
364 Early phosphatemia changes in acute cardiac care patients

References
 [1] A. Gaasbeek, A.E. Meinders, Hypophosphatemia: an update on 

its etiology and treatment, American Journal of Medicine 118 
(2005) 1094–1101.

 [2] D.A. Geerse, A.J. Bindels, M.A. Kuiper, et al., Treatment 
of hypophosphatemia in the intensive care unit: a rewiew, 
Critical Care 14 (2010) R147.

 [3] M.G. Betro, R.W. Pain, Hypophosphataemia and 
hyperphosphataemia in a hospital population, British Medical 
Journal 1 (1972) 273–276.

 [4] L. Larsson, K. Rebel, B. Sörbo, Severe hypophosphatemia: 
a hospital survey, Acta Medica Scandinavica 214 (1983) 221–223.

 [5] A.L. King, D.A. Sica, G. Miller, S. Pierpaoli, Severe 
hypophosphatemia in a general hospital population, Southern 
Medical Journal 80 (1987) 831–835.

 [6] M.A. Camp, M. Allon, Severe hypophosphatemia in 
hospitalized patients, Mineral and Electrolyte Metabolism 16 
(1990) 365–368.

 [7] N.C. Bugg, J.A. Jones, Hypophosphataemia: patophysiology, 
effects and management on the intensive care unit, 
Anaesthesia 53 (1998) 895–902.

 [8] J. Amanzadeh, R.F. Reilly Jr., Hypophosphatemia: an evidence- 
-based approach to its clinical consequences and management, 
Nature Clinical Practice Nephrology 2 (2006) 36–148.

 [9] L.R. O’Connor, W.S. Wheeler, J.E. Bethune, Effect of 
hypophosphatemia on myocardial performance in man. 
The New England Journal of Medicine 297 (1977) 901–903.

[10] R. Shor, A. Halabe, S. Rishver, et al., Severe hypophosphatemia 
in sepsis as a mortality predictor, Annals of Clinical and 
Laboratory Science 36 (2006) 67–72.

[11] R. Narang, D. Ridout, C. Nonis, J.S. Kooner, Serum calcium, 
phosphorus and albumin levels in relation to the angiographic 
severity of coronary artery disease, International Journal 
of Cardiology 60 (1997) 73–79.

[12] M. Tonelli, F. Sacks, M. Pfeffer, et al., Relation between serum 
phosphate level and cardiovasular event rate in people with 
coronary disease, Circulation 112 (2005) 2627–2633.

[13] L. Gould, C.V. Reddy, C.R. Swamy, et al., Decline of serum 
phosphorus in acute myocardial infarction, Angiology 30 
(1979) 219–222.

[14] A.D. Khetagurov, Changes in the calcium and inorganic 
phosphorus of the blood in patients with acute myocardial 
infarct developing after coronary thrombosis, Terapevtichesky 
Arkhiv 35 (1963) 15–20.

[15] S.E. Kjeldsen, A. Moan, J. Petrin, et al., Effects of increased 
arterial epinephrine on insulin, glucose and phosphate, Blood 
Pressure 5 (1996) 27–31.

[16] A.A. Gomaa, H.A. Hassan, S.A. Ghaneimah, Effect of aspirin 
and indomethacin on the serum and urinary calcium, 
magnesium and phosphate, Pharmacological Research 22 
(1990) 59–70.

[17] M.S. Buckley, J.M. Leblanc, M.J. Cawley, Electrolyte 
disturbances associated with commonly prescribed medications 
in the intensive care unit. Critical Care Medicine 38 (Suppl 6) 
(2010) S253–S264.

[18] A. Ognibene, R. Ciniglio, A. Greifenstein, et al., Ventricular 
tachycardia in acute myocardial infarction: the role of 
hypophosphatemia, Southern Medical Journal 87 (1994) 65–69.

[19] D. Vaidyanathan, S. Venkatesan, V.K. Ramadesikan, Serum 
phophate in acute myocardial infarction, Indian Journal of 
Physiology and Pharmacology 44 (2000) 225–258.

[20] D.W. Miller, C.M. Slovis, Hypophosphatemia in the emergency 
department therapeutics, American Journal of Emergency 
Medicine 18 (2000) 457–461.

