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Postresuscitační syndrom je komplexním a závažným stavem, který se rozvíjí v dů-
sledku proběhlé srdeční zástavy a resuscitace. Na jeho průběh má vliv jak samotná 
vyvolávající příčina zástavy, tak důsledky ischemicko reperfuzního poškození. 
I v případě úspěšné resuscitace je následná hospitalizační mortalita pacientů velmi 
vysoká. V časné fázi postresuscitačního syndromu je nejčastější příčinou úmrtí mul-
tiorgánové selhání v důsledku postresuscitačního šoku. Nejzávažnějším pozdním 
důsledkem je těžké neurologické postižení. Hlavními faktory ovlivňujícími prognózu 
nemocných po úspěšné resuscitaci jsou časná diagnostika a zahájení léčby základ-
ního onemocnění spolu s kvalitní a standardizovanou léčbou postresuscitačního 
syndromu. Potřeba specifických diagnostických a terapeutických metod společně 
s dostupností erudovaného multidisciplinárního týmu vede v posledních letech ke 
snaze o centralizaci poresuscitační péče do cardiac arrest center.
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Post–cardiac arrest syndrome

Post–cardiac arrest syndrome is a complex and serious condition that develops fol-
lowing cardiac arrest and resuscitation. Both the underlying cause of the arrest and 
the sequelae of ischaemia-reperfusion injury have an effect on its course. Even in the 
case of successful resuscitation, the subsequent in-hospital mortality of patients is 
very high. In the early phase of post–cardiac arrest syndrome, multiple-organ failure 
due to post-resuscitation shock is the most common cause of death. The most serious 
late consequence is severe neurological impairment. The major factors affecting the 
prognosis of patients after successful resuscitation are early diagnosis and initiation 
of treatment of the underlying disease along with good-quality and standardized 
treatment of post–cardiac arrest syndrome. The need for specific diagnostic and 
therapeutic methods, as well as the availability of an experienced multidisciplinary 
team, has in recent years led to an effort to centralize post-resuscitation care in cardiac 
arrest centres.
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Úvod
Náhlá srdeční zástava mimo nemocnici 

(out‑of‑hospital cardiac arrest  – OHCA) je 

i přes pokroky v prevenci a léčbě třetí nej-

častější příčinou úmrtí dospělé populace 

v rozvinutých zemích (1). Úspěšné obnovení 

spontánního oběhu (return of spontaneous 

circulation – ROSC) je jedním z prvních kroků 

na cestě k přežití srdeční zástavy. V dalším 

průběhu jsou pacienti ohroženi jak vlastním 

vyvolávajícím onemocněním, tak důsledky 

oběhové zástavy a resuscitace. Při srdeční 

zástavě a resuscitaci jsou tkáně nejprve vy-

staveny těžké ischemii a po obnovení oběhu 

dochází k rozvoji orgánové dysfunkce v dů-

sledku  reperfuzního poškození. Důsledky 

těchto komplexních dějů označujeme ja-

ko postresuscitační syndrom (post cardiac 
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arrest syndrom – PCAS). Léčba PCAS začíná 

v přednemocniční péči momentem dosaže-

ní ROSC a pokračuje po přijetí do nemocni-

ce. Hospitalizační část péče o nemocné po 

srdeční zástavě je nedílnou součástí konceptu 

řetězce přežití. Vyžaduje komplexní multio-

borový přístup, dostupnost specifických te-

rapeutických a diagnostických metod a měla 

by být vedena ve specializovaných centrech 

(cardiac arrest center – CAC) (2).

Epidemiologie
Prozatím nejkomplexnější informace 

o  epidemiologii OHCA v  Evropě přinesla 

studie EuReCa TWO. Průměrná incidence 

zahájených resuscitací pro OHCA byla ve sle-

dovaných evropských zemích 56 (21–91) na 

100 000 obyvatel za rok. S 91 resuscitacemi 

zahájenými záchrannou službou na 100 000 

obyvatel ročně se tak Česká republika zařadila 

mezi země s nejvyšší incidencí OHCA v Evropě. 

Úspěšného ROSC bylo v této studii dosaženo 

jen u přibližně jedné třetiny nemocných (33 %; 

8–42 %). Z nemocnice bylo propuštěno v prů-

měru 26 % přijatých, respektive 8 % (0–18 %) 

všech resuscitovaných pacientů. V případě 

České republiky přežilo do propuštění 

přibližně 10 % pacientů (3).

Faktory nejvíce ovlivňující přežití nemoc-

ného jsou: včasné rozpoznání zástavy, bez-

odkladné zahájení resuscitace svědky udá-

losti, iniciálně defibrilovatelný rytmus a časné 

podání prvního defibrilačního výboje (4, 5).  

