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Souhrn

Cil studie: Zhodnotit, zda nemocni po srdecni zastavé léc¢eni MH s nizkym srdeénim indexem (Cl) pfiznivé
reaguji na volumexpanzi. Posoudit, zda respiracni variabilita maximalni rychlosti pratoku krve aortalni chlop-
ni (AV,ax@0) a respiraéni variabilita integralu rychlosti proudéni krve aortalni chlopni (AVTlao) predikuiji re-
aktivitu na volumexpanazi (klinicky relevantni nartst Cl o > 15 %).

Typ studie: Prospektivni observacni studie.

Nazev a misto pracovisté: Uzemni stfedisko Zachranné sluzby, Interni klinika VFN Praha.

Material a metoda: Vysetfili jsme celkem deset konsekutivnich pacientii po srde¢ni zastavé lIécenych MH
s Cl <2,51.min". m2, Po ekvilibrizaci télesné teploty v rozmezi 32-34 °C byly transtorakalni echokardiogra-
fii stanoveny Cl, AV,,,,a0 a AVTlao. Po rychlé volumexpanzi fyziologickym roztokem v davce 8 ml . kg-! by-
la méreni opakovana.

Vysledky: U 8 pacientd doslo k nartistu Cl (z 1,86 = 0,36 na 2,69 + 0,53 | . min-1 . m-2, p = 0,003, respondéfi),
u dvou ne (non-respondéfi). U respondérii byly hodnoty AV ,..a0 (25,6 + 4,8 vs 4,2 + 3,4 %, p < 0,001) a AVTlao
(35,6 + 4,3 vs 4,1 + 0,8 %, p < 0,001) pied volumexpanzi vyrazné vys$si nez u non-respondéri. Po volumex-
panzi doslo u respondért k jejich poklesu (AV,,a0: na 6,9 + 3,6 %, AVTlao: na 7,0 + 3,5 %, p < 0,001), u non-
-respondérli se nezménily. Absolutni hodnoty AV, ,a0 (r = 0,588, p = 0,003) a AVTlao (r = 0,552, p = 0,003)
pfed volumexpanzi korelovaly s nartistem Cl po volumexpanzi.

Zavér: VétSina nemocnych po srdecni zastavé Ié€enych MH a s nizkym Cl v naSem souboru pfiznivé reago-
vala na volumexpanzi. Vysoké hodnoty AV ,,,a0 a AVTlao predikovaly reaktivitu na volumexpanzi, nizké
hodnoty areaktivitu na volumexpanzi.
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Abstract

Volume responsivness and its predictability in cardiac arrest survivors treated by mild hypother-
mia (MH)

Objective: To assess whether cardiac arrest survivors treated by MH with low cardiac index (Cl) respond to
volumexpansion.To assess whether respiratory variability of maximal aortic valve blood flow (AV,,,a0) and
velocity time integral of aortic valve blood flow (AVTIlao) predict fluid responsiveness (increase of Cl of
>15%).

Design: Prospective observational study.

Setting: Emergency Medical Service, Cardiovascular Medicine Department, University Hospital.

Material and Method: We investigated 10 consecutive cardiac arrest survivors treated by MH, with Cl of < 2.5
I/min/m2. Cl, AV,,,a0 and VTlao were measured by transthoracic echocardiography after stabilization of
body temperature in the range of 32-34 °C. This was followed by rapid administration of normal saline
(8 ml/kg) and the second measurement.

Results: Volumexpansion was followed by Cl increase in 8 patients (from 1.86 + 0.36 to 2.69 + 0.53 I/min/m?2,
p = 0,003, responders) while in 2 subjects was not (non-responders). The values of AV,,,,a0 (25.6 = 4.8 vs.
4.2 + 3.4 %, p < 0.001) and AVTlao (35.6 + 4.3 vs. 4.1 + 0.8%, p < 0,001) before volumexpansion were higher
in responders than in non-responders. In responders, it decreased after volumexpansion (AV,,,a0: t0 6.9 =
3.6%, AVTlao: to 7.0 = 3.5%, p < 0,001) while in non-responders not. The baseline values of AV ,,,a0 (r =
0.588, p = 0.003) and AVTIlao (r = 0.552, p = 0.003) correlated with further increase of Cl.

