zeni v dusledku srdecni zastavy a resuscitace,
nasedajici na akutni nebo chronické onemoc-
néni myokardu, které vedlo k srde¢ni zasta-
vé. Myokardialni poskozeni, manifestované
poklesem srde¢niho vydeje nebo arytmiemi
je dokumentovano az u 75 % pacientl po
resuscitaci (19).

Patofyziologickymi mechanismy vedou-
cimi k myokardidlnimu postizeni jsou: ische-
micko - reperfuzni poskozeni (obdobné jako
u akutnich koronérnich syndrom), katecho-
laminy indukované poskozeni (obdobné jako
u stresové kardiomyopatie), cytokiny pod-
minéné postizeni (obdobné jako u septické
kardiomyopatie) (20).

Pokles srde¢niho vydeje se spole¢né
s poklesem systémové vaskularni rezistence
nejvice podili na rozvoji postresuscita¢niho
Soku. Postresuscita¢ni Sok se vétsinou roz-
viji v ¢asné fazi postresuscita¢niho syndro-
mu, kdy se na pocatku uplatiuje zejména
nizky srde¢ni vydej s postupné progredujici
periferni vazodilataci a kapilarnim leakem
v disledku systémové zanétlivé odpovédi
(systemic inflammatory response syndrom -
SIRS), s narUstajici potfebou 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 reperfuzni
systémova odpoved’

Dusledky srdecni zastavy jsou na pocatku
svoji patofyziologickou podstatou podobné
kardiogennimu Soku. Dodavka kysliku do
tkani (D02) se nejprve zcela zastavi nebo je
velmi vyrazné snizena. Extrakce kysliku tka-
némi (VO2) pokracuje i v prdbéhu zastavy
a resuscitace. Po obnoveni obé&hu dochazi
k vzestupu VO2, zatimco DO2 zUstava niz-
ké v dUsledku pretrvavajici myokardialni
dysfunkce s nizkym srde¢nim vydejem.
Dochazi tak k poklesu saturace smisené zil-
ni krve (SVO2) a néarGstu koncentrace laktatu
s rozvojem metabolické acidézy. V dalsim
prabéhu nastava kaskdda déju patofyziolo-
gicky podobna septickému Soku. Dochézi
k nadprodukci cytokind, rozvoji adrenalni
insuficience, naruseni bariérovych mecha-
nismu s translokaci bakterii a uvolnéni en-

dotoxinu do obéhu a rozvoji capillary leak
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syndromu (22, 23). Ischemii vyvoland endo-
telidlni dysfunkce vede k naruseni rovnovéhy
koagulace a fibrinolyzy s tvorbou mikrotrom-
b6z, kterd dal umocnuje tkarovou ischemii.
Casnym projevem postresuscitaéniho SIRS je
hypotenze v dlsledku narusené vazoregula-
ce a objemové deplece. Pozdéjsim projevem
je pak zvysena nachylnost k rozvoji zdvazné
infekce a sepse. Nejzavaznéjsim dlsledkem je
progrese stavu do multiorganového selhani,
které je asociovano s vysokou mortalitou pa-
cientl v casnych fazich postresuscita¢niho
syndromu (24).

