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Abstrakt

Piijmeni a jméno: Némec Ondrej
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Klic¢ova slova: kardidlni pfi¢iny — nekardialni pfi¢iny — reverzibilni pfi¢iny — nahla zastava
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Souhrn:

Bakalaiska prace se zabyva analyzou pfi¢in KPR v pfednemocni¢ni péci. Prace je
rozdélena na Cast teoretickou a Cast praktickou. V teoretické Casti je stru¢né popsdna
anatomie zakladnich Zivotnich funkci a nasledné jsou popsané vybrané kardialni,
nekardialni a reverzibilni pficiny nahlé zastavy ob¢hu. V praktické ¢asti jsou prezentované
vysledky vyzkumu, ktery probihal ve FN Plzen. Vyzkumny soubor byl vytvofen ze vSech
nemocnych po resuscitaci V pfednemocni¢ni péci za rok 2020, ktefi nasledné byli
transportovani na Emergency FN Plzen. Cilem tohoto vyzkumu bylo zjistit incidenci
OHCA, charakteristiku OHCA a vyslednou miru pteziti pacientid po KPR spadajici pod FN

Plzen na uzemi Plzeniského kraje.



Abstract
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Summary:

The bachelor thesis deals with the analysis of the causes of CPR in pre-hospital care. The
work is divided into a theoretical part and a practical part. The theoretical part briefly
describes the anatomy of basic vital functions and then describes selected cardiac, non-
cardiac and reversible causes of sudden cardiac arrest. The practical part presents the
results of research that took place at the University Hospital Pilsen. The research group
was created from all patients after resuscitation in pre-hospital care in 2020, who were
subsequently transported to the Emergency University Hospital Pilsen. The aim of this
research was to determine the incidence of OHCA, the characteristics of OHCA and the
resulting survival rate of patients after CPR falling under the University Hospital Pilsen in
the Pilsen region.



Piredmluva

Toto téma jsem si vybral, protoze ndhla zastava obc¢hu je neustidle jednim
na lidech, ktefi jsou svédci udalosti a jejich ¢innosti, protoze pokud nékdo nerozeznd NZO
a nezavola ZZS, tak to pro nemocného mize znamenat fatalni nasledky nebo smrt. Proto je
dillezité neustale zvySovat povédomi o této problematice a vénovat se ji podrobngji. Ucel
této bakalaiské prace je pfiblizit jednotlivé vybrané pfiCiny, vyzkumem zmapovat tuto

problematiku a zjisti miru pieziti pacienti po KPR.
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UVOD
svéte. Tento stav je specificky zéastavou srdce. V pfipadé kardidlnich pficin byva

nejcastéjSim vstupnim rytmem fibrilace komor.

I ptesto, Ze vysledny stav pacientii zasazenych nahlou zastavou ob&hu vétSinou neni
priznivy, tak to neznamena, Ze je beznad¢jny a v€asny zasah lidi pfitomnych na misté, kde
doslo k nahlé zastavé ob&hu, mize zvratit fatalni nasledky nemocného. Spoluprace laiki,
persondlu zdravotnické zachranné sluzby a nésledné i zdravotnického zatizeni je v takové
situaci naprosto stézejni. Cela tato spoluprace spada pod tzv. fetézec pieziti, diky kterému
Bez zavolani zdravotnické zachranné sluzby a zahajeni zékladni kardiopulmondlni

resuscitace laiky by se totiz vétsina pacientll s NZO nedozila piijezdu pomaoci.

V dnesni dob¢ jsou vsichni zdravotni¢ti pracovnici, zachranafi, ale 1 vétSina laikt
Skoleni v postupech a provadéni resuscitace. Potadaji se skoleni, workshopy a pii riznych
akcich se délaji stanovisté s ukdzkou prvni pomoci, kterd obsahuje i resuscitaci. Timto se
rozsifuje povédomi o této problematice, coz pomaha zmenSovat procento lidi, které neni
do pfijezdu zdravotnické zachranné sluzby resuscitovano. Také se rozSifuje povédomi
0 moznosti pouziti automatického externiho defibrilatoru (AED), ktery muize vyrazné
zménit osud nemocného jesté pred piijezdem pomoci, ovsem pokud je vstupni rytmus

defibrilovatelny.

Touto bakalafskou praci bych chtél piiblizit problematiku nahlé zastavy obchu
v pfednemocni¢ni pé¢i. Sobé a Ctenafim popsat nejcastéjsi piic¢iny NZO. Kapitoly se

Mrve .

zabyvaji popisem danych pficin, jejich projevi, diagnostikou a naslednou 1écbou.

Nahlad zastava ob&hu je nevyzpytatelnd a mize postihnout kohokoliv

a v jakémkoliv véku.
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TEORETICKA CAST

1 ZAKLADNI VITALNI FUNKCE

Mezi zékladni zivotni funkce patii védomi, obéh a dychani. Kazda funkce ma svoje
postaveni. Védomi je cilem, ale krevni obéh a dychani jsou povazovany za prostfedek
K udrzeni funk¢niho védomi. Pfi selhani jedné z Zivotnich funkci jsou ohrozeny selhanim
i zbylé. Béhem selhani obéhu ¢i dychani dojde k selhani védomi a nésledn¢ dochazi

k bezvédomi. Pro vznik bezvédomi staci n€kolik sekund az minut (Fran¢k, Trékova, 2012).

1.1 Védomi

Za normalnich okolnosti je ¢lov€k schopen orientovat se mistem, ¢asem, osobou
a situaci. Osobu lze oznadit jako tzv. lucidni, nachazi-li se v plném védomi (Bydzovsky,
2013). Béhem stavu pIlného védomi si ¢lovék uvédomuje sam sebe, prostiedi a také je
schopny provadét adekvatni reakce na zménu vnéjSiho prostfedi. K jeho dosaZeni jsou
potieba fyziologické predpoklady, bez kterych by to nebylo mozné. Jedna se o funkéni
mozkovou kiru a ascendentni aktivacni systém mozkového kmene a thalamu. Poruchy

védomi lze rozdé€lit na kvantitativni a kvalitativni (Kasal a kol., 2004).

Kvalitativni poruchy jsou oznacCeny poruchy obsahu védomi. Mohou se projevovat
halucinacemi, zmatenosti, ztrdtou pozornosti apod. Faze jsou oznaceny jako motoricky
neklid, amence a delirium (Kasal a kol., 2004). Kvantitativni poruchy charakterizuji
hloubku a zavaznost poruchy védomi a rozliSuji se jako somnolence, sopor, a koma. Tyto
stupné nejsou striktni a pfechod mezi nimi mize byt velmi rychly a plynuly. Prvni zminéna
somnolence se projevuje ospalosti, kdy nemocny reaguje na zvukovy, bolestivy, ale
1 dotykovy podnét. Nemocny je unaveny a casto upadd do stavu podobajicimu se spanku
(Sevéik, Matgjovi¢, 2014). Druhy stupeii je sopor. Vyznaduje se nemoznosti nemocného
probudit pouhym oslovenim. VéEtSinou je nutné vyuzit bolestivé podnéty, na které reaguje
cilenou obranou reakci. Nemocny neni schopen slovni komunikace a vydava pouze zvuky.
Posledni stupen je koma. Reakce zavisi na hloubce koématu, ve kterém se nemocny
nachazi. Jeho reakce na bolestivy podnét muze byt nespecificka flexe nebo extenze.
V piipadé hlubokého komatu se objevuji pouze vegetativni piiznaky jako napiiklad
tachykardie, hypertenze, tachypnoe. Ve fazi hlubokého komatu mohou vymizet zornicové

a kornedlni reflexy a nasledné¢ dojit k zastavé spontanniho dychani. Pro zhodnoceni
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kvantitativnich poruch lze vyuzit nékolik skorovacich schémat. Nejrozsifenéjsi je Glasgow
coma scale. Posuzuji se tfi kritéria. Otevirani o¢i, slovni odpovéd’ a motoricka reakce. Stav

plného védomi je oznaen 15 body (Kasal a kol., 2004). Podrobnéji v tabulce 1.

Tabulka 1 Glasgow Coma Scale

spontanni 4 body

Otevirani ofi na os.loveni 3 body
na bolestivy podnét 2 body

neotevie oCi 1 bod

orientovana 5 bodil

zmatena 4 body

Slovni reakce neptiméfena 3 body
nesrozumitelna 2 body

zadna 1 bod

vyhovi vyzvé 6 bodu

cilena reakce na bolest 5 bodu

Motorickd reakce necile.:né reakce na bolest 4 body
dekortika¢ni kiece - flek¢ni 3 body

decerebracni kiece - extencni 2 body

bez reakce 1 bod

Zdroj: (Sin, Stourag, Vidunova, 2019)

1.2 Krevni obéh
Srdce funguje jako pumpa, zprosttedkovava tlak, ktery je schopen vypudit krev

do velkého a malého krevniho obéhu. Funkci umoZiiuje napli krevniho ftecisté. Cely
proces srde¢nich stahti je fizen pfevodnim systémem srde¢nim. Tvofi ho sinoatridlni uzel,

atrioventrikularni uzel, Histv svazek, Tawarova raménka a Purkynova vlakna (Stejfa,

2007).

1.2.1 Anatomie krevniho obéhu
Krevni ob¢h je tvofen uzavienym systémem obsahujici krevni cévy, srdce a krev.

Strukturu stény cévy tvofi tfi vrstvy — tunica intima, tunica media a tunica externa. Krev se
sklada z plazmy, krevnich elementd, mezi které patii erytrocyty, leukocyty, trombocyty,
a dalSich soucasti. Lidské télo ma k dispozici krev kolujici v cévach v objemu 4,5-61, diky
niz je rozvadén kyslik, Ziviny, hormony, mineraly, odvadény odpadni latky a plyny atp.
Tato vlastnost je nezbytna pro spravnou funkci organismu. Krevni obéh Ize rozd¢lit na tzv.

velky a maly (Merkunova, Orel, 2008).
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Velky krevni obéh (télni)
Jeho zacatek je aorta tvorici vystup z levé komory srde¢ni, kterd je rozdélena na nékolik

Casti. Prvni Cast je vzestupna aorta (aorta ascendens) dlouha 4-5 cm, kterd se nasledné
staci doleva dozadu a pokracuje jako oblouk aorty (arcus aortae), ktery je pfiblizné 6 cm
dlouhy. Prochazi zprava zpiedu doleva dozadu a dosédhne az k levému boku obratle Th3-4.
Nasledné pokracuje sestupna aorta (aorta descendens), kterd je vedena pted hrudni
a bfiSni patefi. DEli se na dvé casti, v hrudniku nazyvana jako hrudni aorta (aorta
thoracica) nasledné prostupujici otvorem v branici tzv. hiatus aorticus a pokracujici jako
briSni aorta (aorta abdominalis). Aorta abdominalis se v tirovni obratle L4 d¢li na dvé
arteriae iliacac communes, toto rozdéleni se nazyva bifurcatio aortae. Z aorty vystupuji
vétve zasobujici tkané a organy okyslicenou krvi. Aorta ascendens je specifickd vystupem
a. coronaria dextra et sinistra vyzivujici srde¢ni svalovinu. Arcus aorticus je dilezity
pro vystup truncus brachiocephalicus, a. carotis sinistra a a. subclavia sinistra vyZivujici
hlavu a horni koncetiny. Z aortae thoracica odstupuji rami bronchiales, rami oesophagei,
rami pericardiaci, rami mediastinales, a. phrenica superior (parova), a. intercostalis
posterior I1l. - XI. (parova), a. subcostalis (parova) vyzivujici dutinu hrudni, jeji tkan¢
a organy. Aorta abdominalis diky svym odstupujicim vétvim vyzivuje tkané a organy
Vv dutin¢ brisni, dolni koncetiny a konkrétn¢ se jedna o a. phrenica inferior (parova), aa.
lumbales (Ctyfi pary), a. sacralis mediana, truncus coeliacus, a. mesenterica superior, a.
mesenterica inferior, a. mesenterica media (parova), a. renalis (parovd), a.testicularis/a.

ovarica (parova) a a. illiaca communis (parova) (Cihak, 2016).

Velky krevni obéh uzavird sbérny Zilni systém, ktery vede krev z dolni ¢asti téla do dolni
duté Zily (v. cava inferior) a z horni ¢asti téla do horni duté Zily (v. cava superior).

Nasledné kon¢ici v srdci (Cihak, 2016).

Maly krevni obéh (plicni)
Jeho zacatek je vystup z pravé komory jako plicnice (truncus pulmonalis), ktera se

nasledné déli na dv¢ plicni tepny (a. pulmonalis dx. et sin.). Plicni tepny prostupuji do
plic, vétvenim piestupuji az do kapilar, které nasedaji kolem plicnich alveol. Navrat z plic
je pres plicni zily (venae pulmonalis), které diky svym kmentim putuji do levé piedsiné
srdecni. V plicnich tepnach koluje neokyslicena krev a naopak v zilach koluje krev

okysli¢ena, ktera putuje az do velkého krevniho ob&hu (Cihak, 2016).
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1.2.2 Anatomie srdce
Srdce je podobné velkym cévam, ptfipomina je i svou stavbou. Vnitini vystelku

tvoti tenka blana podobné endotelu v cévach, nazyvand endokard. Endokard tvofi cipaté
chlopné mezi sinémi a komorami. Stied stény srdce tvoii srdeni svalovina, nazyvana
myokard, ktery umoznuje srdecni kontrakce a souCasné i vedeni vzruchii. Vnéjsi sténa
srdce je vazivovy plast, nazyvany epikard, ktery u cév vystupujicich a vstupujicich do
srdce tvofi vazivovy obal a prechazi v perikard. V perikardu se nachazi malé mnozstvi
tekutiny pro pohodIny pohyb obou listi (Dylevsky, 2019). Srdce obsahuje zejména dvé
vnéjsi Casti. Baze srde¢ni (base cordis), kde jsou na kranialnéjsi ¢asti umistény piedsiné
a vstupuji zde velké Zzily ptivadéjici krev do srdce a z komor vystupuji velké tepny jako
aorta a plicnice. Dalsi je hrot srde¢ni (apex cordis). Ma zaobleny tvar a nachazi se v
komorové oblasti srdce. Srdce sméfuje Sikmym smérem. Vnitini ¢asti srdce se déli na siné
a komory. Navrchu je prava a leva sin (atrium dextrum et atrium sinistrum) a na nich jsou
ulozena ouska (auricula atrii dextra et sinistra). Pod sinémi je ulozena prava a leva komora
(ventriculus dexter et ventriculus sinister), které sahaji od sini po hrot srde¢ni. Blizko baze
se nachazi cirkula¢ni brazda (sulcus coronarius), ktera oddéluje slabsi sin¢ od silnéjSich
komor. Zde jsou vedeny hlavni kmeny srde¢nich cév. Srdce obsahuje nékolik chlopni, diky
kterym mize plnit funkci pumpy. Mezi pravou sini a komorou je trikuspidalni
chlopen (valva atrioventricularis dextra seu tricuspidalis). Mezi levou sini a komorou se
nachéazi mitralni chlopen (valva atrioventricularis sinistra seu bicuspidalis seu mitralis).
Chlopné jsou také mezi pravou komorou a plicnici oznacovand jako pulmondlni
chlopen (valva trunci pulmonalis) a mezi levou komorou a aortou oznacovana jako aortalni

chlopen (valva aortae) (Cihak, 2016).

Koronarni reciSté
Srdce je vyzivovano pomoci véncitych tepen. Tepenna krev koluje k myokardu dvéma

koronarnimi tepnami. Jedna z nich je arteria coronaria sinistra (ACS) odstupujici ze Sinus
aortae sinister a nasledn¢ se vétvi na ramus interventricularis sinister (RIA), ramus
circumflexus sinister (RCS). Druha je arteria coronaria dextra odstupujici ze sinus aortae
dexter (Stejfa, 2007).

Ramus interventricularis sin. (RIA) vyzivuje predni sténu, pifedni septum, hrot
a anterolateralni sténu. Ramus circumflexus (RC) vyzivuje zadni sténu a boc¢ni sténu.
Arteria coronaria dx. (ACD) vyZivuje spodni sténu, zadni septum, hrot a pravou komoru

(Stejfa, 2007).
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Nézorné rozdéleni a dalsi vétveni hlavnich koronarnich tepen je na obrazku 1.

Zdroj: (Stejfa, 2007)

Obrazek 1:Schéma koronarniho recisté: ACD - arteria coronaria dx., ACS - arteria
coronaria sin., RIA - ramus interventricularis sin., RCS - ramus circumflexus sin.

1.3 Dychani

Dychani je aktivné spojeno s okolni atmosférou. Ma za ukol pfijem kysliku
z atmosféry a odvod oxidu uhli¢itého z organismu. Je to trvaly d¢j, ktery néas provazi
od narozeni az do smrti jedince. Tento d¢j nelze pferusit bez vyskytu zavaznych problémi
na dobu delsi nez né€kolik méalo minut, protoZe v téle neni tolik rezervniho kysliku pro chod
organismu. Zbytkovy rezervni kyslik vorganismu je obsazen vV krvi, navazany
na hemoglobin, rozpustény ve tkanich, v bronchiolech a alveolech. Celkovy objem
vzduchu v plicich po klidovém vydechu je ptiblizné 2 litry, zatimco po hlubokém vydechu
muze rezervni objem dosahnout pouze 1 litru. Organismus spotfebuje béhem 1 minuty asi
250 ml Oy, ptiCemz tato rezerva vydrzi v klidu cca. 4-7 minut. Dychaci systém se také
podili na tzv. nerespiracnich funkcich. Patii sem regulace pH, vznik zvukového projevu
(fonace), endokrinni a metabolické funkce plic, Cich a také ochrana organismu pted

skodlivinami (Slavikova, Sviglerova, 2012).
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1.3.1 Mechanismus dychani
Respiraci neboli dychani 1ze rozd¢lit na dva rozdilné déje. Mysli se tim vnitini

respirace (tkdnova) a vnéjsi respirace (plicni). Dychéni je fizeno z centra v prodlouzené
mise (Kittnar, 2011).

