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chodních centrech apod.). Zde v případě, že 
se nejedná o primární asfyktickou zástavu, ne-
předchází ji závažné onemocnění a defibrilace 
je provedena do 3–5 min, dlouhodobě přežívá 
39–74 % resuscitovaných. Toto výrazné zlep-
šení je vysvětlováno tím, že díky velmi časné de-
fibrilaci rychle dosažitelným AED vyškoleným 
personálem dochází k rychlé obnově suficient-
ního rytmu a ROSC [14–16].

Definice zůstaly beze změn. Základní 
neodkladná resuscitace (basic life sup-
port – BLS) (obr. 1) znamená kardiopulmo-
nální resuscitaci bez pomůcek. Zachránci po-

pulmonální resuscitaci (KPR) vydané v roce 
2005 Evropskou radou pro resuscitaci (Euro-
pean Resuscitation Council – ERC).

V případě včasného zahájení KPR, kdy ještě 
nedošlo k deterioraci iniciálního rytmu do asy-
stolie, je zvýšena šance na obnovení spon-
tánní cirkulace (restore of spontaneous circu-
lation – ROSC) 2–3násobně [5,6]. Naopak 
každá minuta bez KPR snižuje šanci na přežití 
o 7–10 %. Pokud je zahájena základní neod-
kladná resuscitace, je tato snižující se šance na 
přežití upravena na  3–4  % / min [5]. I přes nové 
poznatky a doporučení se propuštění z nemoc-
ničního ošetřování po proběhlé KPR dožije 
pouze 3–10 % pacientů. Nejhorší výsledky jsou 
v případech, kdy je KPR zahájena až za přítom-
nosti nedefibrilovatelných rytmů. Při srdeční 
zástavě v nemocnici se propuštění dožije při-
bližně 15 % pacientů [7–13]. Významným pří-
nosem se jeví možnost využití automatického 
externího defibrilátoru (AED) při KPR (např. 
v kasinech, letadlech, na letištích, velkých ob-

Úvod
Největší počet náhlých srdečních zástav je 
v dospělém věku. Jedná se o nejčastější příčinu 
náhlé smrti postihující kolem 700 000  jedinců 
v Evropě [1]. První zachycený rytmus je ve 40 % 
komorová fibrilace [2,3]. Nicméně je zřejmé, že 
v době kolapsu má komorovou fibrilaci nebo ko
morovou tachykardii více jedinců, ale v čase 
prvního záznamu EKG již mohlo dojít k deteri
oraci původního rytmu do asystolie [4]. Maligní 
arytmie, bez ohledu na její etiologii, je tedy nej
častější příčinou zástavy oběhu v dospělé popu
laci. Základní resuscitační postupy a principy, 
které by měl zvládnout i laik, vedou v ideálním 
případě k obnovení účinného oběhu. Postižený 
jedinec tak získává šanci, že po transferu do cí
lového zdravotnického zařízení dojde k odstra
nění příčiny arytmie, implantaci kardiostimulá
toru, kardioverteru nebo zahájení antiarytmické 
terapie. Následující přehledový článek v rámci 
seriálu sdělení o arytmiích u akutního infarktu 
myokardu shrnuje doporučení pro kardio
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Obr. 1. Algoritmus BLS u dospělých při 
mimonemocniční zástavě [25]. BLS 
(basic life support) – základní neodkladná 
resuscitace.
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užívají pouze ochranné pomůcky (obličejová 
 resuscitační rouška s ventilovým filtrem), mají-li 
je k dispozici.

Rozšířená neodkladná resuscitace 
(advanced life support – ALS) (obr. 2) zahrnuje 
využití farmakoterapie,  elektroimpulzoterapie 
a využití dalších pomůcek, např. přístrojů pro 
mechanickou resuscitaci. V případě obnovení 
spontánního oběhu pokračuje navazující po-
resuscitační péčí. Na pomezí těchto dvou pří-
stupů stojí použití automatického externího 

defibrilátoru (AED) laikem nebo poučeným za-
chráncem během BLS.

Zásadní novinky  
v doporučení 2005
V aktuálním doporučení je kladen důraz pře-
devším na kvalitu (zajištění co nejčasnější 
a nejvyšší perfuze myokardu a mozku) a jed-
noduchost KPR. Dochází ke sjednocování 
a zjednodušování schémat. To by mělo u laic-
kého zachránce vést k větší ochotě zahájit re-

