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Zpusoby chlazeni

Mirna terapeutickd hypotermie pfedstavuje Uc¢innou neuroprotektivni |é¢bu pacientl po srdecni zastavé.
Terapeuticka hypotermie se doporucuje jako standardni resuscitacni péce u pacientd po zastavé obéhu
s fibrilaci komor/komorovou tachykardii jako inicidlnim rytmem. Mirna terapeutickd hypotermie je
snadno proveditelnd, bez zdvaznych nezadoucich ucinkd ¢ komplikaci spojenych se zvy$enim mortali-
ty. Cilem této prvni c¢asti prehledového ¢lanku o mirné terapeutické hypotermii je popsat mechanismus
jejiho plsobeni, zpusoby chlazeni a nezddouci pfihody spojené s touto lé¢ebnou metodou u pacientt po
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Uvod

V Evropé se incidence srde¢ni zastavy odhaduje v rozmezi
0,4-1 na 100 obyvatel za rok, coz odpovida zhruba
350 000-700 000 postizenym rocné [1]. Po zverejnéni
dvou pilotnich studii [2,3] v roce 2002 se zacala mirna
terapeutickd hypotermie (mild therapeutic hypothermia
— MTH) vice vyuzivat v rdmci postresuscitacni péce. Ten
samy rok uvedla Pracovni skupina rozsifené neodkladné
resuscitace International Liaison Committee on Resuscita-
tion (ILCOR) ve svych doporucenich, Zze dospéli pacienti
v bezvédomi, u kterych byla obnovena spontanni cirku-
lace po mimonemocni¢ni nahlé zastavé obéhu (OHCA),
by méli byt chlazeni na 32-34 °C po dobu 12-24 hodin,
pokud prvnim zachycenym rytmem pfi resuscitaci byla fi-

brilace komor [4]. V roce 2005 za¢lenila American Heart
Association (AHA) mirnou terapeutickou hypotermii do
svych doporuceni pro rozsifenou srde¢ni resuscitaci (ad-
vanced cardiac life support — ACLS) jako pozdni ¢lanek
fetézu prezivani [5]. International Liaison Committee on
Resuscitation navic dirazné doporucuje mirnou terapeu-
tickou hypotermii u komatéznich prezivsich po srdec¢ni
zastaveé ve svych poslednich doporucenich z roku 2010 [6].
Soucasny dokument, ktery je konsensem péti mezinarod-
nich odbornych spole¢nosti intenzivni péce, obsahuje
stejné doporuceni [7]. Mirnou terapeutickou hypotermii
doporucuji rovnéz ceské odborné spolec¢nosti [8].

Prvni ¢ast prehledového ¢lanku o MTH se zaméfuje na
popis mechanismt ucinku této metody, na prehled zpUsobt
chlazeni a nezadoucich G¢inkd spojenych s touto terapeu-
tickou metodou uzivanou po srdecni zastaveé (tabulka 1).

Adresa: MUDr. Jifi Knot, Ill. interni-kardiologicka klinika, Kardiocentrum, 3. Iékarska fakulta Univerzity Karlovy a Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady,

Ruska 87, 100 00 Praha 10, e-mail: knot@centrum.cz
DOI: 10.1016/j.crvasa.2012.05.006

Tento ¢lanek prosim citujte takto: J. Knot, Z. Motovska, Therapeutic hypothermia after cardiac arrest — Part 1: Mechanism of action, techniques of cooling, and adverse events, Cor et Vasa
54 (2012) e237-e242, jak vy3el v online verzi Cor et Vasa na http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0010865012000574



366

Terapeuticka hypotermie po srdec¢ni zastavé — 1. ¢ast

Historie terapeutické hypotermie

Terapeutické pouziti hypotermie ma svou dlouhou his-
torii. Jiz ve starovéku Hippokrates zachrarioval ranéné
vojaky pomoci snéhu a ledu. V dobach Napoleona Bo-
naparte popsal chirurg Dominique Jean Larrey, Ze vo-
jaci, ktefi se zdrzovali blize ohni, prezivali méné nez ti,
ktefi spali vzdaleni od zdroje tepla. Prvni studie, ktera
se vénovala terapeutické hypotermii u pacientd se
zdvaznym zranénim hlavy, byla publikovana v roce 1945
[9]. Prvni pokus o pouZiti terapeutické hypotermie po
srdecni zastavé u lidi byl popsan v padesatych letech, ale
s nejistym prinosem [10,11]. Pouziti MTH jako nastroje
na snizeni kyslikovych narokd mozku a zlepseni neuro-
logickych vystupl bylo podporeno studiemi na psech
[12-14]. Po roce 1998 ddle stoupal zdjem o MTH a byly
uskutecnény a publikovany prvni klinické studie o jejim
pouziti u lidi po srde¢ni zastavé [15,16].

