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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ACD active compression decompression
AIM akutni infarkt myokardu

ADP adenosindifosfat

ALS advanced life support

ATP adenosintrifosfat

AV III atrio-ventrikularni blokada tfetiho stupné
BLS basic life support

CA karboanhydréaza

CPC cerebral performance categories
CPR cardiopulmonary resuscitation
CO, oxid uhlicity

DG diagnoza

EKG elektrokardiogram

ERC European Resuscitation Council

F 1/1 fyziologicky roztok

FAD flavinadenindinukleotid

FADH dihydroflavinadenindinukleotid
FN false negative

FNR false negative rate

H1/1 Hartmantv roztok

Hb hemoglobin

HbO, oxyhemoglobin

JIP jednotka intenzivni péce

LZS leteckd zachrannd sluzba

MKN mezinarodni klasifikace nemoci
NAD nikotinamidadenindinukleotid
NADH dihydronikotinamidadenindinukleotid
NZO nahlé zastava ob¢hu

OPC overal performance categories



OOH
PE
PEA
PerCO;
pbrO,
PNP
PPV

R 1/1
RLP
ROSC

SC
SCPR
SpO,
SR
TL
TP
TPR
TN
TNR
778
ZZSHMP

out-of-hospital

plicni embolie

pulse less electrical activity
partial end-tidal carbon dioxide pressure
partial brain oxygenation
pirednemocni¢ni péce

positive predictive value
Ringertv roztok

rychla Iékatska pomoc

return of spontaneous circulation
respiratory rate

rychla zdravotnicka pomoc
spontaneous circulation

standard cardiopulmonary resuscitation
saturace periferni krve kyslikem
sinusovy rytmus

trombolyza

true positive

true positive rate

true negative

true negative rate

zdravotnicka zachranna sluzba

Zdravotnicka zachranna sluzba hl. mésta Prahy



1. UVOD

Pii srde¢ni zéstavé z riiznych pficin je akutné pieruSeno vylucovani oxidu uhli¢itého,
ktery je po urcitou dobu dal produkovan metabolicky aktivnimi tkdnémi. Obnoveni ob¢hu
srdecni masazi a pfipadné obnoveni spontdnni srde¢ni Cinnosti, pfi soucasné umeélé plicni
ventilaci, je provazeno odstranovanim tohoto plynného metabolitu. Jeho mnozstvi lze
monitorovat analyzou vydechovaného vzduchu. Hodnoty parcidlniho tlaku CO, ve
vydechovaném vzduchu jsou pak za podminek konstantni plicni ventilace ukazatelem kvality
cirkulace, jak z hlediska celkového srde¢niho vydeje, tak i1 kvality tkanové perfuze vcetné
perfuze plicniho feciSté. Monitorovani hodnot parcidlniho tlaku CO, ve vydechovaném
vzduchu na konci expiria (PgrCO,) bylo uzito k monitorovani srdecniho vydeje
u resuscitovanych osob v nemocni¢nim prostfedi (Shibutani et al., 1994) a v experimentu
(Idris et al. 1994; Lewis et al., 1992), k detekci okamziku obnoveni ob&hu v experimentu
(Gudipati et al., 1988) nemocni¢nim (Falk et al., 1988) a pfednemocni¢nim (Cantineau et al.,
1996) prostiedi.

Pies veskeré usili odbornikd celého svéta je procento pacientd, ktefi se po zastave
ob¢hu a uspésné resuscitaci mimo nemocnici vraci do plnohodnotného zivota, velmi nizké
(39%-20%) a dlouhodobé stagnuje (Skogvoll et al., 1999; Bottiger 1999). Znacné procento
pacientdl po uspeSné resuscitaci ma trvalé nasledky, nebo jsou odkézdni na ekonomicky
narocnou dlouhodobou intenzivni pé¢i.

Utinnou resuscitaci mizeme ovlivnit koneény vysledek a to zejména v otazce kvality
zivota. Spravné stanoveni priciny zastavy obéhu by bylo prospésné, protoze by v nékterych
piipadech umoznilo zahdjeni kauzalni terapie jiz béhem neodkladné resuscitace (Spohr et al.,
2005).

Kapnometrie b¢hem resuscitace za podminek konstantni plicni ventilace
(automatickym pfistrojem s nastavitelnymi parametry) ma nezastupitelny vyznam, protoze
odrazi ucinnost cirkulace (Shibutani et al., 1994) zajisténé srde¢ni masazi a intenzitu
aerobniho metabolismu tkani. Kontinudlnim sledovanim hodnot PgrCO, tedy umoziuje

sledovat U¢innost resuscita¢niho usili.



1.1. NAHLA ZASTAVA OBEHU

Nahla zastava obéhu (NZO) — definice

Néhla zastava krevniho obé&hu je situace, pii které dojde z jakéhokoliv divodu
k nahlému pferuseni cirkulace krve v syst¢émovém krevnim obéhu. Vede k bezvédomi do 15
sekund, terminalni dechy pretrvavaji 60 — 90 sekund. Osoba postizena nahlou zastavou ob&hu
se tedy nachazi v bezvédomi, bez pulzu, bez dechu. Nahla zastava obchu je jednou
z nejvyznamnéjSich pfic¢in nahlych umrti. Jeji incidence se odhaduje na 60 — 100 ptipadii na

100.000 obyvatel a rok (Jacobs,2004).

Rozpoznani nahlé ziastavy obéhu v prednemocni¢ni péci
Pro NZO je typicky sou€asny vyskyt téchto ptiznakd:
¢ nahly a necekany kolaps
e trvajici ztrata védomi (které mize predchazet kratké epizoda kieci)
e termindlni dechova aktivita ptechédzejici béhem desitek sekund az nékolika minut
v bezdesi (Clark 1998; Bobrow, 2008)

e 7adna dalsi spontanni aktivita.

Do provedeni EKG neni moZné v terénu ndhlou zéastavu ob¢hu bezpecné potvrdit.
Urcitou orientaci miize pfinést kontrola pulzu na velkych tepnéch, ale je zde velké riziko
falesné pozitivniho vysledku, protoze zachranci ve stresu mohou svij vlastni pulz povazovat
za pulz obéti (Bahr, 1997; Nyman, 2000; Tibballs, 2009). Pokud nejsou patrné zndmky
dychani ¢i funkéniho ob&hu, nemélo by ovérovani téchto skutecnosti trvat déle nez 10 sekund
(a obdobné¢ i v prubehu resuscitace) (ERC Guidelines 2010).

EKG rytmy charakterizujici NZO jsou: izoelektricka linie, agonalni rytmus, komorova
fibrilace, komorova tachykardie bez hmatného pulzu a PEA (pulse less electrical aktivity)

(Cummins, 1991).



Pri¢iny nahlé zastavy obéhu

Snahy o zlepSeni konecného vysledku resuscitace se ubiraji riiznymi sméry. Jednim
z nich je snaha o zjiSténi pficiny zastavy obchu a zahdjeni 1écby pficiny (pokud je to mozné)
jiz béhem resuscitace. Rada piedchozich studii proto byla zaméfena na zjisténi pri¢iny zastavy
obéhu v pfednemocni¢ni péci (Kuisma, 1997; Ong, 2007; Pierce, 2008; Suzuki, 2010;
Inamasu, 2009; Bongaerts 2009; Olasveengen 2009; Steger 2009).

Platné doporuceni pro stanoveni pfi€iny zéastavy obc¢hu je dano ,,Utsteinskym
protokolem®, kde je doporuceno tfidit pacienty do péti zakladnich diagnostickych skupin
(Cummins, 1991).

Nekteré ze studii dosp€ly k zavéru, ze nejCastéjsi pfi¢inou ndhlé zastavy obchu je
pficina kardialni (Eisenberg, 1991; Adabag, 2008).

Jiné prace se pokouSely identifikovat pacienty, u kterych byla zastava ob¢hu
zpiisobena plicni embolii. Chopin a Kline se pokousSeli stanovit diagnézu plicni embolie
vyuzitim kapnometrie (Chopin, 1990; Kline, 1998; Truhlar, 2007).

Snaha o vcasné zahdjeni kauzalni 1écby vedla k pfipravé a zahajeni studie TROICA
(Thrombolysis during Resuscitation for Out-of-Hospital Cardiac Arrest), kterd méla za cil
zlepsit vysledek resuscitace u pacientil, u kterych byla pficina zastavy ob&hu kardidlni nebo
plicni embolie, casnym poddnim trombolytické terapie. Bohuzel v roce 2006 musela byt
zastavena aniZ by dosahla stanoveného cile (Spohr, 2005; Béttiger, 2008).

Vzhledem k tomu, Ze napiiklad ¢asné podani trombolytické terapie vyzaduje stanoveni
ptic¢iny zéstavy ob&hu jiz béhem resuscitace, je schopnost 1ékaili rozpoznat pficinu zastavy
ob&hu se zna¢nou piesnosti velmi dilezita (Spohr, 2005).

Také této problematice byla vénovana cast této dizertacni prace.



1.2. KARDIOPULMONALNI RESUSCITACE

Neodkladnd resuscitace je souborem na sebe navazujicich lécebnych postupti
slouzicich k neprodlenému obnoveni obéhu okyslicené krve u osoby postizené nahlou
zastavou krevniho obéhu s cilem uchranit pfed nezvratnym poskozenim zejména mozek
a myokard.

Postupy tykajici se kardiopulmonalni resuscitace jsou asi jedny z nejcastéji uzivanych
doporucenych standardl, protoze profesiondlové, ale i laici, poskytujici KPR, potiebuji
jednoduchy, prakticky a U¢inny navod. V roce 2010 byla publikoviana posledni verze
doporucenych postupti (ERC Guidelines 2010).

Pfes pomérné¢ jasnd kriteria existuje v praxi fada praktickych problémi, rtznych
nazoru a odlisné provadénych postupd, které mohou snizovat ucinnost KPR, a to nejen mezi
laiky, ale 1 mezi profesionalnimi zachranaii (Aufderheide, 2004; Sanders, 2005; Abella, 2005;
Wik, 2005).

1.2.1. Zpiisoby zajiSténi krevniho ob&hu

Problematika se odviji z teorie zevni masaze srde¢ni. Komprese hrudniku jako terapii
srdecni zéastavy navrhoval jiz Koenig vroce 1884. Kouwenhoven a kol. (Kouwenhoven,
1961) metodu zavedli znovu vroce 1960 a od t¢ doby je metoda Siroce pouzivana jako
standardni soucast KPR. Pfes dlouhou historii pouzivani neni vlastné¢ dosud jasné, jakym
zpisobem je generovan dopiedny tok krve béhem srdecni zastavy a zevni srdecni maséze.
Existuji dvé zakladni predstavy: starSi je teorie kardidlni pumpy, mladsi lze nazvat teorii
nitrohrudni pumpy. Prva teorie pfedpokladd i1 béhem srdecni zastavy normdlni funkci
srdecnich chlopni a srdce, které je komprimovano mezi sternum a patef. Kompresi srdce je
vyvijen tlak zZenouci krev z komor do plicni a systémové cirkulace, zatimco zilni névrat je dan
pruznosti hrudniku, ktery se vrati do normalniho tvaru (recoiling) (Sigurdson, 2003). Nov¢jsi
je teorie nitrohrudni pumpy, kterd pfisuzuje srdci viceméné pasivni roli a predpoklada, ze tok
krve je udrzovan kompresi plicniho fecisté a jeho vyprazdnénim do systémové cirkulace.

V soucasnosti nevime, které déje urcuji, jaky zpasob prevladne u konkrétniho
pacienta, a zda se, ze u ¢lovéka mohou nastat ob¢ situace (srde¢ni pumpa a hrudni pumpa)

v zavislosti na dob¢ od zéstavy ob&hu, dob¢é do zahéjeni resuscitace a podle funkéniho stavu
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myokardu. V kazdém ptipad¢ ob¢ teorie kladou spole¢n¢ dliraz na dostateCny negativni
nitrohrudni tlak b&hem dekomprese, ktery vede k ndvratu krve do pravého srdce (a v mensi
mife 1 zpétn€ aortou do levé komory) (Sigurdsson, 2003).

Vzhledem k tomu, Ze ob¢h je uzavieny systém, vypuzovany objem musi byt nahrazen
stejnym objemem piitékajicim. Cim vy3si je navrat, tim vys$si je vydej do systémové
cirkulace. Zavedeni kardiopumpy do resuscitacniho vybaveni je jednou ze snah o zlepSeni
zilniho navratu (Frascone, 2004).

Wik a kol. (Wik, 2005) méfili situaci v terénu a dosli ke zjisténi, Ze béhem resuscitace
profesionalnimi zachranafi tvofila zevni masaz srdecni jen 52 % celkového Casu resuscitace.
Abella a kol. (2005) se zabyvali situaci béhem resuscitace v nemocnici a zjistili, Ze zevni
masaz srde¢ni byla poskytovana jen po 75 % casu vénovaného KPR.

Kern a kol. (2002) zjistili v pokusech na prasatech, Ze pokud byl dodrZzovan realisticky
predpoklad celkem 16 sekund za minutu na provedeni umélych vdecht (tj. pii tenkrat platném
doporuceni poméru kompresi a umélych vdechii 15:2 je to 4x2 vdechy & 2 sekundy za
minutu), pfeziti bez neurologického deficitu mélo 16 % pokusnych zvitat ve srovnani s 80 %
zvitat, kterd méla nepierusované¢ komprese hrudniku. Yu a kol. (2002) zjistili, Ze ptezilo
100 % pokusnych zvitat, ktera dostavala vice jak 80 kompresi za minutu, zatimco piezilo jen
16 % téch, kterda mé¢la méné jak 80 kompresi za minutu.

Diikazy o Castém preruSovani srdeCni masaze vedly ke kladeni velkého darazu na
dobfe provadénou a ucinnou zevni masaz srdecni, zvySeni poctu kompresi v doporucenich
2005 a 2010 a dale k vyvoji automatickych pfistroji slouZzicich k provadéni hrudnich
kompresi (Sunde 1997).

Pfevratnou zménou byl ndzor, aby pro laiky byly doporucovany pouze hrudni
komprese bez dychani z st do ust (Hallstrom, 2000). Hlavnim divodem je jak jednodussi
a lépe piijatelny postup u nepoucenych laikl, tak i velkd ztrita Casu, ktery byl vénovan
ventilaci (velmi Casto zcela neucinné) na ukor provadéni zevni masaze srdecni. Je vSak tieba
zduraznit, ze toto doporuceni plati pouze pro laiky a pfipadné pro prvni dvé minuty rozsifené
neodkladné resuscitace. Cilem je rychlé zahajeni hrudnich kompresi a dosaZeni alesponl
malého srde¢niho vydeje, aby mohl byt vyuzit kyslik pfitomny v krvi nachézejici se mimo

mikrocirkulaci. Krev ma také moznost "pojmout" vétsi mnozstvi CO, z divodu pfitomnosti



hemoglobinu, krevnich bilkovin a enzymu karboanhydrazy, a snizit acidifikaci tkani

a vnitiniho prostfedi.

1.2.2. Zpusoby zajisténi ventilace béhem kardiopulmonalni resuscitace

Rada praci je vénovana vlivu ventilace na ué¢innost KPR (Sigurdsson, 2003). Nejde jen
o Casovy faktor, ale i o velikost nitrohrudniho tlaku, ktery je ovlivnén umélou ventilaci
provadénou nejcastéji prerusovanym pietlakem.

Frekvence umélé ventilace béhem KPR a trvani kazdého vdechu hraji zfejmé velmi
dilezitou roli v G¢innosti zevni masaZze srdeCni. Star§i prace se zamétfovaly zejména na
udrzeni vysoké saturace hemoglobinu kyslikem a na udrzeni normokapnie. Pfesto ani velké
dechové objemy nebyly schopny udrzet normalni hodnoty pCO,. Novéjsi studie sleduji spise
vliv na udrzeni stfedniho arterialniho tlaku, ktery je kli¢ovy pro udrzeni perfuze myokardu
amozku, a jejich vysledky hovoii spiSe proti pouzivani velkych dechovych objemt
a frekvenci (Sigurdsson, 2003). Ventilace vysokou frekvenci vSak zhorSuje Zilni navrat, coz
vede k snizenému tlaku v aorté a ke sniZeni koronarniho perfuzniho tlaku. Cim je ventilace
rychlejsi a ¢im vyssi tlaky jsou béhem ventilace generovany, tim je v priméru vyssi
nitrohrudni tlak. ZvySeny nitrohrudni tlak zabraniuje dostatecnému plnéni hrudni pumpy nebo
srdce krvi.

Podle nékterych studii mize hyperventilace vést ke vzniku elektromechanické
disociace u srde¢ni zastavy netraumatického ptvodu (Aufderheide, 2004). Pii stavech
s nizkym srde¢nim vydejem je dodévka kysliku (a eliminace oxidu uhli¢ité¢ho) funkci nikoliv
ventilace, ale perfuze. ZvySeni dodavky kysliku do plic nevede ke zlepSeni dodéavky kysliku
do tkani, pokud se nezlepsi obéh, a ten je naopak pii zvySeni nitrohrudniho tlaku béhem

inspiria horsi.

1.2.3.Pomér ventilace / komprese

Pomér ventilace / komprese je v posledni doporucenich 30:2 (ERC Guidelines 2010).
Casto diskutovanou otizkou je provadéni asynchronni ventilace/komprese, kdy po

provedeni endotrachedlni intubace je uméld plicni ventilace provaddéna automatickym

10



dychacim pfistrojem, nezavisle na hrudnich kompresich. ERC Guidelines 2005 i 2010 tuto

variantu uvadéji jako jednu z moznych.

1.2.4.Zasobeni CNS okysli¢enou krvi béhem kardiopulmonalni resuscitace

Koneéné zbyva jesté¢ posledni otazka, tj. nakolik je relevantni udrzeni adekvatnich
tlakd v systémovém obéhu pro funkce CNS a jeji ochranu. Publikaci k tomuto tématu je malo.
Jedna z nejzajimavéjsich je kazuistika pacienta (Imberti, 2003), u kterého doslo k iatrogenni
zéastavé obchu pfi pobytu na resuscitatnim lizku s kompletni monitoraci véetné meéteni
koncentrace kysliku v mozkové tkani (pbrO2). Do 2 minut po zastavé ob&hu klesl pbrO2 z 15
mmHg na nulu a nitrolebni tlak z 35 na 15 mmHg. Zahdjeni KPR po 2 minutach po zastavé
vedlo ke zvyseni vSech sledovanych hodnot, pficemz pbrO2 nezavisel na zvysSeni PaO2 pfi
zahdjeni ventilace Cistym kyslikem, ale zlepSoval se zvySenim hodnoty mozkového
perfuzniho tlaku. Mozkovy perfuzni tlak samotny byl funkci stfedniho arteridlniho tlaku.
Trend pbrO2 se opozd’oval asi o 1,7 min za hodnotami systémové cirkulace. Po obnoveni
spontanni srdecni akce po 12 minutich KPR se vyznamné zvySily hodnoty stfedniho
arterialniho tlaku, nitrolebniho tlaku, mozkového perfizniho tlaku a pbrO2 nad hodnoty pted
zastavou a po nckolika minutdch se normalizovaly. Piesto, ze jde o kazuistiku, da se
spekulovat, Ze potvrzuje piedchozi experimentalni prace o vyznamnéjsi tlloze udrzeni perfuze
oproti ventilaci.

Newman a kol. (2004) sledovali u¢innost KPR v terénu pomoci NIRS (Near-Infrared
Absorption Spectroscopy). Pfes rizné variace dechové frekvence a koncentrace kysliku ve
vdechované smési nezjistili v zddném ptipadé meéftitelné zvySeni saturace hemoglobinu
kyslikem ve frontalnich lalocich. U 4 osob z 16 byla resuscitace Uspé$nd, jeden pacient se
kompletné zotavil. Nedostatkem studie miize byt mala citlivost pfistroje, ktery neni schopen

méfit koncentrace pod 15 %.
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1.3. OXID UHLICITY

V této ¢asti tvodu jsou shrnuty obecné zndmé skutecnosti tykajici se energetického
metabolismu organismu, ktery je provazen produkci oxidu uhli¢itého (CO,). Pfevazné proto
neni odkazovano na plvodni prace a text je podloZzen udaji obsazenymi napf. v ucebnici
fyziologie (Ganong, 2005). Cast o transportu CO, krvi, ¢erpala z neddvného zpracovani této

problematiky (Lumb, 2010), na coz je specificky odkazano.

1.3.1.Rovnice Zivota

Kdybychom méli popsat chemii zivota na Zemi pouze jedinou rovnici, pak by touto

rovnici bylo:

CsH 206+ 6 O, «— 6 CO, + 6 H,O

tedy spalovani metabolickych substratli na oxid uhli¢ity a vodu.

Zivocisné organismy oxiduji ("spaluji") sacharidy, proteiny a tuky za produkce CO;,
H>0 a energie nezbytné pro zivotni pochody. Jedna se o slozity sled rovnic, které Ize
zjednodusit do vyse uvedené jedné rovnice, kterd probiha smérem: CsH1206 + 6 O —
6 CO, + 6 H,O.

Fotosyntéza je jediny proces, pri némz vznika v prirodé kyslik. Za ptitomnosti vody,
chlorofylu a energie ze slunec¢niho zafeni dochdzi k redukcioxidu uhli¢itého a jeho
zabudovani do organickych latek (sacharidi). SloZity sled rovnic lze vyjadfit souhrnnou

sumarni rovnici: 6 CO, +12 H,O - CsH 12,06 + 6 O, + 6H,0O

1.3.2. Aerobni a anaerobni metabolismus

Koneénymi produkty trdveni jsou piedev§im aminokyseliny, derivaty tuki
a sacharidy, které zivoCiSny organismus dale oxiduje a produkuje CO,, H,O a energii
nezbytnou pro zivotni pochody. Mnozstvi energie, které by se uvolnilo spalenim potravy

mimo télo, je stejné velké jako mnozstvi energie uvolnéné katabolismem v lidském
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organismu. Katabolismus je proces, pifi kterém neprobihd oxidace jako jednorazovy
polovybusny dé&j, ale jako komplexni postupny d¢j, pii kterém se energie uvolituje v malych
pouzitelnych mnozstvich .

Intermediaty (common metabolic pool) jsou §tépy s kratkym fetézcem, které vznikaji
pii katabolismu hexos, aminokyselin a tuktl. Intermediaty mohou byt bud’ syntetizovany na
sacharidy, proteiny a tuky, nebo mohou vstupovat do cyklu kyseliny citronové, coz je
posledni draha katabolismu, v niZ jsou rozloZeny aZ na atomy vodiku a CO,.

Biologicka oxidace je reakce, pii které reaguje sloucenina s Oy, ¢i ztraci vodik nebo
elektron. Vodik je pfendsen flavoprotein-cytochromovym systémem, ktery je tvofen fetézcem
enzymu. Cytochromoxydaza je posledni enzym flavoprotein-cytochromového systému, ktery
prendsi vodik na kyslik za vzniku vody.

Prenos energie. Energie uvolnéna katabolismem neni vyuzita buikami pfimo, ale
pouziva se ji k tvorbé vazeb mezi zbytky kyseliny fosfore¢né a nékterymi organickymi
slou¢eninami. Nejznaméjsi vysokoenergetickou slouceninou je adenosintrifosfat (ATP).
Hydrolyzou ATP na adenosindifosfat (ADP) se uvoliluje energie pro takové déje jako je
svalova kontrakce, aktivni transport iontli a jinych latek a syntéza mnoha chemickych
sloucenin.

Oxidativni fosforylace (aerobni fosforylace) je slozita série biochemickych reakci, ve
kterych se energie uvolnéna katabolismem pouziva k tvorbé vazeb mezi zbytky kyseliny
fosfore¢né a né€kterymi organickymi slou¢eninami. Mitochondrie je jediné misto v organismu,
kde oxidativni fosforylace probihd. Pyruvat, tuky a ostatni redukované uhlikaté fetézce
poskytuji vodik pro NAD (nikotinamidadenindinukleotid) a FAD (flavinadenindinukleotid)
a ty putuji podél flavoprotein-cytochromového fetézce k cytochromu aa; . Uvolnéna energie
z NADH (dihydronikotinamidadenindinukleotid) a FADH (dihydroflavinadenindinukleotid)
je pouzita pro transport protonii vné mitochondrie a soucasné vznika elektrochemicky
gradient. H+ se pohybuji zpét do mitochondrie a usmériiuji ATP syntézu k produkci ATP
z ADP a anorganickych fosfata (Balaban, 1990).

Aerobni metabolismus je déj, ktery probiha za podminek dostate¢ného ptivodu kysliku
do tkani. Kone¢nym produktem glykolyzy je pyruvat. Ten vstupuje do cyklu kyseliny

citronové a je zde metabolizovan tzv. termindlnimi oxidacemi na CO; a HO.

13



Anaerobni metabolismus. Pti nedostatku O, pyruvat nevstupuje do citratového cyklu,
ale je redukovan (za pusobeni enzymu laktatdehydrogenazy) na laktat. Tento proces
anaerobni glykolyzy je spojen s tvorbou podstatné menSiho mnoZzstvi makroergnich vazeb, ale
nevyzaduje O;.

Produkce energie. Pti aerobni glykolyze je produkce 36 molekul ATP/mol glukézy.
Pti oxidaci 2 NADH, vzniklych pfi pfeméné 2 mola fosfoglycerladehydu na fosfoglycerat, se
vytvaii 6 ATP na flavoprotein-cytochromového fetézci, dalSich 6 ATP vznikd ze 2 NADH
vzniklych pii pfeméné 2 moli pyruvatu na acetyl-CoA, a 24 ATP béhem dvou otacek cyklu
kyseliny citronové.

Pfi anaerobni glykolyze je produkce 2 ATP. Pro pfeménu fosfoglycerladehydu na
fosfoglycerat je zapotiebi piisunu NAD". Za anaerobnich podminek by tedy mélo zastaveni
glykolyzy nastat v okamziku, kdy by byl veskery dostupny NAD" pfeménén na NADH.
Pyruvat vSak miize pfijimat vodik z NADH za tvory NAD" a laktatu. Touto cestou mohou
metabolismus glukozy a tvorba energie po urcitou dobu pokracovat bez prisunu O,. Kdyz se
piisun O, obnovi, je laktat, ktery se akumuloval, pfeménén zpét na pyruvat, a NADH preda

svij vodik na flavoprotein-cytochromovy fetézec.

1.3.3.Zevni respirace

Zevni respiraci nazyvdme mechanismus, kterym organismus piijiméd O, a vylucuje
CO; do okolniho prostiedi. Dychaci cesty Ize rozd¢lit na dvé ¢asti: konduktivni oblast a oblast
vymény plynii.

Mrtvy prostor je Cast respiracniho systému, kterd je bez U¢inku pro vyménu plynd
s plicni kapilarni krvi. Je tfeba rozliSovat anatomicky mrtvy prostor (objem respira¢niho
systtmu mimo alveoly) a celkovy (fyziologicky) mrtvy prostor (objem vzduchu, kde
nedochazi k vyméné plynt s krvi). U zdravych jedinct jsou oba mrtvé prostory skoro stejné.
V nemoci vSak dochéazi k situacim, kdy nékteré alveoly jsou ventilovany nedostate¢né ¢i
nejsou ventilovany viibec, nebo naopak jsou ventilovany nadmérné. Dale muze dojit k poruse
pritoku krve kapilarami v okoli alveolii (perfuzi) a proto nedojde k vyméné plynd. VSechny
vyse uvedené stavy vedou k tomu, Ze v ¢asti plic nedochéazi k vyméné plyni a stavaji se tak

¢asti mrtvého prostou.
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Kazdy zdravy ¢lovek v klidu dycha 12 - 20 krat za minutu. Vdechuje a vydechuje cca
500 ml vzduchu v jednom dechu. Tento vzduch prochdzi konduktivni Casti plic a v alveolech
se micha s alveolarnim plynem a pak O, prostou difiizi pfechazi do krve, zatimco CO; opousti
krev a ptestupuje do alveolii. Timto zpisobem se do téla pfivadi a spotifebuje za klidovych
podminek cca 250 ml O; a je vylouceno cca 200 ml CO, (pfi respiracnim koeficientu 0,8). Pti
fyzické zatézi jsou toto mnozstvi mnohonasobné vyssi (az 10 krat).

Alveolarni ventilace, tedy objem vzduchu, ktery za minutu ptichdzi do alveoll, kde
dochazi k vyméné plynd, je mensi nez plicni minutova ventilace. Slozeni alveolarniho
vzduchu je pozoruhodné konstantni a to nejen v klidu, ale v celé fadé dalSich stavi a to
navzdory tomu, ze zde dochazi ke kontinualnim zménam. Vdechnuty vzduch se misi
s alveolarnim plynem, nahrazuje tak O,, ktery pteSel do krve, a fedi se CO,, ktery do alveoli
pronikl. Cast této smési je vydechnuta. Pak obsah O, klesa a obsah CO, stoupd, dokud
nedojde k dalSimu vdechu. Pii vydechu je nejdfive vydechovan vzduch z mrtvého prostoru
(cca 150 ml), potom smés vzduchu a alevolarniho plynu a v poslednich 10 ml je slozeni

vydechovaného vzduchu shodné se slozenim alveolarniho vzduchu.

1.3.4. Transport CO, v téle

Transport O, do cilovych tkdni a nasledné¢ CO, do plic zavisi na cirkulaci krve,
schopnosti krve O, a CO, transportovat, kvalit¢ perfize (mikrocirkulace) perifernich tkéni
a plic, vlastnostech alveolo-kapildrni membrany a na alveolarni ventilaci.

Plicni fecisté je jedinecné v tom, ze jeho pritok krve je prakticky stejny jako priitok
krve vSemi ostatnimi organy téla. Za fyziologickych podminek tedy protékd plicnim feciStém
vSechna krev vypuzend levou komorou az na dv€ kvantitativné nevyznamné vyjimky tzv.
fyziologicky zkrat: krev protékajici koronarnimi tepnami a krev protékajici bronchidlnimi
a plicnimi kapilarami.