Conclusion: Majority of MH treated cardiac arrest survivors with low Cl in our set responded to volumexpan-
sion. High values of AV,,,,,ao0 and AVTlao predicted fluid responsiveness, low values fluid unresponsiveness.
Key words: cardiac arrests, mild hypothermia, fluid responsiveness
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Uvod

Srdeéni zastava s uspésnou neodkladnou resusci-
taci je zavazna nahla situace bezprostfedné ovliviiu-
jici nejenom kardiovaskularni systém, ale i dalSi orga-
ny. Mezi zakladni cile v asné poresuscita¢ni péci pat-
fi udrzeni dostatec¢ného krevniho tlaku a srde¢niho vy-
deje k zajisténi optimalni perfuze mozku. Hemodyna-
mika je vSak vétSinou alterovana zejména poresusci-
taCni myokardialni dysfunkci a celotélovym ischemic-
ko-reperfuznim syndromem [1, 2, 3]. Na ob&hovych
zménach se muze podilet i terapeuticka mirna hypo-
termie (MH) [4].V této slozité situaci ¢asto neni lehké
spravné posoudit, zda ma byt pacient [é¢en podanim
tekutin, inotropni a/nebo vazopresorickou podporou €i
dokonce pomoci mechanické srde¢ni podpory. Volum-
expanze je prvni volbou v terapii akutniho obéhového
selhani u kriticky nemocnych. Z téchto pacientd vSak
pouze néktefi zareaguiji klinicky relevantnim zvySenim
srde¢niho vydeje [5]. V posledni dobé byly identifiko-
vany dynamické parametry, které s vysokou senzitivi-
tou a specificitou predikuji reaktivitu na volumexpanzi
(RNV) u uméle ventilovanych septickych pacientd, kri-
ticky nemocnych i u spontanné ventilujicich zdravych
dobrovolnikd [6-9]. Neni znamo, zda je mozné tyto pa-
rametry vyuzit i u nemocnych s akutnim selhanim cir-
kulace po srde¢ni zastavé lé¢enych mirnou hypoter-
mii. Proto jsme se rozhodli zhodnotit, zda pacienti po
srdeCni zastavé s nizkym srdecnim vydejem IéCeni
MH pfiznivé reaguji na volumexpanzi a zda tuto pfiz-
nivou reakci predikuje respiracni variabilita pratoku kr-
ve aortélni chlopni.

Soubor pacientil a metoda

Definice souboru, protokol mirné hypotermie

Do studie jsme konsekutivné zafadili 10 nemocnych
po srdecni zastavé 1é¢enych mirnou hypotermii na Ko-
ronarni jednotce (KJ) Il. interni kliniky kardiologie a an-
giologie VFN Praha, ktefi splfiovali zafazovaci krité-
ria. VSichni pacienti byli inicialné obéhové stabilizova-
ni, udrzovani v hluboké analgosedaci kontinualni infu-
zi midazolamu a fentanylu a relaxovani pipekuroniem
nebo pankuroniem. Béhem MH byla kazdému pacien-
tovi aplikovana kontinualni infuze hof¢iku (4 g/24 ho-
din). Glykémie byla udrzovana v rozmezi 4—7 mmol-1.
V terapii jsme respektovali doporu¢ené hemodynamic-
ké cile po srde¢ni zastavé [10]. Kazdy nemocny mél
zavedeny centralni zilni katétr a arterialni katétr.
Swan-Ganzuv katétr byl zavadén podle potfeby. Ru-
tinni kontinualni monitorovani u v8ech pacientt sesta-
valo ze sledovani EKG, tepové frekvence (TF), satu-
race O, (satO,), koncentrace CO, ve vydechovaném
vzduchu (EtCO,), pfimo méreného arteridlniho krev-
niho tlaku, centralniho zilniho tlaku (CVP) a télesné
teploty (TT). Télesna teplota byla u vSech nemocnych
kontinualné monitorovana pomoci rektalniho cidla.
U nékterych pacientl byla navic méfena i tympanicky

a/nebo Swan-Ganzovym katétrem.