[21] J.F. Zazzo, G. Troché, P. Ruel, J. Maintenant, High incidence 
of hypophosphatemia in surgical intensive care patients: 
effi cacy of phosphorus therapy on myocardial function. 
Intensive Care Medicine 21 (1995) 826–831.

CEV 7-8-2012.indb   364 21.8.2012   16:34:52

Přehledový článek | Review article

Terapeutická hypotermie po srdeční zástavě – 1. část. 
Mechanismus působení, způsoby chlazení a nežádoucí účinky

(Therapeutic hypothermia after cardiac arrest – Part 1: Mechanism of action, techniques of cooling, 
and adverse events)

Jiří Knot, Zuzana Moťovská

III. interní-kardiologická klinika, Kardiocentrum, 3. lékařská fakulta Univerzity Karlovy a Fakultní nemocnice 
Královské Vinohrady, Česká republika

Cor et Vasa

Available online at www.sciencedirect.com

journal homepage: www.elsevier.com/locate/crvasa

INFORMACE O ČLÁNKU

Historie článku: 
Došel do redakce: 8. 3. 2012
Přepracován: 17. 5. 2012
Přijat: 19. 5. 2012
Publikován online: 13. 6. 2012

SOUHRN

Mírná terapeutická hypotermie představuje účinnou neuroprotektivní léčbu pacientů po srdeční zástavě. 
Terapeutická hypotermie se doporučuje jako standardní resuscitační péče u pacientů po zástavě oběhu 
s fi brilací komor/komorovou tachykardií jako iniciálním rytmem. Mírná terapeutická hypotermie je 
snadno proveditelná, bez závažných nežádoucích účinků či komplikací spojených se zvýšením mortali-
ty. Cílem této první části přehledového článku o mírné terapeutické hypotermii je popsat mechanismus 
jejího působení, způsoby chlazení a nežádoucí příhody spojené s touto léčebnou metodou u pacientů po 
srdeční zástavě. 
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Úvod

V Evropě se incidence srdeční zástavy odhaduje v rozmezí 
0,4–1 na 100 obyvatel za rok, což odpovídá zhruba 
350 000–700 000 postiženým ročně [1]. Po zveřejnění 
dvou pilotních studií [2,3] v roce 2002 se začala mírná 
terapeutická hypotermie (mild therapeutic hypothermia 
– MTH) více využívat v rámci postresuscitační péče. Ten 
samý rok uvedla Pracovní skupina rozšířené neodkladné 
resuscitace International Liaison Committee on Resuscita-
tion (ILCOR) ve svých doporučeních, že dospělí pacienti 
v bezvědomí, u kterých byla obnovena spontánní cirku-
lace po mimonemocniční náhlé zástavě oběhu (OHCA), 
by měli být chlazeni na 32–34 °C po dobu 12–24 hodin, 
pokud prvním zachyceným rytmem při resuscitaci byla fi -

brilace komor [4]. V roce 2005 začlenila American Heart 
Association (AHA) mírnou terapeutickou hypotermii do 
svých doporučení pro rozšířenou srdeční resuscitaci (ad-
vanced cardiac life support – ACLS) jako pozdní článek 
řetězu přežívání [5]. International Liaison Committee on 
Resuscitation navíc důrazně doporučuje mírnou terapeu-
tickou hypotermii u komatózních přeživších po srdeční 
zástavě ve svých posledních doporučeních z roku 2010 [6]. 
Současný dokument, který je konsensem pěti mezinárod-
ních odborných společností intenzivní péče, obsahuje 
stejné doporučení [7]. Mírnou terapeutickou hypotermii 
doporučují rovněž české odborné společnosti [8]. 

První část přehledového článku o MTH se zaměřuje na 
popis mechanismů účinku této metody, na přehled způsobů 
chlazení a nežádoucích účinků spojených s touto terapeu-
tickou metodou užívanou po srdeční zástavě (tabulka 1).
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Historie terapeutické hypotermie

Terapeutické použití hypotermie má svou dlouhou his-
torii. Již ve starověku Hippokrates zachraňoval raněné 
vojáky pomocí sněhu a ledu. V dobách Napoleona Bo-
naparte popsal chirurg Dominique Jean Larrey, že vo-
jáci, kteří se zdržovali blíže ohni, přežívali méně než ti, 
kteří spali vzdáleni od zdroje tepla. První studie, která 
se věnovala terapeutické hypotermii u pacientů se 
závažným zraněním hlavy, byla publikována v roce 1945 
[9]. První pokus o použití terapeutické hypotermie po 
srdeční zástavě u lidí byl popsán v padesátých letech, ale 
s nejistým přínosem [10,11]. Použití MTH jako nástroje 
na snížení kyslíkových nároků mozku a zlepšení neuro-
logických výstupů bylo podpořeno studiemi na psech 
[12–14]. Po roce 1998 dále stoupal zájem o MTH a byly 
uskutečněny a publikovány první klinické studie o jejím 
použití u lidí po srdeční zástavě [15,16]. 

