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Zastava obéhu je extrémné zavazny stav, kdy pouze rychly a kvalitné provedeny zasah dalSich osob muze vést k zachrané zi-
vota. Postupy pouzivané k obnové krevniho obéhu u srde¢ni zastavy oznacujeme jako kardiopulmonalni resuscitace a zahrnuji
organizacni opatfeni, pfistrojovou ¢i mechanickou lé¢bu a v neposledni fadé podéavani vybranych [ékl — farmakoterapii. Tato
prace piindsi prehled zakladnich Iékd, které se pouzivaji pti kardiopulmonalni resuscitaci, a stru¢né popisuje mechanismy jejich
pusobeni, diikazy o jejich Gcinku a pravidla pro jejich pouziti.
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Pharmacotherapy during cardiopulmonary resuscitation

Circulatory arrest is an extremely serious condition in which only a rapid and well-performed intervention of other persons can
save a life. The procedures used to restore blood flow in cardiac arrest are referred to as cardiopulmonary resuscitation and
include organizational measures, device or mechanical therapy as well as administration of selected drugs — pharmacotherapy.
The present paper presents an overview of the basic medications used in cardiopulmonary resuscitation, and briefly describes
the mechanisms of their action, evidence of their effect, and guidelines for their use.
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Rozsitend kardiopulmonalni resuscitace
zahrnuje kromé fady ukonu také aplikaci lékd.
V podani lékt béhem resuscitace podle aktudl-
nich doporuceni (European Resuscitaion Council
[ERC] Guidelines 2021) (1) nedoslo k zadnym vy-
raznym zméndm v porovnanis pfedchozimi do-
porucenimi (ERC Guidelines 2015, ERC Guidelines
2010) (2, 3). Presto béhem nékolika poslednich let
byly publikovany prace pfinasejici nové udaje,
které se tykaji farmakoterapie u srdec¢ni zastavy
a mohou dalsi doporuceni ovlivnit.

Léky pouzivané béhem obéhové zastavy
jsou rozdélovany do tii skupin: (i) vasopresory
s cilem udrzet arteridlni tonus a dostate¢ny
perfuznitlak, (i) antiarytmika s cilem zabranit
malignim arytmiim a optimalizovat srde¢ni

V nasledujicim textu jsou uvedeny zékladni
informace o lécich, které jsou dnes doporuco-

vané pro pouziti u kardiopulmonalni resusci-
tace, stru¢né jsou shrnuty mechanismy jejich
ucinku, dostupna evidence o jejich pfiznivém
plsobeni a zékladni pravidla pro jejich pouziti.

Adrenalin

Adrenalin je povazovan za zakladni 1ék
pfi srdecni zastavé, a to presto, ze nikdy
vlastné nebyl prokazan jeho benefit ve velké
randomizované studii. Je pfedstavovan jako
zékladni |ék rozsifené resuscitace od doby, kdy
byla na pocatku 60. let 20. stoleti zvefejnéna
prvni doporuceni pro kardiopulmonalni re-
suscitaci a jeho pouzivani pokracuje s malou
zménou dévky nebo nacasovani podani do-
dnes. Adrenalin je a - a $-adrenergni agonista,
tedy zpUsobuje arterialni a Zilni vasokonstrikci,
zvysuje srdecni inotropii a ma pozitivni chro-
notropni Ucinek.

Na zvifecim modelu adrenalin zvysuje
diastolicky tlak a koronarni perfuzni tlak (4),
zvysuje plicni vasokonstrikci, spotfebu kysliku
a zpusobuje cerebrélni vasokonstrikci (5). Déle
zvysuje Sanci na dosazeni obnovy krevniho
obéhu (ROSC) a zvysuje kratkodobé preziti.
Ma vsak i vliv na vyssi poresuscita¢ni dysfunkci
myokardu a zpUsobuje mozkovou ischemii (6).