V případě spatřené zástavy a bezodkladné 

resuscitace u pacientů s iniciálně defibrilo-

vatelným rytmem (tzv. Utstein comparator 

group – prevalence cca 13 % zástav) dosaho-

valo přežití ve studii EuReCa TWO v průměru 

28 % (0–53 %). V České republice to bylo 45 % 

pacientů. Jedním z důvodů takto dobrého 

výsledku může být častější provádění laické 

resuscitace, která je České republice zaháje-

na v 82 % případů, oproti 58 % v ostatních 

zemích (3).

Postresuscitační syndrom
Úspěšné dosažení ROSC je jen jedním 

z na sebe navazujících kroků v řetězci k pře-

žití srdeční zástavy. Následujícím článkem ře-

tězce je postresuscitační péče, která by měla 

být ideálně vedená v CAC. Pacienti, u kterých 

dojde k ROSC, jsou ohroženi rozvojem postre-

suscitačního syndromu, který je definován 

jako kritický stav v důsledku prolongované 

celotělové ischemie a následné reperfuze. 

Jeho důsledky mohou být závažnější než vlast-

ní vyvolávající příčina oběhové zástavy. PCAS 

probíhá v 5 fázích. První – bezprostřední fáze 

– následuje po ROSC a představuje prvních 

20 minut po obnovení oběhu. Tato fáze, v pří-

padě zástav mimo nemocnici, probíhá v místě 

události nebo v průběhu transportu. Druhá – 

časná fáze – je mezi 20 minutami a 6–12 hodi-

nami od ROSC. Tato fáze představuje ideální 

okno pro diagnostiku a intervenci vyvolávající 

příčiny a zahájení komplexní postresuscitační 

péče. Třetí – intermediární fáze – pokračuje 

do 72 hodin od ROSC. V této fázi je ve větši-

ně případů pokračováno v standardizované 

intenzivní péči a teplotním managementu. 

Po 72 hodinách nastává 4. fáze – tzv. reco-

very, kdy je vhodné provést neurologickou 

prognostikaci. Závěrečná – 5. fáze PCAS – je 

obdobím rehabilitace.

Patofyziologicky se na PCAS podílejí čtyři 

hlavní komponenty:

1.	 Přetrvávající vliv vyvolávající příčiny 

srdeční zástavy.

2.	 Postresuscitační myokardiální poškození.

3.	 Post ischemicko reperfuzní systémová 

reakce.

4.	 Postresuscitační poškození mozku (6).

Přetrvávající vliv vyvolávající 
příčiny srdeční zástavy

Průběh PCAS může být komplikován dů-

sledky vlastního onemocnění, které vedlo k sr-

deční zástavě. Časná diagnóza a léčba základ-

ního onemocnění je nezbytná pro úspěšnou 

léčbu PCAS a nepřetržitá dostupnost kom-

pletního spektra vyšetřovacích metod včetně 

selektivní koronarografie je jedním z hlav-

ních důvodů přímého převozu nemocných 

do specializovaných center (5). Podíl pacientů 

s kardiovaskulární příčinou zástavy a fibrilací 

komor setrvale klesá pravděpodobně v dů-

sledku lepší prevence a léčby kardiovaskulár-

ních onemocnění. Naopak dochází k nárůstu 

podílu pacientů s nekardiální příčinou zástavy 

a iniciálně nedefibrilovatelným rytmem (7).

V 65–70 % případů je příčinou netrau-

matické srdeční zástavy ischemická choro-

ba srdeční (ICHS) s 50% podílem akutních 

koronárních syndromů (8, 9). Právě nemocní 

se STEMI komplikovaným srdeční zástavou 

profitují nejvíce z časné reperfuzní strate-

gie a je u nich doporučen přímý transport 

na pracoviště s  nepřetržitým provozem 

katetrizační laboratoře (10).

Ostatní kardiovaskulární onemocnění jsou 

příčinou srdeční zástavy výrazně vzácněji. 

Plicní embolie je identifikována v 5 % případů 

a je zatížena velmi vysokou mortalitou i přes 

fibrinolytickou terapii (11). Cévní mozková pří-

hoda (CMP) je příčinou zástavy v 8 % případů. 

I přes vyšší incidenci ROSC u pacientů se zá-

stavou na podkladě CMP je jejich prognóza 

zatížená vyšší mortalitou a horším neurolo-

gickým outcome (12). Mezi další vzácnější kar-

diální příčiny zástavy oběhu patří primární 

arytmické poruchy v důsledku kanálopatií 

nebo kardiomyopatií.