Mechanismus účinku

Mírná terapeutická hypotermie je dnes jednou z nej účin-
nějších metod neuroprotekce. Porozumění mechanismům 
účinku, jimiž MTH zajišťuje neuroprotekci, nám umožní 
snazší pochopení indikací k této terapii (obr. 1). 

Po srdeční zástavě se snižuje úroveň oxygenace tkání, 
a tím je zahájena ischemická kaskáda. Trvalé poškození 
neuronů nastává 5–10 minut po kompletní zástavě cirku-
lace [17]. 

Během ischemie dochází ke snižování koncentrace 
vysokoenergetických molekul jako například adenosin-
trifosfátu (ATP). Důsledkem tohoto snížení je změna me-
tabolismu buňky z aerobního na anaerobní. Anaerobní 
glykolýza následně zvyšuje koncentraci intracelulárních 
fosfátů, laktátu a vodíkových iontů, což ústí v intra- i ex-
tracelulární acidózu. Acidóza pak zvyšuje průnik kalcia do 
buňky. Acidóza a vysoké hodnoty intracelulárního kalcia 
poté stimulují apoptózu a vedou k buněčné smrti [18]. 

Koncentrace intracelulárního kalcia roste [19]. Kalcium 
vstupuje do buňky jak napěťově, tak kalciovými kanály 
řízenými ligandem [20]. Během ischemie dochází k dys-
funkci ATP dependentní Na/K pumpy a ATP dependent-
ních kalciových, sodíkových a draslíkových kanálů, což dále 

snižuje výstup vápníku z buňky a vede k dalšímu nárůstu 
jeho intracelulární koncentrace. Příliv kalcia vede k depo-
larizaci buněčné membrány a extracelulárnímu uvolnění 
excitačních neurotransmiterů, zejména gluta má tu, který 
trvale aktivuje kyanát/AMPA a  N-methyl-D-as partátové 
receptory [21]. Aktivací těchto receptorů dochází ke vstu-
pu sodíku a chloridů do buňky, a tak ke vzniku intrace-
lulární hyperosmolarity. Nárůst osmolarity je příčinou 
intracelulárního infl uxu vody, který nakonec vede k in-
tracelulárnímu edému a smrti neuronu [22]. 

Ischemie s následnou reperfuzí generuje vysoké množ-
ství volných kyslíkových radikálů jako  peroxid vo díku, 
super oxid a peroxynitrát. Tyto molekuly způ sobují peroxi-
daci buněčných membrán, a tím hrají během ische mického 
poškození mozku důležitou roli [23]. Během ische mie 
dochází rovněž ke zvýšené produkci prozánětlivých 
působků, jakými jsou tumor necrosis factor alfa (TNFα) 
a interleukin 1 [24]. 

Mírná terapeutická hypotermie snižuje cerebrální meta-
bolický obrat pro kyslík o 6–10 % na každé snížení tělesné 
teploty o 1 °C [25]. Hypotermie díky snížení pro dukce lak-
tátu a dalších zplodin anaerobního metabolismu snižuje 
buněčnou acidózu [26] a významně snižuje i extracelulární 
koncentrace excitačních neurotransmiterů včetně dopa-
minu a glutamátu [27]. Uvolňování těchto neurotransmiterů 
závisí na teplotě [28]. Produkce volných kyslíkových radikálů 
spojená s oxidačním poškozením se zmírňuje při snižující 
se teplotě [29] a hypotermie rovněž oddaluje vyplavení 
prozánětlivých cytokinů do periferní krve [30]. 

