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Souhrn 

U pacientů v kómatu po mimonemocniční zástavě oběhu chybí dostatečné dů-

kazy pro načasování selektivní koronarografie (SKG) při absenci elevací ST 

úseku na elektrokardiogramu, pro optimální tělesnou teplotu při kontrole tep-

loty, a pro protein S100 a regionální saturace mozku měřené spektroskopií 

v blízké infračervené oblasti k určení neurologické prognózy.  

 Cílem práce bylo porovnat šestiměsíční přežití a neurologický výsledek 

vyjádřený na škále Cerebral Performance Category (CPC) u pacientů bez ele-

vací ST úseku indikovaných k emergentní SKG oproti primárně 

konzervativnímu postupu, šestiměsíční CPC a akutní komplikace podle roz-

mezí teplot 34 –36 °C oproti 32 – 34 °C během terapeutické hypotermie, a 

hladiny proteinu S100 a hodnoty regionálních saturací mozku podle šestiměsíč-

ního CPC skóre.  

 Analyzovali jsme prospektivní registr 283 konsekutivních pacientů 

v bezvědomí po mimonemocniční zástavě oběhu podstupujících terapeutickou 

hypotermii. Neurologický stav jsme hodnotili jako nejnižší dosažené CPC v in-

tervalu 72 hodin až šest měsíců od přijetí k hospitalizaci, kdy příznivý stav byl 

definován jako CPC 1-2, zatímco nepříznivý CPC 3-4. Do analýzy podle cílové 

teploty byli zařazeni všichni nemocní, do rozboru podle načasování SKG 158 

pacientů bez elevací ST úseku, hladina S100 byla stanovena u 48 a regionální 

saturace mozku měřeny u 23 nemocných. Proměnné asociované s šestiměsíč-

ním přežitím nebo CPC skóre byly identifikovány v mnohorozměrné regresní 

analýze. Pro S100 byla stanovena křivka prahové operační charakteristiky k de-

tekci vhodné mezní hodnoty.  

 Emergentní SKG u pacientů bez elevací ST úseku oproti primárně kon-

zervativnímu postupu nebyla asociována s lepším šestiměsíčním přežitím (62 

% vs. 53 %, p = 0,32) nebo CPC 1-2 (65 % oproti 58 %, p = 0,46), a to ani v 

podskupině s infarktem myokardu. Okamžitá SKG však byla bezpečná a nepro-

dloužila dobu do dosažení hypotermie. V celé kohortě pacientů se nelišil výskyt 

CPC 1-2 mezi skupinou s cílovým rozmezím teplot 34 – 36 °C oproti 32 – 34 

°C (59 % oproti 66 %, p = 0,21). U nemocných chlazených na nižší teplotu však 

byl prokázán vyšší výskyt komplikací. Sérové hladiny S100 za 48 hodin po pří-

jmu k hospitalizaci, ne však vstupní hladiny S100 či hodnoty regionálních 

saturací mozku, byly nezávisle asociovány s CPC skóre s plochou pod křivkou 

prahové operační charakteristiky 0,85. Sérová hladina S100 za 48 hodin ≥ 0,37 

μg/l měla 100 % specificitu a 39 % senzitivitu v predikci CPC 3-4.  

 U nemocných v bezvědomí po mimonemocniční zástavě oběhu bez ele-

vací ST úseků nejsou střednědobá mortalita ani neurologický výsledek 
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ovlivněny emergentním provedením SKG oproti primárně konzervativnímu po-

stupu. Neurologický výsledek není asociován s cílovým rozmezím teplot (34 – 

36 °C oproti 32 – 34 °C) při hypotermii, lze ho však nezávisle předpovědět 

hladinou proteinu S100 stanovenou za 48 hodin po přijetí k hospitalizaci.  

 

Summary 

In comatose out-of-hospital cardiac arrest victims, there is insufficient evidence 

for the timing of coronary angiography (CAG) in the absence of ST elevations 

on the baseline electrocardiogram, for the optimal body temperature during the 

temperature control procedure, or for S100 protein levels and regional brain sat-

uration values measured by near-infrared spectroscopy regarding neurological 

prognostication.  

The aim of this study was to compare the six-month survival and neu-

rological outcome, evaluated by the Cerebral Performance Category (CPC) 

scale, in patients without ST-segment elevations indicated to immediate CAG 

and those initially treated conservatively, to compare six-month CPC and acute 

complications according to the target range of 34 – 36 °C versus 32 – 34 °C 

during therapeutic hypothermia, and S100 protein levels and regional brain sat-

uration values with regard to the six-month CPC score. 

We analysed a prospective registry of 283 unconscious patients after 

an out-of-hospital cardiac arrest undergoing therapeutic hypothermia. We eval-

uated the neurological outcome as the numerically lowest CPC score from 72 

hours to six months after hospital admission: a favourable outcome was defined 

as CPC 1-2, while unfavourable as CPC 3-4. All registry patients were included 

in the target temperature range analysis, and 158 of them without ST-segment 

elevations were evaluated for the CAG timing. For prognostication, the S100 

levels were determined in 48 and the regional brain saturation measured in 23 

patients. Variables associated with six-month survival or CPC scores were iden-

tified in a multivariate regression analysis. For the S100 protein, a threshold 

receiver operating characteristic curve was plotted to detect a cut-off value for 

CPC 3-4. 

In patients without ST-segment elevations, an immediate CAG as 

compared to the initially conservative approach was not associated with better 

six-month survival (62% vs. 53%, p = 0.32) or CPC 1-2 (65% vs. 58%, p = 

0.46), even in the myocardial infarction subgroup. However, immediate CAG 

was safe and did not prolong the time until target temperature range was 

achieved. In the whole cohort, the incidence of CPC 1-2 did not differ between 



4 

 

the group aimed at 34 – 36  °C as compared to 32 – 34 °C (59% vs. 66%, p = 

0.21). Nevertheless, in patients with the lower temperature range a higher inci-

dence of complications was demonstrated. Serum S100 levels 48 hours after 

admission to the hospital, but not the baseline S100 levels or regional brain sat-

uration values, were independently associated with a CPC score with an area 

under the receiver operating characteristic curve of 0.85. Serum S100 levels at 

48 hours ≥ 0.37 μg/L had 100% specificity and 39% sensitivity in predicting 

CPC 3-4. 

In unconscious patients after an out-of-hospital cardiac arrest, neither 

mid-term mortality nor neurological outcome is affected by immediate CAG as 

compared to the initially conservative approach in patients without ST-segment 

elevations. The neurological outcome is not associated with a target temperature 

of 34 – 36 °C as compared to 32 – 34 °C during hypothermia but can be inde-

pendently predicted by the S100 protein levels determined 48 hours after 

hospital admission.   
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1. Úvod 

Nejčastější příčinou netraumatické mimonemocniční zástavy oběhu (out-of-

hospital cardiac arrest, OHCA) je ischemická choroba srdeční [1-3]. I přes čas-

nou a úspěšnou resuscitaci a moderní intenzivní péči mají pacienti v kómatu 

přijatí na jednotky intenzivní péče (JIP) vysoké riziko smrti a permanentního 

neurologického postižení [4-7].  