Mezi nekardiovaskulárními příčinami sr-

deční zástavy dominuje respirační selhání 

(36 %), dále intoxikace (10 %), netraumatické 

krvácení (9 %) a sepse (4 %). Ve všech zmí-

něných případech výrazně převažuje podíl 

nedefibrilovatelného iniciálního rytmu (98 %) 

a s tím související vysoká mortalita (13, 14).

Perzistující vyvolávající příčina může vést 

k refrakterní srdeční zástavě s nemožností 

dosažení stabilního ROSC. Zejména u pacien-

tů s akutním koronárním syndromem a per-

zistující komorovou fibrilací, kdy konvenční 

resuscitací nelze obnovit nebo udržet spon-

tánní oběh, lze jako alternativu využít meto-

du mimotělní kardiopulmonální resuscitace 

s využitím veno‑arteriální ECMO (ECPR) jako 

mostu k provedení selektivní koronarografie 

a angioplastiky (15, 16). Pacienti s iniciálně 

nedefibrilovatelným rytmem a refrakterní 

oběhovou zástavou však mají velmi špatnou 

prognózu i při využití ECPR (17).

Vzácným, ale velmi specifickým případem 

jsou zástavy způsobené hypotermií, kdy k ob-

novení oběhu dochází zpravidla až s dosaže-

ním normotermie s využitím mimotělního 

ohřevu s pomocí veno‑arteriální ECMO. Tito 

pacienti mnohdy přežívají v dobrém neurolo-

gickém stavu i přes protrahovanou resuscitaci 

(18).

Postresuscitační myokardiální 
poškození

Postresuscitační myokardiální poškození 

je kombinací akutního myokardiálního poško-



183www.iakardiologie.cz   /  Interv Akut Kardiol. 2023;22(4):181-187  /  INTERVENČNÍ A AKUTNÍ KARDIOLOGIE

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY / REVIEW ARTICLES
Postresuscitační syndrom

zení v důsledku srdeční zástavy a resuscitace, 

nasedající na akutní nebo chronické onemoc-

nění myokardu, které vedlo k srdeční zásta-

vě. Myokardiální poškození, manifestované 

poklesem srdečního výdeje nebo arytmiemi 

je dokumentováno až u 75 % pacientů po 

resuscitaci (19).

Patofyziologickými mechanismy vedou-

cími k myokardiálnímu postižení jsou: ische-

micko – reperfuzní poškození (obdobně jako 

u akutních koronárních syndromů), katecho-

laminy indukované poškození (obdobně jako 

u stresové kardiomyopatie), cytokiny pod-

míněné postižení (obdobně jako u septické 

kardiomyopatie) (20).

Pokles srdečního výdeje se společně 

s poklesem systémové vaskulární rezistence 

nejvíce podílí na rozvoji postresuscitačního 

šoku. Postresuscitační šok se většinou roz-

víjí v časné fázi postresuscitačního syndro-

mu, kdy se na počátku uplatňuje zejména 

nízký srdeční výdej s postupně progredující 

periferní vazodilatací a kapilárním leakem 

v důsledku systémové zánětlivé odpovědi 

(systemic inflammatory response syndrom – 

SIRS), s narůstající potřebou vazopresorické 

podpory a objemové resuscitace. Stav obvykle 

graduje do 24 hodin od inzultu s obnovou 

systolické funkce levé komory do 72 hodin 

(21, 21).

Ischemicko reperfuzní 
systémová odpověď

Důsledky srdeční zástavy jsou na počátku 

svojí patofyziologickou podstatou podobné 

kardiogennímu šoku. Dodávka kyslíku do 

tkání (D02) se nejprve zcela zastaví nebo je 

velmi výrazně snížena. Extrakce kyslíku tká-

němi (VO2) pokračuje i v průběhu zástavy 

a resuscitace. Po obnovení oběhu dochází 

k vzestupu VO2, zatímco DO2 zůstává níz-

ké v  důsledku přetrvávající myokardiální 

dysfunkce s  nízkým srdečním výdejem. 

Dochází tak k poklesu saturace smíšené žil-

ní krve (SVO2) a nárůstu koncentrace laktátu 

s rozvojem metabolické acidózy. V dalším 

průběhu nastává kaskáda dějů patofyziolo-

gicky podobná septickému šoku. Dochází 

k nadprodukci cytokinů, rozvoji adrenální 

insuficience, narušení bariérových mecha-

nismů s translokací bakterií a uvolnění en-

dotoxinu do oběhu a rozvoji capillary leak 

syndromu (22, 23). Ischemií vyvolaná endo-

teliální dysfunkce vede k narušení rovnováhy 

koagulace a fibrinolýzy s tvorbou mikrotrom-

bóz, která dál umocňuje tkáňovou ischemii. 