Zahájení MTH, délka jejího trvání 
a způsoby chlazení 

Zahájení. Mírnou terapeutickou hypotermii je možno 
rozdělit na tři fáze: navození hypotermie, její udržování 
a za hřívání. Vliv načasování začátku MTH u pacientů 
po srdeční zástavě zůstává nejasný. Experimentální 
data sice naznačují, že by MHT měla být zahájena co 
nejdříve [31–33], ale dosavadní pokusy o zahájení MTH 
v přednemocničním prostředí neměly žádný vliv na neuro-
logické výsledky pacientů [34]. Dvě prospektivní klinické 
studie, kdy bylo hypotermie dosaženo do dvou hodin [3], 
resp. do mediánu osm hodin (variační koefi cient 4–16 ho-
din) [2] po obnovení spontánní cirkulace (return of spon-
taneous circulation – ROSC) krevního oběhu, ukázaly lepší 
výsledky u pacientů léčených hypotermií než u pacientů 
léčených při normální teplotě. 

Přednemocniční chlazení v porovnání s nemocničním 
bylo předmětem randomizované studie provedené Ber-
nardem a spol. [35]. Do této studie byli zařazeni pacienti 
s fi brilací komor jako iniciálním rytmem, u nichž došlo 
k ROSC (n = 234). Nemocným z první větve této studie 
byly podány dva litry ledově vychlazeného Ringerova 
roztoku záchrannou službou, zatímco pacienti z druhé 
větve byli stejnou metodou chlazeni až v nemocnici. Mezi 
těmito studijními větvemi nebyl pozorován statisticky sig-
nifi kantní rozdíl v příznivém neurologickém výsledku při 
propuštění (47,5 % v předhospitalizačně chlazené skupině 
a 52,6 % u skupiny chlazené až během hospitalizace). Ve 
studii Kima a spol. [36] bylo 63 pacientů randomizová-
no do větve, které byla v přednemocniční péči podána 

Obr. 1 – Mechanismy, kterými vede ischemie ke smrti  neuronů. ATP 
– adenosintrifosfát; IL-1 – inter  leukin 1; TNFα – tumor necrosis factor 
alfa.
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Obr. 1 – Mechanismy, kterými vede ischemie ke smrti  neuronů. ATP 
– adenosintrifosfát; IL-1 – inter  leukin 1; TNFα – tumor necrosis factor 
alfa.
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sensus týkající se rychlosti zahřívání, neměla by být vyšší 
než 0,25–0,5 °C za hodinu [39]. Během zahřívání je třeba 
se vyvarovat následné hypertermie. Mírná terapeutická 
hypotermie může vést ke zvýšené koncentraci sedativ, 
protože snižuje jejich clearance [40]. Proto by měl být 
neurologický stav hodnocen až 48–72 hodin po navození 
normální tělesné teploty.

Způsoby chlazení. U pacientů po OHCA jsou k dispozici 
invazivní i neinvazivní způsoby chlazení. Intravenózní 
infuze ledově vychlazených (4 °C) roztoků (30 ml/kg fy-
zio   logického nebo Ringerova roztoku) se ukázala jako 
dostatečná metoda k navození MTH v přednemocničních 
podmínkách [41,42]. Samotná infuze chlazených infuz-
ních roztoků však není dostatečná k udržení MTH [43]. 
Stejný účinek v navození a udržení MTH mají sáčky s le-
dem umístěné v tříslech, axilách a okolo hlavy a krku 
nebo použití mokrých pokrývek a ventilátoru. Sáčky 
s ledem jsou levnou a jednoduše použitelnou metodou, 
která však nemá teplotní zpětnou vazbu, a může tak vést 
k přechlazení pacienta. Mezi další vnější chladicí metody 
patří chladicí přikrývky a chladicí podložky. Ty jsou sice 
závislé na vnějším zdroji energie, a proto hůře přenosné, 
dokáží však zajistit kontinuální zpětnou teplotní kontro-
lu. Obvyklá rychlost chlazení je do 1,2 °C za hodinu [44]. 
Chlazení pomocí peritoneální či pleurální laváže nebo 
laváže močového měchýře je možné, ale málo užívané. 
Endovaskulární chladicí systémy, které sestávají z endo-
vaskulárních katetrů, ve kterých cirkuluje chladicí tekuti-
na, jsou schopny dosáhnout rychlosti chlazení 1,5–4,5  °C 
za hodinu. Zavedení katetrů se děje cestou velkých žil 
s možnými nasedajícími tromboembolickými a infekčními 
komplikacemi.