Vnéjsi dychani

Mezi hlavni mechanismy tohoto typu dychani patii ventilace, distribuce, perfuze a difuze.
Vsechny tyto mechanizmy musi byt neustale v rovnovaze, jinak mize dochazet ke znacné
snizené efektivité¢ dychani a mize vygradovat az k nahlé zastav¢ ventilace. Na ventilaci se
podili nadech (inspirium) a vydech (exspirium). Nadech je aktivni dé&j, béhem kterého
proudi atmosféricky vzduch do dychacich cest, diky tlakovému spadu vytvofenym ¢innosti
inspira¢nich svall. Diky inspiraénim svalim branice klesa asi o 1 c¢cm a Zzebra jsou
zvednuty pomoci vnéjsich mezizebernich svald. Vydech je d&j pasivni. Tlakovy spad mifi
ven z plic a dochazi k vypuzeni vzduchu z dychacich cest. Béhem tohoto déje dochazi diky
elastickym vlaknim a povrchovému napéti ke kontrakci alveold. V pleurdlni dutiné je
negativni tlak, ktery je niz$i nez tlak atmosféricky. Hodnota je -2 az -8 mm H,0, méni se
Vv plicich probihd jako rozdéleni vdechnutého vzduchu do vsSech funkéné schopnych
alveold. Cil distribuce je zajistit dostateCnou ventilacné-perfuzni rovnovahu. Soubézné
s distribuci se o ventilaéné-perfuzni rovnovahu snazi i plicni cévni fecisté. Pro predstavu

nepomé&ru mezi ventilaci a perfuzi je zde uveden obrazek 2 (Kittnar, 2011).

Plicni difuze se specializuje na ptestup kysliku z alveold do krve a CO; z krve do alveoli.
U zdravého jedince difuze nelimituje respiraci. Plicni perfuze je stejné dilezitd jako
ventilace. Také plicni fecisté musi reagovat na zmény podle situace a zvysit pratok krve
Vv piipad¢ potifeby vymény vétsSiho objemu krevnich plyni, tak aby byl stale vyrovnany
pomér mezi ventilaci a perfuzi. Prutok je schopny se ménit v rozsahu 4-40 litrGi za minutu.
Nekteti trénovani jednici mohou mit pritok plicnim fecistém i vyssi. Nejdulezit&jsi ukol
plicniho feCisté je vytvofit dostateCny piivod krve k funkénim alveolim. Diky
nizkotlakému proudéni je tato funkce téz§i nez v systémové cirkulaci a proto nékteré vlivy

ovliviiuji pulmonalni fecisté vice nez feCisté systémové (Kittnar, 2011).
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bronchialni

Zdroj: (Kittnar, 2011)

Obrazek 2:Nepomer ventilace a perfuze (A — alveolus perfundovan i ventilovan, B —
alveolus perfundovan, neventilovan, C — alveolus ventilovan, neperfundovan, D — alveolus
s nepropustnou alveokapilarni membranou)

Vnitini dychani
Probihé na Grovni vymény O, a CO, mezi krvi a tkdnémi za pomoci difuze. Zahrnuje také

okyslicovaci procesy v bunikach. Bez téchto procesii nelze uvolnit energii obsazenou

Vv jednotlivych Zivinach (Dylevsky, 2007).

Transport kysliku
Probiha pomoci krve. V krvi je kyslik obsazen ve dvou formach. Prvni forma je kyslik

vV malém objemu asi okolo 1% rozpustén v plasmé. Tyto molekuly nasledné tvoii hodnotu
pO,, kterd se v arteridlni krvi u zdravého clovéka pohybuje okolo 12,5 kPa. Podle
Henryho zakona se mnozstvi rozpusténého kysliku rovna soucinu jeho rozpustnosti v krvi
a parcialniho tlaku. Rozpustnost kysliku za bézné télesné teploty je 0,03 ml/l/0,133 kPa.
Proto mnozstvi kysliku odtékajiciho z plicnich kapilar je asi 3 ml/l krve. Druha forma je
chemicky vazany kyslik na hemoglobin. Vétsina takto vazaného kysliku je transportovana
jako navazany na hemoglobin. Mnozstvi zavisi na obsahu hemoglobinu v krvi a stupni jeho
saturace. V krvi muze je mnozstvi hemoglobinu pftiblizné¢ 150g/l. Pokud tedy 1 g
hemoglobinu véaze 1,34 ml kysliku, mtze 1 litr arterialni krve obsahovat 200 ml kysliku.
Tento objem O, v krvi je oznacovan jako kyslikova kapacita krve. Ob¢ tyto formy jsou

vzajemné v rovnovaze (Slavikova, Sviglerova, 2012).
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2 NAHLA ZASTAVA OBEHU

Jedna se o preruseni dodavky krve do mozku a téla. V ndvaznosti také dochazi
k selhani vSech ostatnich Zivotnich funkci. U pfiblizné 40% piipadit mize byt soucasti
¢i opozdéné zahajeni resuscitace (Klementa, Klementova a Marcian, 2014). Pfi poruse
srdecni cirkulace nebo funkce srdce a nasledné zastavé dechu vétSinou dojde béhem 10-15
sekund k poruse védomi az bezvédomi. Pii trvani tohoto stavu déle jak 4-5 minut, dochazi
k nevratnému poSkozeni mozkovych bunék (Franék, Trékova, 2012). Pti¢iny nahlé zastavy
ob¢hu Ize rozdélit na primarné kardidlni a sekundarné nekardialni. Mezi kardidlni mizeme
zatadit akutni infarkt myokardu, poruchy srde¢niho rytmu a jiné. Nekardialni pfi¢iny ndhlé
zastavy obéhu jsou prevazné hypoxickeé, spadaji sem intoxikace, pneumothorax, anafylaxe,
tonuti, asfyxie, Uraz elektrickym proudem a dal$i (Klementa, Klementovd a Marcian,
2014). Pii feseni nahlych zastav ob&hu se postupuje podle doporucenych postup pro
resuscitaci Guidelines 2015. Schéma je uvedeno jako ptiloha B a ptevzato z doporuc¢enych

postupii pro resuscitaci z roku 2015.

2.1 Kardialni pri¢iny NZO

Tyto priciny nej€astéji zacinaji poruchou funkce myokardu, kterd néasledné vede
k izolované hypoxii citlivych organt jako je mozek, myokard, ledviny a dal$i. Postupnym
spotfebovanim rezervniho kysliku jednotlivych tkani a orgdnt dochazi k tzv. globalni

hypoxii (Fran¢k, 2011).

2.1.1 Akutni infarkt myokardu
Vznika akutnim uzavérem koronarnich tepen s naslednou myokardialni ischémii

a nekrozou. Nejcastéji vznikd na podkladé ruptury aterosklerotického platu a nasledné
tvorby trombu v misté ruptury (Sin, Stourag, Vidunova, 2019). Myokardialni ischemie je
vysledek poruchy rovnovahy mezi dodavkou a Spotiebou kysliku srde¢ni svaloviny. Mezi
faktory ovlivitujici dodavku O, patfi naptiklad vasospazmus, ateroskleroticky plat,
agregace destiek a tvorba trombtll. Pro onemocnéni koronéarnich tepen plati téchto sedm
nejzasadnéjSich rizikovych faktori, mezi které patii vék, pohlavi nemocného, rodinna
predispozice, koufeni, hypertenze, hypercholesterolémie a diabetes. Nemocni uzivajici
kokain mohou prodé¢lat myokardialni infarkt i bez onemocnéni koronarnich tepen, protoze

kokain je pfimo myotoxicky a podporuje rozvoj aterosklerézy (Ma et al., 2003).
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Klinické priznaky casto pacienti popisuji jako silngjsi bolest nez u anginy pectoris, ktera
neustupuje po poziti nitroglycerinu. Nekteti staii 1lidé trpici diabetem mohou prodélat tzv.
tichou bezbolestnou ischemii nebo mit netypické projevy (Ma et al., 2003). Jednim
ze zakladnich klinickych piiznakil je kardidlni bolest na hrudi (stenokardie), ktera je
nepfesné ohranicend za hrudni kosti, tupé a plosné pusobici. Bézn¢ mize vznikat v klidu
a vystfelovat do ramen, hornich koncetin, dolni celisti, epigastria ¢i zad. Intenzita bolesti
nemusi byt stald a mtize kolisat v neptetrzitém trvani od ptiblizné¢ 20 minut az po n¢kolik
hodin. Uleva od bolesti nepfijde ani pii zméné polohy ¢&i dychani. Infarkt myokardu mtize
byt provazen i dal§imi pfiznaky, které pacienta suzuji. Mohou se projevit jako dusnost,
bolesti mezi lopatkami, strach z vlastni smrti, nauzea nebo zvraceni, palpitace a také
uzkostné stavy. Infarkt maze progredovat az do vaznych situaci jako kolaps, akutni srde¢ni
selhani nebo ndhla zéastava ob&hu z diivodu maligni arytmie. Vysledny stav a kone¢na
progndéza nemocného se odviji od ¢asu vzniku infarktu az do zprichodnéni uzaviené

koronarni tepny (Sin, Stoura&, Vidunova, 2019).

Diagnostikovat akutni infarkt myokardu mizeme uz na misté udalosti pomoci anamnézy,
klinického obrazu a dvanactisvodového EKG (elektrokardiogram). Pti posuzovani EKG je
dulezité hodnotit zejména tsek S-T, zda se v ném nachazi elevace. Na tomto podkladé
mizeme rozdélit infarkt podle toho, jestli obsahuje elevace S-T useku (STEMI) nebo je
bez elevaci S-T useku (NSTEMI). Aby se dal povazovat S-T usek za elevovany, musi byt
alespon o 2,5 mm nad izoelektrickou linii ve svodu V2-V3 u mladsich muzu do 40 let, nad
2mm u starSich muza 40 let nebo Zen nad 1,5mm. Ve zbylych svodech lze povazovat
elevace pfi vzestupu o Imm. Také musi byt zmény alespont ve dvou svodech stejného
koronarniho fteciSté. Pomoci EKG lze pfedbéZzné urcit rozsah a pfibliZzné misto uzavéru
koronarnich tepen podle jednotlivych svodi. Zmény na piedni strané hodnoti svod V3
a V4, boc¢ni sténu snimd |, aVL, V5 a V6, spodni sténu zobrazuje II, III, aVF, septum
popisuje svod V1 a V2, zadni sténu zobrazi po zméné¢ umisténi sondy V7, V8, V9. Lze
jesté doplnit zobrazeni pravé komory pomoci svodi V3R a V4R (Nesvadba, Cmorej,
Petan, 2020).

Podpoteni diagnézy je mozné diky laboratornimu vySetfeni hladiny troponinu I a T, ale
definitivniho potvrzeni dosdhneme az pfti vyuziti angiografie koronarnich tepen. Diagnézu
je mozné podpofit jesté¢ echokardiografickym vySetfenim pro odhaleni komplikaci ¢i

zhodnoceni funkce srdce, zejména levé komory (Sin, Stourag, Vidunova, 2019).
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Lécba STEMI a NSTEMI je obdobna jen s par rozdily. Prvnim krokem je u obou stavii
nutnd monitorace, vySetteni EKG a stabilizace vitalnich funkci. Podani kysliku je vhodné
Vv piipad¢ dusnosti ¢i poklesu saturace pod 95% a vzniku hypoxie. Déle je dilezité zahdjit
antitrombotickou 1é¢bu. Nejdiive se podava kyselina acetylsalicylova (Kardegic)
intraven6zné nebo peroralné v davce 150-300 mg, dale ticagrelor (Brilique) v davce 180
mg, Vv piipad¢ riznych kontraindikaci lze pouzit clopidogel (Trombex) v davce 600 mg ¢i
prasugrel (Efient) v davce 70 mg. Tyto tii uvedené se uzivaji per os. Dalsi se podava
nefrakcionovany heparin v davce 60-70 IU/Kg. Proti bolesti je mozné podat morphin ¢i
fentanyl. Lze indikovat dal§i farmakoterapii podle stavu pacienta naptiklad pro 1écbu

bradykardie, hypotenze, hypertenze, arytmie, sedaci pacienta a jiné. Po podani farmak je

riziku NSTEMI lze pacienta transportovat do lokalni nemocnice, protoze stabilizace

pomoci farmak umozni koronarografii provést v dalsich dnech (Seblova, Knor, 2018).

2.1.2 Poruchy srdecniho rytmu
Srdce funguje jako pumpa a pro spravnou funkci musi byt fizeno elektrickou

aktivitou srde¢nich oddilt. Srdce je schopno tvofit a zajistovat rychlé vedeni vzruchu diky
specialni svaloving, ktera tvofi pievodni systém srdecni. V situaci, kdy dochazi
K netypickému pribéhu aktivacni sekvence, vznikaji poruchy srde¢niho rytmu (arytmie).
Vzruchy se tvoii zejména v sinoatridlnim uzlu, ktery pfirozené udéava rychlost srde¢ni
aktivity. Tuto ¢innost ovliviiuji vegetativni nervy s ohledem na pozadavky organismu
(Vokurka a kol., 2018). Za béznych okolnosti vzruch putuje z oblasti sinoatrialniho uzlu,
postupné piechazi na atrioventrikularni uzel, kde ptes Histiv svazek putuje do Tawarovych
ramének a nasledné Purkynovych vlaken koncicich na svaloviné komor. Na vzniku a
udrzeni arytmii se podileji tfi faktory, mezi které patii arytmogenni substrat, vyvolavajici
faktor a modulujici faktor. Arytmogenni substrat mlze za netypické Sifeni vzruchu
a vznika jako jizva po infarktu myokardu, fibréze ¢i hypertrofické kardiomyopatii.
Vyvolavajici faktor spousti vlastni poruchu, kam patii extrasystoly, bradykardie nebo nahla
zmeéna tepové frekvence srdce. Modulujici faktor zvySuje riziko vzniku arytmii. Patii sem
mineralova dysbalance, farmaka, ischemie, sympatomimetika a dal$i. Vzdy by se méla
provadét komplexni 1éCba zaméfena na vSechny tyto faktory. Pfi arytmii s ischemickou
chorobou srde¢ni provedeni revaskularizace ovlivni jen ischemii, ale pokud se provede 1
chirurgicka resekce nebo kryoablace jizvy po infarktu myokardu, tak to vyrazné ovlivni

riziko vzniku dal$ich arytmii (K6lbel a kol., 2011).
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D¢lit arytmie lze podle mista vzniku. Sinusové arytmie vznikaji v sinoatridlnim uzlu.
Supraventrikularni vznikaji v oblasti sini a na pfechodu mezi sinémi a komorami.
Komorové vznikaji v komorach. Dale 1ze rozd¢lit arytmie podle mechanismu vzniku, které
jsou charakterizovany jako porucha vedeni, porucha vzniku nebo jejich kombinace. Poruch
srdecniho rytmu je spoustu, proto budou zminény jen ty nejvyznamngjs$i a typické

(Vokurka a kol., 2018).

Tachykardie

Jsou oznaCovany jako zrychleni tepové frekvence nad 90/min. Pii tachykardii je zvySen
srdecni vydej. V piipadé dosazeni urcité hodnoty tepu se srde¢ni vydej zacne zmenSovat,
protoze pii zkraceni diastoly se zhorSuje plnéni srdce a tim padem i predtizeni (preload).
Tachykardie zapfic¢ini vysSi spotfebu kysliku myokardem a pii zkraceni diastoly se
zkracuje i doba pro vyzivovani srdce. Zdravé srdce reaguje zvySenim pritoku Krve
koronarnim feci§tém, ale u ischemického srdce mtize dojit k bolestem a ischemii. Sinusova
tachykardie je zpusobena zvySenou aktivitou sympatiku pfi namaze, rozruSeni atp.
Supraventrikularni tachykardie je zpisobena netypickym elektrickym dé&jem v oblasti
sini. Objevuje se i u zdravych lidi. Dlouhé trvani tohoto stavu vyrazné vycerpava srdce.
Komorova tachykardie vyzaduje lékafskou péci. Vznikd v oblasti srdecnich komor

a hrozi ptechod do fibrilace komor (Vokurka a kol., 2018).

Bradykardie

Oznacuji se jako pokles tepové frekvence pod 60/min. Trénovani jedinci mohou mit
tepovou frekvenci i nizsi. Pfi¢iny mohou byt nékteré vlivy 1€kt ¢i nitrolebni hypertenze
a dal$i. Pokud srdce tepe pomalu z diivodu stimulace sinotridlniho uzlu, oznacuje se jako
sinusova bradykardie. N&které dalsi poruchy rytmu se také mohou jevit jako bradykardie.
Patii sem junk¢ni rytmus, ktery vznika v oblasti sinokomorové junkce a idioventrikularni

rytmus, ktery vznika v oblasti komor (Vokurka a kol., 2018).