V klinické randomizované studii u nemoc-
nych po obéhové zastavé mimo nemocnici
(OHCA) (n=534) bylo srovnavano podani adre-
nalinu a placeba; ve skupiné s adrenalinem
byl vyznamné ¢astéjsi ROSC (23,5% vs. 8,4%;
P <0,001) a vyznamné vyssi bylo i preziti do pfi-
jeti k hospitalizaci. Nicméné nebyl zadny rozdil
v preziti po propusténi a nebyl také zadny roz-
dil v tizi neurologického poskozeni u prezivsich
(7). Dalsi studie porovnavala ucinek vysoké
davky adrenalinu (10mg) s placebem (n=194);
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ani zde nebyl Zadny rozdil v preziti (8). Nékteré
dalsi velké studie naznacily, ze pfednemocnicni
podaniadrenalinu je spojeno se snizenou prav-
dépodobnosti neurologicky intaktniho pre-
Ziti (13, 14), zvlasté pokud byl podén vice nez
15-20 minut od kolapsu (15-17). Systematické
prehledy a metaanalyzy, zaméfené na pouziti
adrenalinu pfi srdec¢ni zastavé, posilily oba-
vy ohledné velmi otaznych piinost [é¢by pro
preziti (9, 10, 11). Tyto nepresvédcivé vysledky
nasledné vedly k uskute¢néni velké prospek-
tivni, randomizované, dvojité zaslepené studie
s adrenalinem pii mimonemocni¢ni zastavé
obéhu PARAMEDIC-2 (Prehospital Assessment
of the Role of Adrenaline: Measuring the
Effectiveness of Drug administration In Cardiac
arrest, n=8014). V ramci této prace aplikovali
britsti zachranafi pacientlim se srde¢ni zasta-
vou mimo nemochnici bud'placebo, nebo adre-
nalin do davky 5 mg. Randomizace probéhla
v poméru 1:1. Primdrnim cilovym ukazatelem
bylo celkové preziti po 30 dnech, a to bylo vys-
Si ve skupiné randomizované k Ié¢bé adre-
nalinem (3,2 % vs. 2,4 %; P=0,017), nicméné
mezi skupinami nebyl statisticky vyznamny
rozdil preziti do propusténi z nemocnice bez
neurologického poskozeni (2,2 % vs. 1,9 %).
Prvni davka adrenalinu byla viak podavana
nepochopitelné pozdé (az po 20 minutach).
U prezivsich nemocnych, ktefi dostali adre-
nalin, bylo pfi propusténi z nemocnice ¢astéjsi
zavazné neurologické poskozeni, tedy modi-
fikované Rankinovo skdre 4 nebo 5 (31,0 %
versus 17,8 %). Adrenalin tedy pravdépodobné
nezlepsuje preziti po srde¢ni zastavé s dobrym
neurologickym vysledkem (12).

Mnoho vsak zGstava nezodpovézeno, po-
kud jde o optimalni davku, davkovaciinterval
a nacasovani podavani adrenalinu. Analyzy
registri a databazi naznacuji, Ze nizsi dav-
ky podavané diive a méné ¢asto mohou byt
snad lepsi strategii. Ve své souc¢asné davkovaci
strategii zvySuje adrenalin pfi srde¢ni zastavé
$ance na ROSC a kratkodobé prezivani, ale nej-
spiSe nezvysuje preziti s dobrym neurologic-
kym vysledkem. Je tfeba podrobné zvazit, zda
by podéavani adrenalinu béhem zastavy obéhu
mélo pokracovat podle soucasnych pravidel,
nebo zda mohou byt alternativni strategie
lepsi. Podle doporuceni AHA (American Heart
Association) bychom pfi podéavani adrenalinu
méli byt zvIasté opatrni.
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Vasopresin

Vasopresin je pfirozené se vyskytujici anti-
diureticky hormon (22). Tento neurohypofy-
zarni hormon zvysuje systémovou i korondrni
vasokonstrikci prostfednictvim pfimé stimu-
lace V1 receptort hladké svaloviny. Podéni
vasopresinu mlze mit fadu vedlejsich Gcinka,
vcetné bledosti kiize, nevolnosti, stfevnich
kreci, bronchialniho zGzeni a u zen kontrakci
délohy. U pacientd s onemocnénim véncitych
tepen se obvykle nedoporucuje, protoze zvy-
$end koronarni rezistence mize vyvolat anginu
pectoris. Vasopresin nezplsobuje vasodilataci
kosterniho svalstva ani zvySenou spotiebu kys-
liku v myokardu, protoze nema p-adrenergni
aktivitu (23, 24, 25). Vasopresin potencuje efekt
katecholamind; neméa chronotropni ani ino-
tropni efekt (26, 27). Jeho polocas je 10-20 min.
(zatimco polocas adrenalinu 4 min.).