  Načasování selektivní koronarografie (SKG) s výhledem koronární in-

tervence je u nich kontroverzní vzhledem k časté futilitě a nedostatku důkazů. 

Stanovení diagnózy akutního koronárního syndromu bez elevací ST úseku na 

elektrokardiogramu (non-ST-segment elevation acute coronary syndrome, 

NSTE-ACS) je u pacientů v kómatu obtížné, zvláště když jsou elektrokardio-

grafické (EKG) a laboratorní nálezy nekonkluzivní a není známa anamnéza 

pacienta [8,9]. Lékař musí často řešit složité rozhodování, zda ihned svolat ka-

tetrizační sál po přijetí pacienta k hospitalizaci, nebo zda se primárně soustředit 

na stabilizaci pacienta, kontrolovat tělesnou teplotu či provést specifická vyšet-

ření v rámci diferenciálně diagnostické rozvahy jiných příčin srdeční zástavy.   

 V návaznosti na průkaz neuroprotektivního působení terapeutické hypo-

termie po srdeční zástavě v experimentálních modelech [10-13] byly provedeny 

dvě randomizované klinické studie, které prokázaly zlepšení neurologické pro-

gnózy u pacientů v kómatu po OHCA, kteří byli chlazeni na tělesnou teplotu 32 

– 34 °C po dobu 12 – 24 h [14,15]. Recentní výsledky dosud největší randomi-

zované studie ukazují na stejnou účinnost hypotermie jako normotermie při 

zabránění teplotě jádra > 37,7 °C [16]; v návaznosti na tato data je nyní u paci-

entů v kómatu po OHCA doporučována aktivní monitorace tělesné teploty se 

zabráněním horečce po dobu 72 h, není však dostatek důkazů pro určení kon-

krétní cílové teploty v rozmezí 32,0 - 37,7 °C [17]. 

 Dvě třetiny pacientů po OHCA po přijetí na JIP umírají na neurologické 

postižení [18-21]. Dlouhodobá péče o pacienty v bezvědomí při těžkém poško-

zení mozku bez naděje na smysluplný život je náročná a zatěžuje příbuzné i 

zdravotnický personál. Ve vybraných případech je vhodné časné převedení pa-

cientů s nepříznivou neurologickou prognózou do terminální paliativní péče. U 

těchto pacientů je však velmi obtížné včas rozhodnout o prognóze - mimo jiné 

je jejich neurologický nález zkreslen podáváním nevyhnutelné farmakologické 

sedace [22]. Škálu Cerebral Performance Category (CPC) [23] používanou k 

hodnocení neurologického deficitu po OHCA ukazuje Tabulka 1.  
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Tabulka 1 Neurologická škála Cerebral Performance Category 
Výsledek CPC Popis 

Příznivý CPC 1: dobrá funkce mozku při vědomí, schopen práce, může mít 

lehký neurologický či psychologický 

deficit 

CPC 2: střední dysfunkce mozku při vědomí, dostatečná funkce mozku 

k běžným aktivitám, může pracovat 

v chráněném prostředí 

   

Nepříznivý CPC 3: těžká dysfunkce mozku při vědomí, ale každodenní závislost 

na ostatních, schopný pobytu doma, 

upoutaný na lůžko 

CPC 4: kóma nebo vegetativní stav  

CPC 5: smrt mozku  

CPC - Cerebral Performance Category.   

  

 V poslední době se z hlediska prognostikace zkoumá astrogliální kal-

cium-vážící protein S100, jehož hladina koreluje se závažností poškození 

nervové tkáně, a tak neurologickým výsledkem pacienta [24].  

 Naproti tomu cerebrální oxymetrie využívá neinvazivní metodu spektro-

skopie v blízké infračervené oblasti. Tato metoda umožňuje monitoraci 

regionální saturace O2 (rSO2) v cca 1cm3 tkáně frontálního kortexu, kde až ze 

75% převažuje venózní krev, a tak reflektuje sníženou dodávku O2 do mozku, 

jeho zvýšenou extrakci či pokles perfúze mozku včetně poklesu srdečního vý-

deje [25]. Parametr rSO2 by mohl u pacientů po OHCA sloužit k prognostikaci 

v době příjezdu do nemocnice [26] nebo během hospitalizace [27-30]. 
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2. Cíle práce a hypotézy 

Na našem pracovišti vedeme od roku 2007 prospektivní registr pacientů v kó-

matu po netraumatické OHCA, u kterých byla provedena terapeutická 

hypotermie. Součástí databáze jsou parametry OHCA, vstupní klinické i labo-

ratorní proměnné a charakteristiky hypotermie.  Cílem výzkumného projektu je 

analyzovat tento soubor, a to v následujících třech oblastech:  

 

S ohledem na načasování koronarografie u pacientů bez elevací ST úseku:  

Optimální postup stran načasování SKG u pacientů přijatých po OHCA bez ele-

vací ST úseku na EKG není jasně definován. Cílem je zjistit, jestli u těchto 

nemocných provedení emergentní SKG ovlivňuje šestiměsíční mortalitu nebo 

neurologický stav v porovnání s koronarografií s časovým dostupem, nebo je-

jím neprovedením.  

Nulová hypotéza: U pacientů bez elevací ST úseku na EKG emergentní prove-

dení SKG neovlivňuje šestiměsíční mortalitu ani neurologický stav 

v porovnáním s koronarografií s časovým dostupem, nebo jejím neprovedením.  

 

S ohledem na cílové rozmezí teplot při hypotermii: 

Stále není jasné, jaká cílová teplota má být dosahována v rámci kontroly teploty 

po OHCA. Z tohoto důvodu chceme v našem registru analyzovat rozdíl ve vý-

skytu akutních komplikací a šestiměsíčního neurologického výsledku 

v závislosti na cílové tělesné teplotě.  

Nulová hypotéza: Šestiměsíční neurologický výsledek ani výskyt akutních kom-

plikací se u pacientů podstupujících hypotermii v rozmezí tělesných teplot 34 – 

36 °C oproti 32 – 34 °C neliší.  

 

S ohledem na prognostické parametry: 

Cílem je zjistit, zda hladiny proteinu S100 (n = 50) a hodnoty rSO2 (n = 23) 

predikují šestiměsíční neurologický výsledek.  

Nulová hypotéza 1: Hladina sérového proteinu S100 při přijetí k hospitalizaci 

nebo za 48 h nekoreluje s nejlepším dosaženým CPC během 180 dní.  

Nulová hypotéza 2: Vstupní a průměrné hodnoty rSO2 mozku měřené spektro-

skopií v blízké infračervené oblasti nekorelují s nejlepším dosaženým CPC 

během 180 dní.  
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3. Metody 

Analyzovali jsme registr 284 konsekutivních pacientů v bezvědomí po ne-

traumatické OHCA, kteří byli přijati na naši kardiologickou JIP v letech 2007 

až 2020 a podstoupili terapeutickou hypotermii. Data byla zaznamenávána pro-

spektivně na předem definovaný strukturovaný formulář. Volba proměnných 

byla v souladu s doporučeními pro reportování u pacientů po OHCA (tj. podle 

konference v Utsteinu) [31]. 