suscitaci a lepšímu paměťovému efektu po 
nácviku. Velký důraz je nyní kladen na zkrá-
cení periody mezi vznikem zástavy a zahá-
jením KPR, časnou defibrilaci, rychlost kom-
presí hrudníku, minimalizaci časových prodlev 
během zevní srdeční masáže. Nejdůležitější 
zásady resuscitace jsou opticky shrnuty do 
takzvaných řetězců přežití (obr. 3). V případě 
neodkladné resuscitace u dospělých se jedná 
o následující nejdůležitější zásady pro KPR: 
1. rychlé rozpoznání zástavy oběhu a zavo-
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Obr. 2. Algoritmus ALS u dospělých při mimonemocniční zástavě [25]. ALS (advance life support) – rozšířená neodkladná resuscitace.
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ještě puberta nenastala, je nutno použít pedi
atrický algoritmus. V terénu, bez údajů o pa
cientovi, je přesnější se řídit vývojem tělesných 
znaků než odhadem věku. Pokud se zachránci 
spletou a bude se jednat o mladého dospě
lého, je menší chybou použít dětský algoritmus. 
 Etiologické studie ukazují, že příčiny srdečních 
zástav jsou v tomto věku identické s dětskými 
[24]. U dospělých je poměr kompresí hrud
níku k ventilaci 30 : 2. U dětí je poměr iden
tický s tím, že zde se resuscitace zahajuje pěti 
záchrannými dechy. Pokud dítě resuscitují dva 
profesionální záchranáři, mohou použít alter
nativní poměr 15 : 2. U novorozenců zůstal 
poměr nezměněn, a to 3 : 1 [25]. Jako vhodný 
dechový objem u dospělých je doporučováno 
500–600 ml (6–7 ml/ kg t. hm.) [26–29]. 
U větších objemů je významné riziko distenze 
žaludku s následnou regurgitací [30]. Navíc 
hyperventilace vede ke zvýšení nitrohrudního 
tlaku a tím ke snížení preloadu a poklesu srdeč
ního výdeje s negativními důsledky na výsledek 
resuscitace [31]. Jak zdravotníci, tak laici 
mohou z rozličných příčin odmítat zahájit venti
laci z úst do úst u neznámých obětí srdeční zá
stavy. Studie na zvířatech ukázaly, že v prvních 
minutách u neasfyktické zástavy můžou mít 
komprese hrudníku bez prodýchávání stejnou 
účinnost jako kombinace kompresí s ventilací 
[23,32]. Dospělí pacienti resuscitovaní pouze 
kompresemi hrudníku bez prodýchávání mají 
signifikantně lepší výsledek než ti, u nichž byla 
KPR odložena do příjezdu profesionálních zdra
votníků [33]. Pokud jsou dýchací cesty volně 
průchodné, pasivní proudění vzduchu během 
kompresí hrudníku a příležitostné gaspingové 
dýchání zajistí aspoň minimální výměnu plynů 
[34,35]. Poučení laici mohou mít větší snahu 
zahájit resuscitaci, i když se jim nedaří pacienta 
prodechnout nebo nechtějí z rozličných důvodů 
dýchat z úst do úst.

Nejzásadnější novinkou v oblasti elektrote
rapie během KPR je opuštění teorie série tří 
výbojů (aplikace tří defibrilačních výbojů bez
prostředně po sobě). Série tří výbojů zásadně 
zvyšuje čas, kdy nedochází ke kompresím 
hrudníku, a prodlužuje fázi bez perfuze myo
kardu a mozku. Nyní je k elektroterapii fibrilace 
komor doporučován jeden výboj, který oka
mžitě následuje komprese hrudníku a ventilace 
v poměru 30 : 2 po dobu 2 min (cca 5 cyklů 
30 : 2). Přestože by byl po výboji obnoven 
účinný rytmus, je málo pravděpodobné, že by 
bylo možno palpovat na periférii pulz v krátké 
době. Snaha o palpaci pulzu dále kompromi
tuje myokard, pokud nebude účinný oběh ob

lání profesionální pomoci, 2. okamžité zahá
jení kompresí hrudníku, 3. časná defibrilace 
(AED nebo profesionální záchranáři), 4. po
resuscitační péče jako nedílná součást kom
plexní KPR.

K zahájení KPR bez zbytečných prodlev 
by mělo přispět zjednodušení rozhodovacího 
schématu při nepřítomnosti vitálních známek 
pacienta. Laici nově nepalpují puls. V případě 
vyšetření laikem se totiž jedná o nespolehlivou 
známku přítomnosti cirkulace [17]. V současné 
době se jako nepřítomnost účinného krev
ního oběhu hodnotí nehybnost, nepřítomnost 
reakce na oslovení a nepřítomnost dýchání či 
nenormální dýchání. Tyto změny opět vycházejí 
ze zkušeností, že laik není schopen rozlišit, zda 
se jedná o gasping (přítomen až ve 40 % srdeč
ních zástav) nebo nedostatečně průchodné dý
chací cesty, od jiných situací, kdy není přítomen 
normální vzorec dýchání, ale ventilace je stále 
suficientní. Špatné vyhodnocení dostatečnosti 
ventilace by tak mohlo vést k odložení zahájení 
KPR [18,19]. Další zjednodušení je ve vyne
chání trojitého manévru (záklon hlavy, otevření 
úst, předsunutí dolní čelisti) k otevření dýcha
cích cest. Správné provedení je složité a sám 
o sobě může trojitý manévr vést k poškození 
krční míchy [20]. Nově se doporučuje pouze 
mírný záklon hlavy a nadzvednutí brady. Toto 
zjednodušení by mělo také vést ke zrychlení 
diagnostiky nepřítomnosti adekvátní ventilace 
a neodkladného přivolání profesionální pomoci. 
V případě podezření na poškození krční páteře 
se doporučuje provést pouze nadzvednutí 
brady nebo předsunutí čelisti za současné 
manuální imobilizace krční páteře druhým za
chráncem. V případě jednoho zachránce nebo 
neúčinnosti těchto opatření na udržení otevře
ných dýchacích cest je třeba opatrně postupně 
zaklánět hlavu dokud nedojde k otevření dý
chacích cest. Zajištění průchodnosti dýchacích 
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Obr. 3. Řetězec přežití u dospělých při mimonemocniční zástavě oběhu [25].

cest má prioritu před případným poškozením 
krční míchy.