Extrasystoly
Vznikaji pfedCasnym stahem vzniklym v riznych ¢astech srdce mimo sinoatridlni uzel.

Rozdé&luji se na supraventrikularni a komorové. Objevuji se 1 u zdravych lidi. Extrasystoly
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Fibrilace a flutter

Predstavuji nesystematickou elektrickou aktivitu, pii které se srdce trvale chvéje, proto je
vypuzeni krve ze srdce omezené. Fibrilace sini je Casta arytmie v pokrocilém véku.
Projevuje se jako naprosto nepravidelnd aktivita srdeCnich sini. Pti fibrilaci sini se siné
nestahuji, stagnuje vnich krev a je vétsi riziko vzniku trombd v srdeCnich sinich
a ouskach. Vzruchy ze sini na komory jdou nepravidelné. Flutter sini je charakterizovan
jako vyssi prevod vzrucht na komory, proto tepe srdce rychle a miize nasledovat jeho
vycerpani. Fibrilace komor je Zivot ohrozujici stav, kdy srdce neni schopno pracovat jako
pumpa. Srdec¢ni vydej je nulovy a neni hmatny puls. Okamzité se musi zah4jit resuscitace.
Nejcastéjsi pricinou byva akutni infarkt myokardu. Dalsi pfi¢iny mohou byt turaz
elektrickym proudem, konecné srdecni onemocnéni a dalSi stavy vedouci k elektrické
nestabilité¢ v srdci. Jedind moZnost jak pterusit fibrilaci komor je provést defibrilaci, kterad

mize zpusobit obnoveni normalniho srde¢niho rytmu (Vokurka a kol., 2018).

Poruchy vedeni (blokady)

Existuji sinoatrialni a Castéji piitomné atrioventrikularni blokady. Blokady se rozdéluji
na stupné. Prvni stupeii AV blokady je zpomaleni vedeni vzruchu ze sini na komory,
prodluzuje se PQ interval na EKG. Druhy stupen je rozd¢len na Wenckebach a Mobitz.
Wenckebach je méné zavazny a je charakteristicky postupnym prodluzovanim vedeni
vzruchu az nakonec jeden vzruch neni pfeveden na komory a cyklus se opakuje. Na EKG
je vidét postupné prodluzovani intervalu PQ s naslednym vymizenim komplexu QRS.
dojde k nahlému neptevedeni vzruchu na komory. Na EKG je vidét normalni interval PQ
a najednou se objevi jen vina P, ktera neni nasledovana komplexem QRS. Tteti stupeii je
typicky naprostou nezavislosti mezi pritomnosti vin P a komplexti QRS. Je to zptisobeno
absolutni blokddou a nemoznosti prevodu vzruchu ze sini na komory (Nesvadba, Cmore;j,

Petan, 2020).

Piiznaky arytmii jsou Casto typické a projevuji se jako palpitace, synkopa a presynkopa.
Neékdy si pacienti stézuji na inavu nebo zhorSeni vydrze. V nékterych ptipadech mize byt
arytmie asymptomaticka. Nejvaznéjsi stav je, kdyz arytmie vyvold nahlou zastavu ob¢hu.
Palpitaci nejcastéji zpsobuji siiové nebo komorové extrasystoly a tachyarytmie. Pacienti
popisuji extrasystoly jako ndhlou nepravidelnost s pocitem buSeni srdce v disledku
postextrasystolického stahu. Nepravidelnost a Casto rychld srde¢ni frekvence mulize byt

zpusobena fibrilaci sini, kdy dochazi ke kompletni arytmii (arrhythmia absoluta)
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s ménlivym intervalem RR. Pokud se palpitace objevuji v pravidelné frekvenci, miizou
naznacovat piitomnost supraventrikularni ¢i komorové tachykardie. Nektefi pacienti znaji
a vyuzivaji manévry zejména vagoveé, které jim pomtizou ukoncit arytmii. DalS$i moZnost je
masaz ocnich bulbli nebo Valsalviiv manévr, kdy pacient provede hluboky nadech
a nasledny vydech proti uzavienym hlasivkdm. Podobny efekt ma i masaz karotického
sinu, kterou provadi lékat u monitorovaného pacienta. Pro tento manévr musi byt
predpoklad neexistujiciho postizeni karotickych tepen ovéfeného alespon poslechoveé.
Synkopy nebo presynkopy mohou byt zpusobeny bradykardii, tachykardii a dal§imi
onemocnénimi srdce. Mezi dalsi Casté pii¢iny synkop, vyskytujicich se piedevsim u
mladych lidi provazenych sinusovou bradykardii ¢i prechodnou asystolii, patii
neurokardiogenni synkopy. Tyto stavy mohou mit také nekardialni pii¢iny jako napiiklad
epilepsie. Dilezity je odbér anamnézy pro rozliSeni benignich palpitaci a potizi (Ko6lbel
akol., 2011).

2.2 Nekardialni pri¢iny NZO
Tyto pfi¢iny jsou typické pro hypoxickou zastavu obchu. Zastava vznika na

podkladé globalni hypoxie z ptic¢in zpisobenych mimo obéhovy systém (Franék, 2011).

2.2.1 Tonuti
Pfi tonuti vnik4d do organizmu voda ¢i jina tekutina. Zejména dochézi k priiniku

tekutiny do plic pfi vdechovani a zaludku pii polykani. Pro utopeni sta¢i mit ponofena
do tekutiny jen tsta a nos. Aby se ¢lovek utopil, sta¢i malé mnozstvi tekutiny napiiklad
louze, vana, umyvadlo nebo plodovd voda a jiné. Vdechnutim vnikd do plic ptes
pridusnici a pradusky tekutina, ktera utlaCuje vzduch v plicich a nasledné vznika emfyzém
plic. Poté se v plicich voda zpénuje a piestupuje do plicnich sklipkd a dale do lymfatického
a krevniho fecisté. Béhem vdechovani vody probiha i polykani. Diky zvySené sekreci
bronchi a dal§iho vdechovani vody se tvoifi péna v dychacich cestdch. Po zacatku tonuti
dojde k utopeni pfiblizné¢ do péti minut. Ve studené vodé muze mit tonouci dobrou
prognozu i po 30-45 minutach, protoze snizenim teploty dochazi ke zpomaleni aktivity
mozkovych bun¢k, redukci spotieby O, a energie v mozku. Kazdy stupen poklesu teploty
télesného jadra zplsobi snizeni metabolismu 0 5-7%. I pfesto tonouci miiZze podlehnout
nasledkiim aspirace vody ¢i zalude¢niho obsahu pfi vzniku bronchopneumonie bé¢hem
nékolika hodin ¢i dnti. Nékdy se s odstupem Casu vyskytuji sekundarni komplikace jako
horeCka, bolest na hrudi az bezvédomi a jiné, proto je nutné tonouciho hospitalizovat

nékolik dnd. Dal§i mechanismus obrany dychacich cest je laryngospazmus, kdy dochazi ke
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kifeCovému stahu hlasivek a uzavéru dychacich cest z diivodu podrédzdéni vdechovanou
vodou. Tonouci se za¢ne dusit. Pii upadnuti do bezvédomi kie¢ povoli a nasledné dochazi

k masivnimu vdechovéni vody (Stefan, Mach, 2005).

Tonuti ve sladké vodé zptsobuje hemodiluci, hypervolemii a tim dochazi ke snizeni
hladiny natria, chloridi, kalcia a bilkovin v plazmé. Nasledné dochézi k hemolyze, ktera
vede v dasledku rozpadu erytrocytl k hyperkalemii a hemoglobinurii. Na zakladé

metabolického rozvratu a hypoxie nastava smrt (Stefan, Mach, 2005).

Tonuti ve slané vodé zplsobuje obraceny mechanismus dé&ji. Vysoky obsah soli
a vysoky osmoticky tlak ve slané vodé vede k ptestupu vody z organismu do plic. Vznika
hemokoncentrace a zvySeni hladiny iontd v plazmé&. To vSe vede k hypovolemickému Soku

v

a otoku plic. Proto tonuti ve sladké vodé ma ptiznivéjsi prognézu (Stefan, Mach, 2005).

Terapie spociva v brzkém vytazeni tonouciho z vody a zahajeni dle zasad KPR. Je vhodné
brat zfetel na mozny rozvrat vnitiniho prostfedi zejména na hyperkalemii s rezistentni
fibrilaci komor. Pacienti jsou ¢asto podchlazeni i ptes teplé pocasi, proto se KPR provadi
protrahované¢ se soucasnym zahfivanim téla tonouciho. U tonouciho je velmi
pravdépodobné poskozeni funkce plic, ztohoto divodu je nutné provést komplexni

vysetfeni a nékolika denni hospitalizaci. (Seblova, Knor, 2018)

2.2.2 Asfyxie
Duseni neboli asfyxie vznikd nejCastéji pii aspiraci ciziho télesa ¢i potravy

a naslednym uviznuti télesa v dychacich cestach. V disledku toho dochazi
k neadekvatnimu dychani. Miize dojit k rozvoji riznych stupnd poruch védomi. Asfyxie
muze postihnout jakoukoliv v€kovou skupinu, ale nejvice ohroZeni jsou déti a hned za nimi
seniofi. Stav pacienta zavisi na velikosti a lokalizaci télesa. Pfi aspiraci velkého télesa
muze dojit béhem neckolika sekund k akutnimu duSeni, rozvoji globalni respiracni
insuficience a skoncit nahlou zastavou obéhu. V piipadé aspirace mensiho télesa muize
dojit k obstrukci ¢asti bronchidlniho stromu, nasledné poruse perfuze postizené Casti

a rozvoji respiracni insuficience (Lebl, 2014).

Klinicky obraz vznika velmi rychle z bézného stavu. Pacient ma néhly zachvatovity kasel,
stridor, miiZe se zménit jeho hlas a trpi nemoZnosti se normalné nadechnout. Poslechové je

ziejmé oslabeni nad mistem vzniku atelektazy. Také dochazi k cyanoze a hypoxii.
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V ptipad¢ pozdni diagnostiky aspirace malého télesa, tekutiny ¢i potravy hrozi velmi

pravdépodobné vznik bronchopneumonie (Lebl, 2014).

Terapie pacienta v situaci, kdy jesté nedoslo k poruse védomi je zamétena na vypuzovaci
manévry, které jsou rtizné podle vékové kategorie. Kojence polozime na své predlokti
nasmérované dola, tak aby jeho hlavicka byla obli¢ejem v nasi dlani a 5x udefime druhou
rukou pomoci dlané¢ mezi lopatky novorozence. Toto je tzv. Gordoniv manévr. Poté
u vétsich déti nad 8 let 1ze vyuzit tzv. Heimlichtiv manévr. Spociva v postaveni svého téla
za télo ditéte ¢i dospé€lého, obtocit obé ruce kolem jeho téla, spojit ruce nad jeho
nadbfiSkem a n€kolikrat prudce stla¢it smérem dozadu a vzhuru. Pokud je jiz doty¢ny
V bezvédomi a bezdesi, musime ho polozit na zada. Zéklonem hlavy zkusime zprachodnit
dychaci cesty, nahlédnout do dutiny ustni a viditelné téleso miizeme vyndat. V ptipadé
neobnoveni dychani je nutné zahjit dle zasad KPR (Lebl, 2014). Nékdy mutize pomoct
manudlni odstranéni télesa nebo tekutiny pomoci Magillovych klesti nebo odséatim.
Posledni metoda na zpriichodnéni dychacich cest je provedeni koniopunkce ¢i koniotomie.
Pti obstrukei na urovni kariny je toto také neucinné a jediné vychodisko je pokusit se
zatlagit téleso do jednoho zbronchii pouzitim vétsiho tlaku pfi umélém dychani (Sin,

Stouraé, Vidunova, 2019).

2.2.3 Anafylaxe
Alergické reakce miZou byt v rozsahu od koptivky az po plnohodnotnou anafylaxi.

Anafylakticka reakce je spusténa prostiednictvim pusobeni alergenu na IgE a nasledné
degranulaci zirnych bunék, bazofili a vyplavovani histaminu. Vyvoj stavu muze trvat
v fadu sekund az hodin. Kazdy ¢lovék mize mit zvySenou senzibilitu na jiny alergen. Je to
hodn¢ individudlni. Nejcastéji jsou akutni alergické reakce na potraviny, 1éky, material
nebo na hmyzi bodnuti. V mirngj§i fazi se alergie projevuje koznimi ptiznaky jako je
svédéni, kopfivka, mistni otoky. Akutni faze je specifickd pro hlubsi angioedém, ktery
postihuje zejména obliCej a krk. Pii anafylaxi je zasaZzen dychaci a kardiovaskularni
systétm. Dychaci potize se mohou projevit jako dusSnost, stridor, laryngospazmus,
bronchospazmus ¢i obstrukce dychacich cest edémem. Kardiovaskularni projevy mohou
byt tachykardie, hypotenze, arytmie nebo hypovolemie z diivodu vazodilatace a poruchy

kapilarni permeability, proto se fadi mezi distributivni $oky (Ma et al., 2003).

Diagnostikovat anafylaxi mizeme na podkladé anamnézy a klinického obrazu. Je to velmi

vazny stav, ktery vyzaduje adekvatni a véasnou 1é¢bu (Sin, Stoura¢, Vidunova, 2019).
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Lécba zacind odstranénim plsobeni alergenu napiiklad zastavit pfivod 1€kl ¢i odstranit
zihadlo. Zprichodnime dychaci cesty a podame kyslik. Pii rozvoji tézké anafylaxe, kdy
dochazi k otokiim dychacich cest, je 1ék prvni volby adrenalin intramuskularné v davce 0,5
mg u osob starSich 12 let, u déti ve vékovém rozmezi od 6 do 12 let je davka snizena na 0,3
mg a détem pod 6 let je podavand davka 0,15 mg. V piipadé nezlepSeni stavu lze davku
opakovat. Dale zajistime zilni vstup a podame 500-1000 krystaloidi pro 1écbu
hypovolemie. Nasledn¢ je vhodné podat antihistaminika, aby se zastavilo dalsi
vyplavovani histaminu. Nejcastéji je podavan bisulepin (Dithiaden) v davce 1 mg u
dosp€lych a déti nad 6 let, u déti do 6 let je davka 0,5 mg. Dale mizeme podat
kortikosteroidy naptiklad hydrocortison, ktery ma vyznam pievazné v pozdni fazi reakce.
Pro osoby nad 12 let je davka ur¢ena na 200 mg, v rozmezi od 6 do 12 let je davka 100 mg,
od 6 mésicu do 6 let je davka 50 mg a do 6 mésicu je davka 25 mg. Bronchospazmus je
mozné fesit pomoci beta-2 mimetik. Po stabilizaci stavu je nutna hospitalizace na jednotce

intenzivni péce (Sin, Stoura¢, Vidunova, 201 9).

2.2.4 Uraz elektrickym proudem

Nejcastéji to byva nahodny uraz pii neodbornych opravach véci pod proudem,
dotyk predmétt, ve kterych proudi elektfina apod. Stav pacienta po zasazeni zavisi hlavné
na intenzité, typu, dobé a cesté prichodu elektrického proudu, ale také odporu ktze, ktery
je vlhkosti snizovan. Intenzita proudu se oznacuje v mA. Pro organismus je nebezpecngjsi
proud stiidavy nez stejnosmérny, protoze K dosazeni stejné ni¢ivé sily stejnosmérného
proudu by musel dosahovat 3x vétsi intenzity nez proud stiidavy. Mira poskozeni
organismu se odviji od cesty proudu a zasaZeni Zivotné dilezitych organti zejména srdce
a mozku. V ptipadé srdce mize vyvolat fibrilaci komor uz 30 mA. Pokud proud projde
pres mozek a mozkovy kmen, miize dojit k ochrnuti dechového centra. Obecné proud po
prichodu zptisobuje tetanické kiece kosternich svalil v misté proudéni, coz mize zpisobit

nemoznost se pustit elektrického zdroje, v oblasti hrudniku zplsobi paralyzu dychacich

svaldl. Pro tyto stavy je typické duseni (Stefan, Hladik, 2012).

Lécbu zahajime nejdiive technickou pomoci. Pferusime kontakt s pfedmétem pod
proudem ¢i prerusime piivod proudu. Pokud je poté dany ¢lovék v bezvédomi a bezdesi je

nutné zahdjit KPR dle zasad (Klementa, Klementova a Marcidn, 2014).
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2.3 Reverzibilni pri¢iny NZO

Reverzibilni pfic¢iny NZO se oznac¢uji akronymem 4H a 4T. Mezi 4H patii hypoxie,
hyper nebo hypokalémie, hypovolemie a hypotermie. Zatimco do skupiny 4T se fadi
srde¢ni tamponada, trombdza koronarni nebo plicni, tenzni pneumothorax a intoxikace. Pti
kazdé resuscitaci bychom se m¢li zamyslet nad témito pfi¢inami, zkusit je diagnostikovat
a zaléCit. Nékteré z téchto pii¢in mohou byt diivodem Kk prodlouzeni KPR. Pied ukon¢enim

KPR je nutné tyto pfi¢iny vyloucit (Klementa, Klementova a Marcian, 2014).