Pomér ventilace a perfuze, ktery v klidu souhrnné ¢ini 0,8 (cca 4,2 1/min ventilace
délené¢ 5,5 I/min pritoku krve), také vyznamnym zpisobem ovliviiuje vyménu plynd. Za
riznych patologickych stavii se tento pomér méni a podili se na tzv. ,,patologickém zkratu*
a zménach ventilovaného ,,mrtvého prostoru®, coz v konecném dusledku ovlivituje hladiny O,

a CO, v arterialni krvi.
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V plicich O, a CO, difunduji pres alveolo-kapilarni membranu. Krev protéka plicni
kapilarou po dobu asi 0,75 vtefiny. Zda béhem této doby nastane vyrovnani parcialnich tlaka
dychacich plyni mezi alveolarnim vzduchem a krvi zavisi na propustnosti alveolo-kapilarni
membrany (difize) a na interakci dychacich plynt se soucdstmi krve. Celkova diftzni
kapacita plic pro dany plyn je pifimo imérné velikosti alveolo-kapilarni membrany, na které
dochazi k neptfimému kontaktu alveolarniho vzduchu a krve, a neptimo timérna jeji tloustce.

Oxid uhli¢ity, konecny produkt aerobniho metabolismu, je produkovan vyhradné
v mitochondriich, kde je jeho Pco, nejvyssi. Oxid uhli¢ity prochdzi pak skrze cytoplasmu
a extracelularni tekutinu do krve na zékladé¢ tlakového gradientu, tedy pasivné difuzi (Obr. 1).
V krvi je obsazen ve tiech chemickych formach, pficemz dv€ z nich zavisi na ptitomnosti
erytrocytl, hemoglobinu a jejich enzymu karboanhydrazy. V plicni kapilafe je za normalnich
okolnosti Pcoa vyssi nez je v alveolarnim plynu, proto za fyziologického stavu CO; difunduje
z krve do alveolarniho plynu az do vyrovnani hodnot jeho parcidlnich tlakti na hodnoty, které
odpovidaji jeho tlaku v arteridlni (,,arterializované™) krvi a v alveolarnim vzduchu. Krev,
ktera opousti alveoly, ma pro praktické ucely stejné Pco, jako alveolarni plyn, a Pcoa
v arteridlni krvi je obvykle velmi blizké ,,ide4lni* hodnoté Pco, v alveoldrnim plynu (Lumb,
2010, str. 159).

Abnormalni hodnoty Pco, v arteridlni krvi, oznaované jako hyperkapnie nebo
hypokapnie, jsou soucasti n¢kterych patologickych stavii a maji vliv pfedevs§im na hodnotu
pH krve a parametry acido-abazické rovnovahy, ale i na periferni odpor mikrocirkulace,

pfedevsim v mozkové tkani.
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02 160.0mmHg =213kPa
CO; 0.3mmHg = 0.04kPa
H,O 57mmHg =0.76kPa
N2 596.0mmHg =79.5kPa

Alveoly

02
CO,
H:0
Nz

40.0mmHg =53kPa
CO; 46.0mmHz = 6.1kPa
H:0 47.0mmHg =62kPa
373.0mmHg =76.4kPa

Extracelulami &_‘},

tekutina

02 116.0mmHg =154kPa
CO;, 32.0mmHg = 42kPa
H,O0 47.0mmHg =63kPa

N, 365.0mmHg =753kPa

Mrtvy

prostor

100.0mmHg =133kPa
40.0 mmHg
47.0mmHg
396.0mmHg =76.4kPa

= 53kPa
=62kPa

Levé
srdce

Tepny

\_/_/

o2 95.0mmHg =126kPa
CO; 40.0mmHg = 53kPa
H;O 47.0mmHg =62kPa

N2 373.0mmHg =763kPa

Obrazek 1 Parcialni tlaky plynti v riznych ¢astech respiracni a obéhové soustavy. (Volné piepracovano

dle Ganonga, 2005)
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1.3.4.1. Transport CO; krvi

Zakladem pro pochopeni problémii souvisejicich s Pco, jsou mechanismy, jakymi je

CO; transportovan krvi (Geers, 2000).

Fyzikalné rozpustény CO,
Oxid uhli¢ity je nepfili§ rozpustny ve vodé. V souladu s Henryho zikonem

0 rozpustnosti:

(1) Pcoz x koeficient rozpustnosti = CO; koncentrace v roztoku

Koeficient rozpustnosti CO, (a) je vyjadien v jednotkich mmoll" kPa™(nebo

mmol.I”" mmHg™). Hodnota zavisi zejména na teploté (Lumb, 2010, str. 161).

CO; jako kyselina uhlicita
V roztoku oxid uhli¢ity hydratuje na kyselinu uhli¢itou.

(2) C02 + Hzo <> H2C03

Rovnovaha této reakce je za fyziologickych podminek posunuta smérem doleva.
Publikované prace ukazuji rozdilny ndzor na hodnotu rovnovéazné konstanty, ale zda se, ze
méné nez 1 % molekul oxidu uhli¢itého je ve formé kyseliny uhli¢ité. Existuje velmi
zavadégjici predstava (konvence) 1ékatd, dle které jsou obé formy oxidu uhli¢itého rovnice (2)
nekdy chépany jako kyselina uhli¢itd. Proto pojem H,CO; muze v nékterych situacich
znamenat celkovou koncentraci rozpusténého CO, a H,COs Abychom piedesli omylim, je
proto vyhodnéjsi uzivat aPco, v rovnici (7) nize. Neni tfeba toho vyuzivat v rovnicich (4)
a (5), kde ma HyCOs sviij spravny vyznam (Lumb, 2010, str. 161).

Karboanhydraza (karbonatdehydrataza, CA). Reakce oxidu uhlic¢itého s vodou dle
rovnice (2) je neionogenni a pomala, potfebuje asovy interval trvajici minuty pro dosazeni
rovnovahy. To by bylo pfili§ pomalé pro cas, ktery je k dispozici pro vyménu plyni mezi
plicnimi a systémovymi kapilarami, pokud by reakce nebyla katalyzovdna enzymem

karboanhydrazou a to obémi sméry.
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CA je enzym ze skupiny lyaz katalyzujici reverzibilni pfeménu CO, a H,O na H,CO:s.
Kromé role CA v respiracnim transportu CO; hraje CA kli¢ovou roli v mnohych tkanich,
napiiklad v generovani hydrogenového a bikarbonatového iontu v sekre¢nich orgénech vcetné
steva a ledvin, a v intracelularnim transportu CO; v kosternich svalech i svalu srde¢nim.
U savct je v soucasné dob¢ identifikovano 16 isoenzymi CA, ze kterych dva se podileji na

transportu CO, (Lumb, 2010, str.161).

CA enzym. Obecné je CA enzym s nizkou molekularni hmotnosti, obsahujici Zn. Zinkovy atom nejdiive hydrolyzuje
vodu na aktivni latku Zn-OH’, zatimco sousedni histidinovy zbytek reaguje jako protonova ,.kyvadlova doprava“ (protone
shuttle) odstraniujici H+ z “metal-ion centre* a pfenasejici jej na nékterou pufrovaci molekulu, ktera je nejblize enzymu.
CO, se potom slucuje s Zn-OH™ a vytvofena molekula HCO; rychle disociuje z atomu zinku. Maximalni rychlost
katalyzy je determinovana pufrovaci schopnosti latek v sousedstvi enzymu pro H+ iont, protoze rychlost enzymu je tak
rychla, Ze kinetika je nejvice determinovana pravé schopnosti okolnich pufrii odstranit/dodat ionty H" z/do enzymu

(Chegwidden, 2000; Esbauch, 2006).

Erytrocyty obsahuji velké mnozstvi CA Il izoenzymu, zatimco CA IV je isoenzym
vazany na bunééné membrany v pulmonalnich artériich. CA je inhibovana velkym poctem
sloucenin vcetné nékterych 1€ka jako jsou thiazidova diuretika a ¢etnymi heterocyklickymi

sulfonamidy, ze kterych je nejdilezitéjsi acetazolamid.

Acetazolamid. Acetazolamid je nespecificky pro riizné isoenzymy CA a proto inhibuje CA ve vSech organech a to
v davce 5-20 mg/kg a nema dalsi dalezity farmakologicky efekt. Acetazolamid byl hojn€ uzivan pii studiich CA a byla

odhalena piekvapujici skutenost, Ze CA neni podminkou k Zivotu (Lumb, 2010, str.161).

CO; ve formé bikarbonatového iontu
Nejvétsi ¢ast CO, je ve formé bikarbonatového iontu (HCOs'), ktery je vytvéaren

ionizaci kyseliny uhlicité:

(3) H,CO; & H'+ HCO;3 < 2H + COs>

Ke druhé disociaci dochéazi pouze za podminek vysokého pH (kolem 9) a neni to

faktor podilejici se na transportu CO; krvi. Prvni disociace je vSak nejvétsiho vyznamu za
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fyziologickych podminek. pK‘, je pfiblizn¢ 6,1 a kyselina uhli¢itd je cca v96 % za

fyziologickych podminek disociovédna. V souladu se zakony chemické reakce:

[H"]x[HCO;] _
[H,CO,]
kde K* je rovnovazna konstanta pro prvni disociaci.

4)

1

Pfeuspotradanim rovnice (4) dostaneme rovnici nasledujici:

[H,CO; ]

() [H7]=K, [HCO: ]

na levé strané je koncentrace H' a tato rovnice je nelogaritmickou formou Henderson-
Hasselbalchovy rovnice (Henderson, 1909).

Koncentrace kyseliny uhli¢ité nemtize byt pfimo stanovena. Rovnice (5) vSak muze
byt modifikovana nahrazenim tohoto pojmu totalni koncentraci rozpusténého CO, a H,COs3,

nejcastéji oznacovaného jako aPcoz — jak je vidét nize. Rovnice tak ziska novou formu:

aPco,

6) [H ]:Klm

Nova konstanta K je ocividné prvni disociacni konstantou a zahrnuje faktor, ktery
dovoluje kyselinu uhli¢itou substituovat celkovou koncentraci rozpusténého CO,.

Rovnice je nyni ve formé, kterd dovoluje analyzu vztahii mezi koncentraci H'
v plasmé¢, alfaPco, a koncentraci bikarbonatu, kdy vSechny proménné mohou byt méteny.
Hodnota K* nemuze byt teoreticky odvozena a byla proto urena experimentalné soucasnym
méfenim ti proménnych. Za normalnich fyziologickych podminek, kdy je [H'] v nmol/l,
Pcoz je vyjadien v kPa a [HCO'3] v mmol/l, je hodnota kombinovaného parametru kolem
180. V ptipadé, Ze je pouzito mmHg je hodnota 24.

Uzivani pH stupnice ma, v porovnanim s [H'] v nmol/l, uréité¢ vyhody, proto byl
Hesselbachem vroce 1916 pouzit logaritmus do rovnice (6) s nasledujicim vysledkem

(Hasselbalch, 1916):
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[HCOT] _ o, 10g1CO:1= aPeo;

7) pH =pK +lo
0 p P s aPco, aPco,

kde pK* ma experimentalné stanovenou hodnotu 6,1, ktera se méni v zavislosti na
teplot¢ a pH. Dale ,,[CO,]*“ udava celkovou koncentraci oxidu uhli¢it¢ého a to ve vSech

formach (rozpustény CO,, H,COs, a bikarbonat) v plazmé, tedy ne v plné krvi.

Karbamino tranport

Protoze rozpustnost CO, ve vodném prostiedi je asi 20x vyssi nez O,, je pfi stejnych
parcialnich tlacich v krvi rozpusténo podstatné vice CO; nez O, . Pritomnost karboanhydrazy
zpusobuje, ze CO; , ktery difunduje do ¢ervenych krvinek, rychle hydratuje na H,CO;. H,COs
pak disociuje na H" a HCO’;. H' je primarné pufrovano hemoglobinem, zatimco HCO’;
vstupuje do plasmy. Protoze deoxygenovany hemoglobin vaZze vice H' neZ oxyhemoglobin,
pokles saturace hemoglobinu kyslikem pii cesté¢ kapilarou zvySuje jeho naraznikovou
kapacitu. Cast CO, v &ervenych krvinkach reaguje s aminoskupinami bilkovin (zejména
hemoglobinu) a vznikaji karbaminoslouceniny (Lumb, 2010, str. 162). Protoze
deoxygenovany hemoglobin tvoii karbamonoslouc¢eniny snaze nez HbO,, je transport CO, ve
venozni krvi usnadiiovan. Asi 11% CO, pridaného do krve systémovych kapilar je
transportovano do plic jako karbamino-CO; slouceniny.

Aminoskupiny ve form& R-NH; maji schopnost slu¢ovat se piimo s CO; na karbamino

slouceniny. Pti pH, kter¢ je v téle, potom karbamino kyselina témét kompletné disociuje.

H H H
! I ! .
RN =H4C0;==R—N=C— OH = R —N—C—0<4H
I I
0 0

Potencial pro ,.karbamino® piepravu je omezen na jednu kone¢nou amino-skupinu na

kazdém proteinovém fetézci, protoZze amino-skupiny proteinti, které jsou zapojeny

v peptidickych vazbach, nemohou s CO, reagovat. Vzhledem k tomu, Ze jak H', tak i CO,
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soutézi o reakci s nenabitymi amino-skupinami, schopnost reakce s CO, je vyznamné zavisla
na pH (Lumb, 2010, str. 162).

Karbamino transport v plazme. CO; reaguje také s plazmatickymi proteiny za tvorby
karbamino sloucenin, avSak jen v malém métitku. V plazmé je téZ hydratovano malé mnoZzstvi
CO; na H,COs, ale pro nepritomnost karboanhydrazy je tato reakce pomala.

Karbamino transport a hemoglobin. CO, je transportovan hemoglobinem
a redukovany hemoglobin je az 3,5 krat efektivnéjsi nez oxyhemoglobin. To je zdkladem
,Haldane* efektu (viz nize). CO, se vaze na o amino skupiny na konci obou a fetézcii
a B fetézci hemoglobinu. Dfivéjsi studie ,,CO, —hemoglobin®“ reakci, uzivajici roztoky
volného hemoglobinu, precenovaly mnozstvi karbamino vazeb s hemoglobinem. Jak ukézaly
pozdéjsi prace, 2,3-difosfoglycerat (2,3-DPQG) je v podminkéch in vivo, tj. v erytrocytech,
antagonistou vazby CO, s hemoglobinem. Tento antagonismus vychazi z piimé kompetice
mezi CO; a 2,3-DPG o konecnou vazbu valinu na f -fetézci hemoglobinu - efekt, ktery neni
pozorovan na o —fetézci (Lumb, 2010, str. 162).

Haldanitv efekt popisuje transport CO, okysli¢enou a neokyslicenou krvi za
konstantniho Pco, (Christiansen, 1914). Karbamino-transport byl demonstrovany mnohem
pozdéji (Ferguson, 1934). Vytvareni karbamino sloucenin nevyzaduje, aby byl rozpustény
CO; hydratovan, a proto je nezavislé na karbonanhydraze. Reakce je velmi rychld a mize mit

zvlastni vyznam u jedinct, ktefi obdrzeli inhibitory karboanhydrazy.

Pufrovaci efekt proteini v transportu CO, Amino- a karboxy- skupiny, zapojené do peptidovych vazeb, nemaji
pufrovaci schopnost pro H+ iont, protoze jejich hodnota pK je posunuta daleko od fyziologického rozmezi pH.

Imidazolové skupiny vytvareji nejvétsi ¢ast vyznamné pufrovaci kapacity hemoglobinu,

Dalsi vyznamny naraznikovy systém souvisi s disociaci imidazolové skupiny histidinového zbytku v hemoglobinu.
Molekula hemoglobinu obsahuje 38 histidinovych zbytki a vzhledem ke skute¢nosti, ze hemoglobin je v krvi obsazen ve
velkém mnozstvi, mé naraznikovou kapacitu 6 krat vétsi nez plasmatické bilkoviny. Navic ptisobeni hemoglobinu ma
zvlastni charakter. Imidazolové skupiny deoxyhemoglobinu (Hb) totiz disociuji méné nez imidazolové skupiny

oxyhemoglobinu (HbO,). Tedy Hb je slabsi kyselinou, tedy lep$im pufrem nez HbO,.
y g y Hb j y y lepsim p

Ctyii hemové skupiny hemoglobinu jsou piipevnény ke korespondujicim &tyfem aminokyselinovym fetézctim na jednom
histidinovém zbytku kazdého fetézce a disocia¢ni konstanta imidazolovych skupin téchto ¢tyfech histidinovych zbytkd je
vyznamné ovlivnéna stavem oxygenace hemu. Redukce zptisobi, Ze korespondujici imidazolové skupiny se stanou vice
zasaditymi. Obracena véta je také pravdiva: kysela forma imidazolové skupiny histidinu pevnost vazby kysliku oslabuje.
Reakce, tohoto velmi vyznamného fyziologického vlivu, a oba efekty byly pozorovany o mnoho desetileti diive nez byl

jejich mechanismus vysvétlen.
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1. Redukce hemoglobinu zplsobuje, ze se stava zésadit&jsim. To zpusobuje vzestup transportu CO, ve formé
bikarbonatu, protoze jsou vodikové ionty pfemistény, coz umoziuje vzestup disociace kyseliny uhlicité (prvni
disociace rovnice 3). Toto zodpovida za ¢ast Haldaneho efektu, jina a vyznamnéjsi ¢ast je zpisobena zvysenim

karb-amono transportu (viz nize).

2.  Zména histidinu na zésaditou formu zpisobi vzestup afinity korespondujicich skupin hemu ke kysliku. To je

uvedeno v ¢asti o Bohrové efektu (snizeni afinity hemoglobinu k O, pfi poklesu pH).

Uplna deoxygenace hemoglobinu v krvi by zptisobila vzestup pH az o 0.03, pokud by
bylo udrzovdno Pco, konstantni na hodnoté 5.3 kPa (40 mmHg), coz velmi zhruba
koresponduje s 3 mmol bazi na litr krve. Normalni stupeni desaturace v pfipadé zmény
z arteridlni na venoézni krev je 25% a odpovida vzestupu pH o 0.007, pokud by bylo
udrzovano Pco, konstantni. Ve skutecnosti Pco, stoupne piiblizné€ o 0.8 kPa (6 mmHg), coz
zpusobi pokles pH o 0.04, pokud saturace kysliku bude udrzovdna na stejné hodnoté.
Kombinace vzestupu Pco, o piiblizné 0.8 kPa a poklesu saturace kysliku o 25% tedy zptsobi

pokles pH 0 0.033 (Lumb, 2010, str. 164).
Distribuce CO; v krvi

Ackoli mnozstvi CO; transportovaného jako rozpusStény je malé, vétSina CO, vstupuje

do cév a vystupuje z cév jako CO, (Obr. 2).
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Plazma

Cl HCOs

Extraceluldrni
prostor

€O,

Obriazek 2 CO, do vstupuje do krve v molekularni formé. Uvnitf plasmy je karbamino transport plazmatickymi
proteiny pouze zanedbatelny a pomala hydratace na H,COj; je zpisobena absenci karboanhydrazy. VEtsi ¢ast
CO, difunduje do cervenych krvinek, kde jsou podminky pro karbamino transport (hemoglobinem) vice
ptiznivé. Navic rychlejsi tvorba H,CO; je usnadiiovéna karboanhydrdzou, odstranéni vodikovych iontl
pufrovanim hemoglobinem a odstranéni bikarbonati z ¢ervenych krvinek (RBC) vyménou za chloridy pomoci

BAND 3 proteinu (Hamurgerova vymeéna). Pfepracovano dle Lumb, 2010, str. 164.
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Uvnitt plazmy je pouze malo chemickych sloucenin CO,, a to ze tii divodu: 1)
v plazmé neni karboanhydrdza a proto je H,CO; tvoiena velmi pomalu 2) plazma mé velmi
malou pufrovaci silu na podporu disociace H,COs; 3) tvorba karbamino sloucenin
plasmatickymi proteiny neni vyznamna a navic musi byt stejnd pro arterialni a vendzni krev
(Lumb, 2010, str. 164).

CO, miize voln¢ difundovat do cervenych krvinek, kde jsou otevieny dvé moznosti.
Prvni cesta: vzestup nitrobunécného Pco, bude zvySovat karbamino transport CO,
hemoglobinem, efekt vyznamné zesileny poklesem saturace kysliku, ke kterému
pravdépodobné dojde témét ve stejném okamziku. Druhd cesta: hydratace a disociace CO; za
vytvofeni H'a iontu HCO3, ktera je usnadiiovana piitomnosti karbonanhydazy v éervenych
krvinkach. Nicméné akumulace intracelularniho H™ a HCO'; iontd rychle rovnovahu této
reakce nakloni proti dalsi disociaci H,CO3; dvémi mechanismy (pufrovanim hemoglobinem
a Hambudgerovou vyménou (Lumb, 2010, str. 165).

Pufrovani hemoglobinem. Produkované H ionty jsou rychle pufrovany imidazolovymi
skupinami na histidinovych zbytcich hemoglobinu, jak bylo popséno vyse.

Hamburgerova vyména. Hydratace CO, a pufrovani H' iontu zplisobuje vznik
nemalého mnozstvi bikarbonatovych iontli uvnitt ¢ervenych krvinek. Tento nadbytek HCO3
je aktivné transportovan zbunék do plazmy vyménou za ionty Cl, aby se udrzela
elektroneutralita na druhé strané membrany Cervenych krvinek. Tato vyména iontd byla
poprvé predpokladana Hamburgerem v roce 1918 (Hamburger, 1918), ktery tenkrat véfil, ze
se jednd o pasivni proces. Nyni je zndmo, Ze je usnadiiovdna komplexem na membranu
vazanych proteind, které byly obsahle studovany a pojmenovany ,,Band 3* vzhledem k jejich
pozici na gelu desky elektroforézy (Jay, 1996; Tanner, 2002; Zhang, 2000). ,Band 3
vyméiuje HCO3 a Cl ionty pomoci ,,ping-pong-ového* mechanismu, ve kterém se jeden iont
pfesune vné erytrocytu a to dfive nez se druhy iont pfesune smérem dovnitf, na rozdil od
vétSiny ostatnich pump, kde se soucasn¢ vymeénuji oba ionty. ,,.Band 3* proteiny jsou také ve
velmi Uzkém vztahu s ostatnimi proteiny erytrocytt (Tanner, 2002; Zhang, 2000) Geneticky
pozménény ,,.Band 3 zpisobuje u lidi hereditarni sferocytézu (Williamson, 2008; Perrota

2008).
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V plicnich kapilarach, kde se Pcoy snizi, probihaji popsané déje obracené¢ a CO,
uvolnény z cervenych krvinek difunduje do alveol a je vyluCovan alveolarni a plicni
ventilaci.

Disociacni krivka CO; Po desetileti byl vénovan velky zajem kiivkam, které maji
vztah k nasledujicim veli¢inam: 1) koncentraci bikarbonatu v plazmé 2) Pco, 3) pH. Tyto tfi
veli¢iny jsou dany do vzajemného vztahu v Hendersonové-Haselbalchové rovnici (rovnice
7), a proto tfeti proménna muZze byt odvozend z ostatnich dvou. Je vSak tfeba mit na paméti,
Ze in vivo jsou za normalnich okolnosti zmény pH vétsi nez zmény v pacientové krvi in vitro
pii sledovani stejnych zmén Pcoy, protoze in vivo je pacientova krev v kontinualni vyméné
s extracelularni tekutinou, kterd méa velmi nizkou pufrovaci kapacitu, a také s intracelularni
tekutinou (majici vysokou pufrovaci kapacitu) (Lumb, 2010, str. 166).

Faktory ovliviyjici tenzi CO, v ustaleném stavu. Spolecné s ostatnimi metabolity
hladina CO, v télnich tekutindch zavisi na rovnovaze mezi produkci a eliminaci. Je zde
kontinualni gradient Pco, z mitochondrie az do vydechovaného vzduchu. Hladina Pco, neni ve
vSech bunkach identickd, ale je nejniz$i ve tkédnich snejniz§i metabolickou aktivitou
anejvyssi perfuzi (naptf. klize) a nejvySsi ve tkanich snejvyssi metabolickou aktivitou
relativné k jejich perfuzi (napt. myokard). Proto Pcoy vendzni krve je znacné rozdilné mezi
jednotlivymi tkanémi (Lumb, 2010, str. 165).

V pulmonalnich artériich CO, ptechazi do alveolarniho plynu a to zpisobuje, Ze
alveolarni Pcoy strmé stoupd v priibéhu expiria. V pribehu inspiria vdechovany plyn (vzduch)
fedi alveolarni plyn a Pco; klesa ptiblizn€ na 0.4 kPa, coz zptsobuje pilovitou kiivku, pokud
jsou zmény Pco; zakresleny v ¢ase (Lumb, 2010, str. 165).

Krev opoustéjici pulmonalni artérie ma Pco, velmi blizké hodnotam, které se vyskytuji
v alveolarnim vzduchu, proto zmény hladin Pcoy v €ase, v zavislosti na dechovém cyklu, jsou
v ni stejné jako zmény v alveolarnim plynu. Tato oscilace arteridlniho Pcor v souladu
s dechovou frekvenci mtze byt zapojena do fizeni plicni ventilace, a to zejména v pribéhu
cviceni nebo ve vysokych nadmotskych vyskach (Collier 2008). V plicich jsou dale regionalni
rozdily poméru ventilace/perfuze, coz se téZ odrazi na hladindch Pco, v odtékajici krvi.
SmiSené arteridlni Pco, je tedy vysledkem plvodné rtiznorodych hodnot Pcor v krvi

opoustéjicich plice a jsou primérem cyklickych zmén (Lumb, 2010, str. 165).
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1.3.4.2. Faktory ovliviiujici alveolarni Pcoz a vztah mezi alveolarnim a arterialnim

Pco:

Alveolarni Pcoz Pacoz
CO; je konstantné pfidavan do alveolarniho plynu z krve pulmondlnich arterii a je

odtud odstraiiovan alveoldrni ventilaci. Z toho vyplyva, ze

CO, vydej

alveolarni ventilace

Alveolarni CO, koncentrace=

pfi pominuti vdechnutého mnozstvi CO, Tento jednoduchy vztah je zékladem pro
predikci alveolarni koncentrace vSech plynit, které vstupuji a opoustéji t€lo. Pokud zahrneme

vdechovanou koncentraci ur¢ité¢ho plynu, mize byt v piipadé CO, zapsana nasledujici rovnici:

CO2 vydej
Alveoralni Pron = barometricky tlak| primérndvdechovana koncentrace CO, + —=—
alveoralniventilace

Tato rovnice zahrnuje vSechny podstatné faktory, které ovlivituji Pco, v alveolech.

Barometricky tlak neni faktor velmi vyznamného vlivu ve stanoveni alveolarniho Pcoa
a je nepravdépodobné, Ze by normdalni zmény barometrického tlaku na hladiné mote
ovliviiovaly Pco, 0 vice nez 0.3 kPa (2mmHg).

Efekt vdechovaného CO, na alveolarni Pco, je doplikovy (souctovy). Naptiklad,
pokud pacient vdechuje plyn obsahujici 4.2% CO; (Pco2 = 4.0 kPa nebo 30 mmHg),
alveolarni Pco, stoupne 4.0 kPa nad hranici, ktera by tam byla, kdyby nebyl ve vdechovaném
vzduchu CO, a ostatni faktory, pocitaje v to 1 ventilaci, by zlstaly stejné.

Vydej CO,. CO, vydej a nikoli jeho aktualni produkce, pfimo ovliviiuje alveolarni
Pcoz. Vydej se rovna produkci za ustdleného stavu, ale miize byt velmi odlisSny ve stavu
neustdleném. V pribchu akutni hypoventilace se znatné mnoZstvi metabolismem
vyprodukovaného CO, hromadi v télnich zasobarnach, takze vydej mize docasné vyznamné
klesnout, a to az do té¢ doby, kdy alveolarni koncentrace CO, stoupne na novou hodnotu.

Naopak, akutné vznikla hyperventilace mize zptsobit pfechodny vzestup vydeje CO,. Nahly
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pokles srde¢niho vydeje snizi vydej CO; az do doby, nez koncentrace CO, ve smiSené vendzni
krvi stoupne. Neustaleny stav, ktery je vyznamny z hlediska zaméfeni této dizertacni prace, je
probiran detailnégji dale.

Alveoldarni ventilace. Pro uvadéné ucely znamend soucin dechové frekvence
a diference mezi dechovym objemem a fyziologickym mrtvym prostorem. Ten muze byt
meéneén ve velmi Sirokych mezich a je to dulezity faktor majici vliv na alveolarni Pco;.

Efekt inertnich plynii. Nezavisle na faktorech zminénych vyse, alveolarni koncentrace
muze byt do¢asné ovlivnéna ,,Cistym prenosem™ rozpustnych inertnich plyni pies alveolo-
kapilarni membranu. Rychly pfijem inertnich plynd zvysSuje koncentraci (a parcialni tlak) CO,
(a Oy ) v alveolarnim vzduchu. To miiZze nastat naptiklad na pocatku anestézie, kdy velké
mnozstvi N,O prostupuje z alveolii do té€lnich zasobaren a znacn€ menSi mnozstvi dusiku
prostupuje z téla do alveolarniho plynu. Opak nastane v pribéhu eliminace inertnich plyna

a vysledkem je pfechodny pokles alveolarniho Pcos a Poa (Lumb, 2010, str. 167).

End-expira¢ni Pcoz (PerCO»)

U zdravého c¢lovéka ma plyn vydechovany na konci expiria (,,end-expiracni® nebo
»end-tidal®) pfi spontanni ventilaci téméf stejné sloZeni jako alveolarni plyn. Pokud vSak
znacna ¢ast plic je ventilovana, ale neni perfundovana, bude pfispivat znacnym mnozstvim
plyn bez-CO; z alveolarniho mrtvého prostoru do end-expiracniho plynu. End-expiracni Pco;
bude, v takovém piipadé, znacné nizsi nez Pcoy, které bude pochazet z alveoll, které jsou
perfundovény. Plyn ale nemtze byt testovan selektivné z perfundovanych alveol. Nicméné,
protoze arteridlni hodnoty Pcoy jsou obvykle velmi blizké Pco, ventilovanych alveolt, je
mozné porovnat arterialni a end-expiracni Pco, pro prokézani existence vyznamného mnozstvi
neperfundovanych alveoli. Studie béhem anestézie napiiklad ukazaly, Ze gradient mezi

arterialnim / end-tidal Pco, je od 0,7 do 1,3 kPa (5-10 mmHg) (Tavernier, 1997, Nunn, 1960).