Frekvence kompresí hrudníku se ustálila 
na 100/min. Hloubka komprese je 4–5 cm. 
Ruce se přikládají na optický střed hrudníku, 
který je zhruba na středu spojnice bradavek. 
Přiložené ruce jsou v kontaktu s hrudní stěnou 
i během dekomprese a je třeba dbát na úplnou 
dekompresi hrudní stěny. Poměr komprese 
a dekomprese je stanoven na 1 : 1. Je nutno 
minimalizovat čas, kdy je zevní srdeční masáž 
přerušena. Zevní srdeční masáž se přerušuje 
v případě zajištění prodechnutí (pokud je prove
deno zajištění dýchacích cest orotracheální in
tubací, kombirourkou, supraglotickými pomůc
kami, nastavuje se frekvence ventilace 10/min 
a provádí se nepřerušované komprese 100/
min bez pauzy na prodechnutí), defibrilace 
a nezbytně krátké doby během intubace. Kom
prese hrudníku díky zvýšení nitrohrudního tlaku 
a přímým tlakem na srdce zajistí průtok krve se 
systolickým tlakem 60–80 torr a středním arte
riálním tlakem kolem 40 torr [21]. Tento malý, 
nicméně kritický krevní průtok, zvýší pravdě
podobnost úspěšné defibrilace, i pokud bude 
provedena za více než 5 min od vzniku kolapsu 
[22]. KPR u dospělého pacienta se nově zaha
juje kompresemi hrudníku. V průběhu prvních 
minut po neasfyktické zástavě zůstává obsah 
kyslíku v arteriální krvi vysoký. Nedostatečná 
dodávka kyslíku je dána především nulovým 
srdečním výdejem. Ventilace je z toho důvodu 
v prvních minutách méně podstatná než obno
vení perfuze myokardu a mozku pomocí kom
presí hrudníku [23]. U dětí, kde je naopak 
většina zástav oběhu sekundární, podmíněna 
asfyxií, je nutné resuscitaci zahájit pěti zá
chrannými dechy. Jen malé množství zástav 
oběhu je u dětí podmíněno arytmií. Jako hra
nice dětského věku je stanovena puberta. 
Pokud si zachránci myslí, že u postiženého 
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nosti adekvátního odfiltrování EKG od arte
faktů. Do režimu „Fix rate“ se přístroj automa
ticky přepne v případě odlepení EKG elektrod 
při „On demand“ režimu. Po upevnění elek
trod zpět defibrilátor přejde zpět do režimu „On 
demand“ s původním nastavením frekvence 
a proudu. Ke zhodnocení spontánního rytmu 
pacienta při stisku a držení tlačítka „Pause“ 
dojde ke snížení nastavené frekvence o 25 %. 
Jeli během stimulace detekována fibrilace 
komor nebo jiný defibrilovatelný rytmus, dojde 
stiskem tlačítka „Charge“ automaticky k vy
pnutí stimulačního modulu a nabití defibrilátoru 
na požadovanou hodnotu. K defibrilaci/elektro
verzi jsou poté využity nalepené stimulační/de
fibrilační elektrody. V případě používání vyso
kých proudů u dlouhodobější stimulace je vyšší 
riziko popálení pacienta. Pokud dojde k po
pálení, je nutno stimulaci ukončit a zvolit jiný 
způsob podpory [53]. Během aktivní stimulace 
je nutné neustále monitorovat účinnost srdeč
ních stahů přímým měřením arteriálního krev
ního tlaku, případně palpací periferního pulzu. 
Transtorakální stimulace je bolestivý výkon a je 
nutno pacienta adekvátně analgosedovat, což 
si může vyžádat nutnost zajištění dýchacích 
cest a umělé plicní ventilace. Transtorakální sti
mulace je pouze dočasné řešení a pokud ne
dojde v krátké době k obnově suficientního 
spontánního rytmu, je nutno zavést dočasnou 
stimulaci transvenózně. Jako místo vstupu je 
nejčastěji zvolena v. jugularis interna dextra, 
případně v. subclavia sinistra kvůli vhodnějším 
anatomickým podmínkám pro zavádění elek
trody. Pokud je nutno zavést dočasnou stimu
laci během katetrizace koronárních cév, bývá 
nejčastěji zvolena v. femoralis pro její snadnou 
dostupnost a už předchystané sterilní pole díky 
probíhající katetrizaci. Pokud nemá pacient za
jištěný jiný intravenózní přístup a je zřejmé, že 
kanylace periferních žil bude obtížná, je vhodné 
zavést kombinovaný sheet s centrálním žilním 
katetrem. Jsou tak k dispozici další dostatečně 
dimenzované vstupy. U standardního sheetu 
s jedním postranním lumen je riziko, že po za
vedení elektrody dojde k zatěsnění a tento po
stranní vstup nebude možné využít. Externí 
stimulátory nejčastěji využívají program VVI, 
případně VV0. Většina z nich umožňuje i tzv. 
overdriving tachyarytmii. V případě selhání do
časné stimulace nebo při její nedostupnosti 
můžeme využít možnost stimulace myokardu 
údery sevřenou pěstí. Údery jsou podobné pre
kordiálnímu úderu. Rytmické údery se provádí 
z výšky okolo 40 cm frekvencí 50–70/min na 
levý dolní okraj sterna [25].