2.3.1 Hypoxie
Je to stav nedostatku kysliku ve tkanich. Mezi pii¢inami se mohou objevovat

napiiklad pobyty ve vysokohorském prostifedi, kde je snizen tlak vzduchu nebo nizké
hladiny kysliku v okolnim prostfedi zptisobené¢ hotenim. Dalsi pfi¢inou mohou byt potize a
nemoci, které zplsobuji poruchu piesunu kysliku mezi atmosférou a organismem. Kyslik
je nezbytny pro metabolické procesy v téle. Hypoxii mizeme rozdélit podle lokalizace na
mistni (lokdlni) a celkovou (systémovou) hypoxii. Podle doby vzniku na akutni
a chronickou hypoxii (Vokurka a kol., 2018). Podle pfi¢in lze délit hypoxii na nékolik
druhii. Hypoxie z poruchy piivodu kysliku k plicnim kapildram (hypoxie hypoxicka),
poruchy hemoglobinu (hypoxie anemicka), poruchy krevniho ob&hu (hypoxie stagnaé¢ni)

a posledni z poruchy metabolismu tkani (hypoxie histotoxicka) (Rokyta, 2015).

Hypoxie hypoxicka byva nejastéji zptisobena nizkym tlakem kysliku ve vzduchu nebo
vysokym obsahem piimési jako jsou vodni pary ¢i CO,. Vznika nepomér mezi ventilaci
a perfuzi a jako vysledek vznika porucha plicni difuze. SniZenim pfijmu kysliku je snizené
1 syceni hemoglobinu a tim je transport kysliku do tkani nedostatecny a vznika tkanova
hypoxie, ktera postihuje cely organismus. ProtoZe metabolismus tkani zistdva nezménén,
muzeme pozorovat v laboratornich vysledcich snizeny venoézni i arteridlni paO,. Tato

hypoxie je typicka pro horské a vyskové nemoci (Rokyta a kol., 2015).

Hypoxie transportni je nékdy oznacovana jako tzv. hypoxie anemicka. Jako pficinu
muzeme oznacit nizkou hladinu hemoglobinu v krvi nebo jeho pfeménu pii navazani oxidu
uhelnatého na karbonylhemoglobin. Existuje i vzacna vrozena vada hemoglobinu, pii které
ma hemoglobin zménénou afinitu vici kysliku. Proto se v krvi nachdzi malé mnozstvi

kysliku a vzniké systémova hypoxie (Vokurka a kol., 2018).

Hypoxie stagna¢ni ma dvé stadia. Pokud tkani protéka méné nez 25 % normalni perfuze,

dochazi ve tkéani k ischemii a nasleduje hypoxie. Toto stadium nese oznaceni hypoxie
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ischemickd. Hypoxie se tyka tkan¢ zasobované postizenou cévou. Pfi Soku mize
postihovat i cely organismus. Druhé stadium oznaCované jako stagnacni hypoxie je
spojeno nejcastéji S pravostrannym srde¢nim selhanim, kdy krev pfitékajici zpét do srdce
se zpomaluje. Tkan ma delsi ¢as na difuzi, ale diky vétsi extrakcei kysliku tkani se zvétSuje
arteriovenozni diference. Pokud jsou plice zdravé, tak je hladina arteridlniho kysliku
a syceni krve kyslikem v normé. Stagnacni hypoxii miize zplsobit i vysoky hrudni tlak

béhem um¢lé plicni ventilace (Rokyta a kol., 2015).

Hypoxie histotoxicka je méné Casta nez piedeSlé. Vyznacuje se jako stav, kdy burnky
nemohou vyuzit kyslik k metabolismu. Pfi¢inou je napiiklad otrava kyanidy. Hladina
kysliku v krvi 1 tkanich je dostate¢nd. Venozni krev je syté Cervena, protoze obsahuje velké

mnozstvi nezpracovaného kysliku (Vokurka a kol., 2018).

2.3.2 Hypokalémie a hyperkalémie
Kalium se fadi mezi hlavni nitrobunééné Kkationty. V lidském organismu dosahuje

celkova zasoba asi 3500-4000 mmol pii télesné vaze 75-80 kg. Extracelularni tekutina
obsahuje pouze 60-70 mmol a je pfisné regulovana v rozmezi od 3,8-5,4 mmol/l. Hladina
kalemie také zavisi na pH krve. Pfi nizké hladiné pH, kalium roste a naopak pii vysoké
hladin€¢ pH kalium klesd. Do téla se kalium dostava potravou v dennim mnozstvi 80-160
mmol, ale nékdy mohou byt vykyvy ptijmu pfi dietach, které mohou byt v rozmezi od 10
mmol aZz do 400 mmol drasliku za den. Z tohoto mnozstvi je draslik v 90 % vylucovan
ledvinami a zbylych 10 % odchazi stolici. Pro udrzeni hladiny drasliku funguji dva
mechanismy. Prvni je zména distribuce kalia mezi intracelularni a extracelularni tekutinou,
druhy mechanismus je zména vyluovani kalia ledvinami (Necas a kol., 2009). Srde¢ni
arytmie vyvolava hypokalémie i1 hyperkalémie. Zavaznost stavu zavisi na hladin¢ drasliku
a rychlosti zmény. Vé&tsi a rychlej$i zména zplsobi vyraznéjsi pfiznaky a naopak. Tato
zména ovliviiuje membranovy potencial myokardu a pievodni systém srdce (Rokyta a kol.,

2015).

Hypokalémie
Je charakterizovana poklesem koncentrace K* pod 3,8 mmol/l. Podle hladiny zavaznosti se

déli na mirnou (3,0-4,0 mmol/l), stiedni (2,0-2,5 mmol/l) a t€zkou (pod 2,0 mmol/l). Mezi
hlavni pfi¢iny patii 1écba diuretiky, stfevni ztraty pfi prijmech, zvraceni, Cushingiv
syndrom, hypoaldosteronismus, pfesuny pii alkaloze, 1écba diabetické ketoacidozy a
onemocnéni ledvin. Kazdy vzestup pH krve 0 0,1 zptisobi snizeni hladiny K* 0 0,6 mmol/l.

(Polak, 2016) Snizeni koncentrace drasliku vede ke zméné vlastnosti myokardu.
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Vysledkem pii menSim mnoZzstvi intracelularnich draslikovych kationtl je zkraceni doby
depolarizace komor myokardu. Také je prodlouzena repolarizace komor, kdy dochazi ke
zkraceni refrakterni faze a prodlouzeni relativni refrakterni faze. Vysledkem je snadnéjsi
vznik torsade de pointes, re-excitace a arytmie. V kombinaci zkracené refrakterni faze
a zpomaleného vedeni je piedpoklad pro vznik re-entry mechanizmu arytmii (Rokyta
a kol., 2015).

U pacienti s hypokalémii se objevuji priznaky jako komorové extrasystoly, prevodni
poruchy, fibrilace sini, komorové tachykardie, slabost, bolesti, kiece, parestezie, zvraceni,
zacpa, toxické megakolon a dalsi. Nejvice ohrozujici pro pacienta jsou srdecni arytmie,

paréza branice se vznikem respiracni insuficience a paralyticky ileus (Polak, 2016).

V pfednemocni¢ni péci je tézké odhalit hypokalémii. Zaklad je odebrat anamnézu
o onemocnénich, uzivanych lécich a stravovani. Dalsi je fyzikalni vySetfeni. Na EKG je
mozné vidét oplostélé viny T, pfitomnost viny U ¢i rizné arytmie. Pii tézké hypokalémii
viny T skoro vymizi a objevuje se vina U, coz mize vypadat jako extrémné prodlouzeny
QT interval. Pfi nasledném vySetieni ve zdravotnickém zafizeni je nutné udélat krevni
testy pro uréeni pfesné koncentrace K*. V pfipadé podezieni na ileus, 1ze provést RTG

(Polak, 2016).

Lécba zacina algoritmem ABCDE, ktery je uveden jako ptiloha C. Je potfeba monitorace
vitalnich funkci, zajistit Zilni vstup, odebrat krev na laboratorni testy. Déle diagnostikovat
pfi€inu a zah4jit hrazeni kalia nejlépe per os, ale pfi t€Zké hypokalémii vyhradné
parenteraln€. Pokud nastane nihld zéastava ob¢hu, je nutné zahajit KPR dle zasad a podat

20 ml 7,45 % KCI (Polak, 2016).

Hyperkalémie

Tento stav vznika pii vzestupu koncentrace K™ nad 5,5 mmol/l. Hladina K* nad 10
mmol/l je smrtelna. (Kasal a kol., 2004) Vyskyt hyperkalémie je méné casty nez
hypokalémie. Objevuje se u pacientdl s onemocnénim ledvin, acidézou, po nadmérném
pfivodu kalia béhem omezené diurézy, po traumatech, popaleninach a z dalSich pficin.
Hyperkalémie zptisobuje zrychleni repolarizace komor. Pfi¢inou toho je zvySena
membranova propustnost. Pfesny mechanismus neni znam. Srde¢ni buiky maji rGzné
kanaly pro vedeni drasliku. Nejvice citlivé na hyperkalémii jsou Purkyiova vlakna, proto

se jejich repolarizace zkracuje ze vSech nejvice. Nejméné citlivy je Histv svazek
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a sinoatridlni uzel. Rychlé repolarizace jsou na EKG zobrazeny jako hrotnaté viny T

a zkraceny interval QT. Dale dochazi ke zpomaleni depolarizace (Rokyta a kol., 2015).

Hyperkalémie nema specifické priznaky, proto je nutné na ni myslet pii anurii ¢i oligurii.
U pacienta mohou byt pfitomny prijmy, slabosti nebo nevolnost. Ukazatelem mohou byt
hrotnaté viny na EKG, bradyarytmie, rozsifené QRS, prodlouzené PQ, rtizné blokady nebo
az fibrilace komor (Bydzovsky, 2013).

Lécba zacina zastavenim piivodu kalia. Je nutné zvysit vylucovani moc¢i podanim diuretik.
Dale se podava calcium gluconicum, NaHCOg, inzulin. Eventualné lze pouzit nebulizaci
Ventolinem coz pomaha snizit koncentraci kalia v krvi. Pokud je hodnota hyperkalémie
nad 7,0 mmol/l je vhodné zvazit pouziti hemodialyzy ¢i jinych elimina¢nich metod

(Rokyta a kol., 2015).

2.3.3 Hypotermie
Hypotermie (podchlazeni) nastava pii poklesu teploty télesného jadra pod 35 °C.

Nejcastéji byva podchlazeni pfitomno kviili nizké teploté okolniho prostiedi. K hypotermii
jsou nekteti lidé nachylné€jsi, pokud se u nich nachéazi néktery z rizikovych faktorti, mezi
které patii vék pod 15 let nebo naopak seniorsky vék, intoxikace alkoholem ¢i navykovymi
latkami, pfitomnost jinych onemocnéni ¢i socidlni problémy (Polak, 2016). Télo ma
regulacni mechanismy, které se uplatiiuji pfi snizeni teploty. Pii poklesu teploty putuje
informace z centralnich a perifernich chladovych receptortt do hypothalamu, ktery fidi
termoregulaci. Nejdiive dochéazi ke snizeni teploty v obalovych castech téla, jako je klize
a podkozi. Timto zplGsobem se télo snazi uchranit hloub¢ji ulozené organy a zachovat zde
dostateéné teplo. Hlavnim mechanizmem v obrané téla pfed nizkou teplotou je
vazokonstrikce cév v kuzi, podkozi a nékterych svalech, které nejsou aktivni. Pti sniZovani
centralni télesné teploty dochazi k poruse védomi, dychani, ¢innosti srdce a mtize dojit az k
nahlé zastavé obeéhu. Také se snizuje metabolismus a spotieba kysliku, proto lidé s nahlou
zastavou ob¢hu maji lepsi progndzu nez nemocni se zastavou ob&hu pii normalni télesné
teploté. Kriticka teplota téla nastava pti 29 °C, kdy dochazi k atlumu ¢innosti hypothalamu
a nasledné ztraty schopnosti termoregulace. Pii této fazi se zvySuje riziko zastavy ob&hu
a rozviji se koagulopatie, kterd patfi u polytraumatovych stavii do tzv. letdlni triady.
Soucasti je hypotermie, aciddza a jiz zminénd koagulopatie. Letalni tridda vyrazné snizuje

$anci na pieziti u nemocnych s polytraumatem (Sin, Stoura¢, Vidunova, 2019).
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Klinické projevy lze rozdélit podle stadii podchlazeni. Prvni stddium je mirnd hypotermie,
ktera ma teplotni rozmezi 32-35 °C. Pii korekci sniZzené teploty muze byt zastiZzena
hypertenze, svalovy ties, tachykardie nasledné¢ stiidand bradykardii, tachypnoi,
vasokonstrikci a cyandzou akralnich casti téla. Protrahovanim tohoto stavu dochazi
k vyCerpani organismu, pacient je apaticky, mlze trpét ataxii a vyskytuje se porucha
reabsorbce Na a vody v ledvinach. Druh¢ stadium je stfedni hypotermie udavana v rozmezi
od 28 °C az 32 °C. Pii niz je mozny vznik poruchy védomi, fibrilace sini, bradyarytmie
nereagujici na farmakologickou 1écbu, hypotenze, zpomaluje se dychéni a na zaklad¢ toho
se hromadi CO; a rozviji se acidoza. Déle se objevuje svalova rigidita, vymizeni svalového
tiesu a na EKG jsou patrné tzv. Osbornovy viny J. Tteti a nejzavaznéjsi stadium je tézka
hypotermie definovana poklesem teploty té€lesného jadra pod 28 °C. B&hem tohoto stadia
se milZze pacient jevit jako mrtvy. Dochézi k zastavé obchu a dychani, porucha védomi

prechazi v kdma, zornice nereaguji na osvit a rozviji se plicni edém (Polak, 2016).

Lécba se zahajuje v okamziku potvrzeni hypotermie. Vyuziva se aktivni i pasivni ohfivani.
Doporuceny postup zahiivani je 0,5-2 °C za hodinu. Rychlejsi zahfivani miize zpusobit
prohloubeni hypotenze ¢i Sokového stavu. Je nutné monitorovat a stabilizovat zivotni
funkce, zajistit zilni vstup. V piipadé bezvédomi a bezdesi zahajit KPR dle zasad. KPR
nemize byt ukonéena, dokud u pacienta nebude dosazena teplota vyssi nez 32 °C (Polak,

2016).

2.3.4 Hypovolemie
Hypovolemie je zafazena mezi Sokové stavy. Je to disledek snizeni cirkulujiciho

objemu v krevnim fecisti, kdy nastava snizeni srdeéniho vydeje a dochazi k hypoperfuzi
tkani a organt. Pfi¢inou je nejcastéji masivni krvaceni, prijmy, zvraceni nebo rozsahlé
popaleniny. Krvaceni mize byt zevni, ale i vnitini. Velmi ¢asto dochazi ke krvaceni béhem
traumatu napfiiklad pti zlomeninach dlouhych kosti, panve, zeber, poranéni cév, krvaceni
do dutiny bfiSni z divodu traumatu bfiSnich orginti a tkéni, ruptura aneurysmatu
abdomindalni aorty a dal$i (Poldk, 2016). Pfi krvaceni je vZdy nutné myslet na moZzny
rozvoj Soku. Rozvoj Soku lze Clenit na faze. Prvni faze kompenzace je pro télo ucelna.
Dochazi k nepoméru mezi kapacitou a ndplni krevniho fecisté. Pfi hypovolemii je
kompenza¢ni faze velmi dualezita, protoze dokaze vyrovnat az 30 % krevni ztraty. V akutni
fazi se aktivuji baroreceptory, diky kterym je aktivovana sympatoadrenalni osa.
Dusledkem je zvySeni kontraktility srdce, tachykardie, stimulace dychéni a zahdajeni tzv.

centralizaci ob&hu. Také se zvySuje vyplavovani antidiuretického hormonu, ktery ma silny
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vazokonstrikéni ucinek a v ledvinach zadrzuje vodu, coz zpusobuje zvyseni krevniho
objemu. Centralizace ob¢hu je zptisobena vazokonstrikei arteriol ve splanchnické oblasti,
kazi, svalech a cilem je zachovat pfivod krve zivotné dileZitym organim jako je srdce
a zejména mozek. Zvysuje se periferni rezistence a vyplavuji se zasoby Kkrve z jater, sleziny
a velkych zil. Vlivem vazokonstrikce dojde ke snizeni hydrostatického tlaku v arteriich
a nasledného prechodu tekutiny z intersticia do krevniho ob¢hu. Pokud stile pretrvava
nelécena pricina Soku, dochéazi k druhé fazi. Prvni faze se stava neucelnou, nastava faze
dekompenzace a probihd rozvoj hypoxickych zmén v centralizaci zasazenych orgéanech
a tkanich. Dochazi k anaerobnimu metabolismu a rozvoji metabolické acidézy zptsobujici
poruchy mikrocirkulace a rozvoj diseminované intravaskularni koagulopatie (DIC).
V posledni nezvratné fazi hypovolemického Soku dochazi k prohloubeni hypoxie
a acidézy, coz vede k multiorgdnovému selhdni. Nasledné¢ mulze dojit k zastavé obchu

a smrti (Rokyta a kol., 2015).