Postresuscita¢ni poskozeni
mozku

Postresuscitacni poskozeni mozku je nej-
zavaznéjsim dlsledkem ischemie v pribéhu
srdecni zastavy a resuscitace. Je zaroven nej-
Castéjsi pficinou umrti, respektive je divodem
k odnéti zivot prodluzujici terapie (withdrawal
of life-sustaining therapy - WLST). Ta je udana
jako pficina smrti u 76 % zemfelych po mi-
monemocniéni resuscitaci (25). Etiologicky
se na poskozeni mozku podili jak ischemie,
tak reperfuzni poskozeni, jejichz disledkem
dochazi k apoptoze a nekrdze neuront. Zaklad
poskozeni mozku je dan v pribéhu zastavy
hypoperfuzi a anoxii, ale k dalSimu poskozeni
muze dochazet hodiny az dny po obnoveni
obéhu. Zasadnim faktorem, ktery se podili na
pokracujicim poskozeni po obnoveni obéhu,
je naruseni autoregulace na Urovni mozkové
mikrocirkulace. V prvnich minutach po ROSC
dochazi k hyperemické reperfuzi, zpisobené
zvydenym intracerebralnim tlakem, kterd se
muze podilet na rozvoji ¢asného reperfuzniho
edému. Nasledné maze, i pres zachovaly ce-
rebrélni perfuzni tlak, dochézet k hypoperfuzi
v disledku narusené autoregulace a mikrot-
rombotizace. V pozdéjsich fazich PCAS se na
dal3im poskozeni mozku podili hypotenze,
hypoxemie, hyperpyrexie, hyperglykemie,
myoklonie a samotny rozvoj posthypoxické-
ho edému mozku.

Klinické projevy poskozeni mozku zahrnuji
sirokou $kalu stavd. V inicidlni fazi dominuje
porucha védomi, myoklonie a kirece. V pfi-
padé obnovy védomi mohou u nemocnych
pretrvavat rtzné stupné kognitivni dysfunk-
ce a psychickych obtizi (deprese, Uzkosti).
V nejzavaznéjsich pfipadech pacienti setrva-
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vaji v hlubokém bezvédomi, vegetativnim sta-

vu, nebo poskozeni vyusti v mozkovou smrt.

Terapeutické strategie

Lécba postresuscita¢niho syndromu
zacind momentem obnoveni obéhu mimo
nemochnici a pokracuje po pfevozu do zdravot-
nického zafizeni. Kvalita poresuscita¢ni péce
ma velky vliv na prognézu a neurologicky out-
come pacient(. Hlavnimi inicialnimi cili 1écby
jsou prevence dalsiho organového poskozeni
aidentifikace a lécba zakladniho onemocnéni,
které vedlo k srde¢ni zastavé.

K plnému védomi se pied pfijetim do
nemocnice vrati méné nez 10 % pacientd, re-
spektive 75 % pacientl je v hlubokém bezvé-
domi a na umélé plicni ventilaci (26). Pacienti,
ktefi jsou pfi pfijeti pfi védomi, nevyzaduji ve
vétsiné pfipadd dalsi specifickou neuropro-
tektivniintenzivni péci a jejich lé¢ba je zamé-
fena na lé¢bu zédkladniho onemocnéni. Tito
pacienti maji obecné velmi dobrou prognézu
s hospitaliza¢ni mortalitou pod 10 % (27).
U komatdznich pacientl se pokracuje v in-
tenzivni |é¢bé a teplotnim managementu
s cilem odvratit zavazné dusledky PCAS,
zejména nasledné neurologické poskozeni.
U pacientl je nutné dosahnout dostate¢né
hluboké analgosedace a eventualné i myore-
laxace k zajiSténi redukce spotieby kysliku,
prevenci myoklonii a tfesu. Neuroprotektivni
terapie dale zahrnuje normalizaci vnitiniho
prostfedi, udrzeni normoxemie, normokap-
nie, normotenze, normoglykemie a normo-
termie.

Oxygenace a uméla plicni
ventilace

Po obnoveni obéhu je vétsina pacientl
z dlivodu poruchy védomi zajisténa intubaci
a pretlakové ventilovana. V prevenci dalsiho
organového poskozeni je dalezité vyvarovat
se hypoxii a hyperkapnii, ktera vede ke zvy-
Seniintrakranidlniho tlaku a tim zvysuje riziko
ischemického poskozeni mozku a souc¢asné
prohlubuje acidézu. Na druhou stranu i hy-
perventilace s hypokapnii vede k mozkové
vazokonstrikci s dalSim rizikem prohloubeni is-
chemického poskozeni. V pribéhu resuscitace
je doporucena ventilace 100 % FiO, a nezfid-
ka je toto nastaveni ponechano i v pribéhu
transportu, coz mGze vést k hyperoxemii.