Pacienti s netraumatickou OHCA s předpokládanou srdeční nebo nezná-

mou příčinou zástavy oběhu byli transportováni na naši kardiologickou JIP 

s předpokladem provedení SKG anebo dalších kardiologických vyšetření či vý-

konů. Pacienti s evidentní nekardiální příčinou srdeční zástavy byli primárně 

transportování na všeobecné JIP jiných nemocnic. Nemocní s předpokládaným 

těžkým poškozením mozku byli po > 72 h přeloženi na anesteziologicko-resus-

citační oddělení, nebo na oddělení chronické intenzivní péče; na našem 

pracovišti jsme neukončovali život udržující terapii.  

 Klinický výsledek za šest měsíců se podařilo zjistit u všech až na jednoho 

cizince, tedy skutečně analyzovaný počet nemocných je 283 (Obrázek 1). Neu-

rologický stav jsme v souladu s doporučenými postupy posuzovali nejdříve ≥ 

72h po přijetí [24], vyloučili jsme proto z hodnocení ty pacienty, kteří zemřeli 

dříve. Neurologický výsledek byl hodnocen jako nejlepší CPC skóre během 

šesti měsíců po OHCA. Přitom CPC 1 a CPC 2 jsme považovali za příznivý, 

CPC 3 a CPC 4 za nepříznivý neurologický výsledek. Skóre 5 na CPC škále 

bylo považováno pouze za smrt mozku, ne za smrt z jiných příčin [23].  

Pacienti s elevacemi ST úseku na EKG anebo blokádou levého raménka 

Tawarova (left bundle branch block, LBBB) byli indikováni k emergentní SKG 

(< 2 h). Rozhodnutí o načasování SKG u ostatních pacientů bylo založeno na 

rozhodnutí ošetřujícího lékaře. Pokud nebyla koronarografie provedena ihned, 

s její realizací se zpravidla čekalo až na dokončení hypotermie a ověření příz-

nivého neurologického výsledku. Ke zhodnocení podskupiny pacientů bez ele-

vací ST úseku jsme z celého souboru nemocných vyloučili ty, kteří měli ST ele-

vace či LBBB na vstupním EKG (Obrázek 1). Následně byly pacienti 

podstupující emergentní SKG porovnáni s pacienty bez emergentní SKG, tj. 

s odloženou SKG, nebo zcela bez SKG. Srovnány byly základní charakteristiky 

skupin, šestiměsíční CPC skóre a mortalita.  
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Obrázek 1   Vývojový diagram studie 
CPC – Cerebral Performance Category, EKG – elektrokardiografie; LBBB – left bundle branch block, blok levého raménka Tawarova; NIRS –

near-infrared spectroscopy, spektroskopie v blízké infračervené oblasti; SKG – selektivní koronarografie. 
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Všichni komatózní pacienti v našem souboru podstoupili hypotermii 

podle ústavního protokolu. Podle vědeckých důkazů v konkrétní době byly pa-

cienti přijatí před koncem roku 2013 (n = 116) chlazeni na cílovou tělesnou 

teplotu 32 – 34 °C po dobu 12 – 24 h [32,33], zatímco po tomto datu (n = 167) 

byla cílena teplota 34 – 36 °C [21]. Při analýze jsme porovnali historickou ko-

hortu pacientů chlazených na 32 – 34 °C s recentní kohortou s cílem 34 – 36 °C 

(Obrázek 1). Srovnány byly základní charakteristiky skupin, akutní komplikace 

a šestiměsíční CPC skóre.  

 Chlazení bylo zahájeno ihned po přijetí pacienta, pokud nebyly sloužícím 

lékařem shledány kontraindikace (např. maligní arytmie, závažné krvácení, ref-

rakterní šok). K teplotní léčbě bylo použito hypotermické podložky PlastiPad 

s regulačním systémem Blanketrol (Cincinnati Sub-Zero, Cincinnati, USA), 

později chladícího katetru Cool line s regulačním systémem Thermogard XP 

(Zoll Medical Corporation, Chelmsford, USA), dále sáčků s ledem a chladného 

fyziologického roztoku. Tělesná teplota byla měřena močovým katetrem s ter-

mistorem a byla zaznamenávána v hodinových intervalech po dobu minimálně 

24 hodin. Protokol chlazení jsme považovali za dokončený, pokud měli pacienti 

teplotu ≤ 36°C po dobu > 12 h. Zaznamenali jsme všechny komplikace vedoucí 

k přerušení nebo modifikaci protokolu hypotermie.   

Demografické údaje, vstupní klinické charakteristiky, výsledky EKG i 

ejekční frakce levé komory srdeční, spektroskopická data a hodnoty laborator-

ních testů včetně sérového proteinu S100 jsme analyzovali s ohledem na 

nejlepší šestiměsíční CPC skóre (Obrázek 1).  Krev od 50 konsekutivních paci-

entů ke stanovení hladiny sérového S100B (S100 A1B a S100 BB) byla získána 

ihned po přijetí k hospitalizaci (vstupní hodnota) a znovu za 48 h. Sérum jsme 

skladovali při teplotě minus 70 °C až do zpracování celé várky vzorků; vyšet-

ření bylo provedeno pomocí komerční elektrochemiluminiscenční imuno-

analytické soupravy (Elecsys S100®, Roche Diagnostics, Mannheim, Ně-

mecko). Laboratorní personál byl zaslepen klinickému stavu pacientů.  

 Dva sensory systému Foresight Elite (CAS Medical Systems, Branford, 

USA) pro tkáňovou oxymetrii byly nalepeny nad frontální laloky 23 konseku-

tivních pacientů ihned po přijetí k hospitalizaci. Hodnoty rSO2 z každé 

hemisféry byly digitálně zapisovány každé 2 s. V závislosti na tom, co nastalo 

dříve, byl systém napojen na pacienta až do úplného nabytí vědomí (Glasgow 

Coma Scale 15), nebo do malfunkce sensorů, nejčastěji při jejich odlepení.  
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4. Výsledky 

Zástava oběhu nastala před svědky v 87 %, laická resuscitace byla provedena u 

79 % případů, 74 % pacientů mělo komorovou tachykardii/ fibrilaci jako první 

rytmus na monitoru rychlé záchranné služby nebo na automatickém externím 

defibrilátoru. Akutní koronární syndrom byl diagnostikován u 53 % pacientů, 

z nich 76 % podstoupilo revaskularizaci. Celkem 252 (89 %) nemocných se do-

žilo konce hospitalizace na naší JIP a 168 (59 %) šesti měsíců. Nejčastější 

příčinou úmrtí bylo ukončení život udržující terapie. Mezi nemocnými, kteří 

nezemřeli během 72 h po přijetí k hospitalizaci (n = 263), mělo příznivý neuro-

logický výsledek 163 (62 %).  