Projevy lIze odvodit od krevni ztraty, celkového stavu a jeho komplikujicich
onemocnénich. Pti ztraté piiblizné 750 ml kolujiciho objemu dochazi k tachykardii a tento
stav neni nebezpeény. Ztrata 750-1500 ml je formulovana jako lehky Sok, kdy se objevuje
studend kiize, opoceni, neklid, slaby puls. Ztrata 1500-2000 ml je vyznacovéana bledosti,
zmatenosti, hypotenzi, tachykardii, dochdzi k vyraznému zvySeni dechové frekvence.
Velké riziko smrti je pfi ztraté krve nad 2000 ml. Pacient je v bezvédomi, obtizné dycha,
dochazi k zastavé moceni a hypotenzi, nelze vyhmatat pulz a srdce bézi rychleji nez 140

pulzi za minutu (Rokyta a kol., 2015).

Lécba spocivd v odstranéni pfiCiny ztraty objemu a jeho nahrad€. Nutnad je komprese
krvaceni, vysetfit pacienta dle algoritmu ABCDE, zabranit hypotermii, transport provést
vleze na zadech. Zajistime zilni vstup a podame piiméfené mnozstvi tekutin v mnozstvi 20
ml/kg, aby nedoslo k hemodiluci a koagulopatii. Stabilizujeme Zivotni funkce, podame
vazopresory (noradrenalin) a ndasledny rychly transport do zdravotnického zafizeni.
Personal zdravotnického zafizeni pokracuje v 1é€b€é podavanim krevnich piipravki
a derivati. Pti velkém rozsahu poskozeni tkani je indikovan operacni vykon, ale zaleZi

na zhodnocen situace lékafem (Sin, Stourag, Vidunova, 2019).

2.3.5 Tamponada srdecni
Je stav, kdy dojde ke zvySeni intraperikardialniho tlaku hromadénim tekutiny ¢i

vzduchu vV perikardialnim prostoru. Nasledné¢ dochazi k omezeni plnéni komor b&éhem
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diastoly, snizenim tepového objemu a srde¢niho vydeje. VEtSina nemoci postihujici srdce
zejména perikard mize zpusobit vypotek, ktery nasledné progreduje az do tamponady.
Tamponada je obvykle zplisobena traumatem nebo jako komplikace po kardiochirurgické
operaci. Traumatické postizeni je tupé nebo penetrujici. K tamponadé miize dojit pii
laceraci srdce béhem KPR. Dale tamponada mize vzniknout pfi disekujicim aneuryzmatu
aorty ¢i infarktu myokardu. Mezi pfi¢iny subakutni tamponady patii perikarditidy.
Chronicka tamponada vznika z divodu urémie ¢i po ozafovani (Riedel, 2002). Akutni
tamponadu miize vyvolat uz 200 ml tekutiny, zatimco u chronické to muze byt 500 ml 1

vice (Seblové, Knor, 2018).

Projev akutni tamponady je dusnost, tlak a bolest na hrudi. Chronicka tamponada je
specificka slabosti, tinavou, duSnosti, ubytkem vahy a zvétSenymi jatry. Objevuje se
tachypnoe, tachykardie s paradoxni pulzaci, ktera je pfi nadechu nehmatna. Periferni ¢asti
téla jsou chladné a bledé (Riedel, 2002). Pro rychle se rozvijejici tamponadu plati tzv.
Beckova trias, kam patii pfiznaky jako hypotenze, rozsifeni krénich zil z divodu zvySeni

centralniho zilniho tlaku a oslabeni srde¢nich ozev (geblové, Knor, 2018).

Diagnostikovat tamponadu Ize pomoci echokardiografie, kde najdeme malo pohyblivé
srdce, znamky o utlaku pravé komory a lze vidét prostor vypotku (Stejfa, 2007). Casné je
vidét kolaps pravé siné a poté dojde ke kolapsu i pravé komory. Dochazi k abnormalnim

pohybiim komorového septa a dilataci doIni duté Zily (Seblové, Knor, 2018).

Lécba se provadi perikardiocentézou, neboli punkci perikardu a naslednym feSenim
primarni pfi¢iny vzniku tamponady. Provadi se pod sonografickou kontrolou pro bezpecné
provedeni. V pfednemocni¢ni péci jsou omezené podminky a provadéni perikardiocentézy
naslepo miize zplsobit komplikace jako poranéni jater, plic ¢i poranéni koronarni tepny
s naslednym krvacenim. Perikardiocentéza naslepo je spojena az s 20 % mortalitou. Proto
je indikovana jako posledni moznost u mimonemocni¢né resuscitovaného pacienta, jinak je
preferovan rychly transport do zdravotnického zatizeni schopného 1é€it srde¢ni tamponadu

(Seblova, Knor, 2018).

2.3.6 Tenzni pneumothorax
Vyskytuje se ptiblizné u 5 % traumatizovanych pacient a u 13 % s traumatickou

resuscitaci (Urgentni medicina, 2015). Pneumothorax je stav, kdy dochazi k prichodu
vzduchu do pleuralni dutiny, nejcastéji z divodu urazu. Existuji i jiné varianty, jako

naptiklad vniknuti krve do pleuralni dutiny nazyvané hemothorax nebo pii vniknuti
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tekutiny se tento stav nazyvd fluidothorax. Funkéné lze rozd€lit pneumothorax na
otevieny, zavieny a tenzni (Poldk, 2016). V pfitomnosti otevieného pneumothoraxu
neustale probihd komunikace mezi atmosférou a pleurdlni dutinou. Objem vzduchu neni
staly. Béhem nddechu je nasavan a pii vydechu uniké z pleuralni dutiny. VétSinou dochazi
ke kolapsu celé plice. Zavieny pneumothorax ma celou dobu staly objem vzduchu.
Do pleuralni dutiny vnikne vzduch a dojde ke kolapsu plice a tim vznikd porucha jeji
principu funk¢ni zaklopky. Pti nadechu se zaklopka uvolni a dochazi k prichodu vzduchu
do pleurélniho prostoru, zatimco pii vydechu se zaklopka uzavie a vnikly vzduch nemtize
z pleuralniho prostoru unikat ven. S kazdym nadechem vzduch v pluralni dutiné piibyva,
mediastinum se posunuje na druhou nepostizenou ¢ast a zpusobuje kolaps velkych zil,
srdce a nepostizené plice. Utlakem srdce a velkych Zil miize byt snizen Zilni navrat, srde¢ni
vydej a nasledné¢ mize dojit k srde¢nimu selhdni. Také soucasné dochazi k respiracni

insuficienci (Sin, Stoura¢, Vidunova a kol., 2019).

Pneumothorax obsahuje Siroké spektrum priznakia. Pacienti s tenznim pneumothoraxem
jsou neklidni, uzkostni, trpi bolestmi na hrudi a rychle u nich progreduje dusnost. Dale
nastavd povrchni a zrychlené dychani snastupem bledosti a cyandzy. Stav se blizi
srdecnimu selhavani a objevuji se znamky jako hypotenze, tachykardie, nitkovity puls ¢i
arytmie. Objektivné lze vidét vyplnéni mezizebernich prostorti a nadklickovych jamek
tekutinou ¢i vzduchem, zvyseni napIné krénich zil a deviaci trachey. Hrozi rychlé zhorseni

stavu (Sevéik, Mat&jovi¢, 2014).

Lécbu Vv pfednemocni¢ni péci je nutno provést co nejdiive. Provadi se rychly a lehce
proveditelny vykon, ktery spo¢ivd v punkéni dekompresi hrudniku pomoci nékolik silnych
kanyl ¢1 jehel zavedenych na urovni druhého meziZebii v medioklavikuldrni Cére
nad okrajem spodniho zebra. Tim je zpusobena dekomprese a prevedeni tenzniho
pneumothoraxu na otevieny, ale tato metoda je omezena ve funkénosti. Mize dojit
k zalomeni kanyl nebo ucpani a opétovnému vzniku tenzniho pneumothoraxu. Jako dalsi
moznost lze provést thorakostomii, ktera je bézné vyuzivana v lékatské piednemocniéni
péci u ventilovanych pacientli. V piipad€ resuscitace traumatického pacienta se provadi
oboustranna thorakostomie. Zahrnuje jednoduchy chirurgicky fez a rychlou disekci

do pleuralni dutiny (Urgentni medicina, 2015).
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2.3.7 Tromboéza (Plicni embolie)
Akutni plicni embolie je zplsobena uzavérem casti plicniho fecisté embolem, coz

muze vést k ohrozeni zivota pacienta. Dochazi k poruse vymény plynii a kvality pritoku
krevnim obéhem. Hlavni pfic¢inou je tromboembolickd nemoc. Vzacné existuji i1 jiné formy
plicni embolie jako je naptiklad vzduchova, septickd, tukova, embolizace nadorovych
hmot a dalsi (Sin, Stoura¢, Vidunova a kol., 2019). Az 50 % pacienttl s hlubokou Zilni
trombozou ma klinicky némou, ale na angiografii plicnich tepen prikaznou plicni embolii.
kycle, traumata, urazy patete a dalsi. Jako méné rizikové faktory lze oznacit hormonalni
ptipravky, malignity, chemoterapie, klid na lizku déle nez 3 dny a jiné (Vojacek, 2020).
Mimonemocni¢ni nadhld zastava obéhu z diivodu plicni embolie se udava asi okolo 2-9 %
ptipadt (Urgentni medicina, 2015). Pro vznik trombdzy je dany patofyziologicky podklad,
tzv. Virchowova trias, kam patii porucha endotelu cévy, hyperkoagulaéni stav a staza krve.
Prognoza a ptiznaky se odviji od velikosti embolu, ktery zptisobi obstrukci plicniho feciste

(Sin, Stourag, Vidunova a kol., 2019).

v

Mezi projevy se fadi nespecifické symptomy. Nejcastéjsi je nahle vznikla dusnost,
pleuralni bolest na hrudi, kaSel, synkopa, tachypnoe, tachykardie, v piipadé
hemodynamicky vyznamné embolie miize byt piitomna i hypotenze (Sin, Stourag,

Vidunova a kol., 2019).

Diagnostika spoc¢iva v odbéru anamnézy, zhodnoceni klinického obrazu pacienta, lze
vyuzit 1 zobrazovaci a laboratorni metody. Vhodné je vyuzit EKG, kde je mozné pozorovat
tachykardii odvijejici se od zavaZnosti obstrukce plicniho fecisté. Dale je moZné pozorovat
hluboky kmit S ve svodu I, hluboky kmit Q ve svodu III s negativni vlnou T také ve svodu
I1l. V nékterych ptipadech je pfitomny blok pravého Tawarova raménka. Toto specifické
EKG se vyskytuje pfiblizné u 9-18 % lidi s akutni plicni embolii (Nesvadba, Cmorej,
Pefan, 2020). Na RTG je nékdy mozné pozorovat tzv. Westermarkovo znameni, kde je
vidét vymizeni cévni stény, amputace hilu ¢i plicni infarkt. Déle se vyuziva
echokardiografie pro odhaleni cor pulmonale. Metodou volby pro prikaz plicni embolie je
pneumoangiografie provedend pocitacovou tomografii S podanim kontrastni latky (CTAG)

(Sin, Stourag, Vidunova a kol., 2019).

Lécba v pfednemocni¢ni péci je vétSinou symptomatickd. Nutnosti je stabilizovat Zivotni

funkce. Podava se 5000 IU heparinu. Pfi respiraéni insuficienci je nutné podat O, a
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pozitivnim pretlakem. Tekutiny se podavaji opatrn€, pokud nejsou znamky hypovolemie,
tak se nemusi zahajovat tekutinova resuscitace. U pacientl s rozvojem kardiogenniho Soku
Ize podat vasoaktivni latky pro podporu ob&hu (Seblova, Knor, 2018). Pii NZO se provadi
KPR dle zasad, ptfi podezieni na plicni embolii je vhodné zah4jit trombolyzu. Poté, co se
podaji fibrinolytika, mize byt KPR ukoncena az po 60-90 minutich (Urgentni medicina,
2015).

2.3.8 Intoxikace
Znalost otrav je dilezita pii bézné praxi v urgentni medicing€. Vyskyt zavaznych

otrav v Ceské republice se udava okolo 35-65 pacientii na milion obyvatel za rok. P¥iblizné
z toho je 95% z divodu pokusu o sebevrazdu a zbylych 5% je nahoda nebo omyl. V 95%
je vstup otravné latky usty (Polak, 2016). Intoxikace je stav, kdy do organismu pronikne
toxin charakterizovan uréitymi chorobnymi znaky, které jsou typické pro jednotlivé
otravné latky. Tyto latky zptsobuji poruchu ¢i zanik organismu. Toxin mlze byt organicky
nebo anorganicky a mize se vyskytovat v pevném, kapalném nebo plynném skupenstvi.
Na zaklad¢ doby puasobeni a rozvoje ptiznakl lze rozdélit otravy na akutni, subakutni
a chronické (Sevela, Sevéik a kol., 2011). Otravné latky se déli podle u¢inku na lidsky
organismus na drazdivé, hepatotoxické, hepatonefrotoxické, latky tlumici CNS,
neurotoxické, krevni a kardiotoxické. Dale se podle mista piisobeni déli na lokalné,
celkové nebo smiSen¢ pisobici latky. Skupiny otravnych latek maji specifické spektrum
priznaki, které se nazyvaji toxidromy. Existuji jich fada zatim znamych a popsanych
a kazdy ma vlastni spektrum ptiznakd. Toxidromy se nazyvaji: sedativni/hypnoticky,
sympatomimeticky, anticholinergni, cholinergni, serotoninovy, anticholinesterazovy
(muskarinovy, nikotinovy), extrapyramidovy, narkoticky, abstinen¢ni narkoticky (Polak,

2016).

Sedativni/hypnoticky toxidrom se projevuje jako atlum dechu, hyporeflexie, hypotermie,
hypotenze a mize zpisobit az koma. Nejcastéji tento toxidrom zplsobuji benzodiazepiny,

alkohol a také bartbituraty (Polék, 2016).

Sympatomimeticky toxidrom je specificky vyskytem bludd, hypertenze, tachykardie,
hyperreflexie, hyperpyrexie, mydridzy a Vv ptipad¢ tézké otravy se mohou projevit kiece,
arytmie a hypotenze. Pfi¢inou byvaji amfetaminy, kofein, kokain, efedrin a teofylin (Polak,
2016).
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Anticholinergni toxidrom se projevuje jako delirium, mydridza, zarudla sucha kuze,
tachykardie, hyperpyrexie, retence moci. Pfi vazné otravé se mohou objevit kiece
a arytmie. Nejcastéji je zpusoben antihistaminiky, antidepresivy, antiparkinsoniky nebo

antipsychotiky (Polak, 2016).

Cholinergni toxidrom je nejcastéji vyvolan otravou insekticidy, organosfosfaty nebo
physostigminem. Projevuje se zmatenost, mioza, bradykardie, slabost, slinéni, slzeni,

hyperpyrexie a inkontinence moci (Polak, 2016).

Serotoninovy toxidrom je zpusoben selektivnim inhibitorem zpétného vychytavani
serotoninu (SSRiS). Pacient je zmateny, pocituje slabost, tachykardii, ties, ale také se

mohou objevit extrapyramidové priznaky (Polak, 2016).

Anticholinesterazovy toxidrom lze rozdélit podle stimulace receptorii na muskarinovy
a nikotinovy toxidrom. Projevy jsou poceni, slzeni, slinéni, midza, neostré vidéni,
bradykardie, hypotenze, prijjem, fascikulace, svalové zaskuby, svalova slabost a miize dojit
az k respiracnimu selhani ¢i srdecni zastavé. PfiCinou je otrava organofosfaty (Poldk,

2016).

Extrapyramidovy toxidrom se projevuje dysfonii, dysfagii, tfesem, rigiditou nebo

opistotonem ¢i trismem. Zpusobuji ho haloperidol a chlorpromazin (Polak, 2016).

Narkoticky toxidrom se vyskytuje u lidi drogové zavislych. Pfi¢inou byva opium a jeho
derivaty nebo kodein. Projevuje se depresi CNS, midzou, hyporeflexii, hypotenzi, plicnim

edémem a oblenénou peristaltikou (Polédk, 2016).

Abstinen¢ni narkoticky toxidrom zacina u lidi po vysazeni latky. Spada sem alkohol,
opiaty a benzodiazepiny. Tito lidé trpi nespavosti, hypersalivaci, hypertenzi, neklidem,

halucinacemi, slzenim. Maji svalové zaskuby, mydriazu, tachykardii (Polak, 2016).

Diagnostika spociva v klinickém vySetieni a zjisténi anamnézy. Zjistujeme, co jedl, pil
nebo jestli spolykal néjaké pilulky. V okoli pacienta mohou byt krabicky od 1€kt nebo
chemickych latek (Ma et al., 2003). Nékdy mliZze byt napomocna rodina, ptatelé, ktefi ndm
pomohou odhalit danou otravnou latku. Postupujeme podle algoritmu ABCDE. V piipadé
nejasnosti 1ze konzultovat stav s Toxikologickym informaénim stiediskem (Sin, Stourag,
Vidunova a kol., 2019). Definitivni diagnézu lze potvrdit az po odhaleni otravné latky

v nemocnici pomoci vySetieni krve, moci, krevnich plyni a elektrolytt nebo
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toxikologickym vysetfenim na Ustavu soudniho lékafstvi. Pfi zvraceni nebo vyplachu

zaludku mizeme vysetfit zalude¢ni obsah (Ma et al., 2003).