Mechanismus ucinku

Mirna terapeuticka hypotermie je dnes jednou z nejucin-
néjsich metod neuroprotekce. Porozuméni mechanismim
ucinku, jimiz MTH zajistuje neuroprotekci, ndm umozni
snazsi pochopeni indikaci k této terapii (obr. 1).

Po srdec¢ni zastavé se sniZzuje Uroven oxygenace tkani,
a tim je zahajena ischemickd kaskada. Trvalé poskozeni
neuront nastava 5-10 minut po kompletni zastavé cirku-
lace [17].

Béhem ischemie dochazi ke snizovani koncentrace
vysokoenergetickych molekul jako napfriklad adenosin-
trifosfatu (ATP). Dusledkem tohoto snizeni je zména me-
tabolismu buriky z aerobniho na anaerobni. Anaerobni
glykolyza nasledné zvysuje koncentraci intracelularnich
fosfatd, laktatu a vodikovych iontd, coz Usti v intra- i ex-
traceluldrni acidézu. Acidéza pak zvysuje prunik kalcia do
buriky. Acidéza a vysoké hodnoty intracelularniho kalcia
poté stimuluji apoptézu a vedou k bunécné smrti [18].

Koncentrace intracelularniho kalcia roste [19]. Kalcium
vstupuje do buriky jak napétové, tak kalciovymi kanaly
fizenymi ligandem [20]. Béhem ischemie dochazi k dys-
funkci ATP dependentni Na/K pumpy a ATP dependent-
nich kalciovych, sodikovych a draslikovych kanald, coz dale
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Obr. 1 - Mechanismy, kterymi vede ischemie ke smrti neuronii. ATP
- adenosintrifosfat; IL-1 — interleukin 1; TNFa — tumor necrosis factor
alfa.

snizuje vystup vapniku z buriky a vede k dal$imu narudstu
jeho intracelularni koncentrace. Pfiliv kalcia vede k depo-
larizaci buné¢né membrany a extraceluldrnimu uvolnéni
excita¢nich neurotransmiter(, zejména glutamatu, ktery
trvale aktivuje kyanat/AMPA a N-methyl-D-aspartatové
receptory [21]. Aktivaci téchto receptord dochazi ke vstu-
pu sodiku a chloridt do buriky, a tak ke vzniku intrace-
luldrni hyperosmolarity. Nardst osmolarity je pficinou
intracelularniho influxu vody, ktery nakonec vede k in-
tracelularnimu edému a smrti neuronu [22].

Ischemie s naslednou reperfuzi generuje vysoké mnoz-
stvi volnych kyslikovych radikdlt jako peroxid vodiku,
superoxid a peroxynitrat. Tyto molekuly zpasobuji peroxi-
daci buné¢nych membran, a tim hraji béhem ischemického
poskozeni mozku dulezitou roli [23]. Béhem ischemie
dochdzi rovnéz ke zvySené produkci prozanétlivych
plUsobku, jakymi jsou tumor necrosis factor alfa (TNFa)
a interleukin 1 [24].

Mirnd terapeutickd hypotermie snizuje cerebralni meta-
bolicky obrat pro kyslik o 6-10 % na kazdé snizeni télesné
teploty o 1 °C [25]. Hypotermie diky snizeni produkce lak-
tatu a dalSich zplodin anaerobniho metabolismu snizuje
bunéc¢nou acidézu [26] a vyznamné snizuje i extracelularni
koncentrace excitacnich neurotransmiterd vcéetné dopa-
minu a glutamatu [27]. Uvolfiovani téchto neurotransmiterd
zavisi na teploté [28]. Produkce volnych kyslikovych radikald
spojend s oxidacnim poskozenim se zmirfuje pfi snizujici
se teploté [29] a hypotermie rovnéz oddaluje vyplaveni
prozanétlivych cytokint do periferni krve [30].