  

4.1 Načasování koronarografie u pacientů bez elevací ST úseku 

Z celkového počtu 158 pacientů bez elevací ST úseku jich 51 (32 %) pro-

dělalo NSTE-ACS. Tabulka 2 ukazuje asociaci jednotlivých klinických 

charakteristik s provedením či neprovedením emergentní SKG. Třicet sedm pa-

cientů (23 %) podstoupilo emergentní a 48 (30 %) odloženou SKG; 73 (46 %) 

nemělo koronarografii vůbec.  Koronární intervence nebo aortokoronární by-

pass byly indikovány u 23% nemocných, v 11% případů byla revaskularizace 

provedena emergentně. Neprokázali jsme statisticky významný rozdíl v přežití 

či v neurologickém stavu mezi těmi, kteří podstoupili emergentní SKG, oproti 

těm, u nichž byla SKG odložena, nebo nebyla provedena vůbec.  

 Pacienti indikovaní k emergentní SKG se lišili oproti těm, kteří byli 

v úvodu léčeni konzervativně, ve vyšším zastoupení laické resuscitace, defibri-

lovatelného rytmu při prvním zdravotnickém kontaktu a výskytem depresí ST 

úseku na EKG. Emergentní provedení koronarografie nebylo spojeno s pro-

dloužením mediánu času k dosažení cílové tělesné teploty při hypotermii. Po 

emergentní SKG byla u jednoho pacienta nutná revize třísla pro hematom, u 

jedné nemocné s nemocí kmene levé věnčité tepny došlo po nástřiku kontrastní 

látkou k rozvoji fibrilace komor. Ve skupině odložené SKG jsme zaznamenali 

pouze dva hematomy v třísle zvládnuté konzervativně.   

Emergentní SKG byla provedena mnohem častěji u pacientů s NSTE-

ACS (41 % vs. 16 %, p = 0,001). Klinický ani neurologický výsledek nebyly 

závislé na příčině zástavy oběhu.  
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Tabulka 2   Asociace emergentní koronarografie se vstupními proměnnými a 

klinickým výsledkem 

 Selektivní koronarografie  OR (95 % CI) p 

 Emergentní Primárně konz.   

 n = 37 n = 121   

Věk (roky) 59 ± 13 62 ± 17 0,5 (0,1-2,6) 0,37 

Muži 30 (81) 89 (74) 1,5 (0,6-3,9) 0,35 

Anamnéza ICHSa 13 (35) 33 (30) 1,3 (0,6-2,8) 0,54 

Biomarkery     

Laktát vstupně (mmol/l) 3,5 [1,9-7,3] 5,0 [2,5-8,0] 1,0 (0,9-1,1) 0,37 

Hs troponin T vstupně (mg/l) 0,1 [0,1-0,2] 0,1 [0,0-0,2] 1,2 (0,2-9,9) 0,29 

EF levé komory (%) 41 ± 14 43 ± 14 0,5 (0,1-2,3) 0,36 

Resuscitace     

Přítomnost svědkůb 27 (77) 78 (85) 0,6 (0,2-1,6) 0,31 

Provedení laické resuscitace 35 (95) 95 (79) 4,8 (1,1-21) 0,03* 

KT/KF při první kontaktu 32 (86) 73 (60) 4,2 (1,5-12) <0,01* 

Rozšířená resuscitace (min) 11 [7-26] 12 [7-21] 7,3 (0,5-108) 0,59 

Elektrokardiografie     

STD ≥ 0,1mV ve ≥ 2 svodech 21 (57) 47 (39) 2,1 (1,0-4,4) 0,05* 

RBBB 10 (27) 22 (18) 1,7 (0,7-3,9) 0,24 

Intenzivní péče      

TT vstupně (°C) 35,6 ± 1,0 35,5 ± 1,2 1,0 (0,6-1,8) 0,88 

TT cíl 32 – 34 °C 9 (60) 51 (71) 0,6 (0,2-2,0) 0,41 

Čas OHCA → cílová TT (h) 2,1 [1,5-4,1] 2,3 [1,4-4,0] 1,0 (0,7-1,3) 0,82 

Čas v cílové TT (h) 22 [17-26] 22 [17-27] 1,0 (0,9-1,0) 0,87 

Revaskularizace  15 (41) 21 (18) 3,2 (1,4-7,2) <0,01* 

Šestiměsíční výsledek     

Přežití – všichni pacienti 23 (62) 64 (53) 1,5 (0,7-3,1) 0,32 

Přežití – NSTE-ACS 13 (62) 19 (63) 0,9 (0,3-3,0) 0,92 

Přežití – bez ACS 10 (63) 45 (49) 1,7 (0,6-5,1) 0,34 

CPC 1-2 – všichni pacienti 22 (65) 64 (58) 1,3 (0,6-3,0) 0,46 

CPC 1-2 – NSTE-ACS 13 (65) 20 (71) 0,7 (0,2-2,5) 0,64 

CPC 1-2 – bez ACS 9 (64) 44 (53) 1,6 (0,5-5,2) 0,43 

Hodnoty jsou vyjádřeny jako absolutní četnost (%), průměr ± standardní odchylka, nebo medián 

[dolní kvartil – horní kvartil]. Odds ratio a 95 % CI pro kontinuální proměnné jsou uvedeny pro 

celý rozsah hodnot regresoru, u biomarkerů a parametrů kontroly teploty na jednotku. CPC bylo 

posuzováno pouze u pacientů, kteří byli naživu > 72h po OHCA (n = 145). a n =148. b n = 127. 

ACS – acute coronary syndrome, akutní koronární syndrom; CI – confidence interval, konfi-

denční interval; CPC – Cerebral Performance Category; EF – ejekční frakce; Hs – high sensitivity, 

ultrasenzitivní; ICHS – ischemická choroba srdeční; KT/KF – komorová tachykardie/fibrilace; 

NSTE-ACS - non-ST-segment elevation acute coronary syndrome, akutní koronární syndrom bez 

ST elevací; OHCA – out-of-hospital cardiac arrest, mimonemocniční zástava oběhu; OR – odds 

ratio, poměr šancí; RBBB – right bundle branch blok, blok pravého raménka Tawarova; STD – 

deprese ST úseku; TT – tělesná teplota.   
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4.2 Cílové rozmezí teplot při hypotermii 

Analýza pacientů s ohledem na cílenou tělesnou teplotu během hypotermie za-

hrnuje celý soubor nemocných (n = 283; Tabulka 3). Ačkoliv hypotermie nebyla 

aktivně zahájena během transportu rychlou záchrannou službou, 71% pacientů 

mělo tělesnou teplotu ≤ 36 °C při příjezdu do nemocnice.  

 Skupina s vyšší cílovou teplotou byla oproti skupině s tou nižší průměrně 

starší, méně často měla anamnézu ICHS a defibrilovatelný rytmus při prvním 

zdravotnickém kontaktu. Kohorty se však nelišily v době laické ani rozšířené 

resuscitace, v času do obnovy oběhu ani v proporci pacientů podstupujících ko-

ronární revaskularizaci. Trvalo déle zchladit pacienty k ≤ 34 °C v porovnání s 

≤ 36 °C (4,2 h [2,8 - 5,8 h] oproti 1,1 h [0,7 - 1,9 h]). Naproti tomu, čas k dosa-

žení teploty ≤ 36 °C se nelišil mezi skupinami, což svědčí o stejné rychlosti 

chlazení. Rozdíl ve skutečně dosažené průměrné teplotě byl 1,1 °C.  