Lécba je prevazné symptomatickd, ale je vhodné zahgjit tfadu IéCebnych postupil
podporujicich kone¢ny vysledek. Zacina se dekontaminaci pacienta, dale se musi
podpofrit eliminace a také je vhodné podani specifickych antidot, ovSem pokud existuji
(Urgentni medicina, 2015). V pfednemocni¢ni péci vyprostime pacienta ze zasazeného
prostiedi, ale na prvnim misté je bezpecnost zachrancli. Déle se postupuje dle algoritmu
ABCDE. V pismenu A (airway) se zajiStuje pruchodnost dychacich cest, v ptipad¢ NZO
nebo zastavy dechu je vhodné zahgjit umélou plicni ventilaci. Pro podani infuze a antidot,
které mohou vyrazné ovlivnit vysledny stav pacienta, je nutné zajistit zilni vstup. Dale je
nutné neustdle monitorovat a stabilizovat Zivotni funkce pro prevoz do zdravotnického
zafizeni. V nemocnici se pokracuje komplexni pé¢i podle pfi¢iny otravy. Spadd sem
kyslikové l1écba, Gprava acidobazické rovnovéhy, zajisténi perfuzniho tlaku, podani antidot
opakovang V piipad¢ potieby nebo pokud nedoslo k podéni béhem pfednemocniéni péce.
Léci se nové vzniklé stavy nebo komplikace predeslého stavu jako jsou kiece,
brochospasmus, edém plic, arytmie a jiné. Provadi se EKG, RTG a také laboratorni

vySetfeni vzorki krve, mo¢i a zaludeéniho obsahu (Kasal a kol., 2004).

Dekontaminace p¥i inhala¢ni expozici je velice nebezpecna z diivodu velké absorpéni
plochy v plicich, kde dochazi k rychlému piestupu do krevniho ob&éhu a nasledné k
orgdniim. V takové situaci je prvni krok vyneseni pacienta ze zasaZzené oblasti a nasledné
podani zvlhéeného kysliku s FiO, 1,0. Je-li to nutné, pak zahajit fizenou ventilaci a podat
bronchodilatancia. Dulezité je monitorovani pacienta pro mozny rozvoj otoku dychacich
cest, ktery muze progredovat do plicniho edému. Pii vyskytu pfiznakd je vhodné udélat

RTG plic, krevni plyny a vySetfeni na specifické latky (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Dekontaminace prii koZni expozici je dilezitd pro zabranéni mistniho poleptanti,
podraZzdéni a také vstfebavani s naslednou celkovou otravou. Zaklad je, aby byl vybaveny
zachranujici tym ochrannymi pomickami. Pacienta musime zbavit kontaminovan¢ho
odévu veetné kontaktnich cocek. Zacit omyvat k0zi vodou nebo dekontamina¢nim
roztokem nejmén¢ 30 minut. Voda musi byt na zac¢atku studena, aby nedoslo k vazodilataci
a naslednému zrychleni prostupu otravnych latek do tkani. Pokud neni ani jedno
k dispozici, musime improvizovat a vyuzit suchou variantu jako napiiklad aktivni uhli,

mouku &i hlinu (Sevela, Sevéik a kol., 2011).
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Dekontaminace pri ofni expozici spo¢iva v proplachovani otevienych oc¢i po dobu
nejméné 15-20 minut fyziologickym roztokem. OC¢i se proplachuji od kotene nosu ke
koutku oka. V piipadé kyseliny nebo zasady je nutno métit pH slz a pokraCovat ve
vyplachu do normalizace pH. Po dokonCeni deckontaminace je nutné

vysetieni oftalmologem (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Dekontaminace p¥i gastrointestinalni expozici

Vyplach Zaludku je doporucen ve vétsing piipadd peroralnich intoxikaci. Lze to provést
u dospélych a vétsich déti. U malych déti nelze zavést dostatecné Sirokou sondu k odsati
1 vétSich casti tablet ¢i rostlin. Vyplach Zaludku u zédvaZznych otrav je provazen riziky jako
mozna aspirace do plic, kiece, arytmie a zfidka muze dojit i k perforaci zaludku nebo jicnu.
Vyplach by mél probehnout do 6 hodin od poziti otravné latky. Nejlepsi je ho provést
do jedné hodiny od poziti (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Inaktivace latky v Zaludku se provadi pomoci adsorp¢niho uhli. Navaze na sebe otravné
latky a soucasné vytvoii negativni difuzni gradient mezi krvi a sttevem. Metoda funguje
na principu gastrointestinalni dialyzy. Proto se podava adsorp¢ni uhli i nékolik hodin od

uziti toxinu (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Navozeni zvraceni se muze provadét jen u pacientl v plném védomi. Po prob&hlém
zvraceni mize dojit k podani adsorpcniho uhli. Pfipada v tivahu jen v kratké dob¢ po poziti
latky. Po 30-60 minutach je vyuZiti zvraceni sporné. Zvraceni je kontraindikovéno
pfi poleptani sliznice kyselinou nebo zasadou, otravach benzinem, otrav rychle pisobicimi
kie¢ovymi jedy, antiemetiky, po poZiti saponatd a také u lidi s poruchou védomi (Sevela,

Sevéik a kol., 2011).

Vyvolani prijmu pomaha k odstranéni latek v distalnéjsi casti GIT. Hlavné ptedchazi
privodni zacpé. Doporucuje se jednorazové podani 40% sorbitolu (3-4 ml/kg). Nepouziva
u déti do 5 let, u pacientli s metabolickou acidézou. Mezi kontraindikace pouZiti
projimadel patii nepfitomnost peristaltiky, sttevni obstrukce, krvaceni do GIT, iontové

poruchy a dalsi (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Podpora eliminace
Forsirovana diuréza vyuziva ledvin, jakoZto hlavniho elimina¢niho orgénu. Pro pouziti
forsirované diurézy je nutné zajistit podminky pro hrazeni ztrat vody, minerali a zvySeni

perfuzniho tlaku v ledvinach. Tato metoda je U€inné pfi akutnich otravach latkami, které
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nejsou vazany na bilkoviny v krvi a za béznych okolnosti jsou vyluc¢ovany ledvinami. Jako
komplikace se mize projevit minerdlovd dysbalance nebo pokles krevniho tlaku pfi
Spatném hrazeni ztrat. Kontraindikace této metody je u lidi se srde¢nim selhanim,
hypotenzi nercagujici na farmakoterapii, renalni insuficienci, hypokalémii ¢i maligni

hypertenzi (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Hemoperfuze je technika, kterd vyuziva adsorpéni material k vychytavani toxickych latek
vazanych pfedevsim na krevni bilkoviny. Afinita latky musi byt k adsorpénimu materialu
vyssi nez k albuminu. Jako adsorpcéni material se pouziva adsorp¢ni uhli nebo synteticka
pryskyfice. Krev je piivadéna na kolonu, kde je umistén adsorp¢ni material. Hemoperfuze
nemuize byt provadéna u lidi, kteti maji tézkou hypotenzi, generalizovany krvacivy stav

nebo trombocytopenii < 50 x 10° na litr krve (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Hemodialyza je nejrozsifenéjsi metoda na odstraniovani pfebytecnych a nezadoucich latek
z krevniho obéhu. Krev proudi mimotélnim obéhem v dialyza¢nim pfistroji. Proudi filtrem,
kde ptes polopropustnou membranu prostupuji latky do dialyzaéniho roztoku. Existuji dva
mechanismy. Difuze funguje na principu samovolného vyrovnani koncentraci roztokil
na obou cestach polopropustné membrany. Filtrace funguje na zékladé rozdilu
hydrostatickych tlakii mezi roztoky. Hemodialyza dobfe odstranuje latky s malou
molekulovou hmotnosti, 1atky dobfe rozpustné ve vodé¢ nebo latky, které nejsou vazané na
krevni bilkoviny. Mezi komplikace patii adsorpce plazmatickych proteinii na membrang,
adheze trombocytd, aktivace koagula¢niho systému, adheze leukocyti a aktivace
komplementového systému. Pii akutnich intoxikacich jsou kontraindikace relativni.
Jen u té&zké hypotenze a generalizovanych krvacivych stavii je hemodialyza technicky

neproveditelna (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Hemofiltrace rozsifuje seznam elimina¢nich metod. Oproti hemodialyze je odstrafiovani
otravnych latek pomalejsi, coz mize byt hlavni nevyhoda, pokud potiebujeme otravné
latky rychle odstranit. Krev proudi do mimotélniho obéhu v dialyzaénim pfistroji.
Polopropustnd membréna vykazuje vysokou propustnost. V piestupu latek mé vyznam
ultrafiltrace, béhem které dochazi k prostupu latek rozpusténych v rozpustidle. Indikace
jsou shodné jako u hemodialyzy, ale v pfipad¢ hypotenze ma hemofiltrace piednost pred

hemodialyzou (Sevela, Sevéik a kol., 2011).
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Antidota se pouzivaji k inaktivaci otravnych latek v krevnim obé&hu. Pfi odhaleni
konkrétni otravné latky je vhodné podat antidotum co nejdiive. Bézné uzivana antidota

jsou uvedena v tabulce 2 (Polak, 2016).

Tabulka 2: Bezna antidota uzivand na urgentnim prijmu

Antidotum

Indikace - otrava

Déavka (avodni)

. 1-4 mg . v., dale po 10-
Atropin OrganofOSfa,ty’ . 15 min do vymizeni
karbamatové pesticidy o o .
muskarinovych ptiznakl
CaIC|ur_n Magnezium, BKK _20-30 mg/kg TH pomalu
gluconicum i. V.
Calcium : .
chloridum Magnezium, BKK 1 g pomalu i.v.
7-10 ml/kg TH 10%
Etanol Metanol, etylenglykol alkoholu nebo 0,6-
0,8g/kg Thi. v., p.o.
0,2 mg i. v., opakovat po
Flumazenil Benzodiazepiny 3 min do max. davky 3
mg/h
BB, BKK, .
Glukagon hypoglykemizujici 1éky 5-10 mg i. v.
Kyselina listova | Metanol 1 mg/kg TH . v.
Metylpyrazol Metanol, etylenglykol 10-20 mg/kg TH/den
) . 140mg/kg TH p. 0. nebo
N-acetylcystein | Paracetamol i. v. behem hodiny
., .. 0,4-2,0 mg i. v. kazdé 3
Naloxon Opiaty, opioidy min, max. 10-20 mg/den

Zdroj: (Polak, 2016)
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PRAKTICKA CAST

3 CILE PRACE

3.1 Hlavni cile

1. Zjistit incidenci mimonemocni¢ni nahlé zastavy ob&éhu na uzemi Plzenského kraje, které

spada pod FN Plzen
2. Zjistit charakteristiku téchto mimonemocni¢nich nahlych zastav ob¢hu

3. Zjistit vyslednou miru pteziti pacientti po kardiopulmonalni resuscitaci
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4 VYZKUMNE OTAZKY

4.1 Vyzkumné otazky

1. Jaké pohlavi je postihovano mimonemocni¢ni nahlou zastavou ¢astéji

2. Jaka vekova kategorie je postihnuta mimonemocni¢ni nahlou zastavou nejcasté;ji

3. Jaky je podil pacientii resuscitovanych pted ptijezdem zdravotnické zachranné sluzby
4. Jak Cetné bylo zastoupeni gaspingu

5. Jaky vstupni rytmus nahlé zastavy obéhu prevazoval

6. Jaké jsou rozdily v Cetnosti zastoupeni kardidlnich, nekardidlnich a traumatickych pfic¢in
OHCA

7. Jaké jsou nejcasteji zachycené konkrétni pticiny
8. Jaky byl celkovy pocet nemocnych, kteti prezili do 30. dne od OHCA

9. Jaky je vztah mezi vstupnim rytmem nebo pti¢inou OHCA a mirou pfeziti pacienta
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5 CHARAKTERISTIKA SLEDOVANEHO SOUBORU

Do sledovaného souboru jsou zatfazeni pacienti, ktefi utrpéli mimonemocni¢ni
nahlou zastavu obéhu (OHCA) v rozmezi od zacatku 1. ledna 2020 do konce 31. prosince
2020. Tito pacienti byli IéCeni zdravotnickou zachrannou sluzbou a nasledné pievezeni
na Emergency FN Plzen. Data byla ziskdvana se souhlasem FN Plzen uvedenym v ptiloze
A

Celkem bylo vytéZzeno 126 zaznamul o resuscitacich, které tvoii tento vyzkumny

soubor.

V tomto souboru nejsou zahrnuty resuscitace v nemocnici ¢i pieklady z jinych

zdravotnickych zafizeni Plzeniského kraje jako stav po resuscitaci.

50



6 METODIKA PRACE

Pro zpracovani praktické casti byla zvolena kvantitativni a kvalitativni metoda
sbéru dat. Jedna se o retrospektivni observacni studii. Zaméfuje se na zpétny sbér dat
o resuscitacich v pfednemocni¢ni péci za cely rok 2020. Tato metoda je zaméiena
na sledovani vybranych faktori z vytézeného souboru pacienti po kardiopulmonélni
resuscitaci ve FN Plzenn vroce 2020. Byly vytvofeny vyzkumné otdzky deskriptivniho
razu. Pro moznou interpretaci byly urCeny faktory, které vyzkum sledoval. Mezi
sledovanymi faktory jsme zatadili v€k, pohlavi, vyskyt laické resuscitace, vyskyt gaspingu,

vstupni rytmus, rozdéleni pti¢in OHCA do skupin, konkrétni pficiny, pteziti do 30. dne.

Vsechna data jsou interpretovana pomoci tabulek a grafi a slouzi k zodpovézeni

vyzkumnych otazek a naplnéni vSech cilt.
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7 ANALYZA A INTERPRETACE VYSLEDKU

Ptiprava materidli pro tvorbu praktické c¢asti byla formou vytvofeni tabulky
S pozorovanymi faktory a nasledné vyhledavani pozadovaného vzorku pacientl. Faktory se
zamétuji na vyhledavani odpovédi pro vyzkumné otazky. Byly vytvofeny faktory 1 az 9,

které nam pomohly odhalit a objasnit danou problematiku.

Faktor ¢ 1. Podil pacientii s OHCA podle pohlavi

Jako prvni zkoumany faktor bylo urcit podil pacientt s OHCA podle pohlavi.
Z celkového poctu 126 ptfipadii méla nejvyssi zastoupeni muzska kategorie, celkem 87
pacientit (69 %). Nasledujici skupina byly Zeny se zastoupenim 37 pacientek (29 %). A
posledni minimalni zastoupeni bylo détmi v poctu 2 (2 %). V obou piipadech to byli

chlapci.

Tabulka 3 Rozdéleni pacientii podle pohlavi (N=126;100 %)

Pohlavi pacientli zasazenych OHCA
Zeny 37 29 %
Muzi 87 69 %
Déti 2 2%

Zdroj: vlastni

Graf 1 Rozdeleni pacientii podle pohlavi (N=126;100 %)

Pohlavi pacientii zasazenych OHCA

2%

u Zeny
= Muzi

= Déti

Zdroj: vlastni
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Faktor &. 2 Rozdéleni pacientii do vékovych kategorii

Druhy sledovany faktor se zabyva vékem pacientl. Nejcastéji byla postihovana
vékova kategorie vrozmezi 71-80 let v poétu 39 ptipadi (31 %). Nasleduje veékova
kategorie 61-70 let v poctu 28 piipadt (22 %). Dalsi vékové kategorie jsou v nasledujicim
poradi 81-90 let 17 ptipadi (13 %), 51-60 let 15 pipada (12 %), 41-50 let 13 piipadt (10
%), 31-40 let 8 piipadi (6 %). Posledni tii kategorie 11-20 let, 21-30 let a 91-100 let jsou
zastoupeny ve stejném poctu dvou piipadi (2 %). Primérny vek vSech pacientd po OHCA

dosahuje 65,6 let. Median zkoumaného souboru je 68,5 let.

Tabulka 4 Rozdeleni podle vékovych skupin (N=126;100 %)

Vékova kategorie

0-10 let 0 0%
11-20 let 2 2%
21-30 let 2 2%
31-40 let 8 6%
41-50 let 13 10%
51-60 let 15 12%
61-70 let 28 22%
71-80 let 39 31%
81-90 let 17 13%
91-100 let 2 2%
Prdmérny vék pacientt 65,6
Median véku pacientt 68,5

Zdroj: vlastni

Graf 2 Rozdeleni podle vekovych skupin (N=126;100 %)

NejCastéji zasazena vékova kategorie
pii OHCA

45
40
35
30
25 -
20 ——
15 - - -

11-20 | 21-30 | 31-40 | 41-50 | 51-60 | 61-70 | 71-80 | 81-90 ' 91-100
let let let let let let let let let

Podet pfipadii| 0 2 2 8 13 15 | 28 | 39 17 2 |

0-10 let

Zdroj: vlastni
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Faktor ¢&. 3 Jaky je vyskyt resuscitaci pied prijezdem zdravotnické zachranné sluzby
Tento faktor zkoumal znalost a ochotu provadéni resuscitace do doby nez na misté
byla ZZS. Laicka resuscitace byla provadéna v 88 piipadech (70 %). Nezahajena
resuscitace laiky byla v 17 pfipadech (13 %). V pfitomnosti ZZS doslo k 21 piipadim
resuscitace (17 %). Pii odpoctu pfipadd, kdy zahajila resuscitaci ZZS dojdeme k zavéru, ze

laicka resuscitace byla zahdjena celkem v 88 ptipadech ze 105, coz znaci 83,8 % ucast.