Gradient alveolarniho /arterialniho Pco;

Arterialni Pcop, mlize byt o trochu vyssi nez alveolarni Pcoy z diivodit zkratu nebo
rozlozeni poméru ventilace/perfuze. Bylo ukézdno, ze zkrat 10 % zplisobi zménu
alveolarniho/arteridlniho gradientu pouze 0,1 kPa (0,7 mmHg). Protoze normalni stupen

rozlozeni poméru ventilace/perfize zptisobuje gradient stejného fadu, nemd vyznam pro CO,
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(na rozdil od kysliku) a je stanovena konvence, dle které arteridlni a ,,idealni alveolarni Pcoy
jsou povazovany za identické. Vyjimec¢né je tento gradient vyznamny pouze u zavaznych
poruch, napftiklad je-li zkrat vétSi nez 30 %. Lze odhadnout, Ze gradient pCO, v takovém

ptipadé bude pravdépodobné vétsi nez 0,3 kPa (2 mmHg) (Lumb, 2010, str. 169).

Arterialni Pcoz

Normalni arteridlni Pcoz, uvddéné rlznymi autory, udavaji primérnou hodnotu
5,1 kPa (38,3 mmHg) s 95% intervalem spolehlivosti + 1,0 kPa (7,5 mmHg). To znamend, ze
5 % normalnich jedincti bude umisténo mimo tyto limity a je proto vhodnéjsi rad€ji pouzivat
referencni rozmezi nez normalni rozmezi. Nejsou doklady o tom, ze by Pco, bylo u zdravych

jedinci ovlivnéno vékem (Lumb, 2010, str. 170).

1.3.4.3. Zasobarny CO; a neustaleny stav

Mnozstvi CO; a bikarbonatovych ionti v téle je znacné a je az 100 krat vetsi nez
objem (zéasoba) kysliku. To zptisobuje, ze pokud je plicni (alveolarni) ventilace v nesouladu
s metabolickou aktivitou tkani, hladiny CO, (Pco; ) se méni pomalu a nova rovnovaha je
dosazena po pfiblizné 20-30 minutach. V protikladu, odpovidajici zmény hladin kysliku (Po;)
jsou velmi rychlé.

Pro zjednoduseni si lze ptedstavit, ze metabolickd produkce CO; je reprezentovana
ttemi zdroji (kompartmenty). Rychly kompartment reprezentuje cirkulujici krev, mozek,
ledviny a dal$i dobfe perfundované tkang. Stiedni kompartment reprezentuje kosterni svaly
(v klidu) a ostatni tkané se sttednim krevnim pratokem. Pomaly kompartment zahrnuje kosti,
tuk a ostatni tkdn¢ s rozsahlou (objemnou) kapacitou pro CO,. Kazdy kompartment ma svou
vlastni ¢asovou konstantu pro vyménu CO2. Dlouhé ¢asova konstanta sttedniho a pomalého
kompartmentu pufruje zmény kompartmentu rychlého (Lumb, 2010, str. 170).

Vlivem hyperventilace dochazi k rychlému poklesu ve vsech tfech kompartmentech,
pricemz objem CO; v rychlém kompartmentu klesa nejrychleji. Rychlost poklesu Pco, zavisi
primarné na alveolarni ventilaci a kapacité zasobaren.

Vliv hypoventilace je zdsadné odliSny. Rychlost vzestupu Pco, je v tomto piipadé

limitovana metabolickou produkci CO; ktera je jedinym faktorem pfimo zvySujicim mnozstvi
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CO; v télesnych kompartmentech. Proto casovy prubéh vzestupu Pcon, nasledujici snizeni
ventilace, neni zrcadlovym obrazem casového pribéhu poklesu Pco, pii zvySeni ventilace.
Rychlost vzestupu je znaéné pomalejsi nez rychlost sestupu, coz je ptiznivy faktor pro preziti
v situaci asfyxie (Lumb, 2010, str. 170).

V ptipad¢, kdyz veskery metabolismem vyprodukovany CO; se hromadi v téle (jeho
vylouceni je mozné jen cestou alveolarni ventilace), zvySuje se arterialni Pcoy asi 0 0,4 — 0,8
kPa/min (3-6 mmHg/min). Je to vyslednice rychlosti produkce CO, a kapacity télnich
zasobaren CO,. Je-li ur¢itda mira alveoldrni ventilace zachovana (stav hypoventilace), je
rychlost vzestupu Pcpy mensi nez vyse uvedena (Ivanov, 1968) .

Srdecni vydej a CO; transport. U normalnich jedincti maji zmény srdecniho vydeje jen
maly vliv na arteridlni, alveoldrni nebo end-expira¢ni Pco, z ditvodu efektivity chemické
kontroly plicni ventilace. Nicméné, za pfedpokladu konstantni ventilace v pribéhu anestézie
nebo kardiopulmondlni resuscitace je situace zcela odliSna.

Za extrémnich okolnosti Uplného zastaveni srde¢niho vydeje alveolarni a end-
expiracni Pco, dramaticky klesne, protoze dodavka krve obsahujici CO; do plic je zastavena
a alveolarni ventilace pokracuje.

I ndhly pokles srde¢niho vydeje béhem anestézie zplisobi pokles end-expira¢niho Pcoa
(Shibutani, 1994). Hlavni pfi¢inou je zvétSeni alveolarniho mrtvého prostoru zpisobeného
vzestupem poctu neperfundovanych alveolt.

Pokud nizky srde¢ni vydej trva vice nez né€kolik minut, Pco, v krvi se zvysi
a vydechovany Pco, se vrati do témét k normalnim hodnotdm, protoze krev prochézejici skrz
stale jesté perfundované alveoly uvolnuje vice CO, do vydechovaného plynu.

Kromé toho, ze Pgrcoz je uziteCnym Casnym ukazatelem kardiovaskularni katastrofy
v pribéhu anestézie, méfeni vydechovaného CO, bylo pouzZito také v pribchu
kardiopulmonalni resuscitace, a to jak metoda monitorovani u¢innosti hrudnich kompresi, tak

1 jako indikator navratu spontanniho srde¢ni ¢innosti a srdecniho vydeje (Sanders, 1989).

1.3.4.4. Apnoe

Pokud pacient, ktery dychal vzduch, dychat ptestane, alveolarni plyn dosdhne

rovnovahy s plyny ve smiSené venézni krvi béhem nékolika minut. Za ptedpokladu
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normalniho poc¢atecniho stavu a ignorujice zmény slozeni recirkulujici smiSené venozni krve,
by to znamenalo vzestup alveolarniho Pco; z 5.3 na 6.1 kPa (ze 40 na 46 mmHg) a pokles
alveolarniho P, ze 14 na 5.3 kPa ( ze 105 na 40 mmHg). Tyto zmény odpovidaji absorpci cca
230 ml O, ale vydeji pouze 21 ml CO,. CO; dosahne proto rovnovdzného stavu ptiblizné za
10 sekund, zatimco dosazeni rovnovazného stavu O, trva ptiblizné¢ minuty a je limitovano
schopnosti srde¢niho vydeje odvést asi dvé tretiny kysliku obsazeného v alveoldrnim plynu
(normalné ptiblizné¢ 450 ml) do krve a tkdni a rozdilem v obsahu kysliku mezi smiSenou
venozni krvi a krvi arterializovanou (tedy pfevazné na koncentraci hemoglobinu v krvi).
(Lumb, 2010, str. 170).

Obstrukce dychacich cest. Jak bylo popsano vySe, dochdzi k rychlému dosazeni
rovnovahy mezi Pco; alveolarnim vzduchu a ve smiSené vendzni krvi. Pozdé€ji Pcos hodnoty
v arterialni, alveolarni a smiSené vendzni krvi setrvavaji stejné a s recirkulaci krve stoupaji
spole¢né rychlosti pfiblizn¢ rychlosti 0,7 — 0,8 kPa/min (3-6 mmHg). Vice nez 90 % CO,
metabolicky vyprodukovaného ptechdzi do télnich zasobaren. Alveolarni Po, klesa
k hodnotdm blizkym ve smiSené venozni krvi béhem pfiiblizn¢ jedné minuty a dale klesa,
dokud pokracuje cirkulace. Objem plic klesa diferenci mezi O, absorbci a CO, vydejem.
Pocatecni rychlost mize byt 230 — 21 = 209 ml/min. Zavazna hypoxie nastane po piiblizné 90
ti vtefinach, pokud apnoea s obstrukci dychacich cest nasledovala po dychani vzduchu za
stavu normalni funk¢ni residudlni kapacity plic (Lumb, 2010, str. 172).

Apnoe, priichodné dychaci cesty a vzduch jako okolni prostiedi. Uvodni zmény jsou
popsany vyse. Nicmén¢, namisto poklesu objemu plic ¢istou vyménou plynti (v pocatku 209
ml/min), je okolni plyn veden dolti do trachei v disledku absorbce kysliku v alveolech.
Pokud je okolni plyn vzduch, O, z n¢j je v alveolech odstraniovan, a tim se zvysuje zastoupeni
(koncentrace) dusiku v alveolarnim vzduchu a klesa v ném proto PO,. Zavazna hypoxie
nastane pfiblizn€ za dvé minuty. Toto pravdépodobné nastane, kdyZz nahromadény dusik
dosahne 90-ti %. Nedochazi k eliminaci CO,, jelikoz dochéazi k pohybu hmoty vzduchu dola
do trachei, a to zabranuje ztraté¢ CO, vedenim nebo difuzi. Alveolarni koncentrace CO; v té
dobé dosahne piiblizné 8 % (8 kPa, tj. 10 az 11 mmHg). (Lumb, 2010, str. 172).

Apnoe, prichodné dychaci cesty a kyslik jako okolni plyn. Kyslik je kontinudlné
odvadén z alveolarniho vzduchu, jak bylo popsano drive, ale je nahrazovan kyslikem, ktery se

pohybuje dovnitf. Dusik v alveolarnim vzduchu nepiibyva a alveolarni Po; klesa pouze tak
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rychle, jak rychle stoupa Pcoy (pfiblizné 0,4 — 0,8 kPa/min nebo 3-6 mmHg/min). Zavazna
hypoxie nenastane po fadu minut. Pokud pacient nejdiive dychal 100 % kyslik pfed zastavou
dechu, pocatecni alveoldrni Po; miize byt fadové 88 kPa (660 mmHg), a proto by pacient
mohl teoreticky pfezit i 10 az 20 minut. V anesteziologické praxi je toto vyuzivano k udrzeni
oxygenace béhem zastavy dechu, zejména pii zékrocich v dychacich cestach nebo pii
bronchoskopii nebo k oxygenaci krve protékajici neventilovanou plici, v pribéhu ventilace
jedné plice (Lumb, 2010, str. 172). CO, se hromadi v zasobarnach, jak vySe uvedeno, a proto

vzestup Pcoa v krvi je relativné pozvolny, jak je téz vySe uvedeno.

1.3.4.5. CO; béhem hypotermie

Stejné jako vétSina plynt, se CO, stava vice rozpustnym ve vodé, pokud teplota klesa.
UdrZeni stejného Pcoy v plazmé bude proto vyzadovat pii hypotermii vétsi celkovy objem

CO,.

1.3.4.6. Metody méreni

Parcialni tlak CO, v krvi

Pcoy senzitivni elektrody. Tuto techniku poprvé popsal Severinghaus a Bradley v roce
1958. UmozZnila rozpoznat Pco, od ostatnich rozpustnych plynd nebo roztokl a stanovit jeho
hodnotu (Severinghaus 1958).

Stanoveni Pco, v jednotlivych vzorcich arterialni a venozni krve umoziuji stanoveni
Pcoz v jednotlivych vzorcich, ale neumoziuji kontinudlni sledovani jeho zmén, proto zde
nejsou déle rozebirany.

Kontinualni mereni arteridalniho Pco,. Uziti permanentniho arteridlniho katétru se
stalo realnou klinickou technikou pomérn¢ nedavno (Ganter, 2003). Metoda vyuziva optickou
elektrodu, ktera se sklada ztenkého optického vldkna, podél kterého prochazi svétlo
o specifické vinové délce tak, aby dopadlo na barvivo zabudované do hrotu vlédkna, které lezi
uvnitt pacientovy artérie. Barvivo mize bud’ absorbovat svétlo nebo ,,fluoreskovat™ (vydavat

svétlo rtiznych vinovych délek) zavislych na pH senzitivnim mddu a tyto zmény jsou
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preneseny zpét do analyzatoru bud’ stejnou cestou nebo jinym optickym vldknem. Pro analyzu
Paco; je tieba pH senzitivni optickou elektrodu, ktera je umisténa uvniti katétru a ma CO,
permeabilni membranu s bikarbondtovym pufrem (podobné jako Pco, senzitivni elektrody).
Soucasna generace intraarteridlnich senzort je dostate¢né pfesna a spolehliva s rozliSenim
zmén o 0,4 az 0,8 kPa (3-6 mmHg).

Transkutanni Pco;. Tato technika je nepfimym méfenim arterialniho Pco, a v klinické
praxi je vyuZzivand jen sporadicky. CO, senzitivni elektroda je zahtata na ptiblizné 44° C,
¢imz se maximaln€ zvysi pratok krve kizi v misté zvySené teploty. Transkutdnni Pcoa se
muze lisit v rozmezi kolem 0,5 kPa (3,8 mmHg) od soucasné méfené arterialni hodnoty,
ale je potteba pouzit slozity korigujici faktor pro rozdil v teplot¢ mezi télem a elektrodou.

(Severinghaus, 1981)

Méreni koncentrace CO; v plynné smési

Analyza infracervenym zarenim je metoda uzivana pro rychlou analyzu plyni
jednotlivého dechového cyklu. VétSina dvouatomovych plynti absorbuje infraervené zareni
(Gravenstein, 2004). InfraCervend analyza je mozna s ¢asem odezvy mensim neZ 300 ps coz
je dostatecné v piipad¢ analyzy vazané na dechovy cyklus. Dychani skrze méfici komurku
(umisténou v blizkosti pacientovych dychacich cest - ,main stream®) ma lepSi rychlost
odpovédi nez systém, ktery nasava plyn pro analyzu z dychaciho okruhu do vzdaleného
ptistroje (,,side stream*).

Hmotnostni spektrometrie je znané nakladnéjsi alternativni technika umoziujici
rychlou analyzu CO,. Pro svoji citlivost a pifesnost je zakladnim néstrojem ve vyzkumu
(Lumb, 2010, str. 174).

Kapnografie je popséna detailnéji nize.
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1.4. KAPNOMETRIE A KAPNOGRAFIE

Definice

Kapnometrie: Numerické zobrazeni naméienych hodnot parcidlniho tlaku oxidu
uhli¢itého ve vydechovaném vzduchu (Obr. 6).

Kapnografie: Grafické zobrazeni zmén hladin parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého ve
vydechovaném vzduchu béhem dechového cyklu (Obr. 6).

PprCO; parcialni tlak oxidu uhliciteho na konci vydechu (ET — End Tidal). Tato
hodnota odpovida parcidlnimu tlaku CO, v alveolech (Obr. 6).

Kapnometrie a kapnografie jsou neinvazivni vySetfovaci metodou, pouzivanou ke
zobrazeni hodnot parcidlniho tlaku oxidu uhli¢it¢tho ve vydechovaném vzduchu obvykle
beéhem umélé plicni ventilace u zaintubovanych pacientti (Obr. 3). Je mozné ji vSak pouzit i u
ventilace spontanni nebo podpirné maskou (Obr. 4) nebo brylemi. Hodnoty PgrCO, jsou

uvadény v mmHg nebo kPa. Pouziti je velmi jednoduché a zahajeni méfeni nezplisobuje

zadnou casovou prodlevu.

Obrizek 3 Kapnometrie pti umélé plicni ventilace U Qprazek 4 Kapnometrie pfi umélé

zaintubovaného pacienta plicni ventilace maskou

Historie

Pojem kapometrie je odvozen od feckého slova kammvog — KAPNOS — kout, dym.

Detekce oxidu uhli¢itého. Pojem kapnometrie je pouzivan pro méfeni hodnot oxidu uhli¢itého ve vydechovaném

vzduchu, zatimco pojem ,,detektor oxidu uhli¢itého* je pouzivan pro méfeni hodnot oxidu uhli¢itého v okolni atmosféfe.
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Historie kapnografie je uzce spjatd srozvojem poznani fyziologie dychani. V roce
1846 John Hutchinson (Hutchinson, 1846) sestrojil jednoduchy spirometr, provedl méfeni
u 4000 osob a polozil tak zédklady moderniho sledovani dechovych funkci. Nejstar§i zminka
v literatuie o kapnogramu a jeho vyuziti pro urceni mrtvého prostoru je z roku 1928. Popsal ji
Aitken a Clark-Kennedy (Aitken , 1928).

Pocatky wvyuziti kapnografie v praxi se datuji od druhé svétové valky. Némecky
bioinZenyr Karl Luft, ktery byl jiz v t¢ dobé znam diky své praci o detekci CO; zaloZené na
absorpci infracerveného zafeni, byl pfizvan k vyfeSeni problému wudrzeni potiebné
koncentrace oxidu uhli¢itého na palubé ponorek némeckého namoinictva. Sestrojil pfistroj
snazvem URAS (Ultra Rod Absorption Schreiber). Ve fyziologii byl zpocatku pfistroj
pouzivan pouze k méfeni CO, (v nasi terminologii kapnometrie). Ale pozdéji byla ptidana
moznost zapisu. Od té doby bylo mozno kontinualné sledovat zmény hladin CO, i béhem
dechového cyklu a ndzev kapnometrie se zménil na kapnografie (Luft, 1943).

Po vélce se pristroj stal dostupnym i pro klinické pouziti. Holandsko bylo jednou
z prvnich zemi, kde byla kapnografie pouzita pro monitorovani pacientli s respiracnimi
problémy (Digby, 1957).

V druhé poloviné padesatych let =zaCala byt kapnografie vyuzivina na
neurochirurgickych pracovistich, protoze jiz byl zndm vztah mezi parcidlnim tlakem CO, ve
vydechovaném vzduchu a tlakem intrakranidlnim. V roce 1967 vysSela prace B. Smalhouta
“Vyznam kapnografie v perioperacni a pooperacni obdobi u neurochirurgickych pacienti”, ve
kterém na 450-ti strandch sepsal své dlouholet¢ zkuSenosti s kapnografii na
neurochirurgickém pracovisti a popsal velké mnozstvi tvari kapnografickych kiivek pfi
zménach ventilace a cirkulace véetné zmén hladin PrrCO, pfi zédstavé obéhu (Smalhout,
1967).

Vyse uvedend publikace se stala podkladem pro “Atlas kapnografie”, ktery Dr. Bob
Smalhout & Dr. Zden¢k Kalenda publikovali v roce 1975 (Smalhout & Kalenda, 1975).
V roce 1981 byla vydéana druha revize tohoto sdéleni (Smalhout, 1981).

Ve stejné dobé Dr. Roger Flather napsal fadu sdéleni na téma CO, na konci
jednotlivého vydechu a tim propojil znalosti fyziologie s klinickou praxi a ptedlozil koncept
eliminace CO, a mrtvého prostoru. Dopomohl k pochopeni vymény plynt a zaptisobil jako

katalyzator k uziti klinické kapnografie (Fletcher, 1984).
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Zakladni principy

Kapnogram se sklada z ndkresu koncentrace CO, v dechovém plynu ve vztahu bud’
k ¢asu nebo objemu. I kdyz kiivky maji stejny tvar, poskytuji zcela odlisné informace.
Naptiklad ¢asova kapnografie mé oboji inspiracni i expiracni fazi, zatimco CO, ve vztahu
k objemu vyhodnocuje pouze exspiraci.

Vyhodnoceni CO, a expiraéniho objemu umoziuje analyzu anatomického mrtvého
prostoru, fyziologického mrtvého prostoru a dechového objemu, ale tento zpisob je v klinické
praxi vyuzivan ojedinéle. SouCasna generace kapnometri umoziuje zobrazovat CO,
koncentraci jako %, kPa nebo mmHg. (Gravenstein, 2004; Bhavani-Shankar, 1995)

Kapnografie vztazena k Casu, kterd byla pro tuto praci pouzita, je Siroce vyuZivana
metoda. Zakladni principy jsou strucné shrnuty nize (Gravenstein, 2004 & Capnography,

A reference Handbook).
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Obrazek 5 Zakladni fyziologicky princip vyskytu oxidu uhli¢itého ve vydechovaném vzduchu Pfevzato z

,»Capnography A reference Handbook, 1996

Respiraéni proces se sklada ze tii zdkladnich déja: bunécneho metabolismu (premény
zivin na energii za konsumpce O, & produkce CO,; transportu O, a CO, mezi tkanémi
a plicnimi kapilarami & difuzi O, a CO, do/z alveoll; ventilace mezi alveoly a atmosférou

(Obr.5).
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Vzhledem k tomu, Ze se na vyskytu CO, ve vydechovaném vzduchu podili vSechny tfi
komponenty respiracniho procesu, poskytuje kapnografie souhrnnou informaci o stavu
respiracniho procesu. (Je samoziejmé, Ze 1 oxygenace je nezbytnou soucasti respirace a musi
byt sledovana métenim saturace periferni krve SpOy).

Interpretace hodnot ziskanych kapnometrii/grafii vyzaduje ptihlédnuti k raznym

vliviim, které mohou hodnoty ovlivnit. Tyto vlivy lze rozd€lit na fyziologické a technické.

Fyziologické vlivy:
e zmény metabolismu tkdni (poruchy metabolismu Zzivin, farmakoterapie, télesné
teploty)
e zmény ovlivilyjici transport CO; (poruchy Zilniho névratu a srde¢niho vydeje)
e zmény ovlivilyjici plicni (alveolarni) ventilaci (poruchy ventilace v€etné obstrukénich
nebo restriktivnich ventila¢nich poruch a zmény dechové frekvence)

e zmény ovlivilyjici pomér ventilace a perfuze

Technické vlivy:

e nastaveni pfistroje pro umélou plicni ventilaci (dechovy objem, dechova frekvence,
vhodny ventila¢ni rezim) nebo nespravny chod ventilatoru (obstrukce endotrachealni
rourky, rozpojeni okruhu, netésnost a unik plynti)

e zpisob odbéru vzorka (mainstream — Cidlo je viazeno do dychaciho okruhu nebo
sidestream — Cidlo je v pfistroji — proto vzorek plynu je z dychaciho okruhu nasavan

do pfistroje)
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Obrazek 6 Normalni kapnograficka ktivka, ktera reprezentuje zmény hodnot pCO, v prubéhu dechového cyklu

A-B zékladna — inspiraéni platd
B-C expiracni vzestup
C-D expiracni platd
D konec expiria - ¢ast dechového cyklu, kde jsou méfeny hodnoty ET (end tidal)
D-A  inspiraéni sestup
Vlevo: Numerické znazornéni hodnoty ETCO, (v mmHg) a pocet dechd za minutu (RR).

Upraveno podle Capnography A reference Handbook 1996 & Gravenstein, 2004

Zmény tvaru kapnografické krivky

Existuji tfi hlavni abnormality kapnogramu, které mohou nastat oddélené¢ nebo
spole¢né. Zvétseni uhlu a a zeSikmeni faze C-D je vysledkem zvétSeného nepoméru ventilace
a perfuze. Témér vSechny plicni patologie zpiisobuji zeSikmeni faze C-D a castou klinickou
pri¢inou je asthma bronchiale. Tvar sklonu faze C-D na kapnogramu byl navrzen jako ,,non
effort-dependent test” tj. na usili nezavisly test zavaznosti akutniho astmatu (Yaron 1996).
ZmenSeni Ghlu B a jeho vzestup nad linii C-D je sporadicky vidét u zavazné obezity
a t¢hotnych (Bhavani, 1995). ZvétSeni thlu f a zména tvaru faze D-A vznikne pfi zpétném
vdechovani bud’ znadmérného mrtvého prostoru v pfistroji nebo pfi Spatné funkci

anesteziologického dychaciho okruhu.

Praktické vyuziti v pfednemocnicni péci

V prednemocnicni péci se kapnometry zaCaly pouzivat v devadesatych letech
minulého stoleti.

Prvni prace zpfednemocni¢ni péce se vénovaly zejména vyuziti kapnometrie
k ovéteni spravného provedeni endotrachealni intubace (Bhende, 1992; Falk, 1999). Zajisténi
pruchodnosti dychacich cest a sprdvné oxygenace je u nahle vzniklych kritickych stavi

absolutni prioritou. Za ,,zlaty standard* je povazovana endotrachedlni intubace, ktera ale mize
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byt v podminkéch pfednemocni¢ni velmi obtiznad (vysoké riziko aspirace, Casto obtizny
pristup k hlaveé a dychacim cestam, neptehledny terén pro poranéni hlavy a obliceje atd.) i pro
zkuSeného lékare. V fad¢ organizacnich systéml (napf. v USA) je pfednemocnicni péce
zajiStovana nelékaii — paramediky s riznou urovni zkusSenosti s endotracheélni intubaci, proto
se pro zajisténi dychacich cest pouzivaji i jiné techniky nez endotracheélni intubace (Wayne
1999). V roce 2001 Katz a Falk zvetejnili alarmujici studii, provedenou v jednom regionu, ze
které vyplynulo, ze ze 108 pacientd, u kterych byla provedena endotrachedlni intubace
v pfednemocni¢ni péc¢i, bylo u 25 % pacientli umisténi endotracheélni rourky chybné (UMI —
unrecognized misplaced intubation) (Katz, 2001). Pozdé¢jsi studie se stejnou metodikou
uvadeji incidenci UMI ve tfech riznych systémech pirednemocniéni péce od 7 % do 10 %
(Silvestri, 2003; Jemmentt, 2003; Jones, 2003).

V devadesatych letech byla fada studii zaméfena na vyuziti hladin PgrCO,
k rozpoznani pacientd, ktefi utrpéli zastavu ob&hu a maji Sanci na obnoveni spontanniho
ob¢éhu od téch pacientt, ktefi jsou predurceni zemftit (Wayne, 1995; Jones, 2003; Cantineau,
1996; Ahrens, 2001; Callham, 1990; Asplin, 1995). Tyto studie dospély k zavéru, ze jako
prahové hodnota mtze slouzit hladina PgrCO, 10 mmHg.

Kalenda jiz v roce 1978 zjistil, Ze obnoveni spontanniho obéhu (ROSC - Return of
Spontaneous Circulation) je doprovazeno ndhlym strmym vzestupem hodnot PprCO,
(Kalenda, 1978). Za podminek konstantni plicni ventilace dochazi k pozitivnimu vzajemnému
vztahu mezi velikosti srde¢niho vydeje a hodnotami PrrCO; coz bylo demonstrovano jak
v experimentalnich, tak klinickych studiich (Lewis, 1992; Idris, 1994; Shibutani, 1994).

Pozdéji bylo ovéfeno, jak experimentalnimi tak klinickymi studiemi, Ze spontdnni
cirkulace je efektivnéj$i nez hrudni komprese pfi zevni masazi srdeni v dosazeni velikosti
srdeCniho vydeje (Gudipati, 1988; Lepilin, 1987; Garnett, 1987; Falk, 1988; Sigurdsson
2003).

Jiné studie, tykajici se resuscitace v pfednemocni¢ni péci (OOH out-of-hospital)
a v nemocnici potvrdily, Ze hladina PgrCO; je vyssi po ROSC nez pred ROSC (Garnett, 1987;
Grmec, 2001; Grmec, 2003). Doporuceni pro neodkladnou resuscitaci ILCOR 2005 poprvé
zminuji, ze je mozné uziti kapnometrie jako ¢asného indikatoru obnoveni spontanni cirkulace

(ERC, CoSTR Recommendations, 2005).
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2. CILE PRACE

Cilem dizerta¢ni prace bylo shromdzdéni udaji o pribéhu kardiopulmonalni
resuscitace, provadéné v mimonemocni¢nim prostiedi 1€kati zachranné sluzby, z divodu
nahlé zastavy srdecni ¢innosti. Tyto udaje analyzovat jednak

(1) s cilem zjisténi spravnosti stanoveni pfifiny zastavy ob&hu v pribéhu
kardiopulmonalni resuscitace, kdy 1ékafi provadéjici resuscitaci maji omezené
diagnostické moznosti

a jednak

(2) s cilem zjisténi jak se obnoveni spontanni cirkulace (ROSC - Return of
Spontaneous Circulation) odrazi na hodnotach parcidlniho tlaku oxidu uhlicitého

stanoveného na konci vydechu (PgrCO»).
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3. VYSLEDKY

e Analyza stanoveni pficiny nadhlé srde¢ni zastavy 1ékati zachranné sluzby

e Kapnometrie pti kardiopulmonalni resuscitaci v podminkach zachranné sluzby
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3.1. Analyza stanoveni pri¢iny nahlé srde¢ni zastavy lékari zachranné

sluzby

Tato studie byla zaméfena na zjisténi s jakou piesnosti jsou schopny tymy ZZS
s Iékafem poskytujici rozSitenou neodkladnou resuscitaci mimo nemocnici stanovit pri¢inu

zastavy obéhu béhem resuscitace.

3.1.1.Metoda

Dvé sté¢ jedenact pacientll s ndhlou zastavou ob&éhu (NZO) mimo nemocnici bylo
testovano poprvé za pouziti pro tento ucel vyvinutych ,,Crosscheck tabulek* (tabulky ,,kfizové
shody* stanovené diagnozy), ve kterych byla predpokladana diagnoza stanovenad lékafem ZZS
porovnavana s konecnou diagndézou stanovenou klinikem (u pfezivSich pacientil) nebo
patologem (u pacienti, kteti zemieli).

Dale byla analyza zaméfena na otazku, sjakou piesnosti jsou poskytovatelé
pirednemocni¢ni (PNP) resuscitace schopni identifikovat pacienty, kteii by hypoteticky mohli

mit prospéch z trombolytické terapie podané jiz béhem resuscitace (Spohr, 2005).

3.1.1.1. Design studie

Retrospektivni piipadova studie, kterd analyzuje 211 pacientl, kteti byli pro nahlou

zéastavu ob¢hu resuscitovani v prednemocnicni péci.

3.1.1.2. Etika

Etickd komise ZZSHMP akceptovala protokol a souhlasila s nepozadovanim
informovaného souhlasu pacienta pted zatazenim do studie, protoZe zpracovavana data byla

anonymni a zafazeni do studie nijak neovlivitovalo poskytovanou péci.
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3.1.1.3. Sbér dat

Sbér dat probihal v letech 2004 — 2006 na Zdravotnické zachranné sluzb¢ hl.m. Prahy.