noven [36]. V případě obnovení účinného 
oběhu není zvýšené riziko vzniku komorové fib
rilace během kompresí hrudníku [37]. Teorie 
jednoho výboje je použitelná u monofázických 
i bifázických defibrilátorů. V guidelines 2005 
je prezentován nový přístup k časné defibri
laci. V klinické studii bylo zjištěno, že pokud byl 
čas od vzniku mimonemocniční zástavy oběhu 
k defibrilaci delší než 4–5 min, zvýšila se šance 
na propuštění z nemocnice a jednoleté přežití 
tím, že profesionální zdravotníci prováděli KPR 
po dobu 1,5–3 min před prvním výbojem v po
rovnání s okamžitou defibrilací [38,39]. Čas 
zástavy oběhu se někdy v terénu těžko odha
duje. Pokud profesionální zdravotníci nemají 
jistotu, že zástava netrvá déle než 5 min, pro
vádějí KPR s pomůckami po dobu 2 min, než 
podají první výboj. Výsledky se ale nedají in
terpolovat na hůře vedenou resuscitaci laiky 
s dýcháním z úst do úst. Proto laici, kteří mají 
k dispozici automatický externí defibrilátor, jsou 
instruovaní tak, aby podali první výboj co nej
dříve. U nemocničních zástav není dostatek 
důkazů, zda podpořit iniciální KPR před prvním 
výbojem. Proto ERC doporučuje provést výboj 
co nejdříve. U bifázických defibrilátorů se dopo
ručuje jako první hodnota výboje 150–200 J. 
Další výboj buď o stejné, nebo vzrůstající hod
notě. U monofázických defibrilátorů jsou první 
i další výboje o velikosti 360 J. U dětí se stano
vuje hodnota výboje podle hmotnosti – 4 J/kg 
t. hm. Pokud jsou pochybnosti, zda pacientův 
rytmus je asystolie nebo jemnovlnná fibrilace, 
je striktní doporučení nepodávat výboj, ale po
kračovat v kompresích hrudníku s ventilací. 
Pokud při další kontrole rytmu po 2 min bude 
přítomen defibrilovatelný rytmus, provést de
fibrilaci. Obecně je nutno pádla nebo nalepo
vací defibrilační elektrody přiložit tak, aby masa 
komory byla přímo mezi nimi. Přiložení elektrod 
může být v poloze sternoapikální (vpravo late
rálně od sterna a na levé laterální stěně hrud
níku ve střední axilární čáře), anteroposteriorní 
(levé prekordium a pod levou lopatkou) či v ně
kterých případech i biaxiální (levá a pravá la
terální stěna hrudníku ve střední axilární čáře) 
[25]. Úspěšnost defibrilace je zvýšena, pokud 
se použijí elektrody o průměru 12 cm v porov
nání s 8 cm [40,41]. Je výhodnější provést 
výboj v expiriu, kdy je nižší impedance hrud
níku. U astmatiků může být kvůli autopeep zvý
šená impedance hrudníku, a proto může být 
nutné použít vyšší energii výboje [42]. AED je 
použitelné u dětí od osmi let. Pro věk 1–8 let je 
nutno použít dětská pádla a omezovač výboje, 
pokud přístroj není vybaven pediatrickým 

módem. AED není doporučeno používat u dětí 
mladších než jeden rok [25].