Terapeuticka mirnd hypotermie byla indikovana
a realizovana v souladu s platnymi doporu¢enimi [11,
12]. Ob&hové nestabilni pacienti (splfujici kritéria kar-
diogenniho Soku podle Evropskych doporuéeni pro
diagnostiku a lé¢bu akutniho srde¢niho selhani) ne-
byli automaticky vylouceni z oSetfeni MH [13]. Pacien-
ti byli ochlazeni co nejrychleji na cilovou TT 33 °C po-
moci povrchového chlazeni ledovymi obklady a rych-
lou nitrozilni infuzi fyziologického roztoku o teploté
4 °C v davce 16 + 5 ml. kg'. Nasledné bylaTT 32 az
34 °C udrzovana po dobu 12—-24 hodin. Poté byli ne-
mocni ponechani pasivnimu ohfati na 36 °C a udr-
zovani v normotermii po dobu dalSich 48 hodin [12].

Echokardiografie

Transtorakalni echokardiografické vySetfeni bylo
provadéno ve standardni apikalni ¢tyfdutinové projek-
ci (A4C), apikalni pétidutinové projekci (A5C) a para-
sterndlni projekci v dlouhé ose (PLAX). Méfeni jsme
provadéli pfistrojem Toshiba Corevision (Tokio, Japon-
sko). Mé&fené parametry byly nejvySsi (V ,ax@0max)
krve aortalni chlopni béhem respira¢niho cyklu, nej-
vySSi (VTlaop,sy) a nejnizsi (VTlao,,,) hodnota integ-
ralu rychlosti pratoku krve aortalni chlopni v ¢ase bé-
hem respiracniho cyklu (méfené kontinualni dopple-
rovskou metodou v A5C), nejvySSi (VTIlvot,.y)
toku krve vytokovym traktem levé komory béhem re-
spiracniho cyklu (méfené pulzni dopplerovskou meto-
dou v A5C), primér vytokového traktu levé komory
(Dlvot) méfeny M-modem v PLAX a diastolicky (LKd)
a systolicky (LKs) rozmér levé komory M-mdédem
v PLAX. Hodnota kazdého parametru byla stanovena
tfikrat ve tfech po sobé jdoucich respira¢nich cyklech
a zpriimérovana pro dalsi analyzu. Zaznam byl nahra-
van na videokazetu a sledované parametry byly kalku-
lovany az po ukoncéeni protokolu. Respiraéni variabili-
ta maximalni rychlosti proudéni krve aortaini chlopni
(AV,ax20) byla vypoctena podle vzorce:
((Vmaxaomax - Vmaxaomin) /
(Vmaxaomax + Vmaxaomin) /2)) .100
Analogicky, respira¢ni variabilita integralu rychlosti
prutoku krve aortalni chlopni ( VTlao) byla stanovena
[14, 15] podle vzorce:
((VTIaomax — VTlaoy,in) / (VTlao., + VTlaog,,) /2)) . 100
Tepovy objem (SV) byl kalkulovan podle vzorce:
((VTIIvoty,ax + VTIIVot,in)/2 . ((m . Dlvot2)/4)
Cl byl vypoéten podle vzorce:
(S . TF)/plocha télesného povrchu

Systolickou funkci levé komory jsme stanovili
v PLAX metodou frakéniho zkraceni bazalnich seg-
mentt levé komory (FZ LK) v procentech, kalkulova-
nou podle vzorce: ((LKd — LKs)/LKd) . 100) [16].

Protokol studie

NaSe studie byla realizovana v souladu s Helsin-
skou deklaraci. VSechna vysSetfeni byla provedena za
standardni vihkosti a atmosférického tlaku, v podmin-
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kach mirné hypotermie. Nikomu ve studii nebyl podan
experimentalni lék a nebyl pouzit Zadny experimental-
ni invazivni diagnosticky postup. V8ichni pacienti byli
indikovani k volumexpanzi na zékladé klinického sta-
vu a pouze jsme nekonvencné zpracovali bézné echo-
kardiografické parametry.