Vstupni kriteria: Do databaze resuscitaci byly zafazeny zdznamy pacientli bez ohledu
na vek, pohlavi, prvni zachyceny EKG rytmu, zda doSlo k zastavé ob&hu za pfitomnosti
svédkti ¢i ne, zda byla ¢i nebyla provadéna laickda KPR, jaky byl konecny vysledek
resuscitace (nepteziti/preziti-kvalita) a dalS$i okolnosti resuscitace. Podminkou zatazeni
zaznamu bylo, Ze dle MKN (Mezinarodni klasifikace nemoci) 1ékafem ZZS byla stanovena
nejen zakladni diagnéza 1460 (zastava ob&hu s UspéSnou resuscitaci) nebo 1469 (zéstava
ob&hu nize neurcenad - netispésna KPR), ale také predpokladana pticina zastavy ob&hu. Prijaty
byly jen ty zaznamy u kterych byla zjiSténa konecnd diagndéza z nemocnice stanovena
klinikem, nebo patologem.

Limitace: Soubor 211 pacientl je relativné maly, proto ve skupindch s méné Castou

pfic¢inou zéstavy ob¢hu je statisticky nevyznamny pocet pacienttl.

3.1.14. Analyza, statistika a zpiisob prezentace vysledki

Pfi¢inu zéstavy ob¢hu stanovenou Iékaiem ZZSHMP jsme porovnavali s kauzalni DG
stanovenou lékafem ve zdravotnickém zatfizeni a to bud’ 1ékafem klinikem (u pacientii, ktefi
byli po obnoveni spontanni cirkulace ptfeddni do zdravotnického zafizeni) nebo pitvou
(u pacientt, u kterych byla v PNP konstatovana smrt).

Vysledky jsou prezentovany ,,Crosscheck tabulkami® (tabulky ,kiizové shody*
stanovené¢ diagnozy) ve kterych je nazorné zobrazeno zatazeni jednotlivych piipadi do
diagnostickych skupin a to jak Iékafem pfednemocnic¢ni péce, tak 1ékafem v nemocnici.

Statistické vyhodnoceni bylo provedeno dvéma zpusoby. Zaprvé byl pro kazdou
tabulku vypocitan Cohentiv kappa (k) koeficient. Cohenova kappa (k) je statistickd mira
shody mezi dvéma hodnotiteli, ktefi rozfazuji sledované polozky do rGznych kategorii

(V pripad¢ uplné shody je k = 1. V ptipade zadné shody je k <0). V podminkéch nasi studie se
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jednalo o urceni miry shody mezi kategoriemi stanovenymi lékafi ZZS a kategoriemi
stanovenymi Iékafi v nemocnici.

Zadruhé, subjektivni nazor lékait ZZS na pfi¢inu NZO byl zhodnocen, jako by se
jednalo o komplexni rozfazovaci test. Kazda diagnostickd skupina byla hodnocena samostatné
a verohodnost nazoru lékartt ZZS jsme hodnotili zakladnimi statistickymi metodami
(senzitivita, specificita atd.).

Pro zobrazeni informaci v tabulkdch nize jsme pouzili tato pravidla: V levé casti
tabulky jsou uvedeny diagnézy stanovené lékati ZZS a ve sloupci ,,A“ je uveden celkovy
pocet pacientl, které lékaii ZZS zatadili do danych diagnostickych skupin. V horni casti
tabulky jsou uvedeny stejné diagnostické skupiny a v iadku ,,1* je uveden celkovy pocet
pacientil zatazenych do danych diagnostickych skupin 1ékati kliniky nebo patology. Pocet
vSech pacientl u kterych byla lékatem ZZS stanovena spravna diagnoéza je dan souctem cisel
na diagonale, tedy souctem cisel lezicich na prisecnici sloupce a fadku ndlezicich k dané
diagnoze.

Pro kazdou diagnostickou skupinu byly jako ,,True positive” (TP) oznaCeny ty
zaznamy pacientd, kde doSlo ke shodé¢ DG lékait ZZS a lékaid nemocnic (klinikd nebo
patologti). Pocty TP pacientli jsou zobrazeny v buiikach na diagonale.

Jako ,,False positive” (FP) byly vyhodnoceny ty zaznamy pacientll, u kterych lékati
778 stanovili DG, ktera pozd¢ji v nemocnici byla vyhodnocena jako chybnd. Pocty FP
pacientll jsou zobrazeny v fadcich nélezicich sledované diagnostické skupiné s vyjimkou
buné¢k na diagonéle.

Jako ,False negative* (FN) byly vyhodnoceny ty zdznamy pacientd, u kterych
diagnoza stanovena I¢kafem v nemocnici nebyla 1ékafem ZZS rozpoznéana (byla stanovena
DG jind). Pocty FN pacientdl jsou zobrazeny ve sloupcich naleZicich sledované diagnostické
skupiné s vyjimkou bunék na diagonale.

Dle vzorce TN = 211- (TP+FP+FN) byl pro kazdou diagnostickou skupinu staven
pocet TN ,, True negative* zdznamdi.

Kazda tabulka vzdy zobrazuje vSechny pacienty sledované¢ho souboru. Statistické
vypocty na pravé strané tabulky se vzdy vztahuji k fadku a sloupci sledované diagnozy.
Kazda tabulka tedy obsahuje tolik statistickych vypoctl, kolik diagnostickych skupin je

analyzovano. Jak jiz bylo feceno, hodnoceni TP+FP+FN+TN se vzdy vztahuje pouze ke
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sledované skuping. Z toho plyne, ze ¢isla v kazdé buiice mohou byt naptiklad TP pro jednu

diagnozu, ale TN pro diagnozu jinou a FN pro dalsi jinou diagnézu (Porovnej Tbl. 1 a 2).

A Spravna diagnéza stanovena lékari v nemocnici (kliniky nebo patology) (
3
—_ - - 2
< £ 5 £ = =
Celkovy pocet é _g £ E E H E
pacientii 2 El x = 2 = =
z X 2 £ S
=
(Radek 1) 211 135 40 12 3
——
i T _ FNJind | T _“NTrauma| E _FN Tonuti
Kardialni ) 6 X 6 % 6 N 6
" 132 E 112 & 13 R | ol |
N
= Kard
S Respiraéni
®
— 15 2
< = .
Jing 5 FN Kard. E FN Tonuti
< netrumaticka -1 o
52 £ 6. 21 = 6. |
5
: g FNKard. g FN Tonuti
k Trauma = 6 ol
3 ] 9 ! . 0 E 6 0
E
& = S = . = £ .
2 FN Kard. 2 2 FN Jina 2 FN Trauma| 2 TP Tonuti
Tonuti ﬁ 6 ﬁ ﬁ 6 ﬁ . s 5
3 g 0. & & 0 e 6. 0 & 2

Tabulka 1 Pravidla pro cteni ,,Crosscheck™ tabulek“. ,Respiracni pri¢ina NZO%, jako ptiklad usporadani
,»Crosschfeck tabulkek” vyjadiujici shodu/neshodu v nazoru na pfi¢inu NZO mezi 1ékati ZZS a lékafi
nemocnice.

Legenda: V bunce ozna¢né (1.) je uveden celkovy pocet pacienti zatazenych Iékaiem ZZS do skupiny
»Respiracni pii¢iny NZO®“. Pocet pacientll zafazenych do skupiny ,,Respiracni pficiny NZO* 1ékarem klinikem
nebo patologem je uveden v bunice oznacené Cislem (2.). Pocet TP (true positive) pacientll, tedy pacientli
u kterych jak lékar ZZS tak lékar nemocnice shodné zafadili pacienty do skupiny ,,Respiracni pfi¢iny NZO®,
je uveden v bunce oznacené Cislem (3.). Pocet FP (false pozitive) pacientt, tedy pacientd, ktefi byli lékatem ZZS
do této skupiny zafazeni, ale lékaf nemocnice vyhodnotil toto zafazeni jako mylné, je uveden v bunkach
oznacenych (4.). Pocet FN (false negative) pacienttl, tedy pacientt, ktefi do sledované skupiny lé¢katem ZZS méli
byt zafazeni, ale nebyli, je uveden v buiikkach oznacenych (5.). Pocet TN (true negative), tedy pocet pacientt,

u kterych 1ékat ZZS spravné vyhodnotil, ze do skupiny ,,Respiraéni pii¢iny NZO* nepatfi, je uveden v buiikach

M

v
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B Spravna diagnéza stanovena lékari v nemocnici (kliniky nebo patology)
= 2
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Tabulka 2 Pravidla pro c¢teni ,,Crosscheck™ tabulek®. ,, Traumatickd pti¢ina NZO* jako ptiklad usporadani
,»Crosschfeck tabulkek® vyjadiujici shodu/neshodu v nazoru na pfi¢inu NZO mezi 1ékati ZZS a Iékafi

nemocnice.

Senzitivita s jakou byla rozpoznana sledovand DG byla vypocitana dle vztahu
TP/(TP+FN). Senzitivita stanovuje podil pacientii majicich sledovanou DG, u kterych I¢kar
ZZS tuto diagnozu spravné rozpoznal.

Specificita s jakou byla spravné stanovena sledovana DG byla vypocitana dle vztahu
TN/(TN+FP). Specificita stanovuje podil pacientdi majicich jinou nez sledovanou DG,
u kterych I€kat ZZS tuto diagnézu spravné vyloucil.

Pozitivni prediktivni hodnota (PPV) byla vypocitan dle vztahu TP/(TP + FP). Jde
o podil pacientli zatazenych lékafem ZZS do sledované DG skupiny, u kterych byla tato
diagndza potvrzena.

Negativni prediktivni hodnota (NPV) dle vztahu TN/(FN + TN). Jde o podil pacientii
vyfazenych lékatem ZZS ze sledované DG skupiny, u kterych byla absence této diagndzy
potvrzena.

Likelihood ratio (LR) bylo definovano jako: sensitivita/(1—specificita).
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Statistické vypocty jsou uvedeny na pravé strané¢ kazdé ,,Crosscheck® tablulky.

P hodnota pro kazdou ,,Crosscheck® tabulku byla vypoc¢itana metodou Chi-square za pouZziti

softwaru Graph Pad Prism verze 5.03.

3.1.2. Vysledky

V tabulce cislo tfi jsou uvedeny zadkladni informace o souboru pacientii (Tbl. 3).

Pfedano Zemfeli pfed
do nemocnice pfedanim do nemocnice
Celkovy pocet 21 101 110
Pohlavi Muzi 73 82
Zeny 28 28
Vék Od - Do 1-87 1-92
Primér 60 61
Télesna hmotnost |Od - Do 6 -160 5-250
kg Priimér 86 84
EKG Rytmus AS 56 69
(pfi zahajeni KPR) PEA 14 14
VE/INVT 31 27
Svédci zastavy ANO 86 27
NE 15 83
Laicka KPR ANO 53 56
NE 48 54
Laicka defibrilace ANO 0 0
NE 101 110
Znamky ROSC ANO 101 30
v prubéhu KPR NE 0 80
Etiologie Kardialni 66 66
stanovena Respiracni 10 5
Iékafem Jina netraumaticka pf. 24 28
ZZS Trauma 1 8
Tonuti 0 3
Preziti 1_normalni kvalita Zivota 5 0
a kvalita zivota 2 _nevyznamny handicap 10 0
CPC (1-5) 3_z&vazny handicap 18 0
jeden rok 4 vegetativni stav 43 0
po KPR 5 smrt 25 110

Tabulka 3 Zakladni informace o souboru pacientd véetné kone¢ného vysledku a kvality preziti jeden rok po

KPR.

47



Tabulka Ccislo Ctyfi

zobrazuje roztiidéni 211

pacienti do pcti

zakladnich

diagnostickych skupin, které¢ jsou doporuceny Utsteinskym protokolem ( Cummins,1999;

Jacobs, 2004) a ukazuje shodu/neshodu mezi nazorem lékaii ZZS a nazorem Iékait

V hemocnici.

TP - True Positive

FP - False Positive

FN - False Negative

TN - True Negative

Sensitivity

Specificity

Positive predictive value

Negative predictive value

Likelihood ratio
Sens/(1-Spec)

Kardialni

0,830

0,737

0,848

3,15

Respiraéni

186

0,524

0,979

0,733

0,949

24,88

Jina
netraumatickd

24

28

143

0,600

0,836

0,462

0,899

Spravna di 0 t: a lekari v
(kliniky nebo patology)
= = E
= 5 2 s -
Celkovy pocet = £ s g g E
pacientii =l 2 = = £ =
X & = =
@
=
211 ) 135 21 40 12 3
4
N | Kardismi | 132 13
S
2
Respiraéni 15
Jina
netraumaticka 52
Trauma 9
k Tonuti 3
o

Trauma

198

0,667

0,995

0,889

0,980

132,67

Tonuti

207

0,667

0,995

0,667

0,995

138,67

Tabulka 4 ,,Crosscheck® tabulka vyjadiujici shodu/neshodu v ndzoru na pti¢inu zastavy ob&hu mezi lékaii ZZS

a 1ékati nemocnice pfi roztiidéni pacientli do péti zakladnich skupin.

Ke shod€¢ v DG doslo u 157 (74,4%) ze sledovanych 211 pacientii (tj.: Kardialni 112;

Respiracni 11; Jind netraumatickd pficina 24; Trauma 8; Tonuti 2. Koeficient K pro tuto

tabulku je 0.529 (95% interval spolehlivosti byl od 0.421 do 0.637) Podle stupnice kterou

doporucuje (Fleiss, 1981), byla mira shody klasifikovéna jako ,,dobra*.

Tabulka ¢islo pét zobrazuje roztfidéni 211 pacienti do osmi podrobnéjSich skupin

s cilem zobrazit pocty pacientd s akutnim infarktem myokardu (AIM) a plicni embolii (PE)

v samostatnych skupinach a ukazuje shodu/neshodu mezi nazorem Ié¢kaii ZZS a ndzorem

v o

lékaitl v nemocnici.
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Spravna di lékaFi v ici (Kliniky nebo o 2
= -
» o 3 3 = El
= g = £ 5 =8 = 2|z | €| % z :les
- = o 2 S = |ES=] & b Z ! 2 Z ]
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= £ 2 s = = C] = 2 =Y
g = s £ = 5 z = = 5 = & & = ) =5
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= Sl = = % 153
211 77 16 28 9 20 5 56 = z
Infarkt myokardu 1 Infarkt myokardu| 39 14 38 120 | 0,506 0,896 0.736 0,759 4385
4
N Arytmie Arytmie 4 9 12 186 | 0250 | 0954 | 0308 | 0939 | 542
s
°
©
§ Plicni edém Plicni edém 1 3 17 180 | 0393 0,984 0,786 0914 23,96
2
: Jiné srdetni
3 Jiné srdeéni selhani i€ srdecni 6 7 196 | 0222 | 0970 | 0250 | 0966 [ 7.8
] selhni
)
k|
5
2 Plicni embolie Plicni embolie | 9 12 1 179 | 0450 | 0937 | 0420 | 0942 | 716
]
=
]
= . . Tampondda i :
3 Tamponida srde¢ni sdegni 0 0 5 206 | 0,000 1,000 | #DIV/O! | 0,976 | #DIV/0!
2 s
Kardialni p¥i¢ina blize
e "'p;' ': e 44 0 167 | #pivior | 0791 | 0000 | 1000 | #DIvior
neurcen:
Nekardialni pFi¢ina 15 13 140 | 0.768 0,903 0,741 0915 793

Tabulka 5 ,,Crosscheck® tabulka vyjadiujici shodu/neshodu v ndzoru na pficinu zastavy obe¢hu mezi 1ékati ZZS
a lékafi nemocnice pfi roztfidéni pacientd do osmi podrobnéjsich skupin. Cilem bylo zobrazit pocty pacientd

s AIM a PE v samostatnych skupinach.

Ke shod¢ u diagnézy AIM doslo u 39 pacientil (Senzitivita 0.506; Specificita 0.896),
arytmie byla spravné diagnostikovana u 4 pacientii (Senzitivita 0.250; Specificita 0.954),
plicni edém (levostranné srdecni selhani) byl spravné diagnostikovan u 11 pacientt
(Senzitivita 0.393; Specificita 0.984), jind kardialni pficina byla spravné diagnostikovana
u 2 pacienti (Senzitivita 0.222; Specificita 0.970), plicni embolie byla spravné rozpoznana
u 9 pacienti (Senzitivita 0.450; Specificita 0.937). Koeficient k pro tuto tabulku je 0.398
(95% interval spolehlivosti byl od 0.315 o 0.481) V Kklasifika¢ni stupnici doporuCované
Fleissem (1981) spadé tato hodnota k horni hranici kategorie ,,slaba shoda*.

Tabulka ¢islo Sest je zaméfena na shodu/neshodu pii diagnostice AIM a PE. Zobrazuje
roztiidéni 211 pacientli do tii skupin a ukazuje shodu/neshodu mezi ndzorem Iékari ZZS
a ndzorem lékaii v nemocnici.

Dvé sté jedenact pacientli bylo roztfidéno do tfi skupin. Do prvni skupiny (,,AIM
a PE_TL*) byli zatazeni pacienti u kterych by hypoteticky mohla byt €¢innéd trombolyza jiz
béhem KPR. Do druhé skupiny (,,Kardidlni non TL*) byli zafazeni pacienti u kterych byla
pfi¢ina zéstavy obchu kardialni, ale trombolyza podand béhem KPR by pravdépodobné

nem¢éla efekt. Do tfeti skupiny byli zatazeni ostatni pacienti.
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Spravna diagné a lekari v|
nemocnici (kliniky nebo patology)

Celkovy pocet
pacienti

AIM a PE_(TL)
Nekardialni
TP - True Positive
FP - False Positive
FN - False Negative
TN - True Negative
Likelihood ratio
Sens/(1-Spec)

Kardialni_(nonTL)

Sensitivity
Specificity
Positive predictive value
Negative predictive value

=]
|
wn
=]
n
=)

211

AIM a PE_(TL) 55 19 42 95 0,567 0,833 0,743 0,693 3,40

[
|

AIM a PE_(TL) 74

Kardialni_(nonTL) 79 Kardialni_(nonTL) 33 46 25 107 0,569 0,699 0,418 0,811 1,89

stanovena lékafi ZZS

Nekardialni 43 15 13 140 | 0,768 0,903 0,741 0915 793

Predpokladana diagnéza

Nekardialni 58

Tabulka 6 ,,Crosscheck” tabulka je zaméfena na shodu/neshodu pfi diagnostice AIM a PE mezi 1ékati ZZS a

1ékafi nemocnice.

Z 211 pacientl byl u 97 pacientii pfi¢inou zastavy obéhu AIM nebo PE, z toho
55 pacienti bylo spravné rozpoznano jiz lékatem ZZS (TP, senzitivita 0.567, specificita
0.833), u 19 pacientti byla tato pticina Iékaiem ZZS stanovena nespravné (FP, tj. 17+2), u 42
pacientll diagnéza AIM a PE nebyla l1ékatem ZZS rozpoznéana (FN, tj. 35+7), a 95 pacientl
bylo do této skupiny spravné nezatazeno (TN, tj. 33+11+8+43). Koeficient k pro tuto tabulku
je 0.428 (95% interval spolehlivosti byl od 0.329 o 0.527). Podle stupnice kterou doporucuje
Fleiss (1981), byla mira shody klasifikovéana jako ,,dobra‘.

Statistickd vyznamnost hodnot senzitivity a specificity vypocitanych pro tabulky 3-5
byla ovéfena Chi-square testem. Hodnota P pro vSechny tabulky byla mensi nez 0.0001%,

tedy tyto vysledky lze povazovat za statisticky vyznamné.

3.1.3.Diskuse

Schopnost 1¢katii stanovit pfesnou pfi¢inu zastavy obchu jiz béhem resuscitace by
mohla byt pro pacienty prospésna (Kuisma, 1993; Ong, 2007; Pierce, 2008; Inamasu 2009;
Bongaerts, 2009; Olasveengen, 2009; Steger, 2009; Chopin ,1990; Kline, 1998; Truhlar,
2007), ale jak ukdazala tato studie, stanoveni pfesné diagnézy neni vzdy v asovém limitu
a dostupnymi metodami béhem resuscitace mozné.

Nase zavéry se shoduji se zdvéry piedchozich studii, ze kardidlni pfi¢ina je nejcastéjsi
pri¢inou NZO (Pell, 2003). Jedna se o prvni studii, kterd predstavuje ,,Crosscheck tabulky*
(tabulky ,.kifizové shody* stanovené diagndzy) k porovnavani diagnéz stanovenych lékati

ZZS oproti diagnézdm stanovenym lékafi v nemocnici. K vyhodnoceni diagnostické shody
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byl v tabulkach pouzit Cohentv koeficient ,,k*. Mira shody byla hodnocena v souladu se
stupnici doporucovanou Fleisem (,,vyborna“ pro x > 0.75, ,,dobra“ pro k mezi 0.40 a 0.75,
,»slaba‘“ pro k mensi nez 0.40) (Fleiss ,1981).

Porovnani celkovych poctl pacientd ve skupinach bylo v této studii velmi uspokojivé.

Lékati ZZS stanovili, ze u 132 (62.5%) pacientt z 211 (100%) doslo k zastavé ob&hu
z kardialnich pfi¢in, naproti tomu lékafi nemocnic stanovili, Ze u 135 (63,9%) pacientti doslo
k zastavé ob¢hu z téze pticiny (Tbl. 4).

Lékati ZZS stanovili, ze u 21 (9.95%) pacientit z 211(100%) byla pficinou zastavy
ob&hu plicni embolie, naproti tomu 1ékaii nemocnic stanovili, Ze u 20 (9.47%) doslo k zastave
ob¢hu z téze priciny (Tbl. 5).

K faleSnému dojmu, ze tym ZZS provadi velmi pfesné diagnostické tfidéni pacientl
jiz béhem resuscitace Ize dospét tim, ze porovname pouze shody celkovych pocti pacientl
(. celkovy pocet pacientli zafazenych do vybrané diagnostické skupiny lékafem ZZS
porovname s celkovym poctem pacientii zatazenych do stejné skupiny l€kati v nemocnici).

Provedenim kitizové shody diagnéz pro kazdého pacienta ,,Crosscheck tabulkami* se
bohuZzel ukdzalo, Ze presnost stanoveni diagnézy béhem resuscitace lékafem ZZS nebyla tak
presna jak ukézala analyza celkovych poctl (Tabulky 4, 5, 6).

Tabulka 4 ukazuje, ze dokonce i v ptipadé, kdy byli pacienti tfidéni do péti zakladnich
diagnostickych skupin, 9.4% ptipadi zatazenych lékatem ZZS do skupiny kardidlni etiologie
zéastavy ob&hu, bylo v nemocnici pfefazeno do skupiny nekardialni etiologie. Na druhou
stranu 10.9 % pacientd, ktefi byli zatazeni do skupiny nekardidlni etiologie zastavy ob¢hu,
bylo ptetazeno lékati v nemocnici do skupiny etiologie kardialni. Tyto vysledky dale ukazuji,
ze pokud je analyza zaméiena pouze na urcitou skupinu pacienti (napt. kardialni etiologii)
a jsou proto z analyzy vynechani pacienti s ostatnimi moznymi pfi¢inami, jak je pouzivano
v n¢kterych studiich (Rockswold, 1972; Goldstein,1981; Eisenberg, 1982; Eisenberg, 1984;
Bottiger, 1999), mize to zplisobit zna¢né zkresleni vysledki.

Pouze 112 pacientl bylo spravné zatazeno do skupiny kardialni ptiiny zastavy obéhu
(53% z celkového poctu 211 resuscitovanych, senzitivita 0.830, specificita 0.737; respektive
82% z celkového poctu 135 resuscitovanych u kterych byla kardidlni pfi¢ina potvrzena

klinikem nebo patologem).
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Tabulka ¢islo 5 mimo jiné ukazuje, Ze ke shod¢ u diagnézy AIM doslo u 39 pacienti
(18.5% z celkového poctu 211 resuscitovanych, senzitivita 0.506; specificita 0.896; respektive
50.6% ze 77 resuscitovanych u kterych byl AIM potvrzen klinikem nebo patologem) a ke
shodé u PE doslo u 9 pacientii (4.2% z celkového poctu 211 resuscitovanych, senzitivita
0.450, specificita 0.937; respektive 45% z celkového poctu 20 resuscitovanych u kterych byla
PE potvrzena klinikem nebo patologem)

Tabulka cislo 6 zobrazuje soubor pacientli z pohledu odpovédi na otazku, u kolika
pacientil sledovaného souboru by byla lékatem ZZS spravné stanovena diagndza akutni
infarkt myokardu (AIM) a plicni embolie (PE), tedy diagn6zy, kde by hypoteticky mohla byt
uc¢inna trombolyticka terapie. Odtivodnénim pro tuto analyzu byla nedavna studie TROICA,
kterd byla pred¢asné ukoncena, protoze nebyla prokdzdna Uc¢innost podani tenekteplazy na
kone¢ny vysledek resuscitace a doslo k ¢astéjSimu vyskytu krvaceni jakozto vedlejsiho i¢inku
trombolytické terapie (Bottiger, 2008). Vysledky studie TROICA se proto staly vyzvou pro
usili naucit se spravné identifikovat pti¢iny zastavy ob&hu, zejména AIM a PE.

Do skupiny ,,TL*, kde by trombolyticka terapie mohla byt hypoteticky G¢inna jsme
zatadili ty pacienty, kde 1€kat v PNP explicitné stanovil, ze se domniva, Ze pti¢inou zastavy
byl AIM nebo PE. Do skupiny "Kardialni nonTL" jsme zafadili ty pacienty, kde 1ékat PNP
sice stanovil, Ze pfi¢ina zastavy ob&hu byla kardidlni, ale nestanovil explicitn€, ze se jednalo
o AIM nebo PE a do skupiny ,,Nekardialni vSechny ostatni pacienty.

Dle tabulky 6 jsou dale diskutovany dva mozné zptsoby indikace trombolytika. Pokud
by vndmi sledované skupin¢ bylo trombolytikum v PNP indikovano dle pravidla ,,podat
trombolytickou terapii vS§em pacientim u kterych I¢kat ZZS predpokladal kardidlni ptic¢inu®
zastavy obchu (tj. bez blizSi specifikace zda se jedna o AIM) a u plicni embolie,
pravdépodobné by bylo trombolytikum podéno 153 pacientim (74+79). Z téchto 153 pacientl
by pouze 90 pacientim bylo indikovéno spravné (55+35); 63 pacientim by bylo indikovano
chybné (FP: 17+2 a TN: 33+11); 7 (FN) pacientim by trombolytikum nebylo indikovéno,
ackoli by mohlo a 51 pacientim by spravné¢ indikovano nebylo (TN: 8+43).

Na druhé strané, pokud by v ndmi sledované skupin€ bylo trombolytikum indikovano
pouze pacientim u kterych Iékat v PNP predpokladal diagnéozu AIM nebo PE,
pravdépodobné by trombolytikum bylo podano pouze 74 pacientim. Z toho 55 pacientim ze

74 spravné a 19 pacientim chybné (FP: 17+2), 42 pacientiim by trombolytikum indikovano
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nebylo, ackoli by mohlo byt (FN: 35+7) a 95 pacientim by spravné¢ trombolytikum
indikovano nebylo (33+11+8+43)

Kazda z cest ma své nevyhody a nevyhody. Prvni zpiisob je vice senzitivni (senzitivita
0.928, specificita 0.447) a je spojeno s velkym rizikem nespravné indikce trombolytické
terapie (29.9% z celkového poctu 211 pacientil). Ale riziko, ze trombolytikum nebude podano
v ptipad¢, kdy by mélo byt, je nizké. Pti pouziti druhého, vice specifického zptisobu je riziko
nespravné indikace trombolytické terapie znacné nizsi (9% ze vSech piipadid zahrnuje 17
ptipadii zatazenych do skupiny ,.kadialni nonTL®, kde by riziko vedlejsich uc¢inki bylo nizké
a pouze dva pacienty ze skupiny ,,nekardialni*, kde by riziko zdvaznych vedlejsich ucinki
bylo vysoké. Na druhé stran¢ riziko pacienti, kteti by mohli obdrzet trombolytickou terapii,
ale nedostali by ji, bylo vy$s$i (19.9%). Analyza ,,Crosscheck tabulkymi“ ukazala, Ze

rozhodnuti o postupu z pohledu riziko versus benefit bylo tedy velmi obtizné.

3.1.4.Zavéry

Schopnost 1€kaiti spravné stanovit piicinu nahlé zastavy ob&hu jiz béhem resuscitace
by byla prospésna, ale stanoveni presné piriiny zastavy ob&hu neni vzdy béhem resuscitace
mozné.

Studie poukdzala na to, Ze porovnavani pfedpoklddané pficny NZO s konecnou
diagnézou, stanovenou kliniky, nebo patology, by mélo byt provadéno vzdy pro kazdého
pacienta individudlng, nikoli pouze porovnanim souhrnnych cisel celé¢ sledované skupiny,
protoze druhy zptsob muze vést k falesSné dobrym vysledkiim.

Studie predstavuje ,,Crosscheck tabulky® (tabulky ,kiizové shody* stanovené
diagndzy), které nazorn¢ zobrazuji diagndzy stanovené lékafem ZZS ve vztahu k diagn6zam
stanovenym 1ékatfi v nemocnici (klinky/patology). Na prisecnici sloupce a fadku je pro
sledovanou diagnostickou skupinu zvyrazné€na diagnosticka shoda. ,,Crosscheck tabulky*
byly vyvinuty v ramci této studie jako uziteCny néstroj pro snadné provadéni ,.kiizové shody*
mezi diagndzou lékaitt ZZS a diagnézu lékaiti nemocnic (klinikii nebo patologli) u soubori
s velkym poctem pacientil.

Studie diskutuje dva mozné zplsoby podéani trombolytika ve vztahu nedavno

ukonéené studii TROICA.
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Vysledky této prace byly piijaty k publikaci v ¢asopise Resuscitation. Clanek

v ptvodni pfijaté verzi je ptilozen v ptiloze této dizertacni prace.
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3.2. Kapnometrie pri Kkardiopulmonailni resuscitaci v podminkach

zachranné sluzby

3.2.1.Metody

Hlavnim cilem této prace bylo analyzovat zmény hladin PgrCO, v okamzicich
blizkych okamziku ROSC s kone¢nym cilem stanovit, zda vzestupu hladin PgrCO, miize byt
vyuzito jako vérohodného ukazatele obnoveni ob&hu. PprCO, bylo méfeno kontinudlné
v pribéhu resuscitace poskytované pacientim u kterych doSlo k zastavé obchu mimo
nemocnici. Pacienti byli resuscitovani lékafi Zdravotnické zachranné sluzby hl. mésta Prahy

(ZZSHMP).