Kardiostimulace
U pacientů se symptomatickou bradykardií bez 
reakce na anticholinergní léky a léky druhého 
sledu je doporučeno zavést dočasnou stimu
laci. Okamžitá stimulace je indikována, zejména 
pokud se blok převodu vzruchů nachází na 
úrovni, případně pod úrovní Hisova svazku. Při 
stanovení diagnózy asystolie je nutné velmi po
zorně kontrolovat EKG záznam. V případě nálezu 
P vln je pravděpodobné, že myokard bude rea
govat na stimulaci. V případě pravé asystolie 
nemá smysl se pokoušet o stimulaci. Nedojde 
ke zvýšení ani krátkodobého ani dlouhodobého 
přežití, jak v nemocnici, tak mimo ni [43–51]. 
Kromě symptomatické bradykardie bez reakce 
na farmakoterapii jsou k dočasné stimulaci in
dikovány i další stavy s rizikem vzniku asystolie. 
Jedná se o AV blok II. stupně Möbitzova II. typu, 
AV blok III. stupně (zejména s širokým QRS 
nebo s iniciální frekvencí < 40/ min), komo
rovou zástavu delší než 3 s a recentní asystolii. 
Definitivním řešením je zajištění pacienta trans
venózní stimulací. Než bude na pracovišti pří
tomen personál s vybavením k zavedení trans
venózní dočasné stimulace, je třeba provést 
následující kroky: zavést transtorakální stimu
laci a kontinuální infuzi s adrenalinem rychlostí 
2–10 mcg/min dle odpovědi. Kromě adrena
linu lze v této indikaci použít isoprenalin, do
pamin a theofyllin. V případě předávkování be
tablokátory nebo blokátory kalciového kanálu 
je indikováno podání glukagonu [25]. U bra
dykardických pacientů s transplantací srdce 
je kontraindikováno použití atropinu. Může zde 
paradoxně dojít k úplnému AV bloku nebo k si
nusové zástavě. Tento účinek není závislý na 
dávce a nejsou identifikovány predispoziční fak
tory [52]. Pokud je přítomen kompletní AV blok 
s úzkým QRS komplexem, není zavedení do
časné stimulace absolutní indikací. Ektopické 
centrum v AV junkci může zajistit účinný a sta
bilní rytmus [25]. Transtorakální stimulace je 
efektivní a snadný úkon. Většina moderních de
fibrilátorů je vybavena stimulačním modulem. 
Ke stimulaci se využívají stejné nalepovací elek
trody v sternoapikální nebo anteroposteriorní 
pozici jako v případě defibrilace. Při nastavování 
transtorakální stimulace je třeba dbát několika 
zásad. Pokud využíváme mód „On demand“, 
je nutné mít vždy napojený i pacientský EKG 
kabel a nastavit amplitudu QRS tak, aby mohl 
přístroj detekovat spontánní rytmus pacienta. 
Režim „Fix rate“ se používá v případě nemož
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žití. U  přístrojů k mechanizované srdeční 
masáži je kladen důraz na uniformitu stahů, 
konstantní a optimální hloubku kompresí, jed
noduchost obsluhy, přenositelnost, jednodu
chost aplikace na pacienta a kompatibilitu 
s doporučenými postupy pro KPR. Nicméně 
přes veškeré pokroky na tomto poli není v sou
časné době žádná technika nadřazená kon
venční kardiopulmonální resuscitaci.

Komprese hrudníku s vysokou 
frekvencí (HFCC)
Vysokofrekvenční (> 100 kompresí/min) 
 manuální nebo mechanická KPR zlepšuje 
hemodynamiku, ale nezlepšuje dlouhodobé 
 přežití [25].

Přímá srdeční masáž
Zlepšuje koronární perfuzi a koronární tlak 
v porovnání s klasickou KPR. Bývá aplikována 
u traumatických zástav oběhu, v časné poope
rační fázi po torakotomii nebo v případě, že už je 
otevřený hrudník nebo břišní dutina. S výhodou 
může být tato technika použita v případě hypo
termie, plicní embolie, tamponády perikardu 
nebo v případě deformovaného hrudníku, kdy 
nelze účinně provádět zevní srdeční masáž 
[25,65].

Interponované abdominální 
komprese (IAC-CPR)
Při této technice dochází ke kompresím břišní 
stěny v oblasti epigastria ve střední čáře v re
laxační fázi hrudních kompresí. Dochází ke 
zlepšení žilního návratu a zlepšení krátkodo
bého přežití [66,67]. Technika vyžaduje dva 
zachránce a je náročná na souhru. Nejsou po
pisovány četnější komplikace v porovnání s kon
venční KPR [68]. Technika je kontraindikována 
v graviditě, recentních operacích v dutině břišní 
a u aneuryzma břišní aorty [65].

Aktivní komprese-dekomprese 
(ACD-CPR)
Technika, při které se užívá pomůcka „kardio
pumpa“ vybavená zvonem, jenž se přisaje na 
přední hrudní stěnu, a aktivním tahem během 
dekomprese tak dojde k výraznějšímu poklesu 
intratorakálního tlaku. To má za následek větší 
žilní návrat, nárůst preloadu, zvýšení srdečního 
výdeje a koronárního a cerebrálního perfuzního 
tlaku v průběhu kompresní fáze [69–71]. V ně
kterých studií došlo ke zlepšení dlouhodobého 
přežití pacientů [72–74]. Jiné studie tento 
efekt nepotvrdily. V porovnání s konvenční 
masáží jsou popisovány četnější fraktury žeber 

Farmakoterapie
Adrenalin u dospělých v úvodní dávce 
1 mg i. v., i. o. je stále nejzásadnější lék při 
KPR. Opakované dávky se aplikují ve stejné 
výši po 3–5 min. Je indikován i u jemnovlnné 
fibrilace, kdy zvýšením koronárního průtoku 
zvýší amplitudu fibrilačních vln a pravděpodob
nost úspěšné defibrilace [54–56]. Na dopo
ručení expertů je vhodné adrenalin podat při 
perzistující komorové tachykardii/fibrilaci před 
třetím výbojem. Alternativa adrenalinu je Vaso
presin v dávce 40 j s možností zopakovat dávku 
po 20 min. Důkazy, které by podpořily nebo za
mítly Vasopresin jako plnohodnotnou náhradu 
adrenalinu, nejsou k dispozici. Proto zůstává 
adrenalin nadále volbou číslo jedna při srdeční 
zástavě u všech rytmů [25].