Srovnání rozmezí teplot s ohledem na neurologický výsledek ukazuje Ta-

bulka 3. Nebyl prokázán statisticky významný rozdíl v obou skupinách rozmezí 

teplot s ohledem na neurologický výsledek včetně kombinovaného ukazatele 

smrti mozku a ukončení život udržující terapie.  

Sedm pacientů v nižším a sedm ve vyšším rozmezí teplot spontánně na-

bylo vědomí ještě před dokončením hypotermie. Akutní komplikace vedoucí 

k přerušení protokolu nastaly u 18 (7 %) zbývajících nemocných (n = 269) - 

objevily se u šesti ze 160 (4 %) pacientů ve skupině 34 - 36 °C oproti 12 ze 109 

(11 %) pacientů ve skupině 32 – 34 °C (odds ratio 0,3, 95 % konfidenční interval 

0,1-0,9, p = 0,02). 
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Tabulka 3   Klinické charakteristiky a klinický výsledek souboru s ohledem na 

cílovou tělesnou teplotu při hypotermii 

 Cílové rozmezí teplot OR (95 % CI) p 

 34 – 36°C 32 – 34°C   

 n = 167 n = 116   

Věk (roky) 63 ± 12 59 ± 15 4,0 (1,1-16) 0,02* 

Muži 130 (78) 93 (80) 0,9 (0,5-1,6) 0,64 

Anamnéza ICHSa 44 (27) 28 (39) 0,6 (0,3-1,0) 0,05* 

Laktát vstupně (mmol/l) 4,8 [2,6-7,4] 4,1 [2,6-8,1] 1,0 (0,9-1,1) 0,79 

EF levé komory (%) 39 ± 14 38 ± 14 1,4 (0,4-5,2) 0,55 

Resuscitační parametry     

Přítomnost svědkůb 143 (86) 45 (88) 0,8 (0,3-2,2) 0,70 

Provedení laické resuscitace 128 (77) 96 (83) 0,7 (0,4-1,3) 0,25 

Laická resuscitace (min) 8 [5-11]  8 [5-10] 3,4 (0,4-30) 0,30 

KT/KF při první kontaktu 116 (69) 93 (80) 0,6 (0,3-1,0) 0,04* 

Rozšířená resuscitace (min) 15 [9-23] 11 [6-22] 1,2 (0,0-55) 0,051 

Elektrokardiografie     

Elevace ST úseku/LBBB 69 (41) 56 (48) 0,8 (0,5-1,2) 0,25 

STD ≥ 0,1mV (≥ 2 svody) 53 (32) 50 (43) 0,6 (0,4-1,0) 0,051 

RBBB 26 (16) 18 (16) 1,0 (0,5-1,9) 1,00 

Hypotermie      

TT vstupně (°C) 35,6 ± 0,9 35,4 ± 1,1 1,2 (0,9-1,7) 0,28 

TT během hypotermie (°C) 34,7 ± 0,4 33,6 ± 0,5 33 (13-105) <0,0001* 

Čas ROSC → cílová TT (h) 1,1 [0,7-1,9] 4,2 [2,8-5,8] 0,4 (0,3-0,5) <0,0001* 

Čas ROSC → ≤ 36 °C (h) 1,1 [0,7-1,7] 1,2 [0,7-2,4] 0,9 (0,7-1,1) 0,40 

Čas v cílové TT (h) 21 [17-26] 22 [15-26] 1,0 (1,0-1,1) 0,44 

Intenzivní péče     

Koronarografie emergentní 83 (50) 52 (45) 1,2 (0,8-2,0) 0,42 

Revaskularizace emergentní 56 (34) 40 (34) 1,0 (0,6-1,6) 0,90 

Revaskularizace odložená 15 (9) 14 (12) 0,7 (0,3-1,6) 0,41 

Potřeba katecholaminů 107 (69) 64 (55) 1,8 (1,1-3,0) 0,02* 

Neurologický výsledek     

CPC 1-2  90 (59) 73 (66) 0,7 (0,4-1,2) 0,21 

Úmrtí 180 d smrt mozku/  

ukončení život udržující te-

rapie 

54 (32) 31 (27) 1,3 (0,8-2,2) 0,31 

Hodnoty jsou vyjádřeny jako absolutní četnost (%), průměr ± standardní odchylka, nebo medián 

[dolní kvartil – horní kvartil]. Odds ratio a 95 % CI pro kontinuální proměnné jsou uvedeny pro 

celý rozsah hodnot, pouze u biomarkerů a parametrů hypotermie pro jednotku změny v regresoru. 

CPC bylo posuzováno pouze u pacientů, kteří byli naživu > 72 h po přijetí (n = 263). a n = 237. b 

n = 217. CI – confidence interval, konfidenční interval; CPC – Cerebral Performance Category; 

EF – ejekční frakce; ICHS – ischemická choroba srdeční; KT/KF – komorová tachykardie/fibri-

lace; LBBB – left bundle branch block, blok levého raménka Tawarova; OR – odds ratio, poměr 

šancí; RBBB – right bundle branch blok, blok pravého raménka Tawarova; ROSC – return of 

spontaneous circulation; návrat spontánního oběhu; STD – deprese ST úseku; TT – tělesná tep-

lota.  
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4.3 Prognostické parametry 

Distribuci CPC v našem souboru pacientů ukazuje Obrázek 2. Zatímco pacienti 

s nejlepším dosaženým neurologickým stavem 72 hodin až 180 dní od příjmu k 

hospitalizaci v kategorii CPC 1-2 nejčastěji umírali na infarkt myokardu, paci-

enti s nejlepším dosaženým skóre CPC 3-4 na ukončení život udržující léčby. 

Ve skupině se špatným neurologickým výsledkem zemřeli čtyři pacienti na smrt 

mozku. Tabulka 4 porovnává nejlepší dosažené CPC skóre v závislosti na kli-

nických proměnných.  

 

Protein S100 

Z 48 pacientů mělo 30 (63 %) příznivý neurologický výsledek (CPC 1-2) a 18 

(38 %) nepříznivý výsledek (CPC 3-4) šest měsíců po OHCA (Obrázek 2). Dva-

cet pacientů zemřelo (42 %), z nich 15 na ireverzibilní poškození mozku.  

 Prokázali jsme asociaci mezi hladinou S100 za 48 h po přijetí s nejlepším 

CPC během šesti měsíců (Tabulka 4). Na druhou stranu nejlepší neurologický 

výsledek není závislý na hladině S100 při přijetí k hospitalizaci. V mnohoroz-

měrné logistické regresi byla vyšší hladina proteinu S100 za 48 h nejsilnějším 

prediktorem CPC 3-4 (pro vzestup hladiny o 0,1 μg/l je odds ratio 26 [95 % 

konfidenční interval 1,6 - 8457], p = 0,0005). Plocha pod ROC křivkou pro hla-

diny S100 za 48 h v predikci šestiměsíčního CPC je 0,85 (konfidenční interval 

0,74 - 0,96) (Obrázek 3). Za 48 h po příjmu k hospitalizaci měla hladina S100 

≥ 0,37 μg/l 100 % specificitu a 39 % sensitivitu v predikci nepříznivého šesti-

měsíčního neurologického výsledku.   