3.2.1.1. Design studie

Prospektivni piipadova studie analyzujici zaznamy hladin PgrCO, dvou krajnich
moznosti vysledku resuscitace v pfednemocni¢ni péci u pacientl intubovanych, s konstantni
plicni ventilaci.

Prvni skupina zahrnovala pacienty uspésnych resuscitaci s jedinym nekomplikovanym
ROSC nasledovanym stabilni spontanni cirkulaci.

Druhé skupina zahrnovala pacienty netispéSnych resuscitaci, kde nedoSlo k zadnym
znamkam obnoveni ob&hu.

Zadmérem studie bylo shromazdit data od 70-ti pacienti s ROSC nasledné
transportovanych do nemocnice a 70-ti pacientli bez zndmek obnoveni ob&hu, ktefi zemfeli na

misté zastavy ob¢&hu.
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3.2.1.2. Etika

Eticka komise ZZSHMP akceptovala protokol studie a souhlasila s nepozadovanim
informovaného souhlasu pacienta pied zahdjenim péce vzhledem k tomu, ze pacienti zahrnuti
do studie v okamziku zahdjeni péce byli v bezvédomi (v klinické smrti) a proces potiebny ke

sbéru dat nijak neovliviioval pouzité postupy a obvykle poskytovanou péci.

3.2.1.3. Sbér dat

Pti zahdjeni ALS byla u vSech pacientl co nejdiive provedena endotracheélni intubace
a nastaven ventila¢ni rezim a nastavené ventilaéni parametry byly udrzovany konstantni po
celou dobu méfeni, abychom se vyvarovali zkresleni hodnot PgrCO, zpsobenych zménami
alveolarni ventilace. Pouzit byl automaticky dychaci pfistroj Oxylog 2000 (Driger Medical
AG & Co. KG, Germany). Byl podavan 100% kyslik (FiO2 1.0) a ventilacni parametry se
u jednotlivych pacientii pohybovaly v rozmezich: dechovy objem (TV - tidal volume) 7-10
ml/kg, dechova frekvence (RR - respiratory rate) 8-12 /min.

Sbér dat probihal v letech 2004 — 2006. Resuscitace byly provadény v souladu
s platnymi doporucenimi Evropské rady pro resuscitaci z roku 2000 a nésledné z roku 2005
vcetné¢ doporuceni pro farmakoterapii a kontrolu pulzu (ERC Guidelines, 2000; ERC
Guidelines, 2005). (Pozndmka: Doporuceni ,,The European Resuscitation Council Guidelines
for Resuscitation® jsou aktualizovana kazdych pét let.)

Na sbéru dat se podilelo dvanact 1ékait, specialisti v oboru anesteziologie
a resuscitace nebo urgentni medicina, zru¢nych v endotracheédlni intubaci a poskytovani
rozsifené¢ neodkladné resuscitace (ALS), ktefi souhlasili se striktnim protokolem vcetné
pouziti konstantni plicni ventilace automatickym pfistrojem v pribéhu resuscitace a uzitim
modu asynchronni ventilace/komprese v pribéhu resuscitace (ERC Guidelines, 2000; ERC
Guidelines, 2005).

Hodnoty PrrCO, byly kontinualné sledovany lékatem zdravotnické zachranné sluzby
(ZZ8S) a také byly kazdou sekundu nahravany na pamétovou kartu (PCMCIA - Personal
Computer Memory Card Association; Pretec, Flash 4MB). Prubéh resuscitace byl

monitorovan multifunk¢énim ptistrojem "Zoll M Series" (ZOLL Medical Corporation, USA).
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Tento pfistroj umoziuje kontinualni zobrazeni a nahravani hodnot PgrCO, (kPa nebo mmHg)
a dechové¢ frekvence (RR — respiratory rate) za pouziti senzoru infracervené¢ho zafeni metodou
»,mainstream* (Single solid infrared CapnoStat mainstream CO, - Respironics Novametrix,
Inc., USA). Cidlo kapnometru bylo kalibrovano kazdé rano pii zahajeni smény.

Jako okamzik obnoveni spontanni cirkulace (ROSC) byl stanoven okamzik, kdy pfi
prerusenych hrudnich kompresich, byl 1ékafem ZZS detekovan hmatny pulz (obvykle na
arteria carotis), na EKG kiivce byl zaznamendn organizovany rytmus a nasledné byl méftitelny
krevni tlak (ERC Guidelines, 2000; ERC Guidelines, 2005). Cas, kdy byl hmatny pulz zji§tén
poprvé, byl zaznamenan na EKG zaznam a tento Cas byl pouzit jako ¢as nula pro nasledné
,,off-line* analyzy celého zaznamu rozsitené neodkladné resuscitace pacientti u kterych doslo
k ROSC.

Hrudni komprese byly provadény o frekvenci 100/min a to nezavisle na provadéné
umélé plicni ventilaci ,,rezim - asynchronni ventilace/komprese* (ERC Guidelines, 2000;
ERC Guidelines, 2005).

Kontrola pulzu byla provadéna v souladu s platnymi doporuc¢enimi kazdé dvé minuty
s vyjimkou situace, kdy doSlo k ndhlému vzestupu PrCO,, v tomto pifipadé byla kontrola
pulzu provedena okamzité.

Vstupni kriteria: Cely pribéh resuscitace nahrany na pamétové karté¢ bez ohledu na
veék pacienta, pfi¢inu zastavy ob&hu, prvni zachyceny EKG rytmus, kvalitu laické KPR
a ostatni okolnosti resuscitace. Z vyse uvedenych zdznamt byly vybrany ty pfipady u kterych
doslo k ROSC nasledovaném stabilni spontanni cirkulaci a doba nahravky PerCO, byla delsi
nez 6 minut pred ROSC a 6 minut po ROSC (59 pacientil) a dale nahravky piipadu, u kterych
v prubéhu celé resuscitace nedoslo k zddnym zndmkam obnoveni spontanniho ob¢hu
a nahrany zaznam PgrCO; byl del$i nez 15 minut (49 pacientil). Vstupni kriteria splnilo 108
pacientt.

Vylucovaci kriteria: Vylouceny byly zdznamy, u kterych doslo ke znecisténi cidla,
kontaminaci ¢idla krvi a zdznamy pacientl, kterym byl v prubéhu resuscitace podan natrium
bikarbonat (NaHCOs). Z celkovych 140 bylo dale vyfazeno 32 zaznami téch pacient
u kterych sice doslo k ROSC, ale néasledné¢ byl spontanni ob&h nestabilni a doSlo k dalsi

zastave obchu a to jedenkrat nebo opakované.
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3.2.14. Analyza dat

Do databaze resuscitaci byly u kazdého pacienta zaznamenany informace tykajici se
veéku, pohlavi, prvniho zachyceného EKG rytmu, zda doslo k zastavé ob&hu za pfitomnosti
svédkl ¢i ne, zda byla ¢i nebyla provadéna laickd KPR, jakéd byla pravdépodobnd pficina
zastavy ob¢hu a jaky byl kone¢ny vysledek resuscitace (nepteziti/preziti-kvalita).

PerCO, bylo méfeno kontinudlné v pribéhu resuscitace. Néasledn¢ byly zaznamy
PprCO; analyzovany ve dvou skupinach: ve skupiné pacientii, u kterych doslo k jedinému
ROSC nasledovaném stabilni spontanni cirkulaci (SC) a ve skupiné, kde nedoslo k Zddnym
znamkam ROSC a zemieli na misté¢ zastavy ob&hu. Ve skupiné pacientll s tispéSnou
resuscitaci byla dale shromazdéna data pouzita k porovnani hladin PprCO, v ¢asovém
intervalu, kdy byly provadény hrudni komprese, ve vztahu k hladindm PgyCO, béhem
spontanni cirkulace pacienta po ROSC.

Z kontinudlni nahravky celé resuscitace u skupiny pacientl s ROSC byly hodnoty
PerCO; uttidény nésledovné. Pred ROSC: primérna hodnota — primérnd hodnota v ¢asovém
intervalu, kdy byly provadény hrudni komprese; inicialni hodnota - prvni hodnota namétena
pii zahajeni resuscitace; findlni hodnota — posledni namétfena hodnota ¢asového intervalu, kdy
byly provddény hrudni komprese; maximalni hodnota — nejvy$$i hodnota v ¢asovém
intervalu, kdy byly provadény hrudni komprese; minimalni hodnota — nejniz8§i hodnota
naméiend v ¢asovém intervalu, kdy byly provadény hrudni komprese. Okamzik ROSC —
hodnoty PprCO; namétfené v okamziku, kdy byl poprvé zjistén hmatny pulz. Po ROSC:
primérnd hodnota — primérna hodnota ¢asového intervalu od ROSC do posledni naméfené
hodnoty pfed pfedanim do nemocnice; inicialni hodnota — hodnota namétena hodnota dvé
minuty po okamziku ROSC; finalni hodnota — posledni hodnota namétenad pied predanim
pacienta do nemocnice; maximalni hodnota — nejvyssi hodnota namétena v ¢asovém intervalu
spontanni cirkulace; minimalni hodnota — nejniz$i hodnota namétena v ¢asovém intervalu
spontanni cirkulace.

Hodnoty PgrCO; pro skupinu pacientli, bez zndmek obnoveni spontanni cirkulace
ROSC byly utfidény takto: primérnd hodnota — primér hodnot naméfenych béhem celé
resuscitace; inicialni hodnota — prvni hodnota namétend pii zahdjeni resuscitace; finalni

hodnota — hodnota namétena v okamziku, kdy doslo k rozhodnuti ukoncit resuscitacni usili;
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maximalni hodnota — nejvyssi hodnota naméiend béhem resuscitace, minimalni hodnota —

Vzhledem k tomu, Ze studie byla pfedev§im zaméfena na hledani odpovédi na otazku,
zda nahly vzestup hodnot PgrCO, mize byt pouzit jako casny indikator obnoveni
spontanniho obéhu, vSechny zaznamy PprCO, byly déale analyzovany ve dvouminutovych
intervalech (krocich) nasledujicim zplsobem. NejCastéji se vyskytujici hodnota (modus)
kazdého dvouminutového intervalu byla testovdna vic¢i pfedem stanovenym ,,prahovym
hodnotdm vzestupu“ 2, 5, 10, 15 a 20 mmHg a porovnavéana s hodnotami ptedchoziho
dvouminutového intervalu. Pfipady, kdy byl vzestup roven nebo vétsi nez prahova hodnota
a soucasn¢ bylo diagnostikovano ROSC, byly oznaceny jako ,,True positive”. Ptipady, kdy
doSlo k vzestupu, ale nedoslo k ROSC, byly oznaceny jako ,,False positive®. Jako ,,False
negative” byly oznaceny piipady, kdy nedoslo k vzestupu hodnot, ale doSlo k ROSC. Jako
,»Lrue negative* byly oznaceny ptipady, kdy nedoslo ani k vzestupu hodnot a ani k ROSC ve

sledovaném dvouminutovém intervalu.

Statistika:

Primérnad hodnota a smérodatna odchylka naméfenych hodnot PrrCO; zaznaml 59
pacientd pfed a po ROSC byla porovnana parovym t-testem za pouziti GraphPad Prism
version 4.00 for Windows (GraphPad Software, Inc., San Diego California USA,

www.graphpad.com). U druhé skupiny pacienti 49 pacientd byla kalkulovana pouze

primérnd hodnota a smérodatna odchylka pro kazdého pacienta.
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3.2.2. Charakteristické kazuistiky

3.2.2.1. Zmény hladin PgrCO; béhem epizody komorové tachykardie

Muz 72 let byl nalezen ptitelkyni bez zndmek zivota v zimnim obdobi na zahradé. Byl
promodraly, nedychal, nereagoval na podnéty. Nablizku se nachazeli mladi nahodni svédci,
schopni poskytnout kvalitni prvni pomoc, ktefi okamzité zahdjili masaz srdecni a volali
zachrannou sluzbu. Na misto piijizdi jako prvni posddka RZP (bez l¢kare), ktera pokracuje
v resuscitaci.

NizZe je uveden piehled zmén PerCO, béhem jedné epizody komorové tachykardie, ke
které dosSlo v prubchu oSetfeni po pifijezdu lékate RLP a ukazky digitidlnich zaznami ze

kterych byly hodnoty PerCO; zpracovavany.
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Na mist¢ jako prvni posadka RZP, provedena
prvni defibrilace (DF) (elektronicky zaznam

prvni defibrilace neni k dispozici)

Obrazek 7
Stav pacienta po uspésné defibrilaci RZP,
intubaci provedené lékaiem a zahdjeni UPV
s konstantnimi ventila¢nimi parametry:
RR (dechova frekvence) 10/min
PgrCO; 34 mmHg
SpO, neméfitelné
(Nemétitelné SpO,, HR<20 sveédci
o nedostate¢né ucinnosti spontanni cirkulace,
proto pokracovano v masazi srdecni.)

Podén: Adrenalin 2mg ET

Obrazek 8
RR 11/min
PrrCO;, 33 mmHg
SpO, neméfitelné
Zajistén i.v. vstup F 1/1
Atropin 1 mg i.v.
(Nemétitelné SpO,, HR 31
PETCO2 svédci

a klesajici
o nedostate¢né ucinnosti
cirkulace, pokracovano

spontanni proto

v masazi srdeéni.)

Obrizek 9
ROSC — Obnoveni u¢inné spontanni cirkulace
s hmatnym perifernim pulzem a zietelnym
vzestupem PgrCO,.

RR 11/min

Pg1CO; 48 mmHg

SpO, 100%
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9:29:33
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|
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Obriazek 10
Fibrilace sini, deprese ST, jedna komorova
extrasystola

RR 11/min

PgrCO;, 36 mmHg

SpO, 80%

Obriazek 11
Zacatek komorové tachykardie torsades de
pointes

RR 11/min

PgrCO; 36 mmHg

SpO, 80%

Obrazek 12

Komorova tachykardie torsades de pointes
RR 11/min
PrrCO;, 23 mmHg
SpO, 81%

Obriazek 13

Komorova tachykardie torsades de pointes
RR 11/min
PerCO; 23 mmHg
SpO, 81%
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9:31:11
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09:32:36

09:32:37

Obrazek 14

Fibrilace komor
RR 11/min
PgrCO, 14 mmHg
SpO, 80%

Obrazek 15
Fibrilace sini a komorové extrasystoly — po
uspésné defibrilaci

RR 11/min

PgrCO;, 20 mmHg

SpO, neméfitelné

Obrazek 16

Fibrilace sini a komorova extrasystola
RR 11/min
PrrCO, 37 mmHg

SpO, neméfitelné

Obrazek 17

Fibrilace sini a komorové extrasystoly
RR 11/min
PgrCO, 45 mmHg
SpO, 100%

Stav pacienta stabilizovan

Zavér: Kazuistika nazorné ukazuje vliv kvality cirkulace na hodnoty PerCO,.
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3.2.2.2. Zmény hladin PgrCO;: Plicni edém a chronicka renalni insuficience

Pohlavi a vék: zena, 67 let

Prvni zachyceny EKG rytmus: isoelektricka linie

Konec¢na diagnoza: plicni edém a chronicka rendlni insuficience

Konec¢ny vysledek: po hospitalizaci propusténa bez neurologického deficitu

Informace dodatecné ziskané na JIP:

Pacientka trpi chronickou rendlni insuficienci, je anurickd, 3x tydné chodi na dialyzu.

Pted tfemi lety prodé¢lala prvni zastavu ob&hu s GispéSnou resuscitaci.

ACLS: Pulmonary ocedema

120

100

AN

[ NS\,
\_/
/ =)

[m]
[

PETCO2 (mmHg)
[m)]
[}

40
20
chest compressions
[
D T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T

g46 0 850 854 858 902 903 10 914 @18 222 %26 930
time {hr:min) - prehospital care

Obrazek 18 Legenda: Prvni naméfena hodnota PerCO, 21 mmHg (2,79 kPa) byla nasledovana vzestupem
hodnot po zahajeni resuscitace. K dal§imu signifikantnimu vzestupu PrrCO, doslo po okamziku ROSC.
K sestupu hodnot PrCO, v intervalu mezi 9:00 — 9:06 hod. doslo ve chvili, kdy byla pacientka transportovana
ze schodl v poloze dolnimi koncetinami vpied (dolit). Po uvedeni pacientky zpét do horizontalni polohy,

hodnoty PrCO, opét vystoupily do supranormalnich hodnot
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Zpétna vazba pro poskytovatele resuscitace vyplyvajici z hodnot PgrCO,

Po pocatecni hodnoté 21 mmHg dochazi ke ziejmému vzestupu hodnot PgrCO,, coz
svéd¢i o ucinnosti tivodnich resuscitacnich postupt. Déle je na grafu zifejmy signifikantni
vzestup PerCO, po okamziku ROSC. Zména polohy téla pacientky, kterd zpiisobila ndhlou
redistribuci krve do dolni poloviny téla a kompromitovala plicni perfuzi, zpisobila pokles

hladin PETCOQ.

Pribéh resuscitace:
8:40:00 Tisiiovad vyzva: dusnost (n€kolik vtetin po zahdjeni hovoru na tisniové lince volajici udava, ze

pacientka ztratila védomi a pfetrvavaji terminalni dechy)

8:46:00 na misté udalosti ¢tyi¢lenny tym ZZS vcetné 1ékate
Stav pacientky: sedici v kiesle, hluboké bezvédomi, bezdesi, mydriaza, asystolie, laickd KPR pted
piijezdem ZZS nebyla zahajena.
Anamnéza dle svédka prihody: pacientka celou noc nespala, uddvala dusnost trvajici mnoho hodin,
pacientka uziva fadu 1€kt — svédek nevi jaké.
Postup ZZS: pacientka ulozena do horizontalni polohy, zahajeny hrudni komprese, provedena

intubace (pfi intubaci laryngalni reflexy nejsou pfitomny) a zahajena UPV.

8:47:20 zahdjena monitorace PgrCO,

8:48:04 adrenalin 2 mg i.v.

8:49:25 EKG: AV blok III. stupné, podan atropine 1mg i.v.

8:50:03 ROSC: EKG - sinusovy rytmus, hmatny periferni pulz

8:54:30 obnoveni spontanni dechové aktivity (podana hypnotika a svalova relaxace)
8:55-9:30 transport do nemocnice, béhem transportu pacientka hemodynamicky stabilni.
9:30 predani na jednotku intenzivni péce (JIP)

14:00 obnoveno védomi

18:00 pacientka extubovana
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3.2.2.3.

Pohlavi a vek:
Prvni zachyceny EKG rytmus:

Konec¢na diagnoza:

Zmény hladin PgrCO; : Pneumothorax

muz, 22 let
komorova fibrilace

polytrauma a tenzi pneumotorax

Konecny vysledek: exitus 8 hodin po piijeti do nemocnice
ACLS: Tension pneumothorax
30
25
Ky A / \
I
£ A
3 18
O
|_
a l \ \
10 % ROSC ™
87 chest compressions
YE - :
‘ﬂl._-{l T T T l.&SI\(SI—I—C)ILEI T T T T T \-I < T T T T T IS”\“I_’IS IRF'I\('—F':'P\lIIlI T T T T T T T T T \i—
17"L1IJ 1716 17.22 1728 17:34¢‘ 17:40 1748 1782 1768 18:04 18:10 18:18
time (hr:min) - prehospital care
ground ambulance | aero ambulance ( )-p P

Obrazek 19 Legenda: Prvni naméfena hodnota PgrCO, 5 mmHg (0,66 kPa) byla velmi nizka a nedoslo

k signifikantnimu vzestupu po zahajeni tvodnich resuscita¢nich postupt. K vzestupu PrrCO; na hodnoty 22 - 40

mmHg (2,93 — 5,33 kPa) a ROSC doslo az po zavedeni hrudniho drénu. Nicméné velmi brzy poté doslo

k opétovnému snizeni hodnot PgrCO, a hodnoty nadale setrvavaly nizké.

Zpétna vazba pro poskytovatele resuscitace vyplyvajici z hodnot PgrCO;:

Velmi nizké hodnoty PrrCO, setrvavajici i po zahajeni vodnich resuscitaénich

postupt upozornuji na pravdépodobnou existenci velmi zavazného problému (napft.: dlouhy

casovy interval od zastavy béhu do zahijeni resuscitace, hypotermie, chybnd intubace,

nepfimefena ventilace, velmi nizky srdecni vydej, chyba meéfeni). V pfipad¢ tenzniho

pneumotoraxu mohou byt nizké hladiny PerCO, zpisobeny velmi nizkym srdecnim vydejem
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zpisobenym nedostatenym zilnim navratem pii pouziti objemem fizené umélé plicni

ventilace.

Priubéh resuscitace:

16:54

17:10

17:36
17:36 - 17:40

17:38
17:40
17:42
17:43
17:44
17:47
17:47 - 18:20

18:20

Tisnova vyzva: dopravni nehoda, mlady muz

Prvni tym ZZS na misté nehody pozaduje leteckou zachrannou sluzbu (LZS)

Stav pacienta: lezici, hluboké koma, bezdesi, mydriaza,

Anamnéza dle svédkii: obét’ dopravni nehody (fidi¢ motocyklu), nalezen nedaleko silnice v odlehlé
oblasti, okolnosti nehody nejsou znamé

Postup prvniho tymu ZZS: EKG — komorova fibrilace, mydriaza bez fotoreakce, neprodlené
provedena defibrilace, po defibrilaci asystolie, zahajeny komprese hrudniku, provedena intubace,
zahdjena UPV, podéan adrenalin 3x2mg i.v., Solu Medrol (pro suspektni poranéni patete a michy),
podan hydroxyethyl§krob (pro hemorrhagicky $ok). VSechny uvedené intervence bez efektu.
Tym letecké zachranné sluzby na misté nehody

Postup druhého tymu ZZS-LZS: pokraovano v hrudnich kompresich, poslechem plic zjisténo
oslabené dychani vpravo a téméft nesly$né dychani vlevo, proto upravena pozice endotrachealni
rourky — bez efektu, provedena reintubace — také bez efektu

zahajeni monitorace Pg1CO,

vysloveno podezieni na pneumotorax

zaveden hrudni drén do levého hemithoraxu

adrenalin 2 mg i.v

ROSC

sinusovy rytmus hmatny centralni i periferni pulz

pacient byl letecky transportovan do vzdalené nemocnice, béhem transportu byl hemodynamicky
nestabilni, proto byl béhem transportu podavan dopamin v infuzi, noradrenalin frakcionovang,
krystaloidy (500 ml F 1/1, 500 ml R 1/1), dale Haemacell 1000 ml a Hydroxyethylamin 10% 500
ml.

pacient pfeddn v nemocnici (8 hodin po pfedani exitus)
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3.2.24. Zmény hladin PgrCO;: Uraz elektrickym proudem

Pohlavi a vék: muz, 17 let
Prvni zachyceny EKG rytmus: komorova fibrilace
Konec¢na diagnoza: uraz elektrickym proudem a rozsédhld popalenina

hrudniku a pravé paze

Konec¢ny vysledek: po hospitalizaci propustén bez neurologického deficitu

Informace ziskané dodatecné z JIP:
Pii pfijeti pacienta na JIP byla ejekéni frakce myokardu 40%, popaleniny stupné ITA
allB na 13% telesného povrchu. Pacient byl extubovan 4. den po piihod¢ a plné védomi

obnoveno 6 dni po piihode¢.

ACLS: Ventricular fibrilation - Electrocution
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35 +— Ventricular fibrillation
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-

20
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,—] - -
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A

PETCO2 {mmHg)

Obrazek 20 Legenda: Prvni naméfena hodnota byla nizka, ale po zahajeni uvodnich resuscitacnich postupt
velmi rychle doslo k vzestupu hladin PgrCO,, které nasledné opét poklesly. Po zméné hrudnich kompresi ze
standardnich na komprese kardiopumpou (ACD) doslo k vzestupu hladin PgrCO,. K organizovanému EKG
rytmu (PEA) bez hmatného pulzu doslo v devatenacté minuté resuscitace (13:21 hod.) po Ctrnacté defibrilaci

a hodnoty vystoupily az k fyziologickym hodnotam tj. kolem 40 mmHg.
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Zpétna vazba pro poskytovatele resuscitace vyplyvajici z hodnot PgrCO;:

Prvni naméfena hodnota PrrCO, byla nizka, ale nahly vzestup hodnot svédcil pro
dobrou uc¢innost tvodnich resuscitanich postupti. Nasledny pokles byl velmi pravdépodobné
zpusoben opakovanym pterusovanim hrudnich kompresi z diivodii opakovanych defibrilaci.
Zména hrudnich kompresi ze standardnich na komprese kardiopumpou zptsobila vzestup
PprCO,. V Casovém intervalu, kdy po posledni defibrilaci doslo k organizovanému EKG
rytmu bez hmatného pulzu, pokles hladin pfi pieruseni hrudnich kompresi vedl tym k podpote
neucinné spontanni cirkulace a pokracovani v ACD hrudnich kompresich az do doby
obnoveni u¢inného spontanniho ob&hu s hmatnym centralnim i perifernim pulzem. Je to
piiklad resuscitace, kdy wuspokojivé hladiny PprCO, podporovaly resuscitatni tym
k pokracovani v resuscitatnim uGsili, navzdory dlouhému ¢asovému intervalu (36 minut) po

ktery zastava spontanniho ob¢hu pietrvavala.

Prabéh resuscitace:

12:58 vyzva: Uraz elektrickym proudem, mlady muz

13:03 Na misto nehody pfijizdi jako prvni tym posadka RZP.

Prvni pomoc svédky zastavy: odpojen piivod elektrického proudu, pacient vyprostén z rozvodny
elektrického proudu, voldna ZZS, zahajena ucinna laickda KPR — komprese hrudniku
RZP pokracuje v kompresich hrudniku a UPV samorozpinacim vakem

13:04 Ptijezd 1ékafe ZZS na misto nehody
Stav pacienta: lezici v horizontalni poloze, hluboké koma, bezdesi, mydridza a oblenénou reakci
zornic na osvit, provadéna KPR tymem RZP, rozsahla popalenina hrudniku a pravé paze, EKG:
nizkovlnna komorova fibrilace
Anamnéza dle svédkai: tiraz elektrickym proudem 22kV v rozvodné elektrického proudu.

13:04 - 13:06 Postup tymu s lékarem ZZS: pokracovano ve standardnich hrudnich kompresich, provedena
intubace, 1.v. vstup zaji§tén cestou vena jugularis externa, adrenaline 2 mg do endotrachealni
rourky a 2 mg i.v., EKG monitor: nizkovinna komorova fibrilace, 3x defibrilace (a biphasic shock)
neuspésna, mydridza s pfitomnou oblenénou reakei na osvit, dale adrenaline 2 mg i.v.

13: 05 zahajeni monitorace PrrCO,— prvni hodnota 7 mmHg (0,93 kPa)

13:06 - 13:20 zahéjena UPV automatickym piistrojem a konstantnimi ventilanimi parametry, i.v. podan
amiodaron, mesocain, bikarbonat a MgSO,, vzhledem k pfetrvavajici komorové fibrilami
provedeno dalSich 11 defibrilaci, posledni ve 13:38 byla Gspésna

13:10 standardni hrudni komprese nahrazeny kompresemi kardiopumpou (aktivni komprese /
dekomprese (ACD) /decompression

13:20 - 13:38 EKG- organizovany rytmus bez hmatného pulzu — PEA (pulse-less electrical activity), mydriaza,
pokraCovano ve farmakoterapii: atropin 1 mg, noradrenalin frakcionované, infuze s dopaminem,

objemova nahrada infuznimi roztoky (F 1/1 500 ml, H 1/1 500 ml, gelofusine 500 ml). Vzhledem
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13:38

13:42 - 14:05

k tomu, Ze nebyl hmatny centralni pulz a také proto, Ze pii pferuseni hrudnich kompresi okamzité
dochazelo k poklesu hladin PgrCO,, byla spontanni cirkulace vyhodnocena jako nedostatecna a
bylo pokra¢ovano v ACD kompresich hrudniku kardiopumpou

k obnoveni obéhu ROSC s t¢innou spontanni

cirkulaci doslo po 35 minutach

transport do nemocnice
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3.2.3. Vysledky

Hlavnim cilem této prace bylo analyzovat zmény hladin PgrCO, v okamzicich
blizkych okamziku ROSC s kone¢nym cilem stanovit, zda vzestupu hladin PgrCO, miize byt
vyuZito jako vérohodného ukazatele obnoveni ob&hu.

V tabulce 7 jsou uvedeny obecné informace o 108 analyzovanych piipadech

rozdélenych do dvou skupin.

Predano femfali pfed
do nemacnice pfedanim do nemocnice

Celkovy pocet 108 59 49
Pohlavi ruZi 41 40
Zeny 18 J

Vék 0d- Do 0.5-90 05-92
Primér 58 B2

Télesna hmotnost [Od - Do b - 140 5-120
ki Primér 83 83
EKG Rytmus A 32 a0
(pfi zahajeni KPR) FEA. 7 ]
WEMAT 20 14
Svédci zastavy AN 43 37
NE 11 12
Laicka KPR AMND 31 23
NE 23 26
Laicka defibrilace |AND 0 0
NE A9 44
Etiologie Kardialni 39 39
stanovend Mekardialni 17 2
[ekafern Trauma 3 2
FFA Mestanoveno a a
Preziti 1 _normalni kvalita Zivota B 0
a kvalita Zivota 2 nevyznamny handicap 4 0
CPC (1-5) 3 zavaZny handicap & 0
jeden rok 4 wegetativni staw 40 0
po KPR 5 smrt 1 43

Tabulka 7
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3.2.3.1. Nahly vzestup PrrCO; v okamZiku obnoveni spontianniho obéhu v souboru

59 pacienti

Nazorny piehled hodnot PgrCO;u 59 pacientii s ROSC je uveden na obrazku 21.

90 e D
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—a— 75% percentil
median

—o— 25% percentil

PETCO2 [mmHg]

---8--- min

0 - — — — T T
-10 -8 6 4 -2 0 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26 28

time [min] (zero time is ROSC)

Obrazek 21 Grafické znazornéni hodnot PgrCO, zaznamenanych pfed a po ROSC ve skupiné 59 pacientu s
jedinym ROSC nasledovanym stabilni spontanni cirkulaci. Okamzik deklarovany poskytovateli KPR jako ROSC

byl uréen jako ¢as nula pro vSechny analyzované pacienty.