Reaktivitu na volumexpanzi jsme stanovovali pomo-
ci parametr(i AV,,,,20 a AVTlao 2—-3 hodiny po zaha-
jeni udrzovaci faze MH, tedy v dobé stabilni TT
v rozpéti 32-34 °C; vSichni nemocni byli vySetieni
echokardiograficky véetné stanoveni Cl. Pfi spInéni za-
fazovacich kritérii — Cl < 2,5 1. min"1 . m2, dobra moz-
nost transtorakalniho echokardiografického vySetreni,
sinusovy rytmus, v pfipadé terapie inotropiky a/nebo
vazopresory neménna davka v poslednich 60 minu-
tach a ventilacni stabilita pfi bézném neagresivnim
ventilaénim rezimu — byl nastaven ventilaéni rezim fi-
zené mechanické objemové ventilace s dechovymi ob-
jemy 10 ml . kg-' t. hm., s dechovou frekvenci 10/min pfi
poméru inspiria a exspiria 1 : 2, s nulovym endexspi-
raénim pretlakem. Po 10 minutové ekvilibrizaci bylo
provedeno prvni specializované echokardiografické vy-
Setfeni se stanovenim CI, AV,,@a0, AVTlao, LKd
a LKs. Nasledné byl véem béhem 20 minut aplikovan
do centralni zily bolus fyziologického roztoku
o pokojové teploté v davce 8 ml . kg-! t. hm. lhned po
aplikaci jsme v nezménénych podminkach provedli
druhé echokardiografické vySetfeni se stanovenim
stejnych parametrd. Pfed studii, v jejim prubéhu i po
ni byli pacienti standardné monitorovani. Namérené
Udaje byly statisticky zpracovany. Za klinicky vyznam-
ny vzestup Cl byl povazovan narist o > 15 %. Za klinic-
ky vyznamnou redukci davky vazopresord a/nebo ino-
tropik byla povazovana redukce o > 10 %. Nemocni,
u kterych doslo ke klinicky vyznamnému vzestupu Cl,
byli ozna€eni jako respondéfi, ti u kterych nenastal, ja-
ko non-respondéfi.

Do studie nebyli zafazeni pacienti se systolickou
dysfunkci pravé komory, s plicni hypertenzi,
s jakymkoliv postizenim aortalni chlopné a s jakoukoliv
stenotickou vadou na ostatnich chlopnich ¢i s regur-
gitaéni vadou na ostatnich chlopnich se zavaznosti
vétsi nez 1 stupen podle barevného mapovani.

Statistika

Pro vSechny proménné byly kalkulovany primérné
hodnoty + smérodatna odchylka (SD), nebo byly vy-
jadfeny v procentech. Rozdily mezi skupinami byly po-
rovnany chi-kvadrat testem a statisticka vyznamnost
byla kalkulovana Fischerovym exaktnim testem pro
v8echny alternativni proménné. Statisticka vyznam-
nost pro kontinualni proménné byla stanovena Stu-
dentovym t-testem. Vzajemna korelace kontinuélnich
proménnych byla vyjadfena Spearmanovym korelac-
nim indexem. Statistické zpracovani dat bylo provede-
no pomoci programu JMP 3.2 (SAS Institute, Cary,
NC, USA). Za statisticky vyznamné byly povazovany
rozdily s p < 0,05.

Vysledky

Demografie a konvenéni hemodynamické
parametry

V tabulce 1 jsou uvedena demograficka data viech
10 nemocnych. VSem byly od pfijeti do zahgjeni stu-
die, v ramci inicialni stabilizace a ochlazovani, nitro-
zilné podany krystaloidy a koloidy v davce 1620 +
489 ml. VSichni byli [é€eni kontinualni infuzi dobutami-
nu (4,1 £ 2,7 ug . kg-' . min-1) a noradrenalinu (0,08 +
0,6 g.ukg'.min1). Obrazek 1 ukazuje zakladni kon-
venéni hemodynamické parametry pfed volumexpan-
zi a po ni u vSech 10 pacientd. Mezi skupinou respon-
déru a non-respondérll nebyly statisticky vyznamné

Tabulka 1. Demografické udaje

Ukazatel n (+ SD)
Pocet pacientl (n) 10
VEk (roky) 68,0 + 11,1
Hmotnost (kg) 78,5 +10,2
BMI 26,5+2,8
Muzu (n)

Arterialni hypertenze (n)
Diabetes mellitus (n)

Kufaci (n)
Hyperlipoproteinemie (n)
Nadvaha / obezita (n)
Ischemicka choroba srdec¢ni (n)
AIM v anamnéze (n)