Pokud budeme posuzovat antiarytmika 
z hlediska dlouhodobého přežití a pravděpo
dobnosti propuštění z nemocnice, žádné se ne
osvědčilo. Amiodaron je indikován při komo
rové fibrilaci / komorové tachykardii rezistentní 
na více než tři výboje, hemodynamicky stabilní 
komorové tachykardii a ostatních rezistentních 
tachyarytmií. Podává se pomalu i. v. v dávce 
300 mg v 20 ml 5% glukózy, dále v bolusech 
po 150 mg nebo kontinuálně 900 mg/24 hod. 
Jako alternativu lze použít lidocain (v našich 
podmínkách trimekain) v dávce 1 mg/kg t. 
hm., max. dávka 3 mg/kg t. hm. Nesmí se 
podat v kombinaci s amiodaronem [25].

Při hemodynamicky významných sinuso
vých, síňových nebo nodálních bradykardiích 
se podává atropin v dávce 0,5 mg. V případě 
asystolie nebo bezpulzové elektrické aktivity 
(PEA) při frekvenci < 60/min se podává plná 
vagolytická dávka atropinu 3 mg i. v. [25].

NaHCO3 se rutinně nedoporučuje. Vý
jimky, kdy je vhodné jej podat v dávce 50 mmol 
= 50 ml 8,4% roztoku i. v., jsou hyperka
lemie, již předchozí závažná metabolická aci
dóza (úprava k pH 7,1–7,2), otrava tricyk
lickými  antidepresivy (úprava pH k hodnotě 
 7,45–7,55) [25].

Magnézium v dávce 2 g i. v., popř. opako
vaně po 10–15 min je indikováno při hypo
magnezemii (chronickém podávání diuretik), 
torsades de pointes a refrakterní komorové fib
rilaci [25].

Kalciumchlorid je indikován při hyperka
lemii, hypokalcemii, při předávkování bloká
tory  kalciových kanálů. Dávka 1 g – 10 ml 10% 
 roztoku [25].

Systémová trombolýza při KPR je indiko
vána při trombembolii plicnice i při podezření. 
Při trombolýze je doporučeno pokračovat 

v KPR po dobu 60–90 min [57,58]. Není 
vyšší riziko krvácivých příhod během KPR při 
trombolýze u netraumatických příčin zástavy 
oběhu [59–61]. Probíhající resuscitace není 
kontraindikací v podání trombolýzy [25].

Pokud nelze zajistit i. v. přístup, lze podat 
látky intraoseálně, selektivně i tracheálně. Pro 
tracheální podávání je nutno aplikovat 3–10krát 
vyšší dávky [25]. Léky se pro tento způsob 
podání ředí do aqua pro injectione. V porovnání 
s 0,9% NaCl se léky lépe vstřebávají a dochází 
k nižší redukci PaO2 [62,63].

Potenciálně odvratitelné příčiny 
zástavy oběhu – 4H a 4T
Tyto dvě skupiny příčin jsou zásadní pro di
ferenciální diagnostiku a strategii postupu. 
Během prováděné KPR je nutné tyto poten
ciálně  reverzibilní příčiny zástavy oběhu dia
gnostikovat a zahájit jejich terapii. Do skupiny 
4H patří: hypoxie, hypovolemie, hyperkalemie 
 (hypokalemie, hypokalcemie), hypotermie. 
Skupinu 4T tvoří: tenzní pneumotorax, tampo
náda srdeční (vč. traumatu hrudníku), toxické 
látky (otrava, předávkování), tromboembolická 
příhoda [25].

Techniky KPR a mechanické 
pomůcky
Standardní manuální KPR v nejlepším pří
padě zajistí 30 % normálního průtoku 
mozkem a myokardem [64]. Některé tech
niky, pomůcky a přístroje mohou v rukách tré
novaných zachránců zlepšit hemodynamické 
poměry nebo krátkodobé a dlouhodobé pře
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a sterna [75,76], ale další studie nenašly žádný 
rozdíl [77].

Fázované aktivní komprese-
dekomprese hrudníku a břicha 
(PTACD-CPR)
Tato pomůcka (Lifestick®) kombinuje obě pře
dešlé techniky, tedy ACDCPR a IACCPR. Ko
merčně je nadále nedostupná. Využitím fázo
vého střídání aktivních kompresí a dekompresí 
jak hrudníku, tak břicha dochází ke zlepšení 
hemodynamiky. Nevyžaduje dva zachránce, 
neoddaluje zahájení neodkladné resuscitace 
a nebyly popsány komplikace. Žádná rando
mizovaná studie nepopsala vliv na přežití po sr
deční zástavě dospělých [78].