Alternativou k celotělovému chlazení je mozková hy-
potermie. Umístěním hypotermických čepic okolo hlavy 
a krku může být snadno dosaženo tympanické teploty 
34  °C do 60 minut. Studie PRINCE (The Pre-ROSC IntraNa-
sal Cooling Effectiveness) potvrdila bezpečnost a účinnost 
nasofaryngeálního chlazení. Tato metoda využívá za-
řízení, které cestou katetru vhání do nasofaryngu perfl uo-

infuze 500–2 000 ml fyziologického roztoku o teplotě 
4 °C, zatímco druhá větev studie čítající 62 pacientů 
byla v rámci přednemocniční péče ponechána bez intra-
venózního chlazení. Chlazení v terénu nebylo spojeno se 
zvýšeným počtem komplikací jako např. plicním edémem, 
ale mezi oběma skupinami nebyl ani signifi kantní rozdíl 
v přežívání. Tato studie byla navíc limitována krátkými 
časy transportu a chybějícími daty o tělesných teplotách.

Castrén a spol. provedli studii zaměřenou na chla-
zení během srdeční zástavy. Pacienti, kteří přežili OHCA, 
byli randomizováni do větve, jež byla během resuscitace 
léčena intranasálním chlazením (93 pacientů), a do větve 
léčené standardně bez chlazení (101 pacientů). Po obno-
vení spontánní cirkulace se u větve chlazené během re-
suscitace pokračovalo v transnasálním chlazení, zatímco 
u druhé větve byla MTH zahájena až během hospitalizace 
a trvala 24 hodin. Doba dosažení cílové teploty 34 °C byla 
kratší u větve léčené intranasálním chlazením pouze pro 
tympanickou teplotu (102 minut u transnasálně chlazené 
skupiny versus 282 minut u kontrolní skupiny, p = 0,03), 
zatímco pro teplotu tělesného jádra se významně nelišila 
(155 versus 284 minut, p = 0,13). Zároveň i neurologické 
výsledky (Cerebral Performance Categories [CPC] skóre 
1–2 při propuštění: 34 % u intranasálně chlazené skupiny 
a 21 % u kontrolní skupiny) a celkové přežívání (44 % 
versus 31 %) byly u obou skupin bez rozdílu [37]. 

Trvání. Optimální doba chlazení nesmí být kratší než 
12 hodin a neměla by trvat déle než 24 hodin. Ve studiích 
s pacienty po OHCA a s fi brilací komor jako iniciálním ryt-
mem byla hypotermie udržována po dobu 12 [3] až 24 
[2] hodin. Ve většině ostatních studií byla hypotermie 
rovněž udržována 24 hodin. Delší trvání doposud nebylo 
u dospělých pacientů studováno, ale hypotermie trvající 
do 72 hodin byla bezpečně použita u novorozenců [38]. 

Zahřívání. Zahřívání může být dosaženo stejnými ex-
terními a interními zařízeními určenými ke kontrole 
teploty, které se používají při chlazení. Se zahříváním 
se většinou začíná po 24 hodinách mírné terapeutické 
hypotermie, a přestože doposud neexistuje jasný kon-

Tabulka 1 – Randomizované kontrolované studie věnované mírné terapeutické hypotermii po srdeční zástavě

Studie Počet 
pacientů

Mechanismus 
chlazení

Iniciální srdeční 
rytmus

Cílová 
teplota

Přežívání (hypotermie 
vs. kontrolní skupina)

Příznivé neurologické 
výsledky (hypotermie 
vs. kontrolní skupina)

HACA Study 
Group [2]

136 vs. 137 Vnější Fibrilace komor/
komorová 
tachykardie

32–34 °C 
po dobu 
24 hodin

59 % vs. 45 % 
po 6 měsících
p = 0,02

CPC 1–2 
55 % vs. 39 % 
po 6 měsících
p = 0,009

Bernard [3] 43 vs. 34 Vnější Fibrilace komor 33 °C 
po dobu 
12 hodin

49 % vs. 32 % při 
propuštění

CPC 1–2 
49 % vs. 26 % 
při propuštění
p = 0,046

Kim [36] 63 vs. 62 Ledová 
intravenózní 
infuze

Všechny rytmy 33 °C 
po dobu 
24 hodin

33 % vs. 29 % při 
propuštění

Castrén 
PRINCE trial 
[37]

93 vs. 101 Intranasální 
chladicí systém 

Všechny rytmy Neznámo 44 % vs. 31 % při 
propuštění 56 % vs. 30 %
Do 10 min od CPR
p = 0,04

34 % vs. 21 % při 
propuštění 43 % vs. 18 %
Do 10 min od KPR
p = 0,03

CPC – Cerebral Performance Categories; KPR – kardiopulmonální resuscitace.