Zahajeni MTH, délka jejiho trvani
a zpusoby chlazeni

Zahajeni. Mirnou terapeutickou hypotermii je moZzno
rozdélit na tfi faze: navozeni hypotermie, jeji udrzovani
a zahftivani. Vliv nacasovani zac¢atku MTH u pacientl
po srde¢ni zastavé zlstdvéa nejasny. Experimentdlni
data sice naznacuji, Ze by MHT méla byt zahdjena co
nejdfive [31-33], ale dosavadni pokusy o zahajeni MTH
v pfednemocni¢nim prostredi nemély Zadny vliv na neuro-
logické vysledky pacientt [34]. Dvé prospektivni klinické
studie, kdy bylo hypotermie dosazeno do dvou hodin [3],
resp. do medidanu osm hodin (varia¢ni koeficient 4-16 ho-
din) [2] po obnoveni spontanni cirkulace (return of spon-
taneous circulation - ROSC) krevniho obéhu, ukazaly lepsi
vysledky u pacientd |é¢enych hypotermii nez u pacientu
[éCenych pti normalni teploté.

Pfednemocnicni chlazeni v porovnani s nemocni¢nim
bylo pfedmétem randomizované studie provedené Ber-
nardem a spol. [35]. Do této studie byli zafazeni pacienti
s fibrilaci komor jako inicidlnim rytmem, u nichz doslo
k ROSC (n = 234). Nemocnym z prvni vétve této studie
byly podany dva litry ledové vychlazeného Ringerova
roztoku zachrannou sluzbou, zatimco pacienti z druhé
vétve byli stejnou metodou chlazeni az v nemocnici. Mezi
témito studijnimi vétvemi nebyl pozorovan statisticky sig-
nifikantni rozdil v pfiznivém neurologickém vysledku pfi
propusténi (47,5 % v predhospitalizacné chlazené skupiné
a 52,6 % u skupiny chlazené az béhem hospitalizace). Ve
studii Kima a spol. [36] bylo 63 pacientd randomizové-
no do vétve, které byla v prednemocni¢ni péci podana
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Tabulka 1 - Randomizované kontrolované studie vénované mirné terapeutické hypotermii po srdecni zastavé

Studie Pocet Mechanismus Inicialni srde¢ni  Cilova Prezivani (hypotermie Pfiznivé neurologické
pacientt chlazeni rytmus teplota vs. kontrolni skupina) vysledky (hypotermie
vs. kontrolni skupina)
HACA Study 136 vs. 137 Vnéjsi Fibrilace komor/  32-34 °C 59 % vs. 45 % CPC1-2
Group [2] komorova po dobu po 6 mésicich 55 % vs. 39 %
tachykardie 24 hodin p=0,02 po 6 mésicich
p =0,009
Bernard [3] 43 vs. 34 Vnéjsi Fibrilace komor 33 °C 49 % vs. 32 % pfi CPC 1-2
po dobu propusténi 49 % vs. 26 %
12 hodin pri propusténi
p = 0,046
Kim [36] 63 vs. 62 Ledova Vsechny rytmy 33°C 33 % vs. 29 % pfi
intravendzni po dobu propusténi
infuze 24 hodin
Castrén 93vs. 101 Intranasalni VSechny rytmy Neznamo 44 % vs. 31 % pfi 34 % vs. 21 % pfi
PRINCE trial chladici systém propusténi 56 % vs. 30 %  propusténi 43 % vs. 18 %
[37] Do 10 min od CPR Do 10 min od KPR

p=0,04 p=0,03

CPC - Cerebral Performance Categories; KPR — kardiopulmonalni resuscitace.

infuze 500-2 000 ml fyziologického roztoku o teploté
4 °C, zatimco druhd vétev studie ditajici 62 pacientu
byla v rdmci pfednemocni¢ni péce ponechdna bez intra-
venézniho chlazeni. Chlazeni v terénu nebylo spojeno se
zvysenym poctem komplikaci jako napf. plicnim edémem,
ale mezi obéma skupinami nebyl ani signifikantni rozdil
v prezivani. Tato studie byla navic limitovana kratkymi
Casy transportu a chybéjicimi daty o télesnych teplotach.