Impedanční pomůcky (ITD)
Jednoduché zařízení obsahující chlopeň, 
která se vkládá do dýchacího okruhu. Ko
merčně dostupné pod názvem ResQPOD® 
(obr. 4). Je možno ho použít jak při prodýchá
vání přes obličejovou masku, tak i při inva
zivním zajištění dýchacích cest. Pokud je za
jištěna dostatečná těsnost obličejové masky, 
je účinnost zařízení stejná jako při použití 
s orotracheální kanylou s nafouknutou těs
nicí manžetou. V průběhu dekompresní fáze 
kompresí hrudníku dojde v zařízení k uzavření 
chlopně a tím se zamezí proudění vzduchu. 
Díky tomu během relaxace hrudní stěny 
klesá ještě výrazněji negativní intratorakální 
tlak. V případě kombinace s metodou aktivní 
dekomprese je tento pokles ještě výraznější. 
To má za následek v porovnání se standardní 
KPR větší žilní návrat v průběhu dekomprese, 
lepší plnění srdce a v druhé fázi cyklu – kom
presi – je tak vypuzeno více krve do arteriál
ního řečiště [25]. Dochází k poklesu intrak
raniálního tlaku a zlepšení krevního průtoku 
mozkem a myokardem. Studie prokázaly, že 
kombinované použití ITD a ACD signifikantně 
snižuje 24hodinovou mortalitu v porovnání 
s užitím jen ACD při KPR [79,80] nebo v po
rovnání s konvenční KPR [81]. V případě 
PAE došlo k dvojnásobnému poklesu morta
lity v prvních 24 hod [82]. V současné době 
ResQPOD obsahuje i světelný indikátor, který 
pomáhá udržet optimální dechovou frekvenci, 
aby nedošlo k hyperventilaci.

Vestová KPR, KPR s širokou 
obkružující bandáží hrudníku
Přístroje pro vestovou KPR (vest CPR) byly 
první, které využívaly mechanizmu hrudní 
pumpy zajišťující dopředný tok krve. Jednalo 
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se o pneumatickou vestu, která se navlékla 
na hrudník. Cyklickým nafukováním a vyfuko
váním vesty docházelo ke střídání pozitivního 
a negativního nitrohrudního tlaku. Velkou nevý
hodou ale byla velikost, obtížná přenositelnost 
a obtížná aplikace přístroje. Zároveň byl přístroj 
náročný na dodávku energie. To jej omezovalo 
na použití v nemocnici nebo v dopravním pro
středku záchranné služby. Současným vylep
šením této metody je přístroj s širokou obkru
žující bandáží hrudníku. Komerčně dostupný 
pod názvem AutoPulse® (obr. 5). Jedná se 
o relativně dobře přenosný přístroj, skládající 
se s podkládací desky s řídícím mechanizmem, 
k níž je upnut široký pás, který cyklicky stahuje 
hrudní stěnu. Díky tomuto přístroji je zajištěna 
uniformní zevní masáž s identickou hloubkou 
kompresí a s redukcí času bez probíhajících 
kompresí. Obkružující pás neinterferuje s mož
ností defibrilace. Ačkoli první studie ukazo
valy na zlepšení hemodynamiky v porovnání se 
standardní KPR, další studie jsou kontroverzní. 
V rozsáhlé randomizované multicentrické 
studii ASPIRE (The AutoPulSe Prehospital In
ternational REsuscitation) byl testován Auto
Pulse® proti standardní KPR. Studie musela 
být předčasně ukončena, protože v některých 
centrech byl významně nižší počet pacientů 
propuštěných z nemocnice ve skupině Auto
Pulse® [83,84]. Analýzou bylo zjištěno, že 
tento pokles v některých centrech je dán od
lišným protokolem, pozdějším nasazením pří

Obr. 5. AutoPulse® [103].

stroje a pozdější defibrilací. Navíc nebyl zajištěn 
konzistentní výcvik záchranářů pro použití Auto
Pulse® [84]. V jiné recentní studii byl naopak 
prokázán signifikantní rozdíl v počtu jak přija
tých do nemocnice u mimonemocničních sr
dečních zástav, tak i propuštěných z nemoc
nice u skupiny AutoPulse® ve srovnání se 
skupinou, kde byla použita jen konvenční KPR 
[85]. AutoPulse® se ukázal efektivní v případě 
resuscitací, kde první zachycený rytmus byl ne
defibrilovatelný. V případě fibrilace komor nebyl 
zaznamenám rozdíl v četnosti ROCS v porov
nání s konvenční KPR [86].

Lund University Cardiac Arrest 
System (LUCAS)
Tento přístroj, komerčně dostupný pod názvem 
LUCAS® (obr. 6), je v podstatě automatizo
vaná kardiopumpa. V současné době jsou k dis
pozici dvě verze: LUCAS®, který je poháněn 
stlačeným vzduchem, a LUCAS2®, jenž má 
bateriový pohon a vylepšenou řídící elektro
niku. LUCAS® je kompatibilní s doporučeními 
ERC pro kardiopulmonální resuscitaci 2005. 
Pracuje frekvencí 100 kompresí/min, hloubka 
komprese je 4–5 cm a dochází k úplné dekom
presi hrudní stěny v relaxační fázi, v tomto pří
padě dokonce k aktivní. Existuje řada studií na 
zvířecích modelech ukazujících zlepšení hemo
dynamiky a zvýšení cerebrálního a koronárního 
krevního průtoku [87–90]. Nedávná studie 
na zvířecím modelu dokonce prokázala signi
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fikantní nárůst kortikálního krevního průtoku 
na hodnotu 65 % bazálního krevního průtoku 
v porovnání s 40 % bazálního krevního prů
toku u standardní KPR [91]. V porovnání se 
standardní KPR je při použití LUCAS® signifi
kantně vyšší pravděpodobnost obnovy spontán
ního oběhu [92]. V případě nasazení LUCAS® 
do 15 min od vzniku mimonemocniční komo
rové fibrilace je dosaženo 30denního přežití 
u 25 % pacientů s dobrým neurologickým vý
sledkem. Pokud byl přístroj nasazen po více 
než 15 min, bylo 30denní přežití 0 % [93].