PCI/ CABG v anamnéze (n)
Chronické srde¢ni selhavani (n)
Onemocnéni plic (n)
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w

PCI — perkutanni koronarni intervence, CABG — aortokoronarni
bypass, AIM — akutni infarkt myokardu
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Obr. 1. Konvenéni hemodynamické parametry vSech deseti ne-
mocnych pfed volumexpanzi a po ni

MAP — stfedni arterialni tlak, TF — tepova frekvence, CVP — cent-
ralni Zilni tlak, TT — télesna teplota
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Tabulka 2. Systolicka funkce a rozméry levé komory srde¢ni pfed volumexpanzi a po volumexpanzi u respondér(i a non-respondért

PFed volumexpanzi Po volumexpanzi p
FZ LK (%) respondéfi 29,8+10,1 39,0+10,1 0,090
non-respondéfi 36,5+0,5 40,0+2,9 0,235

FZ LK — frakéni zkraceni levé komory, LKd — diastolicky rozmér levé komory, LKs — systolicky rozmér levé komorym

rozdily. B€hem procedury byl patrny trend narlstu
MAP. TT se mezi méfenimi neménila. Oxygenacni
a ventilaéni parametry byly také nezménény (SatO,
99+1a100+1 %, EtCO,3,3+0,5a3,2+0,6 kPa,
p > 0,05).

Vliv volumexpanze na Cl a systolickou funkci LK

U 8 nemocnych vedla volumexpanze ke klinicky rele-
vantnimu narfstu Cl (z1,86 +0,36 na2,69+ 0,53 1.m=2,
p = 0,003, respondéfi), u dvou pacientli se Cl nezménil
(z2,39 £+0,10na 2,47 + 0,11 1. min' . m2, p = 0,526,
non-respondéfi). U respondéru byla vstupni hodnota Cl
nizsi nez u non-respondért (p = 0,083). Primérna ba-
zalni poresuscitani systolicka funkce LK byla mirné sni-
zena (FZ LK 31,2 + 9,3 %). Po volumexpanzi byl patrny
trend k narlstu u v8ech nemocnych (tab. 2), nicméné
narust byl vyssi u respondérti (p = 0,043).

U Sesti respondérli vedla volumexpanze ke klinicky
relevantni redukci farmakologické podpory obéhu, za-
timco u non-respondérd ne.

Vliv volumexpanze na AV,,,,a0 a AVTlao, jejich
prediktivita reakce na volumexpanzi

U respondért byly hodnoty AV a0 (p < 0,001)
a AVTlao (p < 0,001) pfed volumexpanzi vyrazné vys-
§i nez u non-respondérd. Po volumexpanzi doSlo
u respondérl k jejich uniformnimu a statisticky vy-
znamnému poklesu (obr. 2 a 3). Zména CI po volu-
mexpanzi u véech nemocnych pozitivné korelovala se
zménou AV,,,,a0 a AVTlao (obr. 4 a 5). Navic, abso-
lutni hodnoty AV a0 (r = 0,588, p = 0,003) a AVTlao
(r = 0,552, p = 0,003) pfed volumexpanzi korelovaly
s narlistem CI po volumexpanzi. Mezi maximalni zjis-
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Obr. 2. Reakce AV ,,,@0 na volumexpanzi
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Obr. 3. Reakce AVTlao na volumexpanzi
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Obr. 4. Korelace zmény AV,,,,a0 a zmény Cl po volumexpanzi

ténou hodnotou AV,,,,,a0 a AVTlao pfed volumexpan-
zi u non-respondérd a minimalni zjisténou hodnotou
AV 2420 @ AVTlao pfed volumexpanzi u respondéri
byl zjistén vyrazny rozdil (zéna prahu na obrazcich 2
a 3). Vysoké hodnoty AV a0 a AVTlao tak prediko-
valy RNV se 100% senzitivitou a specificitou. Naopak,
nizké hodnoty AV,,,,a0 a AVTlao predikovaly areakti-
vitu na volumexpanzi.
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& r=0,930
p < 0,001
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Obr. 5. Korelace zmény AVTlao a zména CI po volumexpanzi

Diskuse

Hlavnim zjisténim je, Ze vétSina nemocnych
v nasem souboru pacientll po srdeéni zastavé léce-
nych MH pfiznivé reagovala na volumexpanzi
a vysokeé hodnoty AV ,,,,a0 a AVTlao predikovaly RNV.