Castrén a spol. provedli studii zamérfenou na chla-
zeni béhem srdecni zastavy. Pacienti, ktefi prezili OHCA,
byli randomizovani do vétve, jez byla béhem resuscitace
IéCena intranasalnim chlazenim (93 pacient(), a do vétve
IéCené standardné bez chlazeni (101 pacientl). Po obno-
veni spontanni cirkulace se u vétve chlazené béhem re-
suscitace pokracovalo v transnasalnim chlazeni, zatimco
u druhé vétve byla MTH zahdjena az béhem hospitalizace
a trvala 24 hodin. Doba dosazeni cilové teploty 34 °C byla
kratsi u vétve léc¢ené intranasalnim chlazenim pouze pro
tympanickou teplotu (102 minut u transnasalné chlazené
skupiny versus 282 minut u kontrolni skupiny, p = 0,03),
zatimco pro teplotu télesného jadra se vyznamné nelisila
(155 versus 284 minut, p = 0,13). Zaroven i neurologické
vysledky (Cerebral Performance Categories [CPC] skore
1-2 pfi propusténi: 34 % u intranasalné chlazené skupiny
a 21 % u kontrolni skupiny) a celkové prezivani (44 %
versus 31 %) byly u obou skupin bez rozdilu [37].

Trvani. Optimalni doba chlazeni nesmi byt kratsi nez
12 hodin a neméla by trvat déle nez 24 hodin. Ve studiich
s pacienty po OHCA a s fibrilaci komor jako inicidlnim ryt-
mem byla hypotermie udrzovana po dobu 12 [3] az 24
[2] hodin. Ve vétsSiné ostatnich studii byla hypotermie
rovnéz udrzovana 24 hodin. Delsi trvani doposud nebylo
u dospélych pacientt studovdno, ale hypotermie trvajici
do 72 hodin byla bezpe¢né pouzita u novorozencu [38].

Zahtivani. Zahtivani maze byt dosazeno stejnymi ex-
ternimi a internimi zafizenimi urcenymi ke kontrole
teploty, které se pouzivaji pfi chlazeni. Se zahfivdnim
se vétsSinou zacind po 24 hodinadch mirné terapeutické
hypotermie, a prestoze doposud neexistuje jasny kon-

sensus tykajici se rychlosti zahfivani, neméla by byt vyssi
nez 0,25-0,5°C za hodinu [39]. Béhem zahftivani je tfeba
se vyvarovat ndsledné hypertermie. Mirnd terapeuticka
hypotermie mlze vést ke zvySené koncentraci sedativ,
protoZe snizuje jejich clearance [40]. Proto by mél byt
neurologicky stav hodnocen az 48-72 hodin po navozeni
normalni télesné teploty.

ZpUlsoby chlazeni. U pacientd po OHCA jsou k dispozici
invazivni i neinvazivni zpusoby chlazeni. Intravenézni
infuze ledové vychlazenych (4 °C) roztokd (30 ml/kg fy-
ziologického nebo Ringerova roztoku) se ukazala jako
dostatec¢na metoda k navozeni MTH v pfednemocni¢nich
podminkach [41,42]. Samotna infuze chlazenych infuz-
nich roztokd vsak neni dostate¢na k udrzeni MTH [43].
Stejny ucinek v navozeni a udrzeni MTH maji sacky s le-
dem umisténé v tfislech, axildch a okolo hlavy a krku
nebo pouziti mokrych pokryvek a ventilatoru. Sacky
s ledem jsou levnou a jednoduse pouzitelnou metodou,
ktera viak nema teplotni zpétnou vazbu, a maze tak vést
k prechlazeni pacienta. Mezi dalsi vnéjsi chladici metody
patfi chladici prikryvky a chladici podlozky. Ty jsou sice
z4avislé na vnéjsim zdroji energie, a proto hire prenosné,
dokazi vsak zajistit kontinudlni zpétnou teplotni kontro-
lu. Obvykla rychlost chlazeni je do 1,2 °C za hodinu [44].
Chlazeni pomoci peritonedlni ¢i pleurdlni lavaze nebo
lavdZze mocového méchyre je mozné, ale mélo uzivané.
Endovaskularni chladici systémy, které sestavaji z endo-
vaskuldrnich katetr(, ve kterych cirkuluje chladici tekuti-
na, jsou schopny dosahnout rychlosti chlazeni 1,5-4,5 °C
za hodinu. Zavedeni katetr( se déje cestou velkych Zil
s moznymi nasedajicimi tromboembolickymi a infekénimi
komplikacemi.