Časným projevem postresuscitačního SIRS je 

hypotenze v důsledku narušené vazoregula-

ce a objemové deplece. Pozdějším projevem 

je pak zvýšená náchylnost k rozvoji závažné 

infekce a sepse. Nejzávažnějším důsledkem je 

progrese stavu do multiorgánového selhání, 

které je asociováno s vysokou mortalitou pa-

cientů v časných fázích postresuscitačního 

syndromu (24).

Postresuscitační poškození 
mozku

Postresuscitační poškození mozku je nej-

závažnějším důsledkem ischemie v průběhu 

srdeční zástavy a resuscitace. Je zároveň nej-

častější příčinou úmrtí, respektive je důvodem 

k odnětí život prodlužující terapie (withdrawal 

of life‑sustaining therapy – WLST). Ta je udána 

jako příčina smrti u 76 % zemřelých po mi-

monemocniční resuscitaci (25). Etiologicky 

se na poškození mozku podílí jak ischemie, 

tak reperfuzní poškození, jejichž důsledkem 

dochází k apoptóze a nekróze neuronů. Základ 

poškození mozku je dán v průběhu zástavy 

hypoperfuzí a anoxií, ale k dalšímu poškození 

může docházet hodiny až dny po obnovení 

oběhu. Zásadním faktorem, který se podílí na 

pokračujícím poškození po obnovení oběhu, 

je narušení autoregulace na úrovni mozkové 

mikrocirkulace. V prvních minutách po ROSC 

dochází k hyperemické reperfuzi, způsobené 

zvýšeným intracerebrálním tlakem, která se 

může podílet na rozvoji časného reperfuzního 

edému. Následně může, i přes zachovalý ce-

rebrální perfuzní tlak, docházet k hypoperfuzi 

v důsledku narušené autoregulace a mikrot-

rombotizace. V pozdějších fázích PCAS se na 

dalším poškození mozku podílí hypotenze, 

hypoxemie, hyperpyrexie, hyperglykemie, 

myoklonie a samotný rozvoj posthypoxické-

ho edému mozku.

Klinické projevy poškození mozku zahrnují 

širokou škálu stavů. V iniciální fázi dominuje 

porucha vědomí, myoklonie a křeče. V pří-

padě obnovy vědomí mohou u nemocných 

přetrvávat různé stupně kognitivní dysfunk-

ce a psychických obtíží (deprese, úzkosti). 

V nejzávažnějších případech pacienti setrvá-

vají v hlubokém bezvědomí, vegetativním sta-

vu, nebo poškození vyústí v mozkovou smrt.

Terapeutické strategie
Léčba postresuscitačního syndromu 

začíná momentem obnovení oběhu mimo 

nemocnici a pokračuje po převozu do zdravot-

nického zařízení. Kvalita poresuscitační péče 

má velký vliv na prognózu a neurologický out-

come pacientů. Hlavními iniciálními cíli léčby 

jsou prevence dalšího orgánového poškození 

a identifikace a léčba základního onemocnění, 

které vedlo k srdeční zástavě.

K  plnému vědomí se před přijetím do 

nemocnice vrátí méně než 10 % pacientů, re-

spektive 75 % pacientů je v hlubokém bezvě-

domí a na umělé plicní ventilaci (26). Pacienti, 

kteří jsou při přijetí při vědomí, nevyžadují ve 

většině případů další specifickou neuropro-

tektivní intenzivní péči a jejich léčba je zamě-

řena na léčbu základního onemocnění. Tito 

pacienti mají obecně velmi dobrou prognózu 

s hospitalizační mortalitou pod 10 % (27). 

U komatózních pacientů se pokračuje v in-

tenzivní léčbě a teplotním managementu 

s  cílem odvrátit závažné důsledky PCAS, 

zejména následné neurologické poškození. 

U pacientů je nutné dosáhnout dostatečně 

hluboké analgosedace a eventuálně i myore-

laxace k zajištění redukce spotřeby kyslíku, 

prevenci myoklonií a třesu. Neuroprotektivní 

terapie dále zahrnuje normalizaci vnitřního 

prostředí, udržení normoxemie, normokap-

nie, normotenze, normoglykemie a normo-

termie.