Na zvitecich modelech vasopresin zvysuje
diastolicky a koronarni perfuzni tlak (18). Ve
srovnani s adrenalinem jen mdlo ovliviiuje
mozkovou perfuzi, jako Ucinek pretrvava i pfi
acidéze, nezplsobuje plicni vasokonstrikci (19).
nalni resuscitaci, jsou hladiny endogenniho
vasopresinu vyznamné vyssi nez u nemoc-
nych, ktefi nemaji ROSC (28, 29). Toto zjisténi
naznacuje, Ze exogenni vasopresin mize byt
pfi zéstavé srdce prospésny. V klinické stu-
dii pfi srovnavani efektu adrenalinu (1 mg)
a vasopresinu (40 IU) (n=240) byly ROSC
i preziti srovnatelné (20). Podobné vysledky
byly pozorovény i pfi porovnani kombinace
adrenalinu s vasopresinem ve srovnani se
samotnym adrenalinem (n=325) (21). V dalsi
praci se srovndavaly dvé davky vasopresinu
(40 1V) s adrenalinem (1 mg) (n=1219); prezi-
vani bylo v obou skupinach srovnatelné, ale
v podskupiné s inicidlnim rytmem asystolie
byl zaznamendn vy3$si ROSC i preziti (29 % vs.
20 %) u jedincl Ié¢enych vasopresinem (30).
Studie u pediatrickych nemocnych prokazala
vys$si ROSC po podani vasopresinu (63 % vs.
37 %) v podskupiné nemocnych po obéhové
zéstavé s acidozou (31).

Vasopresin je ucinny vasopresor a lze jej
pouzit jako alternativu k adrenalinu pro lé¢bu
refrakterni fibrilace komor (tfida Ilb), maze
byt Gcinny i u nemocnych s asystolii nebo
bezpulzovou elektrickou aktivitou. Chybéji
vsak dostate¢né Udaje na podporu aktivni-
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ho doporuceni k jeho uzivani (tfida neurcita:
nedoporucuje se; neni zakazan). Vasopresin
by mél byt ucinny u pacientd, ktefii pres lé¢-
bu adrenalinem zlstavaji v obéhové zasta-
vé, ale k hodnoceni Ucinnosti a bezpecnosti
vasopresinu u téchto pacientd nejsou k dis-
pozici dostate¢né dlikazy. Vasopresin muze
byt pouzity pro hemodynamickou podporu
pfi vasodilata¢nim 3oku, jako je septicky Sok.
Standardni terapie distribuc¢niho septického
Soku zahrnuje antibiotika, volumexpanzi a po-
dani vasopresoru. Pokud je standardni l1écba
nedostatecna, mlze byt prospésna kontinu-
alni infuze vasopresinu (tfida llb).

Amiodaron

Amiodaron je predstavitelem lll. tfidy an-
tiarytmik, jeho farmakodynamicky efekt je
pleiotropni a zahrnuje blokddu sodikovych
a vapnikovych kanald, dale a - a -antagonis-
ticky efekt. M& maly negativné inotropni efekt
a zpUsobuje periferni vasodilataci (32, 33, 34).

Na zvitecich modelech snizuje defibrila¢ni
prah u fibrilace komor (35). V klinické studii
u komorové arytmie rezistentni na defibrilaci
se srovnavalo 300 mg amiodaronu s placebem
(n=504); preziti do propusténi bylo ve skupiné
s amiodaronem vyssi (44 % vs. 34 %; P=0,03)
(36). Ve studii ALIVE, ktera zahrnovala nemoc-
né s rezistentni fibrilaci komor nebo recidivou
fibrilace komor (n=347), se srovnaval lidocain
(1,5 mg/kg) s amiodaronem (5 mg/kg); preziti
do propusténi bylo vyssi ve skupiné s amioda-
ronem nez s lidokainem (22,8 % vs. 12 %) (37).
Mala retrospektivni studie (n=36), ktera hod-
notila pouziti amiodaronu, véak neprokazala
statisticky vyznamny rozdil v pfeZiti ve vztahu
k podani amiodaronu (38). V dalsi retrospek-
tivni studii srovnavali Rea a spol. pfeziti u 194
pacientd, ktefi dostavali lidokain, amiodaron,
nebo jejich kombinaci; 24hodinové preziti se
statisticky mezi tfemi skupinami nelisilo (39).

Dle dosavadni evidence Zadné antiaryt-
mikum, podavané béhem srdecni zastavy,
nezvysuje prokazatelné preziti do propusténi
z nemochnice, ackoli se zda, Ze amiodaron zvy-
Suje preziti do pfijeti k hospitalizaci.

Betablokatory (BB)

Léky této tridy blokuji aktivaci beta-
-adrenergnich receptor(, predevsim betal
receptord v myokardu, ¢imz redukuji vyskyt
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komorovych arytmii a ndhlé srde¢ni smrti pfi
fadé patologii myokardu (40).