Alternativou k celotélovému chlazeni je mozkova hy-
potermie. Umisténim hypotermickych cepic okolo hlavy
a krku muze byt snadno dosazeno tympanické teploty
34 °C do 60 minut. Studie PRINCE (The Pre-ROSC IntraNa-
sal Cooling Effectiveness) potvrdila bezpecnost a icinnost
nasofaryngedlniho chlazeni. Tato metoda vyuzivad za-
fizeni, které cestou katetru vhani do nasofaryngu perfluo-
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Obr. 2 - Pacient po srdecni zastavé chlazeny pomoci chladicich sac-
ka, mokrych pokryvek a ventilatoru. Teplota je monitorovana po-
moci ¢idla zavedeného v mocovém méchyfi.

rouhlikovy aerosol, a tak zajistuje prednostné chlazeni
mozku [37].

Tomte a spol. [45] srovndvali intravaskuldrni a po-
vrchové zpusoby chlazeni u prezivsich komatéznich pa-
cientl po srdec¢ni zastavé ve své nerandomizované studii.
Sto Sedesat sedm konsekutivnich pacientd bylo béhem
péti let zahrnuto do této studie. V této studii nebyl
zjistén vyznamny rozdil v pfezivani s dobrymi neuro-
logickymi funkcemi ani v dobé propusténi z nemoc-
nice (38 % u povrchové chlazené skupiny versus 45 %
u intravaskularné chlazené skupiny), ani pri Sestimési¢nim
sledovani (39 % versus 45 %). Cas od srde¢ni zastavy
k navozeni MTH byl stejny u obou srovnavanych metod
(median 273 min u povrchové chlazené skupiny, varia¢ni
koeficient 158-330 min a 270 min u intravaskularné chla-
zené skupiny, varia¢ni koeficient 190-360 min).

Teplota télesného jadra pacientl je nejcastéji moni-
torovdna sondou v jicnu, moc¢ovém méchyri, rektu, pul-
monalni arterii nebo méfenim tympanické teploty [46].
Bé&hem chlazeni jsou pacienti nej¢astéji sledovani uzitim
opioidl a benzodiazepint a k eliminaci pfirozené télesné
reakce na snizeni télesné teploty — tfesu — se uZivaji
neuromuskularni blokatory.

Na nasich korondrnich jednotkdch pouzivame ledové
vychlazeny fyziologicky roztok (30 ml/kg béhem prvnich
30 minut), ktery je pacientovi podan béhem koronaro-
grafie nebo tésné po pfrijeti. Nasledné pouzivdme chla-
zeni pomoci matraci (systém Blanket-roll Ill), v pfipadé je-
jich nedostupnosti chladici sacky okolo hlavy, krku, trupu
a do tfisel spolecné s mokrymi pokryvkami a ventilatorem
(obr. 2). Pfed zahdjenim MTH jsou pacienti sedovani po-

moci midazolamu a fentanylu a k zabranéni tresu je
navozena paralyza bolusovou aplikaci pancuronia, kterd se
opakuje kazdé ¢tyfi hodiny. Télesna teplota je kontinudlné
mérena katetrem zavedenym do mocového méchyre
a MTH je udrZovana po dobu 24 hodin. Pacienti jsou poté
zahtivani rychlosti 0,5 °C za hodinu. Sedace je ukoncena,
kdyz teplota télesného jadra stoupne nad 36 °C. Béhem
nasledujicich 72 hodin udrzujeme télesnou teplotu v nor-
malnim rozmezi a pfipadnou hypertermii aktivné lé¢ime
pomoci metamizolu a fyzikalniho chlazeni.

Mezi nejcastéji dokumentovné nezadouci ucinky MTH
patfi hypokalemie, hypomagnezemie, hypokalemie, aryt-
mie, hypotenze, epilepticky zachvat, hyperglykemie, ko-
agulapatie a zvySeny vyskyt pneumonie a sepse. Hypo-
kalemie béhem MTH je zpUsobena influxem drasliku do
bunék a zvySenou diurézou. Pravidelné kontroly minera-
logramu jsou proto béhem MTH nezbytné. Na druhé
strané intenzivni hrazeni ztrat drasliku muze vést k hyper-
kalemii béhem faze zahtivani [47]. Mirna terapeuticka hy-
potermie snizuje citlivost bunék k inzulinu a sekreci inzu-

ZAHAJENI
Zahdjiit chlazeni, jak jen je to mozné.
Pokud neni chlazeni zahajeno béhem transportu
infuzi ledové vychlazenych (4 °C) roztok
(30 ml/kg fyziologického roztoku nebo Ringerova roztoku),

mély by byt podany hned po pfijmu.
Koronarografie nasledovana PCl by méla byt vzdy provedena
u pacientl po srdecni zastavé se suspektni ischemii myokardu

a zahdjeni MTH jeji provedeni nesmi oddalit.