Oxygenace a umělá plicní 
ventilace

Po obnovení oběhu je většina pacientů 

z důvodu poruchy vědomí zajištěna intubací 

a přetlakově ventilována. V prevenci dalšího 

orgánového poškození je důležité vyvarovat 

se hypoxii a hyperkapnii, která vede ke zvý-

šení intrakraniálního tlaku a tím zvyšuje riziko 

ischemického poškození mozku a současně 

prohlubuje acidózu. Na druhou stranu i hy-

perventilace s hypokapnií vede k mozkové 

vazokonstrikci s dalším rizikem prohloubení is-

chemického poškození. V průběhu resuscitace 

je doporučena ventilace 100 % FiO2 a nezříd-

ka je toto nastavení ponecháno i v průběhu 

transportu, což může vést k hyperoxemii.
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V recentní randomizované studii BOX byl 

hodnocen restriktivní (paO2 9–10 kPa) versus 

liberální (paO2 13–14 kPa) přístup k oxygenaci 

ventilovaných pacientů po resuscitaci. Tato 

studie neprokázala přínos restriktivní strategie 

na outcome pacientů (28). Design a výsledky 

dosavadních studií jsou značně heterogenní, 

nicméně hyperoxemie v žádné z hodnoce-

ných studií nepřinášela nemocným benefit. 

Na základě současné evidence je doporučeno 

udržení normokapnie a normoxemie s cílovou 

saturací arteriální krve 94–98 % (29, 30).

Oběh a hemodynamika
Po obnovení oběhu jsou pacienti ohroženi 

hypotenzí v důsledku rozvoje postresusci-

tačního šoku. Ten je vyvolán na jedné stra-

ně myokardiální dysfunkcí, na druhé straně 

důsledky SIRS (intravaskulární hypovolemií, 

vazodilatací, endoteliální dysfunkcí, poru-

chou mikrocirkulace a adrenální insuficiencí). 

Hypotenze s poklesem MAP < 60–65 mmHg 

je dokumentovaná u 47–73 % pacientů po 

ROSC a 52–72 % pacientů vyžaduje podání 

vazopresorů. Hypotenze, šok a podávání va-

zopresorů jsou prediktory špatného outcome 

bez ohledu na neurologické postižení (31). 

Hypotenze může dále prohlubovat ischemické 

poškození mozku, jehož perfuze je závislá 

na dostatečném středním arteriálním tlaku 

(MAP). Cerebrovaskulární autoregulace je pro-

kazatelně narušena v prvních 24 hodinách po 

srdeční zástavě a z observačních dat vyplývá, 

že k zajištění adekvátní perfuze posthypoxicky 

postiženého mozku je nutný MAP alespoň 

75 mmHg. Současná doporučení udávají 

jako cílový MAP po resuscitaci > 65 mmHg. 

Recentní randomizovaná studie BOX však 

neprokázala benefit pro pacienty, u nichž je 

cíleno na udržení vyššího MAP (77 mmHg vs. 

63 mmHg) (32). Je tedy doporučeno vyvarovat 

se prokazatelně škodlivé hypotenzi, s cílem 

udržení normotenze s MAP > 65 mmHg (30, 

33). Dalším možným důvodem progrese neu-

rologického poškození je narušení vazore-

gulace, která vede k hypoperfuzi mozku i při 

dostatečném MAP. Jedním z důvodů tohoto 

jevu může být podávání adrenalinu v průbě-

hu resuscitace. Ve studii PARAMEDIC2 vedlo 

jeho podání sice k vyšší incidenci dosažení 

obnovy oběhu, ale zároveň se zvýšila inciden-

ce těžšího neurologického postižení (34). Na 

zvířecích modelech bylo podání adrenalinu 

při resuscitaci spojeno s nižší saturací kyslíku 

v mozku po obnovení oběhu (35).

K udržení dostatečného perfuzního tlaku 

je často nutná kombinace objemové resus-

citace a vazopresorické medikace. K obje-

mové resuscitaci jsou podávány krystaloidy 

v množství i 3,5 – 6,5 l v prvních 24 hodinách 

(21). Lékem volby ke zvýšení systémové vas-

kulární rezistence je noradrenalin, případně 

vazopressin a adrenalin (36). Důsledkem tká-

ňové hypoperfuze je produkce laktátu. Vyšší 

vstupní hladina laktátu je prediktorem zvýše-

né potřeby vazopresorů v další léčbě a impli-

kuje větší myokardiální postižení v důsledku 

ischemie (37). Koncentrace a zejména schop-

nost časné clearance laktátu je prognostickým 

markerem přežití po srdeční zástavě (38).

Vzhledem k tomu, že na rozvoji postre-

suscitačního šoku má velký vliv i myokar-

diální dysfunkce, doporučuje se při přijetí 

pacienta a v další léčbě provádět moni-

toraci srdeční funkce a srdečního výdeje 

cíleným echokardiografickým vyšetřením 

(point of care echokardiografií – POCUS) 

nebo monitory hemodynamiky. V případě 

významné myokardiální dysfunkce je 

doporučeno k  léčbě přidat inotropi-

ka (Dobutamin, eventuálně Milrinon 

a  Levosimendan) nebo mechanickou 

srdeční či oběhovou podporu. Dostupnost 

zkušeného echokardiografisty, pokročilých 

monitorací hemodynamiky a mechanic-

kých srdečních a oběhových podpor bývá 

opět vázána na specializovaná centra, a je 

tak jedním z dalších důvodů centralizace 

péče o pacienty po srdeční zástavě.