Oba přístroje, LUCAS® a AutoPulse®, 
jsou s výhodou využitelné u dlouhodobých re
suscitací zejména u hypotermických zástav 
[94,95], kde je dokumentována úspěšná 
120minutová resuscitace bez neurologic
kého deficitu [95]. Rozsáhlá studie ukázala 
možnost využití LUCAS® pro kontinuální me
chanickou masáž u probíhající PCI nebo peri
kardiocentézy [96,97]. Wirth et al ve studii 
srovnávali vliv automatických mechanických re
suscitačních přístrojů na kvalitu výsledného CT 
obrazu při vyšetření fantomu a tří reálných pa
cientů, kteří podstoupili vyšetření na multide
tektorovém CT za kontinuální KPR. Nejlepší 
výsledky s minimem zkreslení měla figurína 
bez jakéhokoliv zařízení a  figurína s podložnou 
deskou od přístroje LUCAS®. Mírně horší vý
sledky byly při použití  AutoPulse®. Signifi
kantně nejhorší obraz byl při použití komplet
ního přístroje LUCAS® při kontinuální KPR 
[98]. Nejčastější poranění spojená s KPR jsou 
fraktury žeber (13–97 %), sterna (1–43 %), 
poškození trachey (18 %), retrofaryngeální kr
vácení (9,2 %). Mezi velmi vzácná poranění 

se řadí poškození jater (0,6–2,1 %), zlome
niny žeber u dětí (0–2 %), ruptury aorty (1 %), 
léze žaludku (1 %), ruptury žaludku (< 1 %), 
vzduchová embolie (< 1 %) a ruptura sleziny 
(< 1 %) [99]. U obou přístrojů byla popsána zá
važná poškození skeletu nebo vnitřních orgánů. 
V práci Smékala et al je dokumentováno v pi
tevních nálezech 85 pacientů, že rozsah, čet
nost a složení poranění jsou obdobné při pou
žití přístroje LUCAS® k resuscitaci ve srovnání 
s konvenční KPR [100].

Poresuscitační péče
Poresuscitační péče je nedílnou součástí ře
tězce přežití. Po obnovení spontánní cirkulace, 
pokud nedojde k okamžitému návratu vědomí, 
je zahájena komplexní terapie sestávající z ně
kolika kroků. Je nutné, aby byl pacient hluboce 
analgosedován. Ventilátor se nastavuje tak, aby 
byla udržována normokapnie a normoxemie. 
Pokud nenastanou kontraindikace, je zavedena 
mírná řízená hypotermie po dobu 12–24 hod. 
Teplota jádra se udržuje v rozmezí 32–34 °C. 
Indukce hypotermie je nejčastěji provedena 
infuzí krystaloidů o teplotě 4 °C v objemu 
30 ml/kg t. hm. Po ukončení hypotermie je pro
váděno pozvolné ohřívání 0,25–0,5 °C/ hod, 
které je ukončeno při dosažení teploty 35 °C 
[25]. Po KPR hrozí snadný vznik hypertermie, 
která nereaguje na podání běžných antipyretik. 
Vzestup teploty už nad 37 °C koreluje se zvý
šením morbidity a mortality [101]. V případě 
výskytu křečí je nutné ihned po vyloučení jiné 
příčiny zahájit jejich terapii fenytoinem nebo 
benzodiazepiny. Svalová relaxancia se užívají 
jen v případě nedostatečné odpovědi na an
tikonvulziva nebo k omezení svalového třesu 
při hypotermii. Další podpůrná opatření sestá
vají z kontroly glykemie, profylaxe arytmií, udr
žování hemodynamické stability a stabilizace 
vnitřního prostředí [25]. Problematika řízené 
hypotermie jako součást poresuscitační péče 
včetně návaznosti na přednemocniční péči je 
velmi široká a přesahuje rámec tohoto sdělení. 
Podrobněji se této tématice bude věnovat další 
část tohoto komplexního seriálu o arytmiích 
s aktualizovanými daty dle nových guidelines 
ERC pro KPR 2010.

Závěr
Přestože nová doporučení prodělala mnoho 
změn, zůstává nadále dlouhodobé přežití sr
deční zástavy v neuspokojivých mezích. Velký 
důraz je kladen na včasné zahájení resuscitace, 
které nejčastěji spočívá na bedrech laických 
zachránců. Kvalitní vzdělávací systém jak laiků, 

tak profesionálů, dostupnost automatických ex
terních defibrilátorů pro včasnou aplikaci prv
ního výboje, rozšíření mechanických pomůcek, 
které umožní provádění kvalitní resuscitace 
v delším časovém úseku, jsou možné cesty, 
jak docílit lepšího přežívání. 30. ledna 2010 
proběhla konsenzuální konference The Inter
national Liaison Committee on Resuscitation 
(ILCOR) v Dallasu, kde odborníci řešili stovky 
nových otázek. Na základě výsledků této kon
ference budou 18. října v elektronické podobě 
publikovány dokument ILCOR CoSTR a Guide
lines of Councils, na jejichž podkladě vypracuje 
ERC nové guidelines pro KPR 2010.
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