UDRZOVANI
Pouzijte vnéjsi nebo endovaskularni chladici systémy.

Zavedte zafizeni monitorujici teplotu:
teplotni ¢idlo do mocového méchyre, rekta, jicnu
nebo centralniho Zilniho katetru.

Monitorujte bilanci tekutin, koncentrace elektrolytl
a davkovani léka.
Sledujte a upravujte glykémii.
Predchazejte infekci.
Kontrolujte hloubku sedace a predchazejte tresu.
Udrzujte MTH v rozmezi 32-34 °C po 24 hodin.

ZAHRIVANI
Kontrolujte rychlost zahfivani (0,2-0,5 °C za hodinu).
Kontrolujte a predchazejte: hypoglykemii
a elektrolytové dysbalanci, zejména hypekalemii.

Po zahrati je nutno udrzovat striktni normotermii,
horecce je nutno predchazet.

Obr. 3 - Vyvojovy diagram MTH (upraveno dle Delhaye a spol. [52])
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linu, coz muze vést k hyperglykemii [48]. Enzymy Ucastnici
se koagulac¢ni kaskady maji béhem hypotermie nizsi ak-
tivitu. Je proto tfeba aktivné patrat po pripadném krva-
ceni, a pokud se objevi, je indikaci k ukonceni hypoter-
mie. Néktefi autofi popisuji zvySenou incidenci arytmii
béhem hypotermie [49]. Naproti podle randomizované
studie Tiainena a spol. [50] |écba pomoci MTH (chlazeni na
33 °C béhem 24 hodin po srde¢ni zastavé) nebyla spojena
s vyssim vyskytem klinicky vyznamnych arytmii (obr. 3).
Souvislost mezi nezadoucimi ucinky zaznamenany-
mi béhem intenzivni péce o pacienty, ktefi prodélali
mimonemocni¢ni srdeé¢ni zastavu (n = 765), a celkovou
mortalitou byla zkoumana v prospektivni, observacni,
na datech z registr(i zalozené multicentrické studii, do
které se zapojilo celkem 22 nemocnic v Evropé a ve Spoje-
nych statech. V multivaria¢nim modelu této studie byly se
zvySenim mortality spojeny pouze trvald hyperglykemie
(odds ratio 2,3, 95% Cl 1,6-3,6; p < 0,001) a zdchvaty s nut-
nosti 1écby antikonvulzivy (odds ratio 4,8, 95% Cl 2,9 -8,1;
p < 0,001). Po invazivnich procedurach (koronarografie,
intravaskularni chladici systémy, intraaortalni balonkova
kontrapulsace) byl zvysen vyskyt krvaceni a sepse, ale
ani jedna z téchto komplikaci nebyla nezavisle spojena
se zvySenim mortality (odds ratio 1,0, 95% Cl 0,46-2,2;
p =0,91 a odds ratio 0.30, 95% CI 0,12-0,79, p =0,01) [51].

Zavér

Mirna terapeutickd hypotermie je uc¢innou neuro-
protektivni terapii u pacientl po srdecni zastavé a je
u téchto pacientd doporucovana jako soucast stan-
dardni resuscita¢ni péce. Mirna terapeuticka hypoter-
mie je metodou snadno proveditelnou a neni spojena
se zavaznymi nezadoucimi ucinky a komplikacemi, které
by mély vliv na mortalitu nemocnych. Méla by byt po
srdecni zastavé zahdjena co nejdfive. Mirnou terapeu-
tickou hypotermii tedy doporucujeme u viech pacientd,
ktefi po srdec¢ni zastavé, po niz bylo dosazeno ROSC,
zUstavaji v bezvédomi, a to bez ohledu na inicialni ryt-
mus, abychom zvysili Sance na zotaveni mozkovych funkci
po ischemicko-reperfuznim poskozeni. Optimalni trvani
a cilova teplota budou snad znamy po ukonceni pravé
probihajicich studii vénujicich se tomuto tématu.

Tato prdace byla podporena vyzkumnym projektem
3. lékarské fakulty Univerzity Karlovy v Praze UNCE204010.
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