Načasování revaskularizace
Na myokardiální dysfunkci má vliv 

i samotná vyvolávající příčina zástavy a její 

časná diagnóza a léčba má zásadní vliv na 

prognózu pacientů. Iniciální diferenciální 

diagnostika je zaměřena na identifikaci pa-

cientů s akutním koronárním syndromem, 

který může být příčinou 59–71 % zástav (39). 

Možnosti diferenciální diagnostiky mimo ne-

mocnici jsou limitované na mnohdy omezená 

anamnestická data, fyzikální vyšetření a EKG. 

Prvním krokem v  diferenciální diagnosti-

ce po ROSC je natočení 12svodového EKG 

s cílem identifikace pacientů se STEMI, kteří 

potenciálně nejvíce profitují z transportu do 

centra s dostupností katetrizační laboratoře 

a možností teplotního managementu (40). 

12svodové EKG je doporučeno natočit co 

nejdříve po obnovení oběhu. Z observačních 

dat vyplývá, že v případě EKG natočeného 

do 7 minut po ROSC bylo 19 % křivek falešně 

pozitivně vyhodnoceno jako STEMI. V případě 

EKG natočeného po 8. minutě bylo toto riziko 

3× nižší. Je proto vhodné s natočením a inter-

pretací EKG vyčkat nebo v případě nejistoty 

provést jeho opětovné zhodnocení s krátkým 

časovým odstupem (41).

Pacienti s  ST elevacemi nebo nově 

vzniklým LBBB na EKG po ROSC by měli být 

směřování přímo do spádového kardiocentra 

k provedení okamžité selektivní koronarogra-

fie a případně i PCI (10). Pacienti bez ST elevací 

na vstupním EKG, ale s předpokládanou kar-

diovaskulární příčinou zástavy, by měli také 

podstoupit koronarografii, ale doporučení 

pro její načasování není jednoznačné. Časné 

provedení koronarografie (v horizontu ně-

kolik hodin od ROSC) by mělo být zváženo 

u  pacientů, kteří jsou hemodynamicky či 

elektricky nestabilní, mají dynamické EKG 

změny, a kde jako pravděpodobnou příčinu 

nestability předpokládáme přítomnost vý-

znamného koronárního postižení. U stabilních 

pacientů bez ST elevací lze provedení korona-

rografie bezpečně odložit až do pozdější fáze 

léčby postresuscitačního syndromu (42, 43). 

V případě, že máme podezření na jinou než 

kardiovaskulární příčinu zástavy, je při přijetí 

pacienta indikováno provedení CT vyšetření 

mozku a hrudníku (44). Kardiopulmonální re-

suscitace je také spojena s rizikem poranění 

hrudníku. Ačkoliv život ohrožujících poranění 

byla popsána pouze u 3 % pitvaných pacientů 

po resuscitaci (45), i méně závažné poranění 

může vést ke komplikacím v průběhu léčby 

a rekonvalescence. V případě nejasné příči-

ny zástavy a podezření na postresuscitační 

trauma je indikováno při přijetí provedení 

celotělového CT v režimu polytraumatu (46).

Target tempereature 
management – TTM

Přístup k teplotnímu managementu za-

znamenal poměrně bouřlivý vývoj. Původní 

optimismus z hypotermie (32–34 °C), kterou 

přinesly studie HACA a později HYPERION, 
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obrazně schladily studie TTM a TTM2, které 

srovnávaly hypotermii (33 °C) s 36 °C, respek-

tive s řízenou normotermií. Tyto studie nepro-

kázaly benefit hypotermie oproti normotermii 

ve smyslu přežití s lepším neurologickým out-

come. Hlubší řízená hypotermie byla naopak 

spojena s vyšší incidencí komplikací (fascikula-

ce/křeče, pneumonie, arytmie, krvácení) (47). 

Febrilie v prvních 72 hodinách od ROSC nic-

méně korelují s horším neurologickým outco-

me. Příčinnou souvislost musí posoudit další 

randomizované studie. Po 20 letech výzkumů 

tak stojíme opět před otázkou, zda udržování 

cílové teploty, respektive prevence horečky, 

má pro pacienty po úspěšné resuscitaci smysl.