V akutni poresuscita¢ni pé¢i u nemocnych uspés-
né resuscitovanych pro srde¢ni zastavu je tfeba co
nejdfive zahajit komplexni neuroprotektivni pfistup,
ktery redukuje riziko vzniku zavazné posthypoxické
encefalopatie [10, 17]. Soucasti tohoto pfistupu je na-
vozeni MH a co nejrychlejsi dosazeni hemodynamic-
kych cilli, které zajisti dostate¢nou perfuzi mozku
a dal$ich organa. Tyto cile byly na konferenci v Rocky
Mountains (USA) v roce 2003 definovany jako MAP
80-100 mm Hga Cl >2,51.min"!' . m-2[10]. Hemody-
namika po srde¢ni zastavé je vSak obvykle komplex-
né alterovana. Za prvé, pri€ina zastavy (akutni infarkt
myokardu, plicni embolie apod.) mlze vést k redukci
srdeCniho vydeje. Za druhé, srde¢ni zastava sama
0 sobé vede k omraceni myokardu a k reverzibilni sy-
stolické a diastolické dysfunkci [1, 18]. Za tfeti, dys-
funkce myokardu miize byt prohloubena podavanim
vysokych davek adrenalinu béhem neodkladné resus-
citace [19]. Za &tvrté, v ramci ischemicko-reperfuzni
reakce se rozviji syndrom systémové zanétlivé odpo-
védi a vazodilata¢ni reakce podobné septickému Soku
[2, 20]. Za paté, hemodynamiku ovliviuje i MH. Obec-
nou fyziologickou reakci na hypotermii je proporcio-
nalni pokles Cl, TF, vzestup periferni vaskularni rezi-
stence a rozvoj absolutni i relativni intravaskularni hy-
povolemie [4]. Vysledkem téchto mnoha okolnosti mu-
ze byt az syndrom Soku, v Uvodu pfevazneé s kardio-
gennimi rysy, pozdéji charakteru spiSe septického
[2, 21].

Prvnim Ié¢ebnym krokem byva nejCastéji terapeu-
ticky pokus s volumexpanzi. Na tuto terapii vSak pfi-
blizné 50 % kriticky nemocnych neodpovida. U nékte-

rych z nich miZze dokonce dojit ke zhorSeni ob&hové-
ho selhani [5, 6]. Bylo by tedy prospésné mit k dis-
pozici parametr, ktery by byl schopen jednoduse, rych-
le a spolehlivé predikovat pfiznivou RNV. Zatimco tra-
diéni statické ukazatele preloadu (CVP, tlak v zaklinéni
plicnich kapilar) v predikci RNV selhavaji, v posledni
dobé bylo identifikovano nékolik dynamickych para-
metr (respiraéni variabilita SV, pritoku krve aortalni
chlopni, prliméru dolni duté Zily, arterialniho krevniho
tlaku apod.), které s 80—90% senzitivitou i specificitou
predpovidaji, zda volumexpanze povede ke klinicky
relevantnimu narastu srde¢niho vydeje [7, 22]. Fyzio-
logickym podkladem dynamickych parametr( u uméle
ventilovanych pacientl je sepéti zmén intrapleuralni-
ho a nitrohrudniho tlaku navozeného umélou plicni
ventilaci a zmén zilniho navratu do pravého srdce
s naslednou reakci levého srdce [23]. Respiraéni va-
riabilita uvedenych parametrll tak odrazi, ve které ¢as-
ti Frank-Starlingovy kfivky aktualné srde¢ni komory
pracuji. Pokud operuji na vzestupné casti kfivky, sr-
dec¢ni komory jsou relativné méné napinény, maji ,,vys-
§i poddajnost” k respiraénim zmé&nam a zmény intra-
kardialnich tlak( a pratoku jsou vy$si. Respiraéni va-
riabilita uvedenych parametrd tak bude vysoka
a pacienti budou respondéfi na volumexpanzi. Na-
opak, nizka variabilita dynamickych parametr( zna-
mena, ze komory pracuji na ploché ¢asti kfivky, jsou
optimalné ¢i nadmérné pIinéné a reakce na volumex-
panzi bude pravdépodobné nedostate¢na.