  

Regionální saturace mozku kyslíkem 

Z 23 pacientů mělo 13 (57 %) příznivý neurologický výsledek (CPC 1-2) a deset 

(43 %) nepříznivý výsledek (CPC 3-4) šest měsíců po OHCA (Obrázek 2). Dva-

náct pacientů zemřelo (52 %), z nich deset na ireverzibilní poškození mozku. 

Neprokázali jsme asociaci mezi nejlepším CPC během šesti měsíců a rSO2 při 

přijetí k hospitalizaci, průměrem rSO2 v prvních pěti minutách ani 24 hodinách 

od zahájení záznamu regionálních saturací mozku (Tabulka 4). Obrázek 4 uka-

zuje mediány rSO2 v prvních 48 h hospitalizace v závislosti na nejlepším 

dosaženém CPC během šesti měsíců. I když se mezikvartilová rozpětí regionál-

ních saturací v obou skupinách (CPC 1-2 oproti 3-4) překrývají, v zobecněném 

aditivním modelu je patrný rozdílný časový trend rSO2, kdy zejména v prvních 

24 h hospitalizace jsou rSO2 ve skupině CPC 3-4 vyšší a více fluktuují.  
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Obrázek 2   Distribuce CPC v našem souboru  
CPC - Cerebral Performance Category; CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc; IM – 

infarkt myokardu; NIRS - near-infrared spectroscopy, spektroskopie v blízké infračervené oblasti. 
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Tabulka 4   Závislost nejlepšího šestiměsíčního neurologického skóre a morta-

lity na klinických proměnných 

 Nejlepší CPC Odds ratio p 

 CPC 3-4 CPC 1-2 (konfidenční   

 n = 100 n = 163 interval)  

Věk (roky) 65 ± 11 59 ± 15 1,0 (1,0-1,1) 0,0001* 

Muži 87 (87) 120 (74) 2,4 (1,2-4,7) 0,01* 

Anamnéza ICHSa 33 (41) 33 (24) 2,3 (1,2-4,1) <0,01* 

Resuscitační charakteristiky     

Přítomnost svědkůb 68 (84) 110 (91) 0,5 (0,2-1,2) 0,13 

Provedení laické resuscitace 76 (76) 133 (82) 0,7 (0,4-1,3) 0,23 

KT/KF při prvním kontaktu 51 (51) 146 (90) 0,1 (0,1-0,2) <0,0001* 

Rozšířená resuscitace (min) 17 [13-26] 10 [5-20] 1,0 (1,0-1,1) <0,0001* 

Normální fotoreakce vstupněc 72 (90) 106 (90) 1,0 (0,4-2,6) 0,97 

Elektrokardiografie     

ST elevace nebo LBBB 41 (41) 77 (47) 0,8 (0,5-1,3) 0,32 

STD ≥ 0,1mV ve ≥ 2 svodech 52 (52) 42 (26) 3,1 (1,8-5,3) <0,0001* 

RBBB 17 (17) 22 (14) 1,3 (0,7-2,6) 0,44 

EF levé komory (%) 41 ± 14 37 ± 14 1,0 (1,0-1,0) 0,05* 

Biomarkery      

Laktát vstupně (mmol/l) 5,1 [3,7-8,2] 3,2 [2,2-5,9] 1,2 (1,1-1,3) <0,0001* 

S100 vstupně (μg/l)d 2,6 [1,1-3,9] 2,1 [1,1-3,7] 1,0 (1,0-1,0) 0,48 

S100 48 h (μg/l)e 0,3 [0,1-1,0] 0,1 [0,1-0,1] 2,7 (1,5-6,2) <0,0001* 

Spektroskopief     

rSO2: vstupní (%) 72 [67-74] 67 [65-73] 1,2 (1,0-1,5) 0,24 

rSO2: x̄ (5 min od napojení) (%) 72 [66-74] 67 [65-72] 1,2 (0,9-1,5) 0,21 

rSO2: x̄ (24 h od napojení) (%) 68 [66-70] 66 [62-71] 1,1 (0,9-1,4) 0,24 

Intenzivní péče     

Tělesná teplota vstupně (°C) 35,4 ± 1,2 35,5 ± 0,9 0,9 (0,7-1,3) 0,75 

ROSC → zahájení chlazení (h) 0,8 [0,5-1,1] 0,8 [0,4-1,1] 1,2 (0,8-1,8) 0,46 

ROSC → cílová teplota (h) 1,4 [0,9-2,8] 2,5 [0,9-4,5] 0,8 (0,7-0,9) 0,01* 

Teplota během hypotermie (°C) 34,0 ± 0,7 34,0 ± 0,7 0,9 (0,6-1,5) 0,78 

Potřeba katecholaminůg 66 (68) 85 (55) 1,7 (1,0-2,9) 0,04* 

Hodnoty jsou vyjádřeny jako absolutní četnost (%), průměr ± standardní odchylka, nebo medián 

[dolní kvartil – horní kvartil]. Odds ratio a 95 % konfidenční interval pro kontinuální proměnné 

jsou uvedeny pro jednotku změny v regresoru mimo hladin S100, kde je kalkulace provedena pro 

rozdíl 0,1 μg/l. CPC bylo posuzováno pouze u pacientů, kteří byli naživu > 72h po přijetí k hos-

pitalizaci (n = 263). a n = 237. b n = 217. c n = 213. d n = 50. e n = 48. f n = 23. g n = 251. CPC – 

Cerebral Performance Category; EF – ejekční frakce; ICHS – ischemická choroba srdeční; 

KT/KF – komorová tachykardie/fibrilace; LBBB – left bundle branch block, blok levého raménka 

Tawarova; RBBB – right bundle branch block, blok pravého raménka Tawarova; ROSC – return 

of spontaneous circulation; návrat spontánního oběhu; rSO2 regionální saturace mozku kyslíkem; 

STD – deprese ST úseku.  
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Obrázek 3 ROC křivka pro protein S100 v predikci neurologického výsledku 

V rámci analýzy bylo určeno nejlepší (numericky nejnižší) CPC skóre mezi 72 h po příjmu k hos-

pitalizaci a šesti měsíci, toto skóre bylo dichotomizováno na CPC 1-2 vs. 3-4.  Následně byla 

nakreslena ROC křivka pro S100 při příjmu k hospitalizaci (0 h) a za 48 h pro tento dichotomický 

neurologický výsledek. Poté byly spočteny odpovídající plochy pod křivkou s 95 % konfidenčními 

intervaly (v závorkách). AUC - Area Under the Curve, plocha pod křivkou; CPC – Cerebral Per-

formance Category;  ROC - Receiver Operating Characteristic, prahová operační 

charakteristika. 
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Obrázek 4   Časový vývoj regionální saturace mozku kyslíkem v závislosti na neurologickém výsledku 