Na zvitecich modelech je podavani BB
spojeno s vy3sim dosazenim ROSC, nizsim
vyskytem tachykardii, snizenim spotfeby O,
myokardem, niz8im rizikem vyskytu poresu-
scita¢ni dysfunkce myokardu a s vyssim srdec-
nim indexem (41).

V klinické retrospektivni studii u nemoc-
nych s refrakterni fibrilaci komor byl béhem
resuscitace podavan u 25 nemocnych krat-
kodobé plsobici BB esmolol; vSichni nemoc-
ni méli opakované defibrilace, byl aplikovan
adrenalin, amiodaron, bikarbonat. Ve skupiné
s esmololem byl vy33i ROSC (66 % vs. 32 %)
a vyssi preziti s dobrym neurologickym vy-
sledkem (50 % vs. 11 %); tyto rozdily vSak ne-
byly statisticky vyznamné (42). Mozny benefit
podani BB je pfi refrakterni fibrilaci komor, kdy
endogenni i exogenni katecholaminy pouze
facilituji nestabilitu myokardu, zvysuji defi-
brila¢ni prah a recidivy arytmii po dosazeni
ROSC.

Kortikosteroidy

Utinek kortisolu zahrnuje mimo jiné i re-
gulaci syntézy katecholamin( a jejich efekt
na kardiovaskularni systém. Kortikosteroidy
potencuji vasokonstrikeni efekt katechola-
min® a pravdépodobné snizuji ischemicko-
-reperfuzni poskozeni (43).

Na zvitecim modelu obéhové zastavy zvy-
Suje hydrokortison dosazeni ROSC (44).V ob-
servacnich studiich je vy3si hladina kortisolu
béhem resuscitace a po resuscitaci spojena
s vyssi $anci na pfeziti jak na zvifecim modelu,
tak u lidi (45).

V klinické studii u nemocnych po obéhové
z4stavé mimo nemocnici (n=97) dostalo 36
nemocnych 100mg hydrokortisonu a 61 ne-
mocnych fyziologicky roztok. Ve vétvi s hyd-
rokortisonem byl dokumentovan vyssi ROSC
(61% vs. 39%), ale nebyl rozdil v preziti (46).
Ve studii u nemocnych s obéhovou zastavou
v nemochnici bylo signifikantné vyssi preziti
s dobrym neurologickym vysledkem u pod-
skupiny s poresuscita¢nim syndromem, ktera
dostala hydrokortison po resuscitaci (47).

Magnesium
Magnesium se fadi mezi zdkladni intra-

celuldrni ionty. Prakticky viechny enzymy
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s fosfatovymi kofaktory (napf. ATP) vyzadu-
ji pfitomnost magnesia. Inhibuje kontrakci
hladkého svalu, a tim zpUsobuje systémovou
a koronarni vasodilataci, elektrofyziologicky
efekt zahrnuje supresi ¢asné a pozdni depo-
larizace (48). Dale je magnesium dulezitou
soucasti mnoha enzymd, zlepsuje kontraktilni
odpovéd omraceného myokardu. Nizsi hla-
dina magnesia zvy3uje vychytavani digoxinu
myokardem a snizuje tak aktivitu bunéc¢né
Na*/K+ ATP-azy (zvyseni toxicity digoxinu).

Na zvitecich modelech zvy3uje préh induk-
ce fibrilace komor a komorovych arytmii (49).

Lze nalézt nékolik mensich retrospek-
tivnich studii s nemocnymi s fibrilaci komor,
kterym bylo aplikovdno magnesium v davce
2-5 g pfi selhani opakované defibrilace; jejich
metaanalyza (n=506) neprokazala signifikant-
ni zlepseni ROSC nebo preziti pacienta do
propusténi (50).

Atropin

Atropin ma anticholinergni efekt, uc¢inky
na srdce se projevuji na sinusovy a atrioven-
trikuldrni uzel (51).

Studie na zvitecim modelu bezpulzo-
vé elektrické aktivity (Pulseless Electrical
Activity, PEA) prokazuji rozporuplné vysled-
ky ROSC (52).

Do retrospektivni klinické studie s atropi-
nem u obéhové zastavy bylo zahrnuto 7448
nemocnych, 6419 mélo asystolii a 1029 PEA.
Nemocni's asystolii vyznamné ¢asté&ji dosahli
ROSC, jestlize byl podén atropin s adrenali-
nem ve srovnani se samotnym adrenalinem.
Obé skupiny mély stejny 30denni neurolo-
gicky vysledek. Ve skupiné s PEA bylo podéni
atropinu a adrenalinu spojeno se signifikantné
niz$im 30dennim pfezitim ve srovnani se sa-
motnym adrenalinem (53).