Z nabidky dynamickych parametr(i jsme zvolili re-
spiraéni variabilitu pritoku krve aortalni chlopni ze-
jména proto, ze echokardiografické vySetfeni je rutin-
ni diagnostickou metodou na koronarni jednotce
a nevyzaduje nadstandardni technické vybaveni. Sla-
ma et al. analyzovali prediktivni hodnotu VTlao pro
RNV u 12 mechanicky ventilovanych kralikd béhem
vykrvaceni a reinfuze odebrané krve. Béhem krvace-
ni VTlao narustala a po vraceni krve klesla na plvod-
ni hodnotu. Zmény AVTlao korelovaly se zménou CI
a hodnoty VTlao po odbéru krve predikovaly RNV
[14]. Feissel et al. mé&fili AV, ,,a0 u 19 mechanicky
ventilovanych nemocnych se septickym Sokem pred
volumexanzi a po ni. Hodnota AV,5@0 12 % s vy-
sokou senzitivitou a specificitou rozdélila soubor paci-
entd na respondéry a non-respondéry [15].

V naSem souboru odpovédélo na volumexpanzi
80 % nemocnych. To je v souladu s komplexni patofy-
ziologii cirkulaéniho selhani po neodkladné resuscita-
ci u nemocnych v MH, na kterém se podili i hypo-
volémie. Mirna hypotermie ma klinicky vyznamny diu-
reticky efekt [4]. Mezi respondéry nebyli pouze nemoc-
ni s normalni systolickou funkci LK, ale u vétSiny jsme
naopak zjistili mirnou €i stfedné tézkou systolickou
dysfunkci LK. Volumexpanze se tedy jevi byt uc¢inna
i v pfitomnosti ur€itého stupné poresuscitaéni systolic-
ké dysfunkce LK [24, 25]. Navic je zajimavé, Ze volu-
mexpanze nevede ke zvySeni Cl pouze mechanicky
nartstem enddiastolického objemu, ale také pozitiv-
nim vlivem na kontraktilitu myokardu a/nebo poklesem
afterloadu. Toto bylo pozorovano u zdravych dobrovol-
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nikd, u kriticky nemocnych i ve zvifecim experimentu
s omracenym myokardem [24-28]. Vzhledem
k malému mnozstvi probandd v8ak v naSem souboru
tento fenomén nelze spolehlivé ovéfit. Volumexpanze
byla v davce 8 ml . kg! u vSech nemocnych v nasem
souboru bezpec¢na a u nékterych vedla k redukci va-
zopresorické a/nebo inotropni podpory. U nemocnych
po srde¢ni zastave lé¢enych MH je tedy obzvlasté du-
lezita kontrola bilance tekutin, jeji pravidelna konfron-
tace s hemodynamickymi parametry v€etné srde¢niho
vydeje a udrzovani radného preloadu, coz je v souladu
s klinickou zku$enosti.

AV hax@0 @ AVTlao se v naSem souboru ukazaly
byt velmi citlivé prediktory reaktivity na volumexpanzi
a naopak také prediktory areaktivity na volumexpanzi.
Mnohonasobné vy$Si hodnoty sledovanych paramet-
rll pfed volumexpanzi nez u non-respondérd jsme po-
zorovali u vSech respondérli a predikovaly tak RNV.
Po podani definovaného mnozstvi fyziologického roz-
toku klesly na hodnoty srovnatelné s non-respondéry.
U nich se hodnoty AV,,@a0 a AVTlao nezménily
a jejich nizka hodnota predikovala naslednou areakti-
vitu na volumexpanzi. Vyrazny rozdil mezi hodnotami
respiraCni variability pratoku krve aortalni chlopni
u respondérll a non-respondérli naznacuje, Ze u této
specifické skupiny pacientt je asociace RNV, respek-
tive asociace objemové dependentni zmény srdecni-
ho vydeje a variability pritoku krve aortalni chlopni,
silnym biologickym fenoménem (viz obr. 2 a 3). Teore-
ticky predikovaly RNV oba testované parametry se
100% senztivitou i specificitou, nicméné se domniva-
me, ze na tak malém souboru nelze realnou a klinicky
relevantni kalkulaci senzitivity a specificity aplikovat.
CVP jako pfedstavitel statické konvenéni miry preloa-
du tuto prediktivni hodnotu nemél. Toto bylo u kriticky
nemocnych opakované pozorovano a znamena to, ze
hodnota CVP sama o sobé neni automaticky indikaci
ani kontraindikaci podani tekutin [6, 7]. Vzhledem
k tomu, Zze na volumexpanzi reagovala vétSina nemoc-
nych, prakticky vyznam téchto parametrd u nemoc-
nych po srde¢ni zastavé v MH by mohl byt pfedevS§im
v predikci areaktivity na volumexpanzi. U této mensi-
ny nemocnych by jsme misto dalSich pokusu
o ovlivnéni srde¢niho vydeje podanim bolusu tekutin
mohli rovnou zvysit davku inotropni/vazopresorické
podpory a uvazovat o zahajeni mechanické srdecni
podpory.