K analýze bylo určeno nejlepší (numericky nejnižší) CPC skóre mezi 72 h po příjmu k hospitalizaci a šesti měsíci, toto skóre bylo dichotomizováno 

na CPC 1-2 vs. 3-4. Byly spočteny průměrné hodinové rSO2 pro každého pacienta a následně vykresleny mediány a mezikvartilová rozpětí těchto 

průměrných hodnot do grafu pro obě dichotomizované skupiny. Poté byla metodou zobecněného aditivního modelu modelována křivka pro časový 

trend rSO2 v obou skupinách a spočtena významnost hladkých členů. CPC – Cerebral Performance Category; rSO2 - regionální saturace mozku 

kyslíkem.  
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5. Diskuze 

5.1 Načasování koronarografie u pacientů bez elevací ST úseku  

U pacientů bez elevací ST úseku nebo LBBB se nezávisle na etiologii OHCA 

mortalita ani neurologický výsledek neliší mezi skupinou referovanou k emer-

gentní SKG a tou, u níž na základě klinického úsudku bylo primárně 

postupováno konzervativně.  

 K indikaci okamžité koronarografie v našem souboru lékaře vedlo pro-

vedení laické resuscitace v místě zástavy, přítomnost defibrilovatelného rytmu 

a depresí ST úseku na EKG. Klinické rozhodnutí o emergentním provedení 

SKG či primárně konzervativním postupu však neovlivnilo šestiměsíční morta-

litu ani neurologického stav.  

 Nabízejí se tato vysvětlení pro výše uvedená zjištění: 

(1) načasování SKG má pouze okrajový vliv na výsledek komatózních pacientů 

po OHCA s NSTE-ACS; 

(2) provedení laické resuscitace, přítomnost defibrilovatelného rytmu při prv-

ním kontaktu a depresí úseku ST na vstupním EKG vedly ošetřující lékaře 

k rozpoznání pacientů s NSTE-ACS s předpokládaným příznivým neurolo-

gickým výsledkem. U těchto nemocných tak emergentní SKG mohla mít 

skutečný benefit; následně tak měla tato skupina pacientů stejný klinický 

výsledek jako skupina s konzervativním postupem v úvodu hospitalizace.  

 Jednu z prvních observačních studií o absenci benefitu emergentní SKG 

u nemocných v bezvědomí po OHCA bez elevací ST úseku na EKG jsme pu-

blikovali v roce 2015 [34]. V letech 2019 a 2021 byly zveřejněny výsledky dvou 

randomizovaných studií srovnávajících okamžité nebo odložené provedení 

SKG až po neurologickém zotavení [35,36]. Tyto práce nejenže neprokázaly 

rozdíl v krátkodobé mortalitě mezi skupinami, emergentní provedení SKG 

v nich dokonce vedlo k numericky nižšímu přežívání a k významnému prodlou-

žení doby do cílové tělesné teploty při chlazení pacientů. V návaznosti na tato 

zjištění by mělo být zváženo odložené provedení SKG, tj. po ozřejmění přízni-

vého neurologického stavu po OHCA [37].  

 Analýza našeho registru je přínosná z těchto důvodů:  

(1) potvrzuje výsledky randomizovaných studií ve smyslu absence benefitu 

emergentní SKG, a to na datech z reálné medicínské praxe;  

(2) prodlužuje sledování a hodnotí klinický stav za šest měsíců po OHCA u 

všech pacientů;  

(3) ukazuje, že na rozdíl od velkých randomizovaných studií, nevede provedení 

okamžité SKG k prodloužení doby do dosažení cílové tělesné teploty bě-
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hem hypotermie; navíc poskytuje informace o minimu komplikací ve sku-

pině emergentní SKG, a tak o její bezpečnosti.  

 Naše studie je limitována retrospektivním designem a menším souborem 

pacientů. Současně jsme si vědomi selekční bias - naše instituce je totiž terciár-

ním kardiologickým pracovištěm. Některé posádky rychlé záchranné služby tak 

mohly do našeho centra preferenčně směrovat pacienty se suspektní kardiální 

etiologií zástavy oběhu. Srdeční příčinu zástavy však lze předpokládat u téměř 

všech pacientů po netraumatické OHCA.   

 

5.2 Cílové rozmezí teplot při hypotermii  

Naše analýza neprokazuje rozdíl mezi šestiměsíčním neurologickým výsledkem 

mezi komatózními pacienty po OHCA s hypotermií cílenou na 34 – 36 °C oproti 

32 – 34 °C. Zdá se však, že udržování rozmezí vyšších teplot je bezpečnější, 

protože tito nemocní mají méně akutních klinických komplikací.   

 V animálních studiích bylo demonstrováno, že hypotermie cílená na 32 

– 34 °C po obnově oběhu zmenšuje poškození mozku snížením metabolismu 

neuronů, systémového zánětu a ischemicko-reperfúzního poškození [38-41]. 

Tyto nálezy byly před dvěma dekádami klinicky potvrzeny randomizovanými 

studiemi u pacientů v bezvědomí po OHCA: nemocní s hypotermií cílenou na 

32 – 34 °C po dobu 12 – 24 h měli lepší neurologický výsledek v porovnání 

s těmi, kteří nebyli vůbec chlazeni [14,15]. Na základě těchto prací se v posled-

ních desetiletích stala kontrola teploty standardem léčby pro všechny pacienty 

[17,42,43].  

 Udržování konkrétní cílové teploty v pásmu hypotermie však bylo a je 

stále kontroverzní [17,42]. Zatímco pokles teploty vede k proporcionálnímu po-

klesu metabolismu mozku [44], současně dochází k nárůstu akutních 

komplikací - je možné, že některé z nich antagonizují klinický benefit hypoter-

mie.  

 Velká randomizovaná studie srovnávající cílovou teplotu 33 °C proti 

36 °C neprokázala rozdíl mezi mortalitou a neurologickým postižením za šest 

měsíců po zástavě [21]. Později se v námi publikované analýze registru pacientů 

po OHCA (n = 175) nelišilo přežívání či neurologický výsledek mezi rozmezím 

teplot 34 – 36 °C oproti 32 – 34 °C, ve skupině s nižší teplotou se však vyskytlo 

více akutních komplikací [45]. Recentně prezentované výsledky zatím největší 

randomizované studie v oblasti kontroly teploty po OHCA ukazují na stejnou 

účinnost hypotermie na 33 °C jako normotermie při zabránění teplotě jádra > 

37,7 °C [16]; v návaznosti na tato data je nyní doporučována aktivní monitorace 
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tělesné teploty s předcházením horečce po dobu 72 h, není však navržena kon-

krétní tělesná teplota v rozmezí 32 – 37,7 °C [17]. 

 Naše studie poskytuje důležitá data z reálné medicínské praxe. V souladu 

se studií Nielsena et al. [21] nepřináší nižší cílová tělesná teplota žádný benefit 

pro komatózní pacienty po OHCA. Naopak, její udržování vede častěji k akut-

ním klinickým komplikacím.  