V roce 2010 byl atropin vyjmut z guideli-
nes pro resuscitaci na podkladé nedostatecné
evidence o jeho Ucinnosti béhem resuscitace.

Trombolytika

Jsou skupinou lékd, které konvertuji plaz-
minogen na plazmin a ten dale degraduje
fibrin (54). Prokazalo se, ze podanim trom-
bolytika se snizuje mortalita u nemocnych
s infarktem myokardu s ST elevacemi (STEMI)
(55) a mortalita hemodynamicky vyznamné
plicni embolie (56). Racionalnim divodem
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pro pouziti trombolytik pfi obéhové zasta-
vé by proto mohlo byt rozpusténi krevnich
srazenin v koronarnim nebo pulmondlnim
fecisti.

Na zvitecim modelu obéhové zastavy bylo
prokéazano zlep3eni mikrocirkulace a cerebral-
ni perfuze pfi podani trombolytik béhem re-
suscitace (57).

Ve dvou malych klinickych studiich s te-
nekteplazou byl dokumentovany vy3si ROSC
a vyssi preziti do pfijeti k hospitalizaci (58,
59). Mald observacni studie srovnavala 50
nemocnych, ktefi dostali béhem refrakterni
obéhové zastavy tenekteplazu (62); ROSC
a preziti do pfijeti k hospitalizaci byly vy-
znamné vyssi ve skupiné s trombolytikem
(26% vs. 12,4% a 12 % vs. 0 %). Ve vétsi studii,
kde bylo randomizovano celkem 233 nemoc-
nych s PEA k podani 100 mg tPA (tkanovy
plazminigen aktivator) nebo placeba (60);
do propusténi piezil pouze jeden pacient ze
skupiny s tPA a nikdo ve skupiné s placebem,
rozdil nebyl ani v dosazeni ROSC. Nejvétsi
studie testujici podani trombolytika (tenek-
teplaza) u srde¢ni zastavy (studie TROICA)
byla pfred¢asné ukoncena po zarazeni 1050
jedinct (61); ROSC ani 30denni preziti nebylo
mezi skupinami rozdilné (55,0 % vs. 54,6 %
a 14,7 % vs. 17,0 %).

Bikarbonat sodny

Patofyziologicky efekt acidézy zahrnu-
je snizeny ucinek sympatiku, utlum ¢innos-
ti myokardu ¢i arteriolarni vasodilataci se
snizenou odpovédi na katecholaminy (63).
Hydrogenubhli¢itan sodny mé alkalizujici efekt.

Ve studiich na zvifatech je podavani hyd-
rogenuhli¢itanu sodného spojeno s nezméné-
nym nebo snizenym aortalnim a koronarnim
perfuznim tlakem (64).

V klinické randomizované studii u nemoc-
nych s OHCA (n=151502) bylo podano 250 ml
tribondtu (bikarbonat sodny, trometamol
a disodium fosfat) nebo fyziologicky roztok;
nebyl zde rozdil v pfeziti do pfijeti k hospitali-
zaci ani do propusténi (65). V jiné praci nebyl
rozdil v dosazeni ROSC pfi podani bikarbonatu
u nemocnych s prolongovanou resuscitaci
(66). V retrospektivni studii u srde¢ni zastavy
v pediatrii bylo pouziti hydrogenuhlic¢itanu
sodného spojeno se snizenim kratkodobého
preziti a preziti do propusténi (67).
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Zadna farmakoterapie
u srdecni zastavy?

Na konec nelze nezminit norskou ran-
domizovanou studii srovndvajici resuscitaci
s pouzitim doporucené i.v. farmakoterapie
a resuscitaci bez farmakoterapie u 851 nemoc-
nych se srde¢ni zastavou. Ackoli numericky
byla vétsina cilovych ukazatell lepsi ve skupiné
s farmakoterapii, Zddny rozdil v hlavnich sledo-
vanych ukazatelich nebyl statisticky vyznamny,
s vyjimkou preziti do pfijeti k hospitalizaci (68).

Guidelines 2021
Podle aktualnich doporuceni jsou ve far-
makologické [é¢bé béhem kardiopulmonalni
resuscitace zminény léky ze skupiny vasopre-
sor(, antiarytmik, trombolytik a tekutiny.
Adrenalin 1 mg je doporucen podat co
nejdiive pii obéhové zastavé s nedefibrilova-
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