Validita a obecna akceptovatelnost nalezl nasi stu-
die je omezena zejména malym poctem probandi. Vy-
sledky je tfeba ovéfit na vétSim souboru, kde bude
mozné stanovit i prahovou hodnotu a realnou senziti-
vitu a specifitu AV,,,,a0 a AVTlao pro predikci RNV,
resp. areaktivity na volumexpanzi. Otazkou zustava,
jaky vliv na validitu téchto parametrll ma pfitomnost
systolické a /nebo diastolické dysfunkce levé komory
jeji etiologie a reverzibilita. Zaroven ddraznujeme, ze
vysledky naseho souboru nelze extrapolovat na ne-
mocné s tézkou systolickou dysfunkci levé komory.
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201082101 Specializaéni kurz — Anesteziologie
a resuscitace

Ur¢eno pro lékafe anesteziology v pFipraveé k atestaci.
Program: Aktualni poznatky v oboru AR.

Vedouci: prof. MUDr. K. Cvachovec, CSc., MBA
Misto konani: Praha 5, V Uvalu 84, FN v Motole, KAR
Predpokladana cena: 3000,- K&

3.-14.11.2008

201082102 Kurz — Perioperaéni medicina
Ur€eno pro Iékafe anesteziology a intenzivisty.
Program: Aktuélni otédzky perioperacni mediciny.
Vedouci: prof. MUDr. K. Cvachovec, CSc., MBA
Misto konani: Praha 4, Budéjovicka 15, Hotel ILF
Predpokladana cena: 1500,- K&

1.-3.12.2008

201082103 Kurz — Aktualni otazky v intenzivni me-
diciné

Ur€eno pro |ékafe anesteziology a intenzivisty.
Program: Novinky z intenzivni mediciny.

Vedouci: doc. MUDr. V. Cerny, Ph.D., FCCM

Misto konani: Praha 4, Budéjovicka 15, Hotel ILF
Predpokladana cena: 2500,- K&

15.-19. 12. 2008

201082104 Specializaéni odborna staz — Resusci-
tacéni péce o dospélé

Ur€eno pro lékafe anesteziology a intenzivisty.
Program: Postupy resuscitacni pée u dospélych pa-
cient(.

Skolitelé: MUDr. M. Pelichovska, MUDr. Z. Havelka
Misto konani:Praha 5, V Uvalu 84, FN v Motole, KAR
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tacni péce o déti

Ur€eno pro Iékafe anesteziology a intenzivisty v pfi-
pravé k atestaci.

Program: Postupy resuscitacni péce u déti.

Skolitel: MUDr. K. Dlask

Misto konani: Praha 5, V Uvalu 84, FN v Motole, KAR
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29.9.-3.10. 2008

201082106 Specializa¢ni odborna staz v intenzivni
mediciné

Urceno pro Iékafe v pripravé k atestaci.

Program: Monitorovani hemodynamiky a interpretace
dat, protektivni plicni ventilace.

Skolitelé: MUDr. R. Kula, CSc., MUDr. P. Sklienka
Misto konani: Ostrava-Poruba, 17. listopadu 1790, FN,
KAR

Predpokladana cena: 300,- K&/den, od 11. dne cena
200,- K¢&/den

Termin podle dohody se Skolitelem.
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