Současná guidelines doporučují aktiv-

ní teplotní management prvních 24 hodin 

s cílem 32 až 36 stupňů a prevenci horeč-

ky (teplota < 37,7 stupňů) do 72 hodin od 

ROSC. Teplotní management je doporučen 

u komatózních pacientů po resuscitaci bez 

ohledu na iniciální rytmus (48). Evidence 

podporující tento postup, zejména dobu, 

po kterou má být teplota kontrolována, 

je slabá. Recentní randomizovaná studie 

BOX, porovnávající prevenci horečky po do-

bu 36 a 72 hodin po resuscitaci, nenalezla 

rozdíl v přežití a neurologickém outcome 

(49).  Cílová teplota může být udržována 

farmakologicky nebo s pomocí zevních či in-

travaskulárních chladicích systémů. Ve studii 

TTM2 vyžadovalo k prevenci horečky chladící 

systém nad rámec farmakoterapie 46 % pa-

cientů (50).

Myoklonie a křeče
U přibližně jedné třetiny pacientů dojde 

k rozvoji myoklonií nebo fokálních až genera-

lizovaných tonicko‑klonických křečí. Rutinně 

provedené EEG (elektroencefalografie) nebo 

kontinuální EEG monitorace odhalí epilepti-

formní aktivitu nebo obraz status epilepticus 

(SE/NCSE) opět u přibližně jedné čtvrtiny 

pacientů, přičemž pouze u některých pa-

cientů je tato aktivita doprovázená mani-

festními křečemi z důvodu různé hloubky 

analgosedace či neuromuskulární relaxace 

(51). Vlastní záchvaty mohou zvyšovat me-

tabolickou aktivitu mozku a podílet se na 

progresi postischemického neurologického 

poškození. Nad rámec běžně užívané seda-

ce (propofol, benzodiazepiny) je v případě 

rozvoje SE/NCSE v léčbě používán valproát 

a  levethyracetam (52). Studie TELSTAR ale 

neprokázala benefit antiepileptické léčby 

u pacientů po OHCA s patologickým EEG 

na neurologický outcome (53). Přítomnost 

patologického EEG je asociováno s velmi 

špatnou prognózou a neurologickým out-

come. Ve výše zmíněné studii TELSTAR mělo 

těžké neurologické postižení 90 % pacientů. 

Nutnost cílené farmakoterapie a prohlou-

bené analgosedace navíc prodlužuje dobu 

pacienta na umělé plicní ventilaci a oddaluje 

provedení komplexní neuroprognostikace.

Neuroprognostikace a další 
léčba

Závažné neurologické postižení je nejčas-

tější příčinou úmrtí nebo odnětí život udržující 

terapie u pacientů po mimonemocniční zástavě 

a úspěšné resuscitaci. Neuroprognostikace na-

vazuje na standardizovanou postresuscitační 

intenzivní péči, respektive je její nedílnou sou-

částí a je vždy multimodální. Jejím základem 

je klinické neurologické vyšetření, doplněné 

o další zobrazovací, funkční a laboratorní me-

tody. Základní předpoklad pro relevantní neu-

roprognostikaci je dostatečný časový odstup 

od resuscitace s vyloučením vlivu akutního 

postischemického poškození, dosažení normo-

termie, úplné odeznění vlivu sedace a absence 

faktorů, které můžou ovlivňovat stav vědomí 

a výsledky provedených vyšetření (hemodyna-

mická nestabilita, porucha vnitřního prostředí, 

sepse). S neuroprognostikací se doporučuje 

vyčkat alespoň 72 hodin od obnovení oběhu. 

Po minimálně tuto dobu by měli být všichni 

přijatí pacienti léčeni stejně, bez ohledu na in-

formace o okolnostech zástavy a délce resus-

citace. Provedení neuroprognostikace dříve 

na základě neúplných dat může vést k falešně 

nepříznivé prognóze s předčasným ukončením 

život prodlužující léčby (54).

V případě trvajícího kóma i po odeznění 

vlivu sedace je doporučeno provést klinické 

neurologické vyšetření a dále minimálně 2 z dal-

ších vyšetření: nativní CT mozku nebo MRI, EEG 

vyšetření, vyšetření evokovaných potenciálů 

(SSEP), sekvenční odběr neuron specifické eno-

lázy (NSE) 48 a 72 hodin po ROSC.

Prediktory špatného neurologického out-

come jsou: absence pupilárního a korneálního 

reflexu po > 72 hodinách, oboustranná ab-

sence N20 SSEP vln po > 24 hodinách, maligní 

EEG (utlumené pozadí a/nebo obraz burst

‑supression) po > 24 hodinách. Hodnoty NSE 

> 60 ug/l (48 a 72 hodin po ROSC), status myoc-

lonus do 72 hodin od ROSC a rozsáhlé anoxické 

poškození/edém mozku na CT nebo MRI.