Primérnd délka 59 zdznaml s obnovenim spontdnni cirkulace byla 18 minut pied
ROSC a 33 minut po ROSC. Primér z primérnych hodnot PerCO; jednotlivych pacientt byl
26.65+12.00 mmHg (3.55 + 1.6kPa) pfed ROSC a 36.60+12.44 mmHg (4.8 + 1.66 kPa) po
ROSC (p<0.0001). Vysledek parového t-testu porovnavajiciho hladiny PgrCO; jednotlivych
pfipadii po ROSC vii¢i hladinam pifed ROSC ukazuje, ze vzestup hladin PgrCO; okolo
okamziku ROSC byl signifikantni (p<0.0001). Primérna zména hladiny PgrCO, pted a po
ROCS byla 9.95 mmHg (1.32 kPa) a 95% interval spolehlivosti (confidence interval) byl
vrozmezi od 6.46 do 13.50 mmHg (0.86 - 1.8 kPa). Pfehlednd kiivka zdznamu hodnot

PerCO; v pritbéhu celé resuscitace vSech 59-ti pacientti, u kterych doslo k obnoveni obé&hu,
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ukazuje signifikantni vzestup v okamziku stanoveni ROSC nasledovanym piestfelenim

obvyklych hodnot (Obr. 21).

3.2.3.2. PrrCO; v priubéhu resuscitace u 49 pacienti, u kterych nebylo dosaZeno

obnoveni spontianniho obéhu

Nazorny piehled hodnot PgrCO, u 59 pacienti s ROSC je uveden na obrazku 22.
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Obrazek 22 Grafické znazornéni hodnot PrrCO, v pribéhu KPR ve skupin€¢ 49 pacientd, u kterych
nedoslo k ROSC.

Primérnd délka zdznamt PrrCO, 49 pacienti, ktefi zemieli na misté aniz by vykézali
jakékoli znamky ROSC, byla 29 minut. Primér z primémych hodnot PgrCO, jednotlivych
pacientd byl 16.68 £9.1 mmHg (2.24 +1.21 kPa). Prehledna kiivka zdznamt celych
resuscitaci byla plochd a v grafu umisténa nize nez u predchozi skupiny pacientl, ktefi

obnovili spontanni ob¢h, a to 1 v porovnani k hodnotdm pied ROSC, tedy bez SC (Obr. 22).
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Ctyfi pacienti této skupiny vykazovali vysoké hladiny PgrCO,, ackoli u nich nedoslo

k obnoveni spontdnniho ob&hu
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3.2.3.3. Srovnani obou skupin pacientii

4

Tabulka 8 porovnava ¢iselné hodnoty PrrCO, obou skupin pacient.

59 pacientd s ROSC nasledovanym stabilni spontanni cirkulaci 49 pacientd
bez znamek ROSC
Pfed ROSC ROSC Po ROSC CELY ZAZNAM

PerCOs (perioda hrudnich kempresi) (okamiik hmatného pulzu) (perioda sportanni cirkulace (perioda hrudnich kompresi)

primér PerC02 mmHg S0 primér PerCO2 mmbg S0 primér PerC02 mmbg 50 primér PerC02 mmby +30
Primér 2665 + 12.00 frozpéti 8-65) 3914 + 15357 366 + 1244 (rozpéti 12-68) p<0.0001 16.68 + 910 (rozpéti 6-47) p<0.0001
Proni hadnoty | 26.78 + 14.99 frozpéti 5-71) 4254 £ 10.12 (rozpeti 13-88) p<0.0001  [16.33 £ 10.2 (rozpéti 5-54) p<0.0001
Posledni hodnaty |28.95 £ 14.47 (rozpéti 7-79) 3307 £ 1255 frozpéti 6-65) p=0.1012 | 13.33 £ 1053 (rozpéti 3-61) p<dl.0001
Maxirmurm 35.86 + 14.47 rozpéti 12-79) 71 48.52 + 18.52 (rozpéti 15-99) p<0.0001 28.41 + 18.14 (rozpéti 9-99) p=0.0194
Minimum 18,60 £ 12.18 rozpéti 0-61) 11 2873+ 12.19 (rozpeti 6-64) p<0.0007 B.10 £ 13.74 (rozpéti 3-18) p<dl.0001

Tabulka 8 predstavuje primérnou, maximalni, minimalni, inicialni a finalni hodnotu PETCO2 obou skupin

pacientd.

U skupiny pacientli s uspésnou resuscitaci jsou dale porovnavany hodnoty PrrCO; tii
ruznych ¢asti resuscitace (pfed ROSC, okamzik ROSC, po ROSC). Porovnani periody
hrudnich kompresi skupiny pacientli s obnovenim spontanni cirkulace (i.e. pred ROSC) oproti
skupiné pacientll, ktefi neprojevili zamky obnoveni cirkulace ukazuje, Ze primérné hodnoty
PerCO; (prumérnych, inicialnich, finalnich, maximalnich a minimalnich hodnot jednotlivych
pacientll) byly vzdy vyssi u pacientl, ktefi dosahli obnoveni ob&hu v porovnani se skupinou
pacientt, u kterych k ROSC nedoslo. I kdyZ u absolutnich hodnot obou skupin dochazelo ke
zna¢nému vzajemnému piekryvani hodnot.

Porovnani periody spontanni cirkulace po ROSC oproti periodé¢ hrudnich kompresi
ukazuje, ze primérné hodnoty PrrCO, (primérnych, inicialnich, findlnich, maximalnich
a minimalnich hodnot jednotlivych pacientli) byly vzdy vys$si v obdobi periody spontanni
cirkulace v porovnani s periodou hrudnich kompresi.

Tabulka 9 analyzuje data sohledem na vzestup PrrCO; v po sobé jdoucich

dvouminutovych intervalech a piekroceni (resp. neptekroCeni) piedem stanovené prahové

hodnoty. Dale je uvedeno procento vyskytu ,,True Positive Response® u pacient s ROSC
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a ,,False Positive Response” u pacientii bez ROSC je uvedeno pro jednotlivé prahové

hodnoty.
Nahly vzestup PETCO2 jako éasny ukazatel obhnoveni spontanni cirkulace {ROSC)
mmHg | mmHg | mmHg | mmHg omHg
=2 =5 | =10 | =15 | ==20
59 pacienti True positive 56 53 47 29 22
s abnovenim obéhu (ROSC) False negative 3 6 12 30 37
nasledovan ém stabilni SC Senzitivity (TPR) | 095 | 0.9 08 | 049 | 037
49 pacienti False positive 42 28 20 9 4
L kterych nedoglo True negative 7 21 29 40 45
k obnoveni spontanni cirkulace 1-Specificity (FPR)) 0.86 | 0.57 | 041 | 0.18 | 0.08
Tabulka 9
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3.2.4.Diskuze

Jakakoli informace tykajici se Gcinnosti (resp. zhorSeni ucinnosti) ALS jiz v jejim
prubéhu je velmi zddouci a mize ovlivnit konecny vysledek zejména s ohledem na
skute€nost, Ze Casté prerusovani zevni masaze srdecni za ti¢elem kontroly pulzu nebo analyzy
EKG negativné ovliviiuje jeji t€innost. (Vik, 2005)

Parcidlni tlak oxidu uhli¢itého na konci vydechu PgrCO, reflektuje tkanovy
metabolismus, perfuzi tkani a plic a alveolarni ventilaci. Za podminek konstantni plicni
ventilace (ventilace automatickym pfistrojem s nastavitelnymi parametry) PerCO, reflektuje
ucinnost cirkulace zajisténé srdecni maséazi a intenzitu aerobniho metabolismu tkani. Kalenda
jiz v roce 1978 popsal, ze po obnoveni spontanni cirkulace (ROSC) dojde k vzestupu PgrCO,
(Kalenda, 1978). Toto bylo potvrzeno jak experimentdlnimi tak klinickymi studiemi
(Gudipati, 1988; Lepili, 1987; Garnett,1987; Falk, 1988). Dvé experimentalni a jedna klinicka
studie demonstrovaly linearni zavislost mezi srde¢nim vydejem a hladinou PgrCO, (Lewis,
1992; Iris, 1994; Shibutani, 1994). Pozd¢ji bylo ovéfeno, ze spontanni cirkulace je
efektivnéjsi nez hrudni komprese pifi zevni masazi srde¢ni v dosazeni velikosti srdecniho
vydeje (Sigurdsson, 2003). Jiné studie, tykajici se resuscitace v pfednemocnic¢ni péci (OOH
out-of-hospital) a v nemocnici potvrdily, Ze hladina PgrCO; je vysS§i po ROSC nez pred
ROSC (Grmec, 2001; Grmec, 2003; Garnett, 1987).

Doporuceni pro neodkladnou resuscitaci ILCOR 2005 uvad¢ji, ze je mozné uziti
kapnometrie jako casného indikatoru obnoveni spontanni cirkulace (ILCOR
Recommendations, 2005).

Tato studie predstavuje monitoraci PprCO, u pacientd s rozSitenou neodkladou
resuscitaci (ALS) pii zastavé ob€hu v pfednemocni¢ni péci, ktefi byli intubovani a jejichz
umeld plicni ventilace byla udrzovana konstantni automatickym dychacim pfistrojem.
Ventilace automatickym pfistrojem a udrzovani konstannich ventila¢ich parametrt je velmi
dilezité, protoze je nutné ptredpokladat, ze zmény alveolarni ventilace (napf. pfi pouziti
ruéniho samorozpinaciho dychaciho vaku) budou ovliviiovat (interferovat) hodnoty PrrCO;
jakozto ukazatele srdecniho vydeje, vzhledem k tomu, ze hlavnimi proménnymi, které ptsobi
zmény hladin PgrCO;,_jsou metabolismus télesnych tkani, srdeni vydej a alveolarni ventilace.

Na rozdil od piedchozich praci zaméfenych na sledovani hladin PgrCO; v pribéhu ALS se
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tato studie soustfedila na zmény hladin v okamziku ROSC s cilem zjistit, zda mtze byt nahly
vzestup PprCO;, pouzit jako Casny indikator obnoveni spontanniho obéhu (Grmec, 2001,
Grmec 2003).

Kalenda jiz v roce 1978 zjistil, Ze ROSC je doprovazeno ndhlym strmym vzestupem
hodnot PgrCO, (Kalenda, 1978). Za podminek konstantni plicni ventilace dochazi
k pozitivnimu vzajemnému vztahu mezi velikosti srde¢niho vydeje a hodnotami PgrCO,, coz
bylo demonstrovano jak v experimentélnich, tak klinickych studiich (Lewis, 1992; Iris, 1994;
Shibutani, 1994). Doporuceni ILCOR z roku 2005 zmifluji, Ze kapnometrie mize byt vyuzita
jako Casny indikator obnoveni spontanniho obéhu (ILCOR Recommendations, 2005).

Pokud se tyCe vyuziti kapnometrie béhem resuscitace v kazdodenni praxi, Ize
navrhnout ,,pravidlo hodnoty 10 mmHg* béhem ALS s ohledem na to, ze Wayne et al.
potvrdili, Ze hladiny PgrCO; nizs§i nez 10 mmHg jsou spfaZeny s velmi nizkou Sanci na
uspésny vysledek resuscitace (Callaham 1990; Asplin 1995; Wayne, 1995; Cantineau,1996;
Levine, 1997; Ahrens, 2001). Grmec et al. prokazali, ze hodnoty PgrCO, jsou béhem
spontanni cirkulace po ROSC v mnoha pfipadech o 10 mmHg vyssi nez pred ROSC, tedy
v period¢ hrudnich kompresi (Garnett, 1987; Grmec, 2001, Grmec, 2003). NaSe vysledky
podporuji oba predhozi zavéry a doplituji je o zjisténi, ze strmy vzestup PerCO; 0 vice nez 10
mmHg (1.33 kPa), ktery vznikne nahle, velmi pravdépodobné indikuje okamzik ROSC.
Prestieleni hodnot PrrCO, po ROSC, které je patrné na kiivce souhrnnych dat (Obr. 21) je
pravdépodobné zplisobeno nedostatecnou cirkulaci a tkanovou perfizi v obdobi hrudnich
kompresi v porovndni s obdobim spontanni cirkulace po uspésném ROSC, kdy dojde
k vyplaveni nahromadéného CO; ze tkénich.

Absolutni hodnoty PgrCO; musi byt velmi rozvazné interpretovany. V této studii Sest
z 59 pacientll prvni skupiny (s tspéSnou resuscitaci s nekomplikovanym ROSC), mélo pfi
zahajeni resuscitace velmi nizké hodnoty(<9.37 mmHg, resp. <1.25.kPa) PrrCO,, jak bylo
uvedeno v nékterych predchozich studiich (Cantineau,1996; Ahrens, 2001). Na druhé stran¢
Ctyfi ze 49 pacientli druhé skupiny (s neuspéSnou resuscitaci), méli pii zahajni resuscitace
vysoké (supernormalni) (>41.25 mmHg, resp. > 5.5 kPa) hodnoty PerCO; a jeden z nich mél
extrémné vysoké hodnoty po dobu 16-ti minut resuscitace, ale k ROSC u n¢j nedoslo. Jak je

diskutovéano nize, u tohoto piipadu se pravdépodobné jednalo o chybu méfeni.
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Absolutni hodnoty PprCO, nezéavisi pouze na velikosti srde¢niho vydeje, ale také na
plicni ventilaci a ostatnich vlivech jako je troven zachovani bunééného metabolismu, doba
asfyxie ptredchazejici zastavé ob&hu a zahéjeni resuscitace, na poklesu teploty téla, ptipadné
na periferni vazokonstrikci, kterd ovliviiuje uvoliiovani CO, z perifernich tkani (Lewis, 1992;
Idris 1994, Shibutani 1994). Relativné Siroké rozmezi ventilacnich parametrit 7 — 10 ml/kg
v této studii bylo zplsobeno tim, Ze ventilacni parametry byly nastaveny dle odhadu
hmotnosti pacienta pfi zahdjeni ALS na misté piihody, ale skute€nd vaha pacienta byla
upiesnéna az pozdéji na jednotkach intenzivni péce nebo na patologii.

V ptipadech netspésnych resuscitaci, kdy béhem resuscitace nedoslo k zadnym
pozorovatelnym znamkam obnoveni obéhu, kiivka hladin hodnot PrrCO; byla v pritbéhu celé
resuscitace plocha (Obr. 22). To potvrzuje nazor, Ze soustavné nizké hladiny PerCO, mohou
predikovat neuspéSnou ALS, jak bylo popsano diive (Callaham 1990; Asplin 1995; Wayne,
1995; Cantineau,1996; Levine, 1997; Ahrens, 2001). U ctyfech ze 49 pacientti, ktefi nedosahli
ROSC, byly naméteny vysoké supranormalni inicialni hodnoty PgrCO,. Domnivame se, Ze
toto mohlo byt zptisobeno chybou méfeni. ,,Main stream* méfici ¢idlo, které bylo pouzito
u této studie, je ndchylnéjsi ke kontaminaci napt. zpénénym sputem (a to i v ptipadech kdy
byl vzdy pouzit filtr), nez ¢idlo ,,side stream®. Pokud dojde ke kontaminaci krvi nefedénou,
pristroj signalizuje error, ale pokud dojde ke kontaminaci €idla tekutinou s malou pifimeési
krve (napf. zpénéné sputum) piistroj pravdépodobné chybné zobrazuje vysoké hodnoty
PerCO; (nepublikované vysledky). Toto miize byt zpisobeno faktem, Ze vlnova délka
maxima absorpce zateni CO; (426 nm) je velmi blizka vinové délce maxima absorpce zareni
hemoglobinu (430 nm).

Limitujicim faktorem prezentované studie je skute¢nost, ze soustiedila pozornost
pouze na dvé extrémni modelové situace: bud’ piipady, kde doslo k nekomplikovanému
ROSC nésledovaného stabilni spontanni cirkulaci anebo ptipady, bez jakychkoli znamek
obnoveni spontanniho ob&hu béhem resuscitace. V disledku toho bylo na zdklad¢ jiného
prubéhu resuscitace vyfrazeno 32 pacientli (11 z nich bylo pfedano do nemocnice). Do studie
také nebyly zahrnuty ptfipady u kterych doSlo k obnoveni ob&hu bezprostiedné po prvni
defibrilaci, protoze tito pacienti nebyli v okamziku ROSC inkubovéni, a proto hodnoty

Pe1CO; nebyly dostupné. Tento fakt ovlivnil kone¢ny vysledek pieziti v tabulce 7, protoze
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pacienti, u kterych dojde k obnoveni ob&hu ihned po prvni defibrilaci, maji obvykle velmi

dobrou kvalitu pteziti.

3.2.5.Zavéry

Studie prokéazala, Ze pacienti skonstantni umélou plicni ventilaci v pribéhu
resuscitace v prednemocniéni péci maji signifikantné vyssi, priblizn€¢ o 10 mmHg (1.33 kPa),
hodnoty PrrCO; po ROSC nez pfed ROSC. Studie potvrdila difive publikovany nézor, ze
soustavné nizké hladiny PgrCO, mohou predikovat netspéSnou ALS. Dale ukdzala, ze
vzestup PgrCO; o vice nez 10 mmHg (1.33 kPa), ktery vznikne néahle, velmi pravdépodobné
indikuje okamzik ROSC.

Pro kazdodenni praxi z toho plyne, ze pravidlo 10 mmHg pro hladiny PgrCO, béhem
resuscitace mize byt rozsifeno takto: U pacientl, ktefi maji kontinualn¢ monitorovan PgrCO,
mizeme nahly vzestup hodnot PgrCO, o vice nez 10 mmHg povaZovat za velmi
pravdépodobny indikator obnoveni obéhu a tento vzestup tedy muze indikovat vhodny
okamzik pro kontrolu pulzu, ktery je nyni kontrolovan dle platnych doporuceni ve
dvouminutovych intervalech

Vysledky této prace byly publikovany v Casopise Journal of Emergency Medicine.

Cléanek v ptivodni otiSténé verzi je pfilozen v piiloze této dizertacni prace.
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4. SOUHRN

Néhla zéastava ob€hu je jednou z nejvyznamnéjsich pfic¢in nahlych amrti. Jeji incidence
se odhaduje na 60 — 100 ptipadd na 100.000 obyvatel a rok. Pres veskeré usili odbornikti
celého svéta je procento pacientl, ktefi se po zastavé obehu a GspéSné resuscitaci provadéné
mimo nemocnici vraci do plnohodnotného Zivota, velmi nizké (3% - 20%) a dlouhodobé
stagnuje. Znacné procento pacienti ma po uspéSné resuscitaci trvalé nasledky, nebo jsou
odkézani na ekonomicky naro¢nou dlouhodobou intenzivni péci.

Z mnoha zpusobu, kterymi se odbornici snazi zlepsSit konecny vysledek resuscitaci
provadénych profesiondlnimi tymy v prednemocnicni péci (PNP), se tato prace vénuje dvéma
tématim.

Prvni ¢ast prace analyzuje, s jakou piesnosti jsou tymy zdravotnické zdchranné sluzby
(ZZS) s lékatem, poskytujici rozsifenou neodkladnou resuscitaci, schopny spravné stanovit
pri¢inu zastavy obchu, pti limitovanych diagnostickym moznostech béhem resuscitace mimo
nemocnici. Naptiklad, pacienti s infarktem myokardu nebo plicni embolii by hypoteticky
mohli profitovat z casné¢ zahajené¢ trombolytické 1éCby. AvSak zahdjeni této 1écby je
vyznamné zavislé na spravné identifikaci vhodnych pacientli, protoZe pro pacienty s jinou
pri¢inou mize byt tato 1écba Skodliva.

Pro feSeni této otazky (tj. spravného prvotniho stanoveni pfiCiny zéastavy ob&hu),
prace predstavuje puvodni zplsob analyzy metodou ,kiizové shody diagnoz*
(angl.,,Crosscheck Tables®), kterd byla pouzita na souboru 211 pacienti. Pfipady byly
rozdéleny do péti zakladnich diagnostickych skupin, doporucenych pro rozbor nahlych zastav
ob¢hu v PNP.

Analyza souhrnnych Cisel ukazala vysokou uroven diagnostické shody dosahujici
74.4% (157 z 211 ptipadi) mezi prvotni (,predpokladanou’) diagnézou a diagndzou
konec¢nou (potvrzenou klinikem, nebo patologem) pii fazeni pacienti do péti diagnostickych
skupin. Kardialni etiologie byla pfedpokladédna ve 132 ptipadech z211 a potvrzena u 135
z 211 pacientd. AvSak analyza vychazejici z jednotlivych piipadi potvrdila diagnostickou
shodu u kardialni pfi¢iny zastavy ob&hu pouze u 112 ptipadi z celkového poc¢tu 211. Akutni

infarkt myokardu nebo plicni embolie, dvé diagnoézy reprezentujici pficiny, které by
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hypoteticky mohly byt ovlivnény bezprostiedné zahdjenou trombolytickou terapii, byly
predpokladany v 74 (53+21) a potvrzeny v 97 (77+20) ptipadech, avSak diagnosticka
»Kiizova™ shoda byla potvrzena pouze u 55 ptipadd. Provedend studie ukazuje, ZzZe
diagnostické zavéry musi byt cCinény pro kazdého pacienta individudln€é. Porovnani
souhrnnych udaji z celé sledované skupiny, za Gcelem zjisténi schopnosti 1ékaiti spravné
stanovit pfi¢inu zastavy obehu béhem resuscitace, mize vést k vyznamné jinym, zkreslenym,
vysledkiim.

Druhd cast prace se zabyvd moznosti pribézné kontroly uCinnosti resuscitace
sledovanim hladin parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého na konci vydechu (PerCOy). Pfi srdecni
zastave z riznych pficin je akutné preruseno vylu¢ovani oxidu uhli¢itého, ktery je po urcitou
dobu dal produkovan metabolicky aktivnimi tkanémi. Obnoveni ob&hu srdecni masazi
a pfipadné obnoveni spontanni srde¢ni ¢innosti (ROSC), pii souc¢asné umélé plicni ventilaci,
je provazeno odstraiiovanim tohoto plynného metabolitu. Jeho mnozstvi Ize monitorovat
analyzou vydechovaného vzduchu. Hodnoty PrrCO, jsou pak za podminek konstantni plicni
ventilace ukazatelem kvality cirkulace, jak zhlediska celkového srde¢niho vydeje, tak
1 kvality tkanové perfuze vcetné perfuze plicniho feciSté. Studie se zaméfila na odraz
obnoveni spontanni cirkulace (ROSC) na zmén¢ hodnoty PrrCO; v porovnani s cirkulaci plné
zavislou na hrudnich kompresich (ptfed dosazenim ROSC).

Byly ziskany zaznamy ze 140 ptipadl resuscitace provadénych v mimonemocni¢nim
prostiedi pii poskytovani profesiondlni prvni pomoci lékafi ZZS (70 resuscitaci uspéSnych
a 70 resuscitaci neuspéSnych). Pro konecnou analyzu bylo vyfazeno 32 zaznami (11
uspésnych a 21 netspésnych) téch pacientt, u kterych sice bylo ROSC dosazeno, ale nasledné
byl spontanni ob&h nestabilni a doslo k dalsi zastavé ob¢hu a to jedenkrat nebo opakované
abylo nutné pokracovat v hrudnich kompresich, nebo provést dal§i nebo opakovanou
defibrilaci. Analyzovany tedy byly dvé protikladné skupiny. Prvni skupina zahrnovala
ptipady s jedinym nekomplikovanym ROSC nasledovanym stabilni spontanni cirkulaci (59
pacientli — uspesné resuscitace) a skupina druha zahrnnovala ptipady, kde nedoslo k Zadnym
znamkam obnoveni ob&hu (49 pacientll — netispésné resuscitace).

Studie prokazala nahly vzestup PrrCO; o vice nez 10 mmHg (1,3 kPa) v okamziku
obnoveni spontanni cirkulace (ROSC). Studie tedy uzavird, ze kapnometrie béhem resuscitace

muze upozornit na okamzik obnoveni spontanni cirkulace nahlym vzestupem PprCO, a miize
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byt prospés$nd pii rozhodovani o ukonceni resuscitacniho usili v pfipadech, kdy hladiny

PprCO; (<10 mmHg) setrvavaji nizké v prabehu resuscitace.
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5. SUMMARY

A sudden cardiac arrest is one of important causes of the sudden death. Its incidence is
about 60 - 100 cases per 100.000 inhabitants per year. The number of patients with
a successful outcome of an out-of hospital resuscitation, who return to a normal life, is low
(3% - 20%) and stagnate despite all efforts to improve it. A large proportion of resuscitated
patients suffer a long term handicap or remain dependent on a long term intensive care.

This work aims at two topics which could, potentionally, improve the final outcome of
cardiopulmonary resuscitations performed in the field by professional rescue health providers.

The first part analyses ability of professionals (medical doctors) providing the
advanced life support (ALS) to correctly establish the aetiology of cardiac arrest in an out-of-
hospital (OOH) setting and with limited diagnostic possibilities. E.g. patients with the
myocardial infarction and the pulmonary embolism could hypothetically benefit from an early
("immediately") started fibrinolytic therapy. This is, however, dependent on correctly
identifying specific patients since in other patients such treatment could be harmful.

To resolve this question, i.e. correctness of the initial diagnosis regarding aetiology
(cause) of the cardiac arrest, a method of “Crosscheck Diagnostic Tables" have been
introduced and applied to a set of 211 patients. Five recommended diagnostic groups
("etiology groups") for cases of the sudden cardiac arrest were considered.

The analysis showed a high level of an overall diagnostic concordance between
numbers of initial ("estimated") diagnosis and the confirmed (in the hospital or by the
autopsy) diagnosis attaining 74.4% (157 of 211 cases). The cardiac aetiology was presumed in
132 and confirmed in 135 out of 211 patients. However, the analysis based on individual
cases revealed much lower diagnostic matches in only 112 cases of the whole 211 cases.
Using the overall approach, the acute myocardial infarction (AMI) or pulmonary embolism
(PE) were presumed in 74 (53+21) and confirmed in 97 (77+20) cases out of total of 211.
However, using analysis of individual cases, the aetiologies were correctly presumed in only
55 cases out of 97 confirmed cases. The results thus demonstrate importance of analyses

comparying individual cases as opposed comparison of sets of cases to assess the ability of
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doctors providing cardiopulmonary resuscitation to establish correctly cause of the cardiac
arrest.

The second part deals with contribution of the continuous end-tidal carbon dioxide
(PerCOz) monitoring during cardiopumonary resuscitation provided in the field for
monitoring effectiveness of the rescue efforts to re-establish the spontaneous circulation.
Elimination of carbon dioxide from the body is acutely interrupted by cardiac arrest since it is
critically dependent on peripheral tissue and lung blood perfusions. Circulation resulting from
chest compressions and eventually from restoration of spontaneous circulation (Return Of
Spontaneous Circulation, ROSC) delivers carbon dioxide to the lungs and it is eliminated in
the expired air where it can be measured by the capnometry. Under condition of a constant
alveolar ventilation, PgrCO, is reflection of total aerobic tissue metabolism and CO,
transportation to the lungs by the circulation.

PerCO, was recorded in 140 cases of resuscitation provided by the rescue team
physicians in an out-of-hospital setting (70 successful and 70 died on the scene). Thirty two
cases were excluded for the final analysis because although the resuscitation achieved ROSC,
circulation remained unstable and required a continued support by chest compressions and
eventually required another or repeated defibrillation(s). Two opposite groups of cases were
thus compared and analyzed, that of a non-complicated ROSC ("successful resuscitation" in
59 cases) and that of any signs of ROSC ("unsuccessful resuscitation" in 49 cases).

The study demonstrated a sudden increase in PgrCO; by about 10 mmHg (1,3 kPa) at
a time of ROSC. In cases in which no ROSC was noted, PrrCO; was steadily low. The study
concluded that capnometry used during cardiopulmonary resuscitation can indicate ROSC by
a sudden and significant increase in PgrCO; (more than 10 mm Hg, 1,3 kPa) and may be
helpful in deciding about termination of resuscitation efforts in the situation when PrCO;

remained low (<10 mmHg) during resuscitation.
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1. Introduction

ABSTRACT

Introduction: Several previous studies have focused on establishing the cause of cardiac arrest (CA) during
cardiopulmonary resuscitation (CPR) provided in an out-of-hospital setting.

Objectives: To analyze the ability of professional advanced life support providers to correctly establish
the aetiology of cardiac arrest during out-of-hospital CPR.

Study design: A retrospective cohort study analysing 211 cases of out-of-hospital cardiac arrest.
Method: The aetiology assumed by out-of-hospital physicians was compared with the diagnosis that was
later established by clinicians or pathologists.

Results: Cases were sorted into five diagnostic groups and the overall diagnostic concordance was 74.4%
(157 of 211 cases). The cardiac aetiology was presumed in 132 out of 211 patients and confirmed in 135
out of 211 patients.

However, an analysis of individual cases of the cardiac causes of cardiac arrest revealed diagnostic
matches in only 112 cases. Acute myocardial infarction (AMI) or pulmonary embolism (PE), both of
which represent cases that can be potentially influenced by thrombolytic therapy, were presumed in
74 (53+21) and confirmed in 97 (77 +20) cases, however with individual diagnostic matches in only 55
cases.

Conclusion: This study demonstrates the importance of analysing concordance in presumed and definitive
diagnosis of individual cases, since an overall comparison in a cohort of cases may be highly misleading.
It introduces the method of the crosscheck table for visualization and comparison of presumed and final
diagnoses. The two alternative approaches of inclusion rule for applying the thrombolytic therapy in
out-of-hospital care were discussed with regard to the recent TROICA study.

© 2010 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.

Several previous studies have focused on establishing the cause
of cardiac arrest (CA) during CPR that is carried out in an out-of-

Many previous studies have sought to increase the number
of patients with a good neurological outcome after success-
ful resuscitation. These studies have concentrated on better
basic life support (BLS) provided by lay persons,!? telephone
assisted cardio-pulmonary resuscitation (CPR),3-7 more effective
chest compressions,3-10 optimizing the ventilation/compression
ratio,!112 cooling after CPR!3-1> and other possibilities.

* Corresponding author at: Emergency Medical Service Prague, Korunni 98, 10100
Prague-10, Czech Republic. Tel.: +420 603502193.
E-mail address: MilanaP@seznam.cz (M. Pokorna).