CEV 7-8-2012.indb   367 21.8.2012   16:34:54



368 Terapeutická hypotermie po srdeční zástavě – 1. část

ro uhlíkový aerosol, a tak zajišťuje přednostně chlazení 
mozku [37]. 

Tomte a spol. [45] srovnávali intravaskulární a po-
vrchové způsoby chlazení u přeživších komatózních pa-
cientů po srdeční zástavě ve své nerandomizované studii. 
Sto šedesát sedm konsekutivních pacientů bylo během 
pěti let zahrnuto do této studie. V této studii nebyl 
zjištěn významný rozdíl v přežívání s dobrými neuro-
logickými funkcemi ani v době propuštění z nemoc-
nice (38 % u povrchově chlazené skupiny versus 45 % 
u intravaskulárně chlazené skupiny), ani při šestiměsíčním 
sledování (39 % versus 45 %). Čas od srdeční zástavy 
k navození MTH byl stejný u obou srovnávaných metod 
(medián 273 min u povrchově chlazené skupiny, variační 
koefi cient 158–330 min a 270 min u intravaskulárně chla-
zené skupiny, variační koefi cient 190–360 min). 

Teplota tělesného jádra pacientů je nejčastěji moni-
torována sondou v jícnu, močovém měchýři, rektu, pul-
monální arterii nebo měřením tympanické teploty [46]. 
Během chlazení jsou pacienti nejčastěji sledováni užitím 
opioidů a benzodiazepinů a k eliminaci přirozené tělesné 
reakce na snížení tělesné teploty – třesu – se užívají 
neuro muskulární blokátory. 

Na našich koronárních jednotkách používáme ledově 
vychlazený fyziologický roztok (30 ml/kg během prvních 
30 minut), který je pacientovi podán během koronaro-
grafi e nebo těsně po přijetí. Následně používáme chla-
zení pomocí matrací (systém Blanket-roll III), v případě je-
jich nedostupnosti chladicí sáčky okolo hlavy, krku, trupu 
a do třísel společně s mokrými pokrývkami a ventilátorem 
(obr. 2). Před zahájením MTH jsou pacienti sedováni po-

mocí midazolamu a fentanylu a k zabránění třesu je 
navozena paralýza bolusovou aplikací pancuronia, která se 
opakuje každé čtyři hodiny. Tělesná teplota je kontinuálně 
měřena katetrem zavedeným do močového měchýře 
a MTH je udržována po dobu 24 hodin. Pacienti jsou poté 
zahříváni rychlostí 0,5 °C za hodinu. Sedace je ukončena, 
když teplota tělesného jádra stoupne nad 36 °C. Během 
následujících 72 hodin udržujeme tělesnou teplotu v nor-
málním rozmezí a případnou hypertermii aktivně léčíme 
pomocí metamizolu a fyzikálního chlazení.

Nežádoucí účinky

Mezi nejčastěji dokumentovné nežádoucí účinky MTH 
patří hypokalemie, hypomagnezemie, hypokalemie, aryt-
mie, hypotenze, epileptický záchvat, hyperglykemie, ko-
a gu lapatie a zvýšený výskyt pneumonie a sepse. Hypo-
kalemie během MTH je způsobena infl uxem draslíku do 
buněk a zvýšenou diurézou. Pravidelné kontroly minera-
logramu jsou proto během MTH nezbytné. Na druhé 
straně intenzivní hrazení ztrát draslíku může vést k hyper-
kalemii během fáze zahřívání [47]. Mírná terapeutická hy-
potermie snižuje citlivost buněk k inzulinu a sekreci inzu-

ZAHÁJENÍ
Zahájiit chlazení, jak jen je to možné.

Pokud není chlazení zahájeno během transportu 
infuzí ledově vychlazených (4 °C) roztoků 

(30 ml/kg fyziologického roztoku nebo Ringerova roztoku), 
měly by být podány hned po příjmu.