V případě přítomnosti 2 a více prediktorů 

a absenci protichůdných výsledků lze konsta-

tovat špatný neurologický outcome. V případě 

nekonzistence výsledků je doporučeno 

zopakovat vyšetření s delším časovým odstu-

pem (52).

Výsledný neurologický outcome je pro 

účely výzkumu a možnosti srovnání hodnocen 

pomocí standardizovaných škál: Cerebral per-

formance category (CPC 1–5) a Modifikovaná 

Rankinova stupnice (mRS 0–6). Za dobrý neu-

rologicky outcome je považován CPC stupeň 

1 a 2 a mRS 0–2, tedy žádné nebo minimální 

neurologické postižení, umožňující propuštění 

domů, respektive návrat k původnímu způsobu 

života (v případě CPC 1 a mRS 0 a 1 i včetně 

návratu do zaměstnání). Stupeň mRS 3 nemá 

ekvivalent v CPC klasifikaci a znamená středně 

těžké postižení, vyžadující asistenci, ale ne ne-

přetržitou péči. Stupeň CPC 3 a 4 a mRS 4 a 5 

je považován za špatný outcome, znamenající 

závažné neurologické postižení vyžadující tr-

valou asistenci nebo ústavní péči (perzistující 

vegetativní stav). Stupeň CPC 5 a mRS 6 zna-

mená mozkovou smrt.

U  pacientů se špatnou neurologickou 

prognózou s  těžkým neurologickým posti-

žením (CPC 3 a 4, mRS 4, 5) by měly být po 

stanovení prognózy přehodnoceny cíle léčby 

v souladu s dalšími faktory, jako jsou předem 

vyslovené přání, clinical frailty scale, závažná 

přidružená onemocnění a postoj rodiny ne-

mocného. U velké části těchto pacientů dochází 

následně k limitaci až bazalizaci intenzivní péče 

a v indikovaných případech se přistupuje k od-

nětí život prodlužující terapie. Pacienti s proká-

zanou smrtí mozku (CPC 5, mRS 6) by měli být 

v případě absence kontraindikací nabídnuti jako 

potenciální dárci transplantačního programu.

U pacientů s dobrým neurologickým out-

come pokračujeme v komplexní rehabilitaci 

a v léčbě základního onemocnění. V případě 

ireverzibilní příčiny srdeční zástavy s iniciál-

ně defibrilovatelným rytmem (tj. přítomnost 

arytmogenního substrátu a  zástava mimo 

akutní koronární syndrom, neischemické kar-
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diomyopatie, kanalopatie atp.) přistupujeme 

k implantaci kardioverter defibrilátoru (ICD) 

v sekundární prevenci náhlé srdeční smrti. Po 

propuštění pacienty sledujeme minimálně po 

dobu jednoho roku z důvodu možného pozd-

ního rozvoje kognitivních a psychických pro-

blémů, které se mohou s odstupem projevit 

až u 20–50 % z nich (55). Systematická péče o 

přeživší a jejich rodiny je oblastí, která doposud 

nebyla podrobně zkoumána, a která si do bu-

doucna zasluhuje naši pozornost.

Závěr
Postresuscitační syndrom má i přes inten-

zivní léčbu velmi závažnou prognózu. Česká 

republika je co do počtu zahájených resusci-

tací mimo nemocnici na předních příčkách 

mezi Evropskými zeměmi. Ačkoliv se šance na 

záchranu nemocných se srdeční zástavou 

v posledních desetiletích výrazně zvýšila díky 

pokrokům v přednemocniční i nemocniční 

péči, mortalita zůstává nadále velmi vysoká. 

Záchrana pacientů závisí na dokonalé souhře 

a návaznosti péče v rámci celého řetězce 

přežití. Kvalitní a komplexní poresuscitační 

péče je po všech stránkách náročná. Jejím zá-

kladem je motivovaný a zkušený multidiscip-

linární lékařský a sesterský tým. Nezbytnou 

součástí je kromě lůžka intenzivní péče i ne-

přetržitá dostupnost zobrazovacích vyšetření 

(zejména koronarografie, echokardiografie 

a CT), dále přístrojové vybavení umožňující 

efektivní teplotní management a v případě 

potřeby i přístroje pro mechanickou oběho-

vou a srdeční podporu. Česká republika má 

pro tento účel výhodu spočívající v již velmi 

dobře zavedené a funkční síti kardiocenter, 

která díky tomu mohou tvořit základ pro fun-

gování regionálních center pro léčbu pacien-

tů po srdeční zástavě (cardiac arrest center). 

Nové terapeutické možnosti, vycházející ze 

stále hlubší znalosti patofyziologie postre-

suscitačního syndromu, stejně tak i ověření 

přínosu již zavedených metod (např. TTM), je 

předmětem dalšího výzkumu.
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