Tabulka 5 Podil pripadii s provadénim resuscitace pred prijezdem ZZS (N=126;100 %)

Podil pacienti resuscitovanych pted piijezdem ZZS
KPR laiky 88 | 70%
KPR laiky nezahajena 17 | 13%
Spatrena zastava ZZS 21 | 17%

Zdroj: vlastni

Graf 3 Podil pripadii s provadenim resuscitace pred prijezdem ZZS (N=126;100 %)

Podil pacientti resuscitovanych
pred prijezdem ZZS
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60
50
40
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KPR laiky zahajena KPR laiky nezahdjena Spatfena zastava ZZS

Pocet pfipadt

Zdroj: vlastni
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Faktor ¢. 4 Popsané piipady vyskytu gaspingu

Urgentni medicina (2015) udava, ze v prvnich minutach od vzniku OHCA muze
byt gasping pfitomen az ve 40 % piipadd. Proto tento faktor zkouma vyskyt gaspingu
v tomto vzorku dat. Pouze u 35 piipadi (28 %) byl gasping popsan. Zatimco u 91 piipada
(72 %) nebyl gasping dolozen.

Tabulka 6 Vyskyt gaspingu (N=126;100 %)

Vyskyt gaspingu u probihajici OHCA

Pfitomen 35 28 %

Nepftitomen 91 2%

Zdroj: vlastni

Graf 4 Vyskyt gaspingu (N=126;100 %)

Vyskyt gaspingu u probihajici OHCA

u Pfitomen ™ Nepiitomen

Zdroj: vlastni
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Faktor ¢. 5 Zkoumani podilu vstupniho rytmu

Tento faktor se zabyva vyskytem vstupnich rytmi po napojeni pacienta
na defibrilator ZZS. Nejcastéji zastizeny rytmus byla fibrilace komor (VF) v poctu 57
ptipadd (45 %). Dalsi nasleduje bezpulzova elektricka aktivita (PEA) v poctu 32 ptipadi
(26 %). V podobném poctu 29 piipadi (23 %) je asystolie. Malé zastoupeni ma rytmus
bezpulzova komorova tachykardie (VT), ktera byla zastizena pouze u 3 ptipadt (2 %). V 5

pfipadech (4 %) byl vstupni rytmus nezjistén, protoZze doslo k obnoveni spontdnniho ob&hu

pied piijezdem ZZS.

Tabulka 7 Zastoupeni vstupnich rytmii (N=126;100 %)

Pocatecni vstupni rytmus
o VF 57 | 45%
Defibrilovatelny rytmus
VT 3 2%
_ PEA 32 | 26%
Nedefibrilovatelny rytmus -
Asystolie 29 | 23%
Nezjistén 5 4%

Zdroj: vlastni

Graf 5 Zastoupeni vstupnich rytmii (N=126;100 %)

PocateCni vstupni rytmus

2%

EVF VT ®PEA = Asystolie ®Nezjistén

Zdroj: vlastni
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Faktor ¢. 6 Rozdéleni OHCA do skupin podle vyvolavajici pri¢iny

Tento faktor rozdé¢luje vzorek podle priciny, ktera vyvolala OHCA. Skupiny jsou
vytvofené podle oblasti vzniku pii¢iny OHCA. Pfi¢iny vzniklé v oblasti srdce se fadi do
skupiny kardidlni. Pfi¢iny vzniklé mimo srdce jsou nazvané nekardidlni. Traumaticka
skupina zahrnuje pfi¢iny vzniklé v souvislosti s traumatem. Nejvétsi zastoupeni ma
skupina kardidlnich pficin v poctu 79 ptipadi (63 %). Nekardidlni pfi¢iny maji zastoupeni
ve 40 ptipadech (32 %). Traumatické ptic¢iny byly v 5 ptipadech (4 %). U 2 ptipadi (1 %)
nejde specifikovat pfi¢inu a zafadit tyto pfipady do skupin. Po provedeni diagnostiky nelze

odhalit pfesnou pficinu.

Tabulka 8 Rozdeéleni OHCA podle vyvolavajici priciny (N=126;100 %)

Rozdé&leni nahlych zastav ob&hu
Kardiélni 79 | 63%
Nekardialni 40 | 32%
Traumatické 5 4%
Nespecifikovano 2 1%

Zdroj: vlastni

Graf 6 Rozdeleni OHCA podle vyvolavajici priciny (N=126;100 %)

Rozdéleni nahlych zastav obéhu

mKardidlni = Nekardialni = Traumatické Nespecifikovano

1%

Zdroj: vlastni
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Faktor €. 7 Rozdéleni pripadi podle konkrétnich pfifin a nasledné zaiazeni do jedné
ze skupin

Tento faktor popisuje jednotlivé skupiny a zachycené konkrétni pii¢iny OHCA.
Soubor je rozdélen do tfech vzorkl s nazvy kardialni, nekardialni a reverzibilni pficiny.
V puvodnim souboru jsou 2 piipady neuréenych pfi¢in, proto nebudou zahrnuty do
zadnych grafi z diivodu mozného ovlivnéni interpretace vysledki. Mezi zachycené
kardialni pfi¢iny patii nejvice zastoupen infarkt myokardu v po¢tu 36 piipadi (46 %),
srdeéni selhani 14 pfipadi (18 %), arytmie 9 piipada (11 %), CHICHS 9 ptipadd (11 %),
plicni embolie 4 piipady (5 %), kardiomyopatie 3 ptipady (4 %), srde¢ni tamponada 2
pripady (3 %), vrozena vyvojova vada 1 ptipad (1 %) a uzavér bypassu 1 ptipad (1 %).

Tabulka 9 Konkrétni kardidlni priciny (N=79;100 %)

Zachycené kardialni pric¢iny
Akutni IM 36 | 46 %
Kardiomyopatie 3| 4%
Srdecni selhani 14118 %
Arytmie 9 [11%
CHICHS 9 [11%
Plicni embolie 41 5%
Srde¢ni tamponada 21 3%
Vrozena vyvojova vada 111%
Uzavér bypassu 111%

Zdroj: vlastni

Graf 7 Konkrétni kardialni priciny (N=79;100 %)

Zachycené kardialni pricCiny

H Akutni IM B Kardiomyopatie Srdecni selhani
Arytmie H CHICHS H Plicni embolie
Srdecni tampondda Vrozena vyvojova vada i Uzavér bypassu

3% 1‘;/)/_1%

5%

4%

Zdroj: vlastni
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Skupina nekardialnich pfic¢in zahrnuje konkrétni pticiny OHCA mimo oblast srdce.
Celkem bylo diagnostikovano 22 ptipadd (100 %). Mezi zachycené nekardidlni pficiny
patii asfyxie 5 v pfipadech (23 %), SAK ve 4 piipadech (18 %), tonuti ve 3 piipadech (14
%), kraniotrauma ve 3 piipadech (14 %), Sokové stavy ve 4 piipadech (18 %), z
neurologické pfi¢iny byl 1 ptipad (5 %), nadorové onemocnéni 1 piipad (4 %) a

polytrauma také 1 ptipad (4 %).

Tabulka 10 Konkrétni nekardidalni priciny (N=22;100 %)

Zachycené nekardialni pficiny
Asfyxie 5/ 23%
Nadorova onemocnéni 1| 4%
SAK 41 18%
Tonuti 3| 14%
Kraniotrauma 3| 14%
Polytrauma 1| 4%
Sokové stavy 4] 18%
Neurologicka pticina 11 5%

Zdroj: vlastni

Graf 8 Konkrétni nekardialni priciny (N=22;100 %)

Zachycené nekardialni pri€iny
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Zdroj: vlastni
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Mezi zachycené reverzibilni piiCiny patii 23 zachycenych ptipadd (100 %).
Nejcastéji zastizena byla hypoxie v 16 pfipadech (70 %), intoxikace ve 4 piipadech (17 %),
hypotermie ve 2 pfipadech (9 %) a metabolicky rozvrat v 1 piipadu (4 %).

Tabulka 11 Konkrétni reverzibilni priciny (N=23; 100 %)

Zachycené reverzibilni pficiny
Metabolicky rozvrat 1 4%
Hypotermie 2 9%
Hypoxie 16 | 70%
Intoxikace 4 17 %

Zdroj: vlastni

Graf 9 Konkrétni reverzibilni priciny (N=23; 100 %)

Zachycené reverzibilni priCiny

H Metabolicky rozvrat
E Hypotermie
m Hypoxie

I Intoxikace

Zdroj: vlastni

60



Faktor ¢. 8 Rozdéleni pacienti podle miry pieziti do 30. dne po OHCA

Tento faktor posuzuje miru pieziti vSech 126 pacientll. Pacienti jsou pozorovani
do 30. dne od vzniku OHCA ¢i pielozeni do jinych nemocnic. Z celkového vzorku 126
pacientt (100 %) ptezilo 42 pacientii (33%). Pfevazna vétSina pacientl, ktefi zemieli, se
nedozili 10. dne. Pocet imrti do 10. dne Cini 68 pacientii (54%). Pocet timrti do 20. dne
¢ini 4 pacientll (3%). Pocet umrti do 30. dne Cini 3 pacient (3%). Ptelozeni do jinych

nemocnic probéhlo v 9 ptipadech (7%). Tito pacienti nadale nebyli pro vyzkum sledovani.

Tabulka 12 Mira preziti do 30. dne (N=126;100 %)

Mira pteziti do 30. dne od NZO
Prezili 42 | 33%
Umrti do 10. dne 68 | 54 %
Umrti do 20. dne 4 | 3%
Umrti do 30. dne 3 3%
Prelozeni 9 7%

Zdroj: vlastni

Graf 10 Mira preziti do 30. dne (N=126;100 %)

Mira preziti do 30. dne od OHCA
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Zdroj: vlastni
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Faktor ¢. 9 Zkoumani vztahu mezi vstupnim rytmem nebo pf#i¢inou OHCA a mirou
preziti

Pro tento faktor byl pouzit soubor 117 pacientl, kde bylo mozné dohledat preziti ¢i
umrti. Déle byl soubor rozdélen podle kone¢ného stavu pacientli a vybrani pouze pacienti,
kteti prezili. U pacienti, ktefi ptezili, pfevazoval vstupni rytmus VF. Ze souboru citajici 42
piipadi (100 %) bylo 28 pacient (67%) s VF, s asystolii piezilo 5 pacientd (12%), PEA
byla zastizena u 3 ptezivSich pacientii (7%), VT byla zastizena u 2 pfezivSich pacientii

(5%). Ve 4 ptipadech, kdy pacienti ptezili, nebyl zjistén piesny vstupni rytmus.

Tabulka 13 Porovnani vztahu mezi vstupnim rytmem a prezitim pacienta (N=42; 100%)

Vztah mezi vstupnim rytmem a mirou preziti
pacienta
VF 28 67 %
VT 2 5%
PEA 3 7%
Asystolie 5 12 %
Nezjisténo 4 9%

Zdroj: vlastni

Graf 11 Porovnani vztahu mezi vstupnim rytmem a prezitim pacienta (N=42; 100 %)

Vztah mezi vstupnim rytmem a mirou
preziti pacienta

EVF mVT ®mPEA © Asystolie = Nezjisténo

Zdroj: vlastni
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wrwe

piipadt (100 %) bylo 29 pacienti (69 %) s kardialni pti¢inou. Nekardialni pfi¢ina byla u

12 ptipadl pacienti, ktefi ptezili, a v 1 pfipadu nedoslo k urceni ptesné pfi€iny.

Tabulka 14 Porovnadni vztahu mezi pricinou a prezitim pacienta (N=42;100 %)

Vztah mezi pti¢inou a mirou preziti pacienta

Kardialni 29 69%
Nekardialni 12 29%
Neurceno 1 2%

Zdroj: vlastni

Graf 12 Porovnani vztahu mezi pric¢inou a prezitim pacienta (N=42;100 %)

Vztah mezi pricinou a mirou preziti pacienta

2%

m Kardialni
u Nekardialni

= Neuréeno

Zdroj: vlastni
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DISKUZE

Tato bakalarska prace se v teoretické Casti zabyva zadkladnimi zivotnimi funkcemi,
rozdélenim a specifikovanim pticin NZO, jejich diagnostikou a 1écbou. Prakticka ¢ast se
zabyva vyzkumem, ktery zahrnoval pacienty po OHCA pftivezenych zdravotnickou
zachrannou sluzbou do FN Plzent Emergency za cely rok 2020. Celkem bylo ziskano 126
zaznamu, které tvoii tento vyzkumny soubor. Soucasti piiloh je zadost o provadéni sbéru
dat pro tvorbu této prace schvalena pani Mgr. Bc. Svétlusi Chabrovou.

Do souboru nebyli zahrnuti pacienti, kteti byli resuscitovani v nemocnici nebo
pacienti pfivezeni piekladem z jiného zdravotnického zatizeni jako stav po KPR.

Na zakladn¢ ziskanych dat byly vytvoreny statistické grafy a tabulky. Na jejich

podkladé jsem odpovidal na vyzkumné otazky 1 az 9.

Vyzkumna otazka 1: Jaké pohlavi je postihovino mimonemocni¢ni nahlou zastavou
castéji

Prvni sledovany faktor bylo pohlavi pacientti. Pro tento ucel byli pacienti rozd¢leni
do tfech kategorii: Muzi, Zeny a Déti. Z tabulky 3 a grafu 1 (Rozdéleni pacientii podle
pohlavi) vyplyva, ze nejvice postizenym pohlavim byli muzi.

Z celkového poctu 126 ptipadt pacienti po OHCA piivezenych do FN Plzen byli
v 87 ptipadech muzi (69 %).

Podle studie Grésner, J.-T. et al. (2020), ktera se zabyva OHCA v Evropskych
zemich, bylo v Evropském meéfitku nejvice postihovano muzské pohlavi. Celkem to €ini
65% muzil ze vSech jimi zkoumanych piipadii mimonemocni¢ni nahlé zastavy ob&hu.

Podle studie zabyvajici se OHCA v Plzetiském regionu, kterou vytvofili Sin a kol.
(2021), byli v Plzenském kraji nejvice postizeni muzi. Tato studie je tvoiena z celkového
poctu 484 piipada a 337 ptipadi (69,9 %) byli muzi.

Studie tviircti Skulec, R. et al. (2017) zjistila, Ze v 63,8 % byli OHCA postizeni
muzi.

Vyzkumna otazka 2: Jaka vékova kategorie je postihnuta mimonemocni¢ni nahlou
zastavou nejcastéji

Druhy sledovany faktor byl veék pacienta. V souboru se nachéazi ptipady v rozmezi
od 13 do 94 let. Rozhodli jsme se pro tento el rozdélit pacienty do 10 vékovych kategorii

v rozmezi deseti let. Z tabulky 4 a grafu 2 (Rozdéleni podle vékovych skupin) vyplyva, ze
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nejcastéji postihovanou vékovou kategorii je veék v rozmezi 71-80 let. V poctu 39 piipadi
(31 %).

Z celkového poctu 126 piipadt pacienti po OHCA piivezenych do FN Plzen bylo
86 pacienti (68 %) nad 60 let véku. Primérny vék vSech pacienti po OHCA ve
zkoumaném souboru ptipadi dosahuje 65,6 let. Median véku vSech pacientt je 68,5 let.

Studie tvirct Sin a kol. (2021) odhalila, Ze nejpocetngjsi vékovou skupinou, ktera
byla postihovana OHCA v Plzenském regionu byla v rozmezi 71-80 let a pramérny vék
¢ini 65,1 let.

Studie tvirct Grésner, J.-T. et al. (2020) ukazuje, ze v Evropském méfitku byl
pramérny veék pacientti po OHCA dosahuje 67,6 let.

Studie tviircti Skulec, R. et al. (2017) ukazuje, Ze pramérny vék pacienti s OHCA
byl 67,4 let.

Vyzkumna otiazka 3: Jaky je podil pacienti resuscitovanych pred prijezdem
zdravotnické zachranné sluzby

Ttetim sledovanym faktorem bylo provadéni laické resuscitace po vzniku OHCA
pred dojezdem zdravotnické zachranné sluzby. Vyzkumny vzorek byl podle zaznamu
rozdélen na nékolik skupin. Ve vzorku se také nachazi ptipady, kdy doslo ke vzniku NZO
béhem vySetfovani. Tyka se to celkem 21 piipadld (17 %), kdy doSlo v pfitomnosti ZZS
k zastavé ob&hu. Tyto pfipady jsou také zahrnuty do pozorovani. Z tabulky 5 a grafu 3
vyplyva, ze laicka vefejnost je seznamena s problematikou OHCA a ve vétSin¢ piipadi
jsou ochotni zahajit KPR, ale i pfesto u 17 pfipadii (13 %) nedoslo k zahéjeni zadné
resuscitace.

Z celkového poctu 105 ptipadd, kdy na misté¢ byla jako prvni piitomna laicka
vetejnost, doslo u 88 pripadu (83,8 %) k zah4ajeni resuscitace pied piijezdem ZZS.

Studie tvirct Sin a kol. (2021) odhalila, Ze v 86,6 % byla provadéna resuscitace
pted piijezdem ZZS, zatimco v 13,4 % resuscitace neprobihala. Resuscitaci provadél laik
nebo zdravotnicky personal.