0300-9572/$ - see front matter © 2010 Elsevier Ireland Ltd. All rights reserved.
doi:10.1016/j.resuscitation.2010.11.026

hospital setting.16-24 Some of these studies concluded that the most
frequent cause of cardiac arrest is cardiac failure.2>26 Other studies
were aimed at identification of massive pulmonary embolism as
the cause of cardiac arrest.2’-2? The TROICA study (Thrombolysis
during Resuscitation for Out-of-Hospital Cardiac Arrest) aimed to
improve the outcome of cardiac arrest patients with either car-
diac aetiology or pulmonary embolism by early introduction of
thrombolytic therapy. Unfortunately, the study was ended in 2006
without achieving its goal.3031

Since for example early application of thrombolytic therapy
depends on recognition of the cause of cardiac arrest, the ability
of physicians to recognize the cause of cardiac arrest is important.
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This study examined the accuracy of the assumed diagnoses made
by physicians at the time of CPR in an out-of-hospital setting.

2. Objectives

1. Assessing the ability of professionals giving advanced life sup-
port (ALS) to establish the correct aetiology of cardiac arrest in
an out-of-hospital setting.

2. Testing utility of the “Concordance in Diagnosis Crosscheck
Tables” in assessing diagnostic ability of the EMS personnel
including testing their ability to identify patients with cardiac
arrest caused by AMI and PE.

3. Study design

This is a retrospective cohort study analysing 211 cases with
out-of-hospital cardiac arrest.

4. Methods

The patients were resuscitated in an out-of-hospital setting by
personnel of the EMS (Emergency Medical Service) serving an area
of 496 km?2 with 1.2 million inhabitants, responding to approxi-
mately 240 cases classified as “emergencies” per day. The EMS
consisted of seven bases with physicians and 23 bases of teams
with paramedics. Only one EMS base with physicians (base with
a good cooperation with surrounding hospitals) participated in
the study. The rescue team worked in a “two-tiered (rendez-vous)
system”, where two EMS teams met at the scene. One team con-
sisted of a driver (basic emergency medicine technician) and a
paramedic (advanced emergency medicine technician) and the
other team consisted of a physician and a paramedic. In the cases of
resuscitation both teams are always working together in the field.
The physicians are specialist either in the emergency medicine or
anaesthesiology. Two hundred and eleven cases of cardiac arrest, in
which the assumed diagnosis could be crosschecked with the final
diagnoses made by clinicians or pathologists, were analyzed.

4.1. Data collection

Data were collected from 1.1.2004 to 31.12.2006. Diagnostic
feedback was obtained from hospitals or pathology departments
taking patients from the EMS team. Diagnoses retrieved from five
referral hospitals were taken as the reference (“correct”) diagnoses.
All these five hospitals provided complex postresuscitation care
including cardiac catheterization, CT including angio-CT and other
high-end diagnostic modalities available. Any attempt to analyze
in-hospital examination procedures and data which had led to the
reference diagnoses is not a part of this study. In an unsuccess-
ful resuscitation case the reference diagnosis was that from the
autopsy.

4.2. Ethics

The Ethical Committee of the EMS accepted the study protocol
and approved the “no request patient’s informed consent” before
the beginning of the study, since enrolled patients were uncon-
scious and the procedure did not interfere with provided medical
care.

4.3. Inclusion criteria

The inclusion criteria entailed examination of records of ALS
cases, regardless of the age (only four patients were younger that 18
years and two younger than 1 year) of the patients, the cause of car-

diac arrest, the first ECG rhythm pattern, bystander BLS and other
ALS circumstances. Furthermore, only the cases where rescue team
physicians indicated a basic 1460 diagnosis (Cardiac arrest with suc-
cessful resuscitation) or 1469 diagnosis (Cardiac arrest unspecified)
and also presumed aetiology of the cardiac arrest according to the
International Classification of Diseases (ICD) were included. Finally,
only cases with final clinical or autopsy diagnoses were used. (There
were only 11 cases which failed the inclusion criteria due to the
missing ICD aetiology code: three successful and eight unsuccessful
resuscitations.)

4.4. Limitations of the study

The total number of 211 collected patients provided relatively
small aetiology subgroups.

4.5. Presentation and evaluation of the results

The aetiologies assumed by the out-of-hospital physicians
(members of the rescue team) were compared with the diagnoses
later established in the hospital in the cases where circulation was
restored, or by autopsy, in the cases where the patients died.

The results are presented in “Concordance in Diagnosis Cross-
check Tables” which shows the distribution of individual cases into
diagnostic groups, both from the rescue team and from the hospital
physicians/pathologists (Fig. 1).

Two different statistical evaluations were made. First, the
Cohen’s kappa («) coefficient was calculated for each table. The
Kk is a statistical measure of inter-rater agreement for categorical
items.32 (If the raters are in complete agreement then « = 1. If there
is no agreement, then « <0). In the condition of our study the «
measures the level of agreement between diagnostic categoriza-
tion made by rescue team and the categorization made later in
hospital.

Second, the subjective opinion of the rescue team was judged
as it was a complex placement test. We endeavoured to evaluate
the credibility of the rescue team physician decision by basic sta-
tistical measures (sensitivity, specificity, etc.). Each diagnosis was
evaluated separately.

The left side of the table includes diagnoses, and the column A
indicates the total numbers of patients assigned a particular diag-
nosis by rescue team. The upper part of the table contains the same
diagnostic groups, and the row 1 indicates the total number of
patients assigned to particular diagnostic groups by hospital clin-
icians or pathologists. The number of all cases in the study with
correct diagnoses made by rescue team is given by the sum of num-
bers in all diagonal cells at the intersection of the column and the
row belonging to a particular diagnosis.

For each diagnostic group “true positive“(TP) cases included
patients with concordant diagnoses between rescue team and hos-
pital physicians/pathologists (the numbers in the diagonal cells).

“False positive”(FP) cases for each diagnostic group were cases
in which, diagnosis assumed by the rescue team was later shown
to be incorrect in the hospital setting. Their numbers are presented
in the row belonging to a diagnostic group with exception of the
diagonal cell.

“False negative”(FN) cases for each diagnostic group were
cases when the diagnosis later affirmed by hospital clini-
cians/pathologists was not recognized correctly by rescue team
physicians. The numbers of FN cases are presented for each diag-
nostic group in the particular column with the exception of the
diagonal cell.

All remaining records were judged as “true negative”(TN) cases
for each diagnostic group [TN=211 — (TP +FP + FN)].

Every table shows the entire set of patients. Nevertheless the
tabulated statistical measures are associated with the row and
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Fig. 1. Title: Rules for reading “Concordance in Diagnosis Crosscheck Tables”. Legend: (A) Organization of the crosscheck tables using the respiratory cardiac arrest diagnostic
group as an example. (1) Diagnostic groups and total numbers of patients assigned to each group by rescue team physicians. (2) The same diagnostic groups and total
number of patients assigned to each group by hospital physicians/pathologists (final correct diagnoses). (3) True positive (TP) cases: patients with a concordant diagnosis of
respiratory cardiac arrest made by rescue team physicians and hospital physicians/pathologists. (4) False positive (FP) cases: patients for whom a respiratory cause of cardiac
arrest was incorrectly assumed by rescue team physicians. (5) False negative (FN) cases: patients for whom a non-respiratory cause of the cardiac arrest was incorrectly
assumed by rescue team physicians. (6) True negative (TN) cases: patients for whom a non-respiratory cause of the cardiac arrest was correctly by rescue team physicians.
(7) Statistics. (B) Organization of the crosscheck tables using the trauma cardiac arrest diagnostic group as an example.

The positive predicted value (PPV) was calculated as
TP/(TP+FP). The negative predictive value (NPV) was calcu-
lated as TN/(FN+TN). The likelihood ratio (LR) was defined as:
sensitivity/(1 — specificity). Statistical measures are presented in
the appendix to each crosscheck table. P values for each crosscheck
table were calculated by the Chi-square method in Graph Pad
Prism software version 5.03.

the column related to the diagnoses under consideration (Fig. 1A).
Every table thus contains as many particular statistical evalu-
ations as many diagnosis are considered. As already indicated,
TP +FP+FN +TN evaluation always concerns a particular diagnostic
group. Consequently, number in a particular cell can be e.g. TP for
one diagnosis but TN for another diagnosis and FN for still another
one (compare Fig. 1A against B).

Sensitivity to recognize a particular diagnosis by rescue team
physicians was calculated as TP/(TP + FN). The sensitivity measures
the proportion of patients with a particular cause of the heart arrest
which was correctly identified by rescue team physicians.

Specificity to establish a particular diagnosis was calculated as
TN/(FP+TN). The specificity measures the proportion of patients
which were correctly identified by rescue team physicians as not
having a particular cause of the cardiac arrest.

5. Results

Table 1 contains overall information about the patients, includ-
ing their outcomes.

Fig. 2 assigns diagnoses to five basic diagnostic groups, which
are contained in the Utstein style template.3334 An overall con-
cordance/discordance between diagnoses made by rescue team
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Table 1

Overall information about all patients including the outcome one year after cardiopulmonary resuscitation.

Admitted to the hospital Died before admission to the hospital

Total number 211
Sex Males

Females
Age (years) From - To

Mean
Body weight (kg) From - To

Mean
ECG rhythm AS

PEA

VF
Witnessed YES

NO
Bystander CPR YES

NO
Bystander AED YES

NO
ANY ROSC YES

NO
Aetiology established by out-of-hospital providers Cardiac

Respiratory

Other non-cardiac
Traumatic
Submersion
1_normal life
2_moderate handicap
3_severe handicap
4_vegetative state
5_death

Survival CPC one year after CPR

101 110
73 82
28 28

1-87 1-92
60 61
6 -160 5-250
86 84
56 69
14 14
31 37
86 27
15 83
53 56
48 54
0 0
101 110
101 30
0 80
66 66
10 5
24 28
1 8

0 3

5 0
10 0
18 0
43 0
25 110

Abbreviations: CPR, cardiopulmonary resuscitation; CPC, cerebral performance categories; AS, asystole; PEA, pulse-less electrical activity; ROSC, return of spontaneous

circulation.

physicians at the scene and the final diagnoses are presented for
these five basic groups. Concordant diagnoses were made in 157
(74.4%) cases from 211 (i.e., Cardiac 112; Respiratory 11; Other non-
traumatic 24; Trauma 8; Submersion 2). The « coefficient for this
table is 0.529 (with 95% confidence interval from 0.421 to 0.637).
The strength of agreement is considered to be ‘good’ according to
the scale proposed by Fleiss.3>

Fig. 3 shows concordance/discordance of diagnoses in the
diagnostic subgroups covering the cardiac cause and pul-
monary embolism. Concordant diagnoses were made in 39
AMI patients (sensitivity 0.506 and specificity 0.896), arrhyth-
mia was correctly diagnosed in four patients (sensitivity 0.250

and specificity 0.954), pulmonary oedema was correctly iden-
tified in 11 patients (sensitivity 0.393 and specificity 0.984)
and other causes of cardiac failure were correctly indicated in
two cases (sensitivity 0.222 and specificity 0.970). Pulmonary
embolism was correctly recognized in nine patients (sensitivity
0.450 and specificity 0.937). The « coefficient for this table is
0.398 (with 95% confidence interval from 0.315 to 0.481). The
strength of agreement is considered to be ‘poor’ according to
Fleiss.?>

Fig. 4 focuses on the correct/incorrect diagnoses of AMI and
PE presumed during out-of-hospital CPR. Two hundred and eleven
patients were divided into three groups: one group where throm-
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Fig. 2. The diagnostic crosscheck of cases assigned to the five basic diagnostic groups by rescue team physicians and by hospital physicians/pathologists.
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Fig. 3. The crosscheck of diagnostic concordance/discordance in the cardiac aetiology subgroups and the pulmonary embolism group. The symbol “N/A” in the table means

the value cannot be evaluated due to division by zero.

bolytic therapy should be effective (“AMI and PE_TL”) and two
groups where thrombolytic therapy would not be effective (“Car-
diac_nonTL” and “Noncardiac”). From 97 patients who suffered
either AMI or PE out of total 211 cases of the cardiac arrest 55
patients were correctly recognized by the rescue team physi-
cians (TP, sensitivity 0.567 and specificity 0.833), 19 patients were
incorrectly assumed this cause (FP i.e., 17 +2), in 42 patients AMI
or PE were not recognized at the scene (FN i.e., 35+7), and 95
patients were correctly excluded from these diagnoses (TN i.e.,
33+11+8+43). The « coefficient for the table in Fig. 4 is 0.428
(with 95% confidence interval from 0.329 to 0.527). The strength
of agreement is considered to be ‘good’ according to Fleiss.

The Chi-square test was used to test the significance of
the calculated sensitivity and specificity values presented in
the tables attached to Figs. 2-4. P-values for all the tables
were less than 0.0001%, showing statistically highly signifi-
cant and reliable sensitivity and specificity values with which
the rescue team physicians established causes of cardiac
arrest.

6. Discussion

The ability to establish the precise aetiology of cardiac arrest
during resuscitation could be generally beneficial for the patients.
However, as demonstrated in this study, accurate diagnosis during
resuscitation in an out-of-hospital setting is not always possible.
The present study is consistent with previous studies in that it
identified cardiac aetiology as the most frequent cause of a sud-
den cardiac arrest (Fig. 2).2°26 This is the first study that compares
diagnoses given by resuscitating physicians working in an out-of
hospital setting to those established later by clinicians/pathologists
by introducing a “Concordance in Diagnosis Crosscheck Tables”. The
Cohen'’s k coefficient has been also used for evaluation of the diag-
nostic agreement. The strength of agreement has been evaluated
according to the scale proposed by Fleiss.

The concordance between diagnoses was far from absolute.
Even when only five broad diagnostic groups were considered, 9.4%
of cases with assumed cardiac aetiology were reclassified to a non-
cardiac aetiology group. On the other hand, 10.9% of patients who
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Fig. 4. The diagnostic crosscheck applied to groups of patients where thrombolytic therapy could be effective (“AMI and PE_TL”) versus two groups of patients where

thrombolytic therapy would not be effective (“Cardiac_.nonTL” and “Noncardiac”).
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were assumed to have non-cardiac aetiology were reclassified to
the cardiac aetiology group (Fig. 2). This shows that any analysis
that focuses only on a selected aetiology group (i.e., cardiac aetiol-
ogy) while omitting other possible aetiologies, as has been used in
some studies,36-40 can introduce a bias into the results.

In this study the overall numbers of cases with a particular
diagnosis made by rescue team physicians and later by hospital
physicians/pathologists were close. This can give a false impres-
sion that rescue team arrived at highly accurate diagnoses during
the resuscitation. For example, the out-of-hospital physicians esti-
mated that 132 patients from a total of 211 (62.5%) suffered cardiac
arrest because of a cardiac aetiology; while the hospital physi-
cians/pathologists arrived at this diagnosis in 135 (63.9%) patients
(Fig. 2). Also, the out-of-hospital physicians estimated that 21 out of
211 patients (9.95%) suffered cardiac arrest because of pulmonary
embolism and the hospital physicians/pathologists established
these diagnoses in 20 patients (9.47%) (Fig. 3). However, the analy-
sis by crosscheck tables demonstrated that the accuracy was not far
as high as indicated by the overall approach. Only 112 patients with
cardiac aetiology of cardiac arrest were correctly assigned to this
group by the physicians providing CPR (53% from total of 211, sen-
sitivity 0.830, specificity 0.737; respectively 82% from 135 patients
with cardiac aetiology confirmed by clinicians; Fig. 2). In the case
of pulmonary embolism only 9 patients were correctly diagnosed
by out-of-hospital physicians (4.2% from total of 211, sensitivity
0.450, specificity 0.937; respectively 45% from 20 patients with
pulmonary embolism confirmed by clinicians) (Fig. 3).

The present study also focused on patients who could poten-
tially benefit from thrombolytic therapy introduced early at the
scene during resuscitation. A rationale for this analysis is given by
recent TROICA study.

The study was terminated prematurely due to futility of
tenecteplase administration.3! The results of the TROICA study thus
present a challenge for correctly identifying patients with the car-
diac arrest due to either AMI or PE since only these patients could
benefit from a thrombolytic therapy begun at the scene.

In Fig. 3, patients were divided into eight subgroups in order
to differentiate patients with AMI and PE from other cardiac and
non-cardiac aetiologies.

Fig. 4 focuses on the correct/incorrect diagnoses of AMI and
PE presumed during out-of-hospital CPR and divides patients into
subgroups where thrombolytic therapy could be or not hypothet-
ically effective. The thrombolytic therapy-effective group includes
patients for whom AMI or PE was explicitly indicated as the cause
of cardiac arrest. The two thrombolytic therapy-ineffective groups
included all other patients for whom the out-of-hospital physicians
explicitly assumed a diagnosis of either a cardiac cause different
from AMI or PE or a non-cardiac diagnosis. (The first diagonal field
with 55 cases includes 39 correctly identified AMI, nine correctly
diagnosed PE, one PE patient denoted as AMI and six AMI patients
assumed as PE.)

The results presented in Fig. 4 show that if the thrombolytic
therapy had been applied to all patients for whom out-of-hospital
providers presumed a cardiac and PE aetiology of the cardiac arrest
(as had been used in the TROICA study), the therapy would have
been started in 153 (73%) of all 211 patients (74+79). Of theses
153 patients, only 90 patients would have correctly received the
therapy (55 +35). The therapy would have been incorrectly admin-
istered to 63 patients (FP: 17 +2 and TN: 33 + 11). The thrombolytic
therapy would have not been administered to 7 patients actually
suffering AMI or PE (FN). In 51 cases, the treatment would have not
been correctly used (TN: 8 +43).

On the other hand, if the thrombolytic therapy had been given
only to those patients for whom the out-of-hospital team presumed
either AMI or PE, the therapy would have been applied to 74 (35%)
patients out of 211. Fifty-five patients out of these 74 patients

would have been treated correctly and 19 patients would have been
given the therapy incorrectly (FP: 17 +2). For 42 patients, throm-
bolytic therapy would have not been used although it had been
indicated (35+7). In 95 cases, thrombolytic therapy would have
not been correctly used (33+11+8+43).

It is obvious that each of the two approaches has its advantages
and disadvantages. The first approach is more sensitive (sensitiv-
ity 0.928, specificity 0.447) and is connected with a higher risk of
incorrectly initiated thrombolytic therapy (29.9% of all 211 cases).
However, the risk that thrombolytic therapy would not be applied
is low (3.3%). Using the more specific second approach (sensitivity
0.567, specificity 0.833), the risk of incorrectly initiated throm-
bolytic therapy would be much lower (9% of all cases, including 17
patients confirmed as “Cardiac_.nonTL” where the risk of dangerous
side effects of thrombolytic therapy is low, and only two patients
were confirmed as “Noncardiac” where the risk of dangerous side
effects associated with thrombolytic therapy is high). However,
the number of patients that should have received thrombolytic
therapy, but failed to receive it, would be significantly increased
(19.9%). The analysis utilizing the “Crosscheck tables” approach
thus shows that neither of the approaches can be considered to
be clearly preferable considering the risks versus the benefits.

7. Conclusions

The ability to establish a precise aetiology of the cause of cardiac
arrest during resuscitation could be beneficial. However, as demon-
strated in this study, accurate diagnosis during resuscitation at the
scene is not always possible. The present study demonstrates the
importance of comparison of an out-of-hospital diagnosis regard-
ing the aetiology of the cardiac arrest with the final hospital
diagnosis. Such comparisons should be made for each individual
patient rather than collectively for groups, as the results may be
misleading. This study introduces a crosscheck table, which con-
tains the diagnoses given at the scene by rescue team physicians
compared with those established subsequently in a hospital or by
autopsy. The two alternative approaches of inclusion rule for apply-
ing the thrombolytic therapy in out-of-hospital care were discussed
in regard to the recent TROICA study.
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(1 Abstract—Background: Previous studies established that
a level of partial pressure end-tidal carbon dioxide (P CO,)
of 10 mm Hg divided patients undergoing advanced life
support (ALS) into those likely to be resuscitated (values >
10 mm Hg) and those likely to die during ALS (values < 10
mm Hg). Objective: The study tested the significance of a
sudden increase in the P, CO, in signaling the return of
spontaneous circulation (ROSC) during ALS. Material and
Methods: P, CO, values were continuously recorded dur-
ing ALS in out-of-hospital patients with cardiac arrest.
Constant ventilation was maintained by an automatic de-
vice. There were 108 patients, representing two extreme
outcomes of ALS, who were subdivided into two groups.
The first group included 59 patients with a single ROSC
followed by a stable spontaneous circulation. The second
group included 49 patients with no signs of ROSC. Results:
ROSC was associated with a sudden increase in P .CO,
that remained significantly higher than before ROSC.
P CO, did not rise during the entire ALS in the second
group of patients without ROSC and was lower than in the
first group of patients. Conclusions: In constantly venti-
lated patients, P, CO, is significantly higher (about 10 mm
Hg) after ROSC than before ROSC. A sudden increase in
P, CO, exceeding 10 mm Hg may indicate ROSC. Conse-
quently, the rule of 10 mm Hg may be extended to include
a sudden increase in continuously recorded P, CO, by
more than 10 mm Hg as an indicator of the possibility of
ROSC. © 2010 Elsevier Inc.

[1 Keywords—cardiac arrest; advanced life support; cap-
nography; end-tidal carbon dioxide; return of spontaneous
circulation; asynchronous compression-ventilation; cardio-
pulmonary resuscitation

INTRODUCTION

Outcome of advanced life support (ALS) is determined
by many factors, including severity of the primary insult,
time elapsed between cardiac arrest and beginning of the
basic life support (BLS) and ALS itself, the efficiency of
BLS and ALS, cause of the cardiac arrest, patient’s
general state of health, and environmental circumstances.
Of these factors, only ALS efficiency is under the control
of the care providers. Therefore, any information regard-
ing efficiency of ALS during its delivery is desirable,
especially because frequent pulse checking and electro-
cardiogram (ECG) rhythm analysis may negatively in-
terfere with the efficiency of ALS (1).

The partial pressure end-tidal carbon dioxide (PpCO,)
level reflects tissue metabolism, tissue and lung perfu-
sion, and alveolar ventilation. Under constant ventilation,
P CO, reflects the level of circulation and intensity of
the body’s aerobic metabolism. Spontaneous circulation
(SC) has been reported to be more effective in compar-
ison with chest compression in the level of cardiac output
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reached (2). This provided a rationale for the observation
by Kalenda that an increase of P CO, occurs after
ROSC (3). This has been confirmed in both experimental
and clinical studies (4—7). Two experimental and one
clinical study demonstrated a linear relationship between
the cardiac output and PCO, (8—10). Some other stud-
ies on out-of-hospital and hospital resuscitations also
confirmed that P CO, level after ROSC is higher than
before ROSC (6,11,12). Other studies have been aimed
at using Pr1CO, to discriminate between patients suffer-
ing cardiac arrest with a chance for ROSC from those
destined to die (13-18). These studies have concluded
that a PgCO, value of 10 mm Hg may serve as such a
threshold value.

The ILCOR (International Liaison Committee on Re-
suscitation) Consensus on Science and Treatment Rec-
ommendations in 2005 mentioned the use of capnometry
as a possible early indicator of ROSC (19).

A principle goal of the present study was to analyze
changes in Pp;CO, levels around the ROSC point with
an ultimate goal of determining whether an increase in
PerCO, level could be used as a reliable indicator of
ROSC.

MATERIALS AND METHODS
Study Design

This was a retrospective case control study. PrCO, was
continuously monitored during out-of-hospital ALS de-
livered to patients in cardiac arrest. Subsequently, the
P CO, recordings were analyzed in two extreme groups
of cases: the first group of patients were those with a
single uncomplicated ROSC followed by stable SC; the
second group of patients were those with an unsuccessful
ALS resuscitation without any sign of ROSC, who died
at the scene. Collected data were also used to compare
PerCO, levels during the chest compression period of
ALS and during the SC period in successfully resusci-
tated patients.

The patients were resuscitated in the out-of-hospital
setting by Emergency Medical Services (EMS) person-
nel, serving an area of 496 km? with 1.5 million inhab-
itants, responding to approximately 90,000 calls a year.
The rescue team worked in a “two-tiered system” (“ren-
dezvous”) with two EMS teams, one consisting of a
driver and a paramedic (a large ambulance) and the other
of a physician and a paramedic (a small rapid response
unit vehicle), who met at the scene.

Twelve physicians participated in collection of this
study data according to a strict protocol. All the physi-
cians were either emergency physicians or anesthesiolo-
gists skilled in tracheal intubation and providing ALS.

They voluntarily agreed to follow the protocol, which
included the use of constant ventilation of intubated
patients by an automatic device, and use of the asynchro-
nous ventilation/compression ALS mode.

The Ethical Committee of the EMS accepted the study
protocol and approved the “no request of patient’s in-
formed consent” before beginning the study because
enrolled patients were unconscious, the procedure was
non-invasive, and it did not interfere with or alter the
medical care provided.

The data were collected during the years 2004 —-2006.
The European Resuscitation Council guidelines for re-
suscitation 2000 and 2005 (since January 2006) were
followed during ALS, including its recommendation for
checking the pulse and the pharmacotherapy (20,21).

PerCO, values were continuously observed by the
EMS physician and also were recorded every second on
a Personal Computer Memory Card International Asso-
ciation card (PCMCIA, Flash 4 MB; Pretec, Taipei,
Taiwan). The course of ALS was monitored by a Zoll M
Series instrument (ZOLL Medical Corporation, Chelms-
ford, MA). This device enables continuous recording of
PCO, (kPa or mm Hg) and of respiratory rate using a
single solid infrared CapnoStat mainstream carbon diox-
ide (CO,) sensor (Respironics Novametrix, Inc., Wall-
ingford, CT). The capnography sensor was calibrated
every morning.

Return of spontaneous circulation (ROSC) was de-
fined by an EMS physician as a palpable central pulse
(usually carotid artery) in the absence of chest compres-
sions, and by an organized spontaneous ECG rhythm
followed by a measurable blood pressure (20,21). The
time when the palpable pulse was noted for the first time
was marked on the ECG strip and was used as time zero
in off-line analysis of the entire ALS course with ROSC.

All patients were intubated and a constant lung ven-
tilation was maintained for each patient during the entire
P CO, recording period to avoid bias due to variation in
the alveolar ventilation. The automatic ventilation device
used was Oxylog 2000 (Driager Medical AG & Co. KG,
Liibeck, Germany). A tidal volume of 7-10 mL/kg, a
respiratory rate of 8—12 breaths/min, and 100% oxygen
(FiO,) were applied. Chest compressions, at a rate of
100/min, were performed independent of the ventilation
(20,21). The pulse checking was performed every 2 min,
except in the case of P CO, significantly increasing, at
which time the pulse was checked immediately.

The study design involved collecting data from 70
cases in patients transferred to the hospital and 70 cases
in patients who died at the scene. Records of patients
who received ALS were reviewed regardless of age,
cardiac arrest etiology, first ECG rhythm pattern, or
bystander BLS. Also included were patients with other
relevant ALS circumstances, such as ROSC followed by
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a stable SC, and the recording time for Pp;CO, was
longer than 6 min before and after ROSC (59 cases). In
addition, records were reviewed for patients in whom no
sign of ROSC was noted during the entire ALS and the
duration of PgCO, recording was longer than 15 min
(49 cases). Exclusion criteria included patients with ei-
ther capno-sensor moisturizing or contamination with
blood, as well as patients who received sodium bicar-
bonate. In addition, 32 records out of a total of 140
collected were excluded, from patients in whom ROSC
was achieved but the ensuing SC was unstable and failed
again, once or repeatedly. A total of 108 records were
reviewed for the study.

Data Collection and Analysis

For each case, data recorded included the patient’s age,
sex, initial ECG rhythm, whether or not the arrest was
witnessed, whether or not bystander BLS was provided,
cause of the cardiac arrest, survival, and quality of life.
All data were stored in the study database.

Continuously recorded PpCO, values for the group
with ROSC were categorized as follows. Before ROSC:
average value was the mean of values during the chest
compression period; initial value was the first value
obtained at the beginning of ALS; final value was the last
value obtained during the chest compression period;
maximum value was the highest value obtained during
the chest compression period; minimum value was the
lowest value obtained during the chest compression pe-
riod. PgCO, value at the moment of ROSC was defined
as the value at the moment when pulse was palpable for
the first time. After ROSC: average value was the mean
of values of the time interval from ROSC to the last value
obtained before admission to hospital; initial value was
the value obtained 2 min after ROSC; final value was the
last value obtained before admission to the hospital;
maximum value was the highest value obtained during
the spontaneous circulation period; minimum value was
the lowest value obtained during the spontaneous circu-
lation period.

The PpCO, values for the group with no sign of
ROSC were categorized as follows: average value was
the mean of values from the entire ALS course; initial
value was the first value obtained at the beginning of
ALS; final value was the last value obtained at the
moment when ALS effort was terminated; maximum
value was the highest value obtained during ALS; min-
imum value was the lowest value obtained during ALS.

Because the study was primarily aimed at answering
the question of whether a sudden increase of PpCO,
level could be used as an early indicator of ROSC, all
PpCO, records were analyzed in 2-min steps in the

following manner. Most frequent values (modes) occur-
ring during a 2-min interval were tested with regard to
arbitrarily set threshold “increase” values of 2, 5, 10, 15,
and 20 mm Hg and compared to the previous interval. A
case where the increase equaled or exceeded a particular
threshold value, and ROSC was diagnosed concurrently,
was labeled “True Positive.” When the increase occurred
but ROSC was not diagnosed, the case was labeled
“False Positive.” “False Negative” was a case where an
increase exceeding a threshold value did not occur but
ROSC was diagnosed. “True Negative” was when such
an increase did not occur and ROSC was not diagnosed
in the particular 2-min time interval.

Statistical Analysis

The mean values and standard deviations from P CO,
measurements recorded in 59 patients before and after
ROSC were compared by the two-tailed paired z-test using
GraphPad Prism version 4.00 for Windows (GraphPad
Software, Inc., San Diego, CA, www.graphpad.com). In the
second group, only the mean values and standard deviations
were calculated for each patient.

RESULTS

A summary of data on the 108 analyzed cases of ALS,
subdivided into two groups, is presented (Table 1).

