poloviné vsech pii-
pada KPR, v porovnani s pracovisti, kde bikarbonat podali
v méné nez 50% piipadud resuscitace [61]. Vysledky studie
viak byly zpochybnény, protoze podle ptivodniho uspora-
dani se mély porovnéavat vysoké davky adrenalinu se stan-
dardnimi davkami podavanymi pfi KPR, a proto podéava-
ni bazi nebylo ani kontrolovano, ani zaslepeno. Jak navic
poznamenal jeden Gvodnik [62] — protoZe analyza hodnoti-
la spiSe Gcastnicka pracovisté nez to, zda se pacientim poda-
val nebo nepodaval bikarbonat sodny, mohly byt kone¢né
vysledky studie ovlivnény nékterymi jinymi faktory nez pou-
ze podanim bikarbonétu sodného. Zavéry této studie by vSak
mély podnitit k usporadani nové kontrolované klinické stu-
die zkoumajici t€inky bikarbonatu sodného podavaného pii
KPR [62]. Vzhledem k malému zajmu ze strany farmaceu-
tického pramyslu viak takova studie nejspiSe nikdy nebude
provedena. Zavérem lze konstatovat, Ze podavani jakychko-
li pufrovacich latek béhem KPR ,naslepo” je sporné. Bikar-
bonat sodny vsak Ize podat pfi dlouhotrvajici resuscitaci, pii
které nebyly standardni postupy uspésné [2,43].

Antiarytmika

Amiodaron je silné antiarytmikum, které blokuje drasel-
né, sodné a vapnikové kanaly, piisobi nejen alfa-blokadu
a beta-blokadu, ale prodluzuje i QT-interval. Jeho poda-
ni je u¢inné pii lé¢bé supraventrikularnich a komorovych
tachyarytmii [63,64]. Uéinnost amiodaronu podaného pa-
cientim s komorovou fibrilaci mimo nemocnici byla hod-
nocena ve dvou randomizovanych dvojité slepych studiich.
Prvni zjistila, Ze pacienti, ktefi byli defibrilovani vice nez
tiikrat, byli po podani amiodaronu ¢astéji piivezeni do ne-
mocnice neZ pacienti, kterym bylo podano placebo (44 %
oproti 34 %) [65]. Druha randomizovana studie porovnava-
la lidocain a amiodaron podany po tfech netspésnych de-
fibrilacich, po pfedchozim podani adrenalinu a s pokracuji-
ci komorovou fibrilaci nebo s komorovou fibrilaci opétovné
vzniklou po jiZz nastoleném pravidelném srde¢nim rytmu. Po
podani amiodaronu se transportu do nemocnice dozilo vice
pacienti nez po podani lidocainu (22,8 % oproti 12,0%) [66].
Obé studie vSak nemély dostate¢nou statistickou silu k tomu,
aby prokazaly rozdily v dlouhodobém pfeZiti. Bez ohledu na
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tyto nedostatky je amiodaron jedinym antiarytmikem, které
prokazatelné zlepSuje kratkodobé preziti po srde¢ni zastavé,
a jeho podavani se proto pii KPR doporucuje [2,43].

Pri 1é¢bé komorovych arytmii vzniklych na podkladé
ischémie se vSak dava prednost podani lidocainu. U pa-
cientd s akutnim infarktem myokardu se tim muzZe snizit
nebezpedi vzniku fibrilace komor. Pozitivni G¢inek lidocai-
nu na celkovou umrtnost viak nebyl prokazan [67]. Lidocain
miiZe také pisobit jako ,zametac“ (scavenger) volnych kys-
likovych radikald a zamezit tak poischemickému reperfuz-
nimu poskozeni tkéani [68]. Protoze viak jeho pozitivni G¢i-
nek na fibrilaci komor nereagujici na elektrickou defibrilaci
nebyl prokazan, doporudeni (guidelines) pro KPR nenavr-
huji jeho podani jako 1é¢bu prvni volby. Lidocain lze poda-
vat pouze v pripadé pretrvavajici komorové fibrilace, pokud
neni k dispozici amiodaron [2, 43].

Zaver

Trombolyticka 1é¢ba nepatii mezi standardné doporucené
postupy KPR. Mize v8ak byt aplikovana v pfipadech, Ze
je srdedni zastava zpisobena masivni embolii plic nebo Ze
u pacientt s akutnim infarktem myokardu neni standard-
ni KPR uéinna.

Zédn}'f vazopresor ani antiarytmikum nevykazuje u pa-
cientd po srdecni zastavé vliv na jejich dlouhodobé prezi-
ti. Jako vazopresor prvni volby by se viak presto mél podat
adrenalin a jako prvni antiarytmikum amiodaron. U pa-
cientt s asystolii miZe byt podani AVP G¢innéjsi nez poda-
ni adrenalinu. Vazopresin lze podat také v ptipadé, Ze po
adrenalinu nedojde k obnové spontanniho krevniho obéhu.
Bikarbonat sodny by nemél byt podavan standardné, pro-
toZe muZe zpusobit zavazné metabolické zmény. Amioda-
ron je jedinym antiarytmikem doporuc¢enym k 1é¢bé komo-
rové fibrilace nereagujici na elektricky vyboj.
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