Studie tvarca Gréasner, J.-T. et al. (2020) ukazuje, ze v Evropském méfitku bylo
zahdjeni resuscitace v zastoupeni 58 %.

Studie tviircti Skulec, R. et al. (2017) zjistila, Ze v 80,68 byla resuscitace zahajena

laickou vefejnosti pted piijezdem ZZS.
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Vyzkumna otazka 4: Jak ¢etné bylo zastoupeni gaspingu

Ctvrtym sledovanym faktorem bylo sledovani vyskytu gaspingu. Vzorek dat
vychazi ze zaznamu zdravotnické zachranné sluzby. Podle Urgentni mediciny (2015) se
muze vyskytovat gasping u vice nez 40 % piipadi OHCA. Z tabulky 6 a grafu 4 vyplyva,
ze byl popsan u méné jak 40 % piipadi.

Z celkového poctu 126 pripadi pacientt po OHCA piivezenych do FN Plzen byl
gasping popisovan pouze u 35 piipada (28 %).

Vyzkumna otazka 5: Jaky vstupni rytmus nahlé zastavy obéhu prevazoval

Patym sledovanym faktorem bylo mira zastizeni jednotlivych vstupnich rytmu.
Vzorek dat vychazi ze zdznaml zdravotnické zachranné sluzby a pro tyto ucely byl
rozdélen na Ctyfi znamé defibrilovatelné a nedefibrilovatelné rytmy. Vysledky hodnoceni
tohoto faktoru komplikoval fakt, Zze v nékolika ptipadech do$lo ke ztraté informace o
vstupnim rytmu z diivodu ROSC pted dojezdem zdravotnické zachranné sluzby. Z tabulky
7 a grafu 5 (Zastoupeni vstupnich rytma) vyplyva, ze nejvice zastizeny pocateéni rytmus
byla fibrilace komor.

Z celkového poctu 126 piipadu pacienti po OHCA piivezenych do FN Plzen byla
u 57 pripadt (45 %) zachycena fibrilace komor, ktera patii mezi defibrilovatelné rytmy.
Celkovy pocet defibrilovatelnych rytmu byl 60 ptipadi (47 %).

Studie tvurct Grésner, J.-T. et al. (2020) zjistila, ze v Evropském métitku OHCA se
vyskytoval defibrilovatelny rytmus ve 20,2 %.

Ve studii tviirct Sin a kol. (2021) tvofilo zastoupeni defibrilovatelnych rytma 27,7
% a nejcastejsi zastupce této skupiny byla komorova fibrilace v poctu 130 piipadi (26,7
%). Nejpocetngjsi skupinou v této studii byly nedefibrilovatelné rytmy (72,3 %) a nejvice
zastizeny zastupce byla asystolie v 242 ptipadech (50 %).

Nas vysledek se vyrazné lisi od vysledkil ostatnich studii. Tento rozdil mizZe byt
dan tim, Ze studie vyse uvedené vychdzi ze vSech resuscitaci v terénu. Tyka se to i1 ptipadi,
kdy nedojde k obnoveni spontanniho obé&hu, resuscitace je na misté ukoncena a pacient
prohldsen za mrtvého. V nasi studii jsou zahrnuty jen piipady, které byly transportovany

do FN Plzen.

Vyzkumna otiazka 6: Jaké jsou rozdily v cetnosti zastoupeni Kkardialnich,
nekardialnich a traumatickych pri¢cin OHCA
Sestym sledovanym faktorem bylo rozdéleni p¥i¢in OHCA na tii skupiny podle

etiologie. Zkoumani tohoto faktoru ztézuje fakt, Ze nckteré pticiny 1 pfes vSechny
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diagnostické metody nebyly zcela jasné prokazatelné a tudiz je nelze zaradit do nckteré
ze skupin. Tyto piipady byly celkem 2 (2 %). Z tabulky 8 a grafu 6 (Rozdéleni OHCA
podle vyvolavajici pfiCiny) vyplyva, ze nejpocetnéjsi skupinou diagnostikovanych pficin je
skupina kardidlni.

Z celkového poctu 126 pripadt (100 %) pacientt po OHCA piivezenych do FN
Plzen byla u 79 piipadi (63 %) diagnostikovana néktera z kardialnich pfticin. Zatimco
skupina nekardialnich pfi¢in je méné pocetna v celkovém poctu 40 piipadid (32 %) a
traumatické pii¢iny byly zaznamenany v 5 piipadech (4 %).

Studie tvirct Sin a kol. (2021) ukazuje, e bylo diagnostikovano 63,4 %
kardialnich pfi¢in z celého souboru. Traumatické priciny byly zastoupeny v 5,8 % ptipadi
a nekardialni pficiny v 20,5 % ptipadld. Celkem 10,3 % byly pfi¢iny neznamé. Tyto pocty
vychazi z jimi zkoumaného souboru, ktery ¢ita celkem 484 piipadl resuscitace.

Studie tvirct Grésner, J.-T. et al. (2020) udava, ze urcili predpokladanou kardialni

pti¢inu u 91,1 % ptipada a traumatickou pticinu celkem u 3,9 %.

Vyzkumna otazka 7: Jaké jsou nejcastéji zachycené konkrétni priciny

Sedmym sledovanym faktorem bylo sledovani konkrétnich pfic¢in. K tomuto ucelu
poslouzilo rozdéleni vSech ptipadii do tfech skupin podle charakteru vzniku OHCA.
Skupiny byly vytvofeny a pojmenovany jako kardidlni pfi¢iny, nekardidlni pfi¢iny a
reverzibilni pfi¢iny. Podminky byly ztizené nemoznosti urcit konkrétni pfic¢inu u 2 piipadu.
Tyto ptipady nejsou zahrnuty do hodnoceni. Z tabulky 9 a grafu 7 (Konkrétni kardialni
pficiny) vyplyva, Ze nejvice zastoupenou konkrétni pficinou byl akutni infarkt myokardu,
ktery patii pod skupinu kardialnich pficin.

Z celkového poctu 79 piipada pacient po OHCA s kardialni pti¢inou piivezenych
do FN Plzen byl v 36 pfipadech (46 %) diagnostikovan akutni infarkt myokardu. Z tabulky
10 a grafu 8 (Konkrétni nekardialni pii¢iny) a tabulky 11 a grafu 9 (Konkrétni reverzibilni
pficiny) vyplyva, ze akutni infarkt myokardu pievlada i nad ostatnimi skupinami pfic¢in
OHCA. To znamena, ze z po¢tu dohromady 124 diagnostikovanych pti¢in OHCA byl v 36
ptipadech (29 %) diagnostikovan akutni infarkt myokardu.

Také zastoupeni reverzibilnich pficin neni malé. Nas soubor zaznamenal celkem 23
pfipadli reverzibilnich pfi¢in. Vzdy je nutné o téchto pfi¢inach uvaZovat, zejména
Vv ptipad¢ nedefibrilovatelnych rytmi. Zde je vidét, ze v praxi tvoii tato skupina zna¢nou

Cast piipadi.
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Vyzkumna otazka 8: Jaky byl celkovy pocet nemocnych, kteri prezili do 30. dne
od OHCA

Osmym sledovanym faktorem byla mira pieziti pacientll zasazenych OHCA. Tito
pacienti byli sledovéani do 30. dne od vzniku OHCA nebo do jejich propusténi. Podminky
sbéru dat byly ztizeny v 9 piipadech, kdy doslo k piekladu pacienta do jiného
zdravotnického zafizeni. V téchto ptipadech doslo ke ztraté bliz§ich informaci o vysledném
stavu pacienta. Z tabulky 12 a grafu 10 (Mira pieziti do 30. dne) vyplyva, Ze byla 33 %.

Z celkového poctu 126 piipadt pacienti po OHCA piivezenych do FN Plzen bylo
u 42 piipada (33 %) dosazeno propusténi domu nebo pieziti do 30. dne od vzniku OHCA.

Podle tvirct Grasner, J.-T. et al. (2020) bylo v jejich studii celkové preziti vSech
pacientt 8 %.

Podle studie tviircd Sin a kol. (2021) doslo k propusténi pacientti, kteii piezili
OHCA, ve 41,8 %.

Studie tvarct Skulec, R. et al. (2017) se zaméfovala na nékolik kraji v Ceské
republice. Soucasti byl i Plzensky kraj, kde vysledek ukazuje celkovou miru preziti do 30.
dne od OHCA 42,86 %.

Rozdil mezi nasi a mezindrodni studii mize byt zpisoben poctem ptipadi, ale
zejména se muze tykat kvality zdravotnictvi. Myslim, Ze velkou roli v tomto ohledu hraje
funkéni fetézec preziti, dostupnost ZZS, délka dojezdovych vzdalenosti ZZS, plosné
pokryti a rozmisténi vyjezdovych zakladen ZZS, kvalita a dostupnost péce, nasledna
intenzivni péce po KPR atd. Zejména toto a mnohem vice proménnych ovlivituje finalni
vysledek a miru preziti pacientll v riznych statech.

Rozdil mezi naSi studii a tuzemskymi studiemi miiZze byt zplsoben menSim
rozsahem nasi studie, protoZe nase studie se zamé&fuje na piipady ve FN Plzen, zatimco
ostatni studie se tykaji celych kraju. Jeden z prvkd, ktery mohl zpusobit rozdil je, ze za
piedpokladu dobrého stavu pacienta po KPR vozila ZZS pacienty K pfijeti do jinych
zdravotnickych zatizeni a pfipady s hor§i prognézou mohly koncit ve FN Plzen. Proto

mohly vzniknout horsi vysledky nez v jinych studiich.

Vyzkumna otazka 9: Jaky je vztah mezi vstupnim rytmem nebo pri¢inou OHCA
a mirou preZiti pacienta
Devatym sledovanym faktorem bylo pozorovani souvislosti mezi vstupnim rytmem

a preziv§imi pacienty. Z tabulky 13 a grafu 11 (Porovnani vztahu mezi vstupnim rytmem
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a prezitim pacienta) vyplyva, ze u vétSiny preziv§ich pacienti byla pfitomna fibrilace
komor.

Z celkového poctu 42 ptipadt prezivsich pacienti po OHCA piivezenych do FN
Plzen byla fibrilace komor pfitomna u 28 piipadi (67 %).

Na zaklad¢ devatého faktoru vyplyva z tabulky 14 a grafu 12 (Porovnani vztahu
mezi ptic¢inou a piezitim pacienta), ze kardialni piic¢iny pievladaji u pacientd, kteti prezili.

Kardialni pti¢iny byly zachyceny u 29 ptipada (69 %).

Tato studie byla limitovana sbérem dat ze zdravotnické dokumentace a v né¢kolika
pripadech doslo k neuplnému ziskani informaci, protoze nékolik pacienti bylo pielozeno
do jinych zdravotnickych zatizeni.

Kdybych mél dé€lat tuto studii znova, ur€ité bych zvolil vétsi soubor pacientl
a rozsitil oblast, kde bych sledoval vyskyt OHCA. Dale bych rozvinul sledované faktory

a zkoumal problematiku néhlé zastavy ob&hu podrobné;i.
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ZAVER

V teoretické casti bakaldiské prace se Ctendi seznamil s problematikou ndhlych
zastav ob¢hu. Teoretickd cast je délena na nékolik kapitol. Prvni kapitola se tyka
zékladnich Zivotnich funkci a dal$i jsou zaméfeny na skupiny pficin nahlé zastavy obé&hu.
Tyto skupiny jsou rozdé€leny na kardialni, nekardidlni a reverzibilni podle konkrétni pfi¢iny

OHCA. Znalost této problematiky bude ptinosem do dalsiho studia ¢i zaméstnani.

Vyzkumna ¢ést je tvofena pomoci smiSené metody sbéru dat. Vyzkum jsme
zam¢fili na sledovani deviti faktorti. Tyto faktory ndm pomohly najit odpovédi na
vyzkumné otazky a vysledky jsme mohli porovnat se tfemi studiemi. Vysledky
jednotlivych faktord jsou interpretovany pomoci tabulek a grafi. VétSina nasich vysledki
byla podobna tém z jinych studii. Rozdily mezi studiemi mohly byt ovlivnény riznymi
proménnymi, protoze zdravotni stav pacientll neni poiad stejny a proto nelze vyvozovat

stejné vysledky ze vsech studii.

Vysledky vyzkumnych otdzek jsou pfedmétem praktické ¢asti a diskuze. NaSe
vysledky se nejvice podobaji tuzemskym studiim. Mezindrodni studie ma nekteré vysledky
velmi odli§né, protoze v jejich souboru je zahrnuto mnoho zemi s odliSnym systémem

zdravotnické péce. Vyzkumem byly naplnény vSechny hlavni cile.

Tato bakalarskd prace muze slouzit pro studenty jako shrnuti nejcastéjSich pficin
nahlé zastavy obehu a mohou si udélat piedstavu o této problematice. Tyka se to prevazné
vyskytu OHCA, charakteristiky podle sledovanych faktorti a vysledného poctu pacientt

propusténych ze zdravotnického zatizeni do doméaci nebo rehabilitacni péce.

[ 24

umrti a znamena velkou zatéz pro vefejné zdravi. Proto povazuji za velice dulezité tuto
problematiku zkoumat a nadale se v ni vzdélavat, ale 1 proskolovat Sirokou vefejnost

Vv poskytovani zékladni neodkladné resuscitace.
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PRILOHY

Priloha A — Povoleni k ziskavani informaci ve FN Plzen

FAKULTNI NEMOCNICE PLZERN

Utvar naméstka pro ofetfovatelskou pééi
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VaZeny pan

Ondfej Némec

Student oboru Zdravotnicky zachranaf

Fakulta zdravotnickich studii - Katedra zachranarstvi, diagnostickych oborii a vefejného zdravotnictvi
Zapadoceskauniverzita v Pizni

Povoleni k ziskavani informaci ve FN Plzen

Mazakladé Vasi Zadosti Vam jménem Utvaru naméstkyné pro oS effovatelskou pédi FM Plzen udéluji
souhlas se ziskavanim anonymizovanvch informaci o [&ééebnych metodach / ofetfovatelskych
postupech, véetné zpracovani ziskanych dat pacientl Kiiniky anestezie, resuscitace a intenzivni
mediciny (KARIM) EN Pizen. Informace muZete ziskavat pouze v souvislosti 5 vypracovanim Vasi
bakalarské prace s nazvem  Analyza pficin KPR v pfednemaocnicni peci®,

Podminky, za kterych Vam bude umoZnéna realizace Vaseho Seffeni ve FM Plzen:

. Wrchni sestra KARIM souhlasi s Vadim postupem.
. Osobné povedete svoje Setfeni.
. Wase Setfeni nenarusi chod pracovisté ve smyslu provoznino zajisténi dle platnych smérnic

FM Plzef, ochrany dat pacientd a dodrZovani Hygienického planu FM Plzer. Vage Setfeni
bude provedeno za dodrZeni vSech legisiativnich norem, zejmeéna s ohledem na
platnost zakona ¢. 372/2011 Sb., o zdravotnich sluZbach a podminkach jejich poskytovani,

v platném znéni.

. Udaje ze zdravotnické dokumentace pacientl, které budou uvedeny ve Vai praci, musi byt
zeela anonymizovany.
. Anonymizované informace pro Vasi bakalafskou praci budere ziskdvar v dohé svaé,

Skolou schvalené, odborné praxe, vyhradné prostrednictvim MUDr. Richarda Pradia,
Ph.D., lékafe KARIM FN Pizen.

Po zpracovani Vami zjisténich Udajd poskytnete Zdravotnickému oddéleni / klinice & organizaénimu
celku FM Plzef zavery Vaseho Seffeni, pokud o né projevi opravnény pracovnik ZOK / OC zajem a
budete se aktivné podilet na pfipadné prezentaci visledkl Vageho Setfeni na vzdélavacich akcich

pofadanych FN Plzen.

Toto povoleni nezaklada povinnost zdravotnickirch pracovnikd FM Plzer s Vami spolupracovat, pokud
by spoluprace s Vaminaruovala pinéni pracovnich povinnosti zameéstnanca, jejich soukromi & pokud
by spolupraci s Vami zaméstnanci pocitovalijako djmu. Uéast zdravotnickich pracovniki na Vasem

Setfeni je dobrovolna.
Ffeji Vam hodné Gspéchi pfi studiu.

Mgr. Bc. Svétiuse Chabrovd
manaferka pro wrddkiwini a vpuka NELZP
rdstupkpnd ndméstkpng pro of. peci

Dbwar ndmastkyng pro of. peci FN Plran
tel. 377 103 204, 377 402 207

e-mil: chabrovas @ fnplrancr

19.11.2020



Priloha B — Univerzalni postup pro rozsirenou neodkladnou resuscitaci
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Zdroj: Univerzalni postup rozsifené neodkladné resuscitace [online]. In: EVROPSKA RESUSCITACNI
RADA. [cit. 2021-03-04]. Dostupné z: https://www.resuscitace.cz/files/files/0/3r14e/poster-als-algorithm-cz-
p2.pdf




Piiloha C — Algoritmus ABCDE
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D CLS JEP - SUMMK, Sekce nelékafskych zdravotnickych pracovniki
Zdroj: KODET, J. a PERAN, D., Postup vysetfeni ABCDE [online]. In: . [cit. 2021-03-04].
Dostupné  z:  http://modrahvezdazivota.cz/2016/04/26/a-b-c-d-e-postup-vysetreni-v-graficke-
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