The mean duration of Pz CO, recordings in 59 cases
with ROSC was 18 min before ROSC and 33 min after
ROSC. The average of the mean levels of P CO, was
26.65 = 12.00 mm Hg (3.55 = 1.6 kPa) before ROSC
and 36.60 = 12.44 mm Hg (4.8 = 1.66 kPa) after ROSC
(p < 0.0001). Results of the paired r-test, comparing
PCO, after ROSC to its level before ROSC in indi-
vidual cases, indicated that the increase in P CO,
around the moment of ROSC was significant (p <
0.0001). The mean difference of P CO, level before
and after ROSC was 9.95 mm Hg (1.32 kPa) and the 95%
confidence interval of the difference was 6.46—-13.50 mm
Hg (0.86-1.8 kPa). The entire waveform of P CO,
recordings from 59 patients with restored spontaneous
circulation demonstrates a significant increase at the mo-
ment of ROSC diagnosis, followed by an overshoot
(Figure 1).

The mean duration of PgCO, recordings from 49
patients without any sign of ROSC was 29 min. The
average of the mean levels of P CO, was 16.68 = 9.1
mm Hg (2.24 = 1.21 kPa). The waveform of all P5;CO,
values from these patients was flat and positioned lower
than in the preceding group of successfully resuscitated
patients, even when comparing their mean values before
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Table 1. The 108 Analyzed Cases Divided into Two Groups

Data for Two Groups of Patients Included in the Study

15t Group 2™ Group
Single ROSC Followed by a Stable Without any
Spontaneous Circulation Sign of ROSC
Number of patients (108 total) 59 49
Sex
Male 41 40
Female 18 9
Age (years)
Range 0.5-90 0.5-92
Mean 58 62

Body weight (kg/Ib)

Range 6 kg (13.2 Ib)-140 kg (308 Ib) 5 kg (11 1b)-120 kg (264 Ib)

Mean 83(182.6 Ib) 83(182.6 Ib)
ECG rhythm

AS 32 30

PEA 7 5

VFNT 20 14
Witnessed

Yes 48 37

No 11 12
Bystander CPR

Yes 31 23

No 28 26
Bystander AED

Yes 0 0

No 59 49
Etiology established by out-of-hospital providers

Cardiac 39 39

Non-cardiac 17 8

Traumatic 3 2

Not established 0 0
Survival and quality of life (1-5) of surviving

patients 6 weeks after resuscitation

Normal life 6 0

Moderate handicap 4 0

Severe handicap 8 0

Vegetative state 40 0

Death 1 49

ROSC = return of spontaneous circulation; ECG = electrocardiogram; AS = asystole; PEA = pulseless electrical activity; VF/VT =
ventricular fibrillation/ventricular tachycardia; CPR = cardiopulmonary resuscitation; AED = automated external defibrillator.

ROSC (Figure 2). Four patients who did not achieve
ROSC presented with extremely high P CO, values.
Table 2 presents the average, maximum, minimum,
initial, and final levels of PgCO, for both groups of
patients. In addition, for the group of patients with suc-
cessful ALS courses, PrCO, level is compared in three
different parts of the ALS course (before ROSC, at the
moment of ROSC, and after ROSC). Comparison of the
chest compression periods in successfully resuscitated
patients (i.e., before ROSC) and those with no ROSC
shows that mean levels of Pz CO, (average, initial, final,
maximum, and minimum) were always higher in patients
who achieved ROSC (Table 2). However, in both cases
there was a considerable overlap of absolute values.
Comparison of the period of spontaneous circulation
after ROSC to the chest compression period preceding

ROSC shows that the mean levels of PgCO, (average,
initial, final, maximum, and minimum) were always
higher during the spontaneous circulation period after
ROSC.

Table 3 analyzes data with respect to an increase in
PxCO, occurring during successive 2-min period and ex-
ceeding arbitrarily set threshold values. The percent fre-
quencies of “True Positive” response in patients with ROSC
and “False Positive” response in patients without ROSC are
presented for the specific threshold values (Table 3).

DISCUSSION

This study applied PzCO, monitoring to out-of hospital
resuscitation (ALS) of patients with cardiac arrest who
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Figure 1. Diagrammatic overview of P-;CO, values recorded before and after ROSC in a group of 59 patients with a single ROSC
followed by a stable spontaneous circulation. The moment declared by ALS providers as ROSC was set as time zero for all

analyzed patients.

were intubated and had constant lung ventilation main-
tained by an automatic device. The latter procedure is
important because any fluctuation in the alveolar venti-
lation (for example, by using a self-inflating bag) may be
expected to interfere with PgCO, as indicator of the
cardiac output, because principle variables affecting
PeCO, values are the entire body metabolism, cardiac
output, and also alveolar ventilation. In comparison to
previous studies aimed at evaluation of PpCO, mea-
surements during ALS, this study concentrated on a
PCO, change at the moment of ROSC with the aim of
testing whether a sudden increase in Pz CO, could be
used as an early indicator of ROSC (11,12).

Kalenda, in 1978, noted that ROSC was accompanied by
a sudden steep increase of P CO, (3). A positive correla-

tion between a wide range of cardiac outputs and P CO,
values during constant ventilation has been demonstrated in
both experimental and clinical studies (8—10). The ILCOR
Consensus on Science and Treatment Recommendations in
2005, and others, mentioned the use of capnometry as an
early indicator of ROSC (19).

Regarding capnometry use in ALS, a rule of 10 mm
Hg was suggested by Wayne et al., who showed that
PrrCO, < 10 mm Hg is associated with a very low
chance of a successful resuscitation outcome (13—18).
Grmec at al. showed that the P CO, level is about 10
mm Hg higher after ROSC than before ROSC in most
cases (6,11,12). Our results thus corroborate previous
reports showing that Py CO, after ROSC is associated
with significantly higher values of P CO,, compared
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Figure 2. Diagrammatic overview of P;CO, values recorded during ALS in the group of 49 patients who failed to achieve ROSC.
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Table 3. The Incidence of a Sudden Increase of PgCO,, Exceeding Indicated Threshold Values for the Two Groups

of Patients*

mm Hg = 2 mm Hg = 5 mm Hg = 10 mm Hg = 15 mm Hg = 20
59 patients who achieved ROSC followed
by stable SC

True positive 56 53 47 29 22

False negative 3 6 12 30 37

Sensitivity (TPR) 0.95 0.9 0.8 0.49 0.37
49 patients who did not achieve SC

False positive 42 28 20 9 4

True negative 7 21 29 40 45

Specificity (FPR) 0.86 0.57 0.41 0.18 0.08

* The sensitivity (TPR = true positive rate) and specificity (FPR = false positive rate) are calculated with respect to the occurrence of

mediately after defibrillation because these patients were
not intubated and, consequently, P CO, values were not
available. This causes a significant bias in the survival
and outcome results presented in Table 1, as these were
cases with mostly a good outcome.

CONCLUSIONS

The study demonstrates that constantly ventilated pa-
tients undergoing ALS in out-of-hospital conditions have
a significantly higher P;CO, of about 10 mm Hg (1.33
kPa) after ROSC than before ROSC. It also shows that an
increase in PrrCO, > 10 mm Hg (1.33 kPa), coming
relatively suddenly, is likely to indicate ROSC. Conse-
quently, the rule of 10 mm Hg may be extended to
include the utilization of a sudden increase of more than
10 mm Hg in continuously recorded P;CO, as an indi-
cator of likelihood of ROSC. In addition, this may indi-
cate a suitable moment for checking the pulse, which
otherwise is measured in 2-min intervals according to
present recommendations.
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ARTICLE SUMMARY

1. Why the topic is important?

From numerous factors determining success of ad-
vanced life support (ALS), only ALS efficiency is under
the control of its providers. Any information regarding
efficacy of ALS during its delivery is desirable. Although
partial pressure end-tidal carbon dioxide (P CO,) mon-
itoring during ALS can provide information about tissue
metabolism, tissue and lung perfusion, and alveolar ven-
tilation, it is not widely used by ALS providers.

2. What does this study attempt to show?

Whether the monitoring of P5CO, in intubated pa-
tients with constant ventilation could be utilized to detect
return of spontaneous circulation (ROSC), and thus pro-
vide a suitable moment for pulse and electrocardiogram

3. What are the key findings?

Trends and changes in P CO, levels during ALS are
more informative than P, CO, absolute values. A suffi-
ciently high (10 mm Hg) and sudden increase in PCO,

4. How is patient care impacted?

The thorough understanding and correct interpretation
of capnographic readings during ALS may contribute to
better patient outcomes, and may help to avoid futile ALS




Prague Medical Report / Vol. 107 (2006) No. 3, p. 317-326 317)

End Tidal CO, Monitoring in Condition
of Constant Ventilation: A Useful Guide
during Advanced Cardiac Life Support

Pokorna M.", Andrlik M.%, Ne¢as E.?

'Emergency Medical Service of Prague, Czech Republic;

?Institute of Pathological Physiology, First Faculty of Medicine, Charles University in
Prague, Czech Republic

Received July 14, 2006, Accepted September 25, 2006

Key words: Heart Arrest — Advanced Cardiac Life Support — Cardiopulmonary
Resuscitation — Capnography — Carbon Dioxide

This work was supported from the grant provided by MZ CR IGA NR/7970-3.

Mailing Address: Milana Pokorna, MD., Emergency Medical Care Service of
Prague, Korunni 98, Prague 101 00 Czech Republic, Phone: +420 603 502 193,
Fax: +420 222 070 704, e mail: milana.pokorna@zzshmp.cz; MilanaP@seznam.cz

© Charles University in Prague — The Karolinum Press, Prague 2006



318)  Prague Medical Report / Vol. 107 (2006) No. 3, p. 317-326

Abstract: Success of advanced cardiac life support (ACLS) depends on several
factors: character and severity of the primary insult, time interval between cardiac
arrest and effective basic life support (BLS) and the ensuing ACLS, patient’s general
condition before the insult, environmental circumstances and efficacy of BLS and
ACLS. From these factors, only the efficacy of ACLS is under control of emergency
personnel. The end tidal partial pressure of CO, (P.,CO,) has been shown to be
an indicator of the efficiency of ACLS and a general prognostic marker. In this
study P_.CO, was monitored during out-of hospital ACLS in three cases of cardiac
arrest of different aetiology. The aetiology included lung oedema, tension
pneumothorax and high voltage electric injury. P..CO, served for adjustments of
ACLS. In these three cases the predictive value of P_..CO, monitoring
corresponded to previously reported recommendations.

Introduction

Cardiac arrest is a dynamic process with many important pathophysiological
consequences occurring within seconds and minutes. Many studies have been done
with the aim of improving advanced cardiac life support (ACLS) in order to
preserve the patient’s prearrest level of neurological functions. Improvement of
multifunctional monitoring devices, working in real time and storing data, helps to
analyse the process at the scene as well as later on, when final outcome of the
rescue effort is known.

Success of ACLS is determined by many factors: severity of the primary insult,
time interval between cardiac arrest and effective BLS and ACLS, patient’s general
state of health, causes evoking cardiac arrest, environmental circumstances, BLS
and ACLS efficacies. From these numerous factors, only ACLS efficacy is under
control of its providers.

P CO, reflects tissue metabolism, tissue and lung perfusion, and alveolar
ventilation including its distribution. Capnometry, measuring P.,CO,, has been
demonstrated as a useful tool for verification of correct orotracheal intubation [1],
assurance of adequate ventilation [2], prognosis in patients with normothermic
nontraumatic cardiac arrest, an indirect control of the cardiac output, the first
clinical indicator of the restoration of spontaneous circulation (ROSC) [3], and
indirect information about cerebral perfusion [4].

This paper analyses three cases of cardiac arrest due to very different aetiology
in which P_CO, monitoring was used to control the efficacy of ACLS.

Materials and methods

A professional team with physician resuscitated three out-of-hospital patients
suffering cardiac arrest. The team was working in a “Rendezvous system”, i.e. two
EMS (Emergency Medical Service) teams, consisting of a large ambulance (driver
and paramedic) and a small rendezvous care vehicle (physician and paramedic),
met at the scene.

Pokorna M.; Andrlik M.; Necas E.
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All the patients were intubated and the lung ventilation was performed by an
automatic device. A constant tidal volume and constant ventilatory frequency
were held during all out-of-hospital care. Chest compressions were independent
of the lung ventilation [5].

The end tidal P.,CO, was monitored by “Zoll M series” instrument. The Zoll M
series option continuously measures carbon dioxide and respiratory rate using a
unique mainstream, solid-state infrared sensor Capnostat (Novametrix
Corporation). The Capnostat sensor is attached to an airway adapter connected
to an endotracheal tube. Infrared light beams through the airway adapter to a
detector on the opposite side of the airway. The CO, concentration in breathing
gases is continuously recorded according to the light absorption. P..CO, is
automatically indicated in millimetres of mercury (mmHg). The respiratory rate is
calculated from intervals between CO, peaks.

Results

mCase 1: Asystole — female — age 67

Diagnosis: pulmonary oedema and chronic renal insufficiency

Outcome: sent home without neurological disability

Course of ACLS:

08:40:00 emergency call: dyspnoea (after a few seconds the patient lost
consciousness, persisting gasping)

08:46:00 emergency personnel, 4 members, at patient’s side
Patient’s condition — coma, apnoea, mydriasis and asystole, sitting on the
armchair, no BLS prior to arrival of EMS had been started.

120
100

80

ROSC

P.,CO, (mmHg)
o
1)
1

40
20 A
chest compressions
0

T T T T T T T T T T 1
8:46 8:50 8:54 8:58 9:02 9:06 9:10 9:14 9:18 9:22 9:26 9:30
Time (hr:min) — prehospital care

Figure 1 — Time course of resuscitation in the patient with pulmonary oedema.

P CO, and Advanced Cardiac Life Support
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Bystander history — patient didn’t sleep all night, complained of dyspnoea for

many hours, patient took several different medicines.

EMS details — the patient was placed in a horizontal position, the physician

performed intubation (absence of laryngeal reflex) and started artificial

ventilation, one paramedic started chest compressions and the second
paramedic prepared i.v. line and prepared adrenalin, the driver fixed ECG leads
and confirmed asystole.

08:47:20 P_CO, monitoring was started

08:48:04 adrenalin 2 mgi.v.

08:49:25 ECG: AV block lll. degree, atropine 1 mg i.v.

08:50:03 ROSC: sinus rhythm, palpable peripheral pulse

08:54:30 restoration of spontaneous respiratory effort — application of a hypnotic
and paralytic medication

08:55:00-9:30:00 transport to a hospital, haemodynamically stable during the
transportation

09:30:00 admission to hospital (ICU)

14:00:00 consciousness restored

18:00:00 extubation

History added at the ICU: The patient had chronic renal insufficiency, anuric,
dialysed three times a week, suffered first cardiac arrest with successful ACLS
three years ago.

Description of P.,CO, levels record (Figure 1): The first measured value of P_,CO,
was 21 mmHg (2,79 kPa) and there was a further increase during initial
resuscitation. An additional significant rise of P_..CO, occurred following ROSC.
The decrease during the interval of 15 to 20 minutes occurred during the patient’s
transport down the stairs performed in the position “legs first”. After restoration
of a horizontal body position P..CO, value increased again to supranormal values.

Feedback from P_.CO,: The typical significant rise in P_.,CO, following ROSC has
been shown. The change in patient’s body position during transport caused a
decrease in P.CO, This was attributed to a sudden redistribution of blood in the
circulation compromising the lung perfusion.

mCase 2: Ventricular fibrillation — male — age 22
Diagnosis: polytrauma and tension-pneumothorax
Outcome: death 8 hours after admission to the hospital
Course of ACLS:
16:54 emergency call: traffic accident, young man
17:10 arrival of EMS ambulance, aero-medical assistance requested
Patient’s condition — coma, apnoea, mydriasis
Bystander history — motorcycle accident victim, found in a coma near the road in
a rural area, circumstances of the accident and the accident time unknown
EMS details — ECG-ventricular fibrillation, immediately defibrillated, after

Pokorna M.; Andrlik M.; Necas E.



Prague Medical Report / Vol. 107 (2006) No. 3, p. 317-326

defibrillation asystole, intubation and artificial ventilation, chest compressions and

adrenalin 3 X 2 mg i.v., Solu Medrol (suspected spinal injury),
Hydroxyethylaminum solution 10% (suspected haemorrhagic shock), all these
interventions were unsuccessful

17:36

aero medical physician at patient’s side

321)

17:36-17:40 treatment by chest compressions and mechanical ventilation, by

auscultation there were quiet breath sounds on the right side and extremely
quiet breath sounds at the left side, replacing of ET tube was without effect,

reintubation was also without effect

17:38
17:40
17:42
17:43
17:44
17:47

P:;CO, monitoring was started

suspicion of pneumothorax

chest tube inserted

adrenalin 2 mg i.v

ROSC

sinus rhythm, central and peripheral pulse palpable

7:47-18:20 transport to a distant hospital, patient was haemodynamically

unstable and therefore dopamine, noradrenalin, crystalloids (500 ml sodium

chloride solution 0,9%, 500 ml Ringer’s solution) Haemacell 1000 ml and
Hydroxyethylaminum solution 10% 500 ml were administered during
transportation

18:20

admission to hospital

8 hours later death
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Description of P,CO, levels record (Figure 2): The first P_,CO, value 5 mmHg
(0,66 kPa) was low and there was no significant rise during initial ACLS
interventions. P..CO, levels increased to 22-40 mmHg (2,93-5,33 kPa) after chest
tube insertion and ROSC, but it decreased again and remained low.

Feedback from P_,CO,: The low initial P..CO, level indicated several possible
problems (hypothermia, wrong intubation, inadequate ventilation, low cardiac
output, a measurement failure). In cases of tension pneumothorax with automatic
volume control ventilation, a low P..CO, may be caused by compromised blood
return and, consequently a low cardiac output.

mCase 3: Ventricular fibrillation — male — age 17

Diagnosis: electrocution and extensive burn of the chest and right arm

Outcome: discharge without neurological damage

Course of ACLS:

12:57 the accident occurred

12:58 emergency call
Patient’s condition — patient in a horizontal position, fine ventricular
fibrillation, mydriasis without photoreaction, extensive burns of the chest and on
the right arm.
Bystander’s history — electrocution by 22 kV at an electric substation, first aid
provided by extrication from electric substation and BLS started

50
45 -

40

35 1 Ventricular fibrillation

30

25 4 SR

P.,CO, (mmHg)

20 A

10xDF 4xDF
+ SCPR + ACD ACD
0 T T T T T

T T T T T
13:03 13:09 13:15 13:21 13:27 13:33 13:39 13:45 13:51 13:57 14:03
Time (hr:min) — prehospital care

Figure 3 — Time course of resuscitation in the patient with electrocution.
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13:03 EMS paramedics team arrived — standard chest compressions and
ventilation by a self-inflating bag started
13:04 EMS physician team arrived

EMS details — (13:04 — 13:06) physician (1) intubation and mechanical

ventilation and introduction of i.v. line through vena jugularis externa, driver (2)

standard chest compressions, paramedic (3) adrenaline 2 mg via endotracheal

tube and 2 mg i.v., paramedic (4) ECG monitoring (fine ventricular fibrillation)
and defibrillator preparation, 3 defibrillations (a biphasic shock) were
unsuccessful, mydriasis with lazy photoreaction still present, adrenaline
2mgi.v.

13:05 P_CO, monitoring was started (7 mmHg, 0,93 kPa)

13:06-13:20 automatic volume mandatory ventilation, 11 repeated defibrillation
shocks because of continuing ventricular fibrillation, pharmacotherapy
supplemented with amiodarone, lidocaine, bicarbonate and MgSO,

13:10 standard chest compressions converted to active compression/
decompression by a cardio pump (ACD)

13:20-13:38 pulse-less ECG electrical activity, mydriasis and pharmacotherapy
continued with atropine 1 mg, noradrenalin, infusion containing dopamine, body
fluid replacement (500 ml sodium chloride solution 0,9%, 500 ml Hartman’s
solution, gelofusine 500 ml), ACD-chest compression/decompression was
continued because if these were interrupted, central pulse was not palpable and
immediately also P_,CO, values dropped. [Image1]

13:38 ROSC (after 35 minutes) -ECG-AV, 13:50 — sinus rhytm and peripheral
pulse palpable

13:42-14:05 transport to hospital

In the hospital: Myocardial ejection fraction was 40%, burns over 13% of the
body surface of IIA and |IB degree, extubation 4 days later and full consciousness
6 days later

Description of P.,CO, levels record (Figure 3): The first measured P_.CO, was low
but a rapid increase during initial resuscitation occurred, followed by low values
again (the initial standard manual CPR was repeatedly interrupted by numerous
DF attempts). The active compression/decompression by a cardio-pump was
followed immediately by the significant rise of P..CO, Pulse-less electric activity
first appeared at ECG after 19 minutes and there was a rise in P..CO, to a
physiological value around 40 mmHg.

Feedback from P_.CO,: A low P_,CO, and its decreases indicated that initial
ACLS was not optimal. The change from standard chest compressions to
cardio-pump (ACD) induced a significant increase of P_.CO, and consequently
ACD maintained a high level of P..CO,. The following high P_.CO, indicated that
a satisfactory artificial circulation was achieved and thus ACLS was improved. This
is a typical example of when the ACLS should not be discontinued, despite the
long period without ROCS.

P CO, and Advanced Cardiac Life Support
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Discussion

P.;CO, measurement (capnography) is a simple method that can be used
immediately after orotracheal intubation. The only procedure is to place the
detector into the endotracheal tube. Interpretation of P..CO, assumes that the
lung ventilation is maintained constant because P CO, is inversely related to the
lung (alveolar) ventilation. Consequently changes in the total alveolar ventilation
would interfere with the information regarding conditions of the circulation and of
the tissue metabolism. Capnography in condition of constant ventilation provides
integrated information on aerobic tissue energy metabolism, tissue perfusion, and
the perfusion of ventilated lung alveoli (all variables tightly linked to the cardiac
output). Several studies, both experimental [7], and clinical [8, 9, 10], have
demonstrated a positive correlation between a wide range of cardiac outputs and
P.;CO, values. Capnography is thus a useful tool to monitor efficacy of the ACLS
at the scene and has a strong predictive value for the ultimate outcome of it.

Callham and Barton [11] found that 14 patients out of 55 nontraumatic out-of-
hospital cardiac arrest patients who achieved ROSC had a mean P_.CO, value of
19 = 14 (SD) mm Hg at the start of resuscitation while those who did not achieve
ROSC had only 5 = 4 (SD) mm Hg.

Asplin and White [12] related P CO, values recorded 1 and 2 minutes after the
start of resuscitation and the maximum values achieved with ROSC on-scene. The
patients that achieved ROSC had all these values significantly higher than those
who were not successfully resuscitated.

Wayne et al [13] tested the level of P_.CO, of 10 mm Hg after 20 minutes of the
resuscitation effort as a hypothetical measure of the survival among 90 patients
with the out-of-hospital cardiac arrest with pulseless electrical activity. Although
the initial values of P CO, did not differ, with the mean value of 11.7 in survivals
and 10.9 mm Hg in non-survivals, the values were significantly different after
20 minutes (mean value of 3.9 mm Hg in nonsurvivals against 31 mm Hg in
survivals) and the tested value of 10 mm Hg after 20 minutes was found highly
predictive for the survival. Later, the authors confirmed this in another study of
150 patients [14]. Cantineau et al [16] concluded from their prospective study of
120 patients with nontraumatic out-of-hospital cardiac arrest that P_.CO, of
10 mm Hg, as a maximum values achieved during the first 20 minutes of
resuscitation, could be used as a cut-off value to discriminate between patients
that could achieve ROSC from those who did not. Ahrens et al [15] arrived at a
similar conclusion, regarding the predictive value of 10 mm Hg of P_.CO, after
20 minutes of resuscitation, in a study that enrolled 127 patients. Grmec and
Kupnik [17] concluded, from a study including 246 patients with normothermic
nontraumatic cardiac arrest, that initial and final values of P_.CO, of less than
10 mm Hg (1.33 kPa) were incompatible with survival.

The three patients presented in this study suffered a cardiac arrest from a
nontraumatic (case 1) and traumatic (case 2 and 3) causes. The monitoring of
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PETCO2 provided information on the effectiveness of ACLS measures that were,
however, highly variable.

In the case of the pulmonary oedema already the initial P..CO, was relatively
high that might be caused by a likely significant hypercapnia preceding the cardiac
arrest and resulting from a long lasting period of severe dyspnoea. ROCS resulted
in further significant improvements in tissue and lung perfusions as indicated with
a rapid and steep increase in P CO, that reached very high levels. The high
supranormal values of P_.CO, indicated an intensive oxidative energy metabolism
in tissues due to their adequate perfusion. The supranormal values of P..CO,
persisted for almost 20 minutes. With regard to long-term dyspnoea before
cardiac arrest, it can be assumed that previously accumulated CO, had being
washed out from the blood and tissues compartments and that accumulated lactic
acid had been converted to CO,. This was predictive of the good outcome which
was confirmed. P CO, transiently decreased during the phase of transport down
the staircase in a vertical position legs-first. This was attributed to a negative
influence of the gravitation on the blood venous return and the cardiac output.
PCO, increased back as expected after the patient resumed a horizontal
position. The assumption of influence of the gravitation was thus confirmed.

The second case was the trauma due to a road accident. The P CO, monitoring
started in the already intubated patient, when ACLS had been provided for about
fifteen minutes. The initial value of P..CO, of only 5 mmHg (0,66 kPa) led to
verification of the correctness of the intubation. The limited rise in P..CO,
indicated continuing significant problems with the blood circulation and lung
perfusion. Promptly after the tension-pneumothorax was diagnosed and a drainage
of the pleural cavity introduced, the P_.CO, values raised significantly. The
following decrease of P_,CO, below 10 mmHg (1,33 kPa) indicated worsening of
tissue and lung perfusions and predicted an unfavourable prognosis.

The third case was an injury by a high voltage alternating electric current. The
monitored rise of P_.CO, indicated effective improvement of the ACLS particularly
due to using a cardio-pump. The effort directed to achieve ROSC was repeatedly
unsuccessful, probably due to a significant damage to the myocardium from the
high voltage electric injury. However, the high values of P_.CO, indicated that the
oxidative tissue energy metabolism, the circulation and the respiratory gases
exchange were sufficiently achieved by the ACLS. These high values of P_.,CO,
were the main reason why the EMS team continued in life saving efforts in spite of
all others indices leading to termination. The ACLS, taking more than half an hour,
was finally fully successful.

Conclusion

The three cases demonstrate the usefulness of the P CO, monitoring in
evaluation of the efficacy of different procedures used during ACLS in patients
suffering the cardiac arrest from different ethiologies. P..CO, reflects tissue
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metabolism, tissue and lung perfusion. Because P CO, reflects alveolar ventilation
as well, the condition of constant ventilation is crucial. It has been shown in the text
that the P..CO, monitoring is a useful indicator of the efficiency of provided ACLS
particularly during the period from its beginning till the restoration of spontaneous
circulation (ROSC).
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Abstrakt:

Prace je zaméfena na kardiopulmonalni resuscitace provadéné v mimonemocni¢nim
prostiedi lékafi zachranné sluzby. V prvni Casti se zabyva spravnosti stanoveni pficCiny
zastavy ob&hu v pribchu kardiopulmondlni resuscitace pifi omezenych diagnostickych
moznostech v misté¢ poskytnuti profesionalni prvni pomoci. Je navrZzen a na souboru 211
pacientdi pouzit pavodni zplUsob analyzy spravnosti pfi¢iny nahlé zastavy obchu
piedpokladané 1ékati zachranné sluzby (analyza ,,kiizové shody*, angl. ,,Crosscheck Tables®).
Analyza ukazuje, Ze diagnostické zadvéry musi byt ¢inény pro kazdého pacienta individudlné.
Porovnani souhrnnych udaji z celé sledované skupiny mize vést k faleSn¢ dobrym
vysledkim. Druha ¢ast prace se zaméfila na vyuziti kapnometrie ke sledovani pribéhu
kardiopulmonalni resuscitace poskytované I¢kaii zdchranné sluzby. Zaméfila se predevsim na
odraz obnoveni spontanni cirkulace (ROSC - Return of Spontaneous Circulation) na zméné
hodnoty parcidlniho tlaku oxidu uhli¢it¢tho na konci vydechu (PgrCO;) v porovnani
s cirkulaci pIn€ zévislou na hrudnich kompresich. Studie prokazala, Ze u pacientii s konstantni
umélou plicni ventilaci v pribéhu provadéné resuscitace, je PgrCO, signifikantné vyssi
(pfiblizné o 10 mmHg) po ROSC nezZ pfed ROSC. Uzavira, Ze vzestup PgrCO; o0 vice nez 10
mmHg, ktery nastane nédhle, velmi pravdépodobné indikuje okamzik ROSC. Studie dale
potvrdila néazor, ze soustavné¢ nizké hladiny PrrCO, (<10 mmHg) mohou predikovat

neuspesnou resuscitaci.
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Abstract:

The study is focused on advanced life support (ALS) performed by rescue team
physicians in an out-of-hospital setting. The first part of the study analyzes diagnostic
possibilities and correctness of assumed aetiology of the sudden cardiac arrest during
cardiopulmonary resuscitation (CPR) in the field. It introduces an original method of
“Crosscheck Tables” and applies this method to 211 cases of CPR provided by physicians of
the Emergency Care Service. The study demonstrates that significantly misleading
conclusions can result from a global analysis of a set of cases. It stresses importance of
diagnostic analyses applied to individual cases. The second part of the study concentrates on
changes in PgrCO; level as related to the return of spontaneous circulation (ROSC - Return of
Spontaneous Circulation) as opposed to the circulation fully dependent on chest
compressions. The study demonstrates that in constantly ventilated patients undergoing CPR
in an out-of-hospital setting, PgrCO, is significantly higher (about 10 mmHg) after ROSC
than before ROSC. It demonstrates that a sudden increase in PgrCO; exceeding 10 mmHg is
likely to indicate the moment of ROSC. The study also support a view that steadily low levels

of PerCO; values (<10 mmHg) indicate a low chance for a successful resuscitation outcome.

Kli¢ova slova: nahla zastava ob&hu; rozsifena neodkladné resuscitace; kapnografie;

parcialni tlak oxidu uhli¢itého na konci vydechu PgrCO;; obnoveni spontanni cirkulace.

Key words: cardiac arrest; advanced life support; capnography; end-tidal carbon

dioxide PgrCO»; return of spontaneous circulation
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