 Limitací naší studie je observační design a nízký počet nemocných. Vý-

běrovou chybou je referování pacientů posádkami rychlé záchranné služby (viz 

výše). Další výběrová chyba vznikla na základě času zařazení do registru – v po-

sledních letech, kdy byly cíleny vyšší teploty během hypotermie, došlo 

k pokrokům v intenzivní péči, častějšímu používání lékových stentů či chladí-

cích katetrů. Těmi je tělesná teplota mnohem přesněji regulována, avšak chybí 

důkazy o ovlivnění prognózy pacientů [46,47].  

 

5.3 Prognostické parametry 

V homogenní populaci přeživších po OHCA v bezvědomí podstupujících hy-

potermii je vyšší hladina proteinu S100 za 48 h po příjmu k hospitalizaci 

nejsilnějším nezávislým prediktorem nepříznivého šestiměsíčního CPC. Na 

druhou stranu, nejlepší neurologický výsledek není závislý na hladině S100 při 

přijetí k hospitalizaci ani na žádné z námi analyzovaných hodnot rSO2 měře-

ných nad frontálním kortexem. Užitím mezní hodnoty proteinu S100 

≥ 0,37 μg/l můžeme určit nepříznivý neurologický výsledek s 39 % senzitivitou 

a 100 % specificitou. Tento biomarker tak může významně pomoci v neurolo-

gické prognostikaci, zvláště u pacientů, kteří jsou stále v bezvědomí 48 h po 

zástavě oběhu.   

 Výhodou biomarkerů nad ostatními prognostickými modalitami jsou 

kvantitativní výsledky a nezávislost na analgosedaci [24]. Námi analyzovaný 

konkrétní typ proteinu S100 (S100B) se exprimuje zejména v astrocytech cen-

trální nervové soustavy [48,49]. Extracerebrálně se uvolňuje mimo jiné 

z myofibril kosterního svalstva, chondrocytů a adipocytů [50,51]. Tyto zdroje 

se mohou podílet na falešné pozitivitě vyšších vstupních hladin S100 u pacientů 

po OHCA, protože součástí standardní KPR je nepřímá srdeční masáž. V naší 

kohortě pacientů nepredikovali hladiny S100 při přijetí k hospitalizaci neurolo-

gický výsledek.  

 Asociace mezi 48 h sérovou hladinou S100 a neurologickým výsledkem 

námi byla publikována v roce 2021 [52] a koresponduje s přechozími observač-

ními studiemi, kde S100 měřený v různých časech po cirkulační zástavě 

predikoval neurologický stav [53-69]; avšak pouze několik studií prokázalo 
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asociaci i v mnohorozměrné analýze [62,67-69]. Dodnes veškerá publikovaná 

evidence má nedostatky, protože zahrnovala heterogenní populace pacientů 

[53-58], často nebyla rutinně provedena kontrola teploty, která je aktuálně stan-

dardem poresuscitační péče [58-63,68-72], některé studie navíc zahrnovaly 

mortalitu ze všech příčin jako součást kombinovaného cílového ukazatele 

[54,64,69], nebo příčiny smrti nebyly v těchto pracích vůbec zkoumány [55-

57,62,63,65-68,71,72], což vede k bias chybné klasifikace, protože hladina 

S100 reflektuje neurologické poškození, nemůže být tedy markerem smrti z ji-

ných než neurologických příčin.  

 Žádná z námi analyzovaných hodnot regionální saturace mozku nedoká-

zala předpovědět nejlepší neurologický výsledek pacientů během šesti měsíců. 

Nedostatkem studií zabývajících se regionální saturací mozku po resuscitaci 

v predikci neurologického výsledku je opět zahrnutí smrti ze všech příčin jako 

CPC 5 do kombinovaného ukazatele nepříznivé neurologické prognózy (viz 

výše) [26,28-30]. Zdá se, že vstupní rSO2 koreluje s CPC skóre pouze při mezní 

hodnotě < 42 % pro nepříznivý neurologický výsledek [26], tak nízká hodnota 

však nebyla v našem souboru v úvodu vůbec zaznamenána. Námi zjištěná ab-

sence signifikantního rozdílu v hodnotách rSO2 mezi skupinami je analogická 

výsledkům dalších studií [29,30].  

 Naše výsledky mají své limitace. Ačkoliv jsme prokázali nezávislou aso-

ciaci mezi hladinou proteinu S100 a neurologickým výsledkem po adjustaci na 

další nezávislé proměnné, menší velikost souboru pacientů se promítla do šir-

ších konfidenčních intervalů ve statistické analýze. Stejně jako v předchozích 

oddílech této práce je přítomna výběrová chyba - lze předpokládat, že do naší 

nemocnice byli přednostně referováni pacienti s kardiální etiologií cirkulační 

zástavy a zjevné případy nekardiální příčiny OHCA byly transportovány na JIP 

jiných nemocnic. Tato bias však může být považována za výhodu, jelikož způ-

sobila vysokou homogenitu populace. Naše výsledky tak mohou být lépe 

aplikovány na klinickou praxi kardiologických JIP. V neposlední řadě mohou 

být naše výsledky S100 ovlivněny automatizovanou metodou elektrochemilu-

miniscenční imunoanalytické sady Elecsys S100®, která je však senzitivnější a 

rychlejší v porovnání se sadami jiných výrobců [73].  
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6. Závěry 

Provedení emergentní SKG u pacientů v kómatu po srdeční zástavě bez elevací 

ST úseku nebo LBBB na EKG nebylo asociováno s lepším střednědobým pře-

žíváním ani neurologickým výsledkem v porovnání s pacienty léčenými 

iniciálně konzervativně, u kterých byla SKG indikována až po neurologickém 

zotavení po terapeutické hypotermii. Oproti velkým randomizovaným studiím 

však emergentní načasování SKG nevedlo k poškození pacientů – k prodlevě 

do dosažení účinné hypotermie, ani k vyššímu výskytu komplikací.  

 Terapeutická hypotermie cílená na 34 – 36 °C je asociovaná s podobným 

neurologickým výsledkem, ale nižším výskytem akutních komplikací, než hy-

potermie cílená na 32 – 34 °C. Výsledky dosud největší randomizované studie 

neprokazující benefit hypotermie oproti „řízené normotermii“ jsou v kontra-

dikci s animálními studiemi a je třeba objasnit tento rozpor. Je nutný další 

výzkum k určení optimálního rozmezí cílových hodnot při kontrole teploty. 

 V homogenní populaci přeživších po OHCA v bezvědomí podstupujících 

hypotermii jsou vyšší hladiny proteinu S100 za 48 h po příjmu k hospitalizaci 

asociovány s nepříznivým šestiměsíčním CPC. Sérová hladina proteinu S100 je 

navíc nezávislá na podávané analgosedaci, a tak je zvlášť nápomocná u pacientů 

v bezvědomí po ukončení intervence kontroly teploty. Na druhou stranu, regio-

nální saturace O2 nad frontálním kortexem při vyšetření spektroskopií v blízké 

infračervené oblasti není v podmínkách kardiologické JIP v prognostikaci pří-

nosná.  
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