Koronarografi e následovaná PCI by měla být vždy provedena 
u pacientů po srdeční zástavě se suspektní ischemií myokardu 

a zahájení MTH její provedení nesmí oddálit.

UDRŽOVÁNÍ
Použijte vnější nebo endovaskulární chladicí systémy.

Zaveďte zařízení monitorující teplotu: 
teplotní čidlo do močového měchýře, rekta, jícnu 

nebo centrálního žilního katetru.

Monitorujte bilanci tekutin, koncentrace elektrolytů 
a dávkování léků.

Sledujte a upravujte glykémii.

Předcházejte infekci.

Kontrolujte hloubku sedace a předcházejte třesu.

Udržujte MTH v rozmezí 32–34 °C po 24 hodin. 

ZAHŘÍVÁNÍ
Kontrolujte rychlost zahřívání (0,2–0,5 °C za hodinu).

Kontrolujte a předcházejte: hypoglykemii 
a elektrolytové dysbalanci, zejména hypekalemii.

Po zahřátí je nutno udržovat striktní normotermii, 
horečce je nutno předcházet.

Obr. 3 – Vývojový diagram MTH (upraveno dle Delhaye a spol. [52]) 

Obr. 2 – Pacient po srdeční zástavě chlazený pomocí chladicích sáč-
ků, mokrých pokrývek a ventilátoru. Teplota je monitorována po-
mocí čidla zavedeného v močovém měchýři.
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linu, což může vést k hyperglykemii [48]. Enzymy účastnící 
se koagulační kaskády mají během hypotermie nižší ak-
tivitu. Je proto třeba aktivně pátrat po případném krvá-
cení, a pokud se objeví, je indikací k ukončení hypoter-
mie. Někteří autoři popisují zvýšenou incidenci arytmií 
během hypotermie [49]. Naproti podle randomizované 
studie Tiainena a spol. [50] léčba pomocí MTH (chlazení na 
33 °C během 24 hodin po srdeční zástavě) nebyla spojena 
s vyšším výskytem klinicky významných arytmií (obr. 3). 

Souvislost mezi nežádoucími účinky zaznamenaný-
mi během intenzivní péče o pacienty, kteří prodělali 
mimonemocniční srdeční zástavu (n = 765), a celkovou 
mortalitou byla zkoumána v prospektivní, observační, 
na datech z registrů založené multicentrické studii, do 
které se zapojilo celkem 22 nemocnic v Evropě a ve Spoje-
ných státech. V multivariačním modelu této studie byly se 
zvýšením mortality spojeny pouze trvalá hyperglykemie 
(odds ratio 2,3, 95% CI 1,6–3,6; p < 0,001) a záchvaty s nut-
ností léčby antikonvulzivy (odds ratio 4,8, 95% CI 2,9 –8,1; 
p < 0,001). Po invazivních procedurách (koronarografi e, 
intravaskulární chladicí systémy, intraaortální balonková 
kontrapulsace) byl zvýšen výskyt krvácení a sepse, ale 
ani jedna z těchto komplikací nebyla nezávisle spojena 
se zvýšením mortality (odds ratio 1,0, 95% CI 0,46–2,2; 
p = 0,91 a odds ratio 0.30, 95% CI 0,12–0,79, p = 0,01) [51].

Závěr 

Mírná terapeutická hypotermie je účinnou neuro-
protektivní terapií u pacientů po srdeční zástavě a je 
u těchto pacientů doporučována jako součást stan-
dardní resuscitační péče. Mírná terapeutická hypoter-
mie je metodou snadno proveditelnou a není spojena 
se závažnými nežádoucími účinky a komplikacemi, které 
by měly vliv na mortalitu nemocných. Měla by být po 
srdeční zástavě zahájena co nejdříve. Mírnou terapeu-
tickou hypotermii tedy doporučujeme u všech pacientů, 
kteří po srdeční zástavě, po níž bylo dosaženo ROSC, 
zůstávají v bezvědomí, a to bez ohledu na iniciální ryt-
mus, abychom zvýšili šance na zotavení mozkových funkcí 
po ischemicko-reperfuzním poškození. Optimální trvání 
a cílová teplota budou snad známy po ukončení právě 
probíhajících studií věnujících se tomuto tématu.

Tato práce byla podpořena výzkumným projektem 
3. lékařské fakulty Univerzity Karlovy v Praze UNCE204010.
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