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Uvod

m behem NZO se zvySuje prokoagulacni
aktivita !
= inhibice koagulacnich procesu béhem

KPR muze pozitivhé ovlivnit perflzi
= vyhodnoceni perfuze je mozné diky

monitoraci hodnot pETCO,, SpO, a
neprimo kvalitou preziti
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Cil

= Cilem prace bylo zjistit, zda parametry
pETCO,, SpO, a neprimo i kvalita preziti

mohou prokazat zlepseni mikrocirkulace

po podani heparinu v casné fazi KPR

Ichinose K, Okamoto T, Tashiro M, Tanimoto H, Terasaki H. The effects
of pre-arrest heparin administration dose for cardiac arrest model using
extracorporeal lung and a heart assist (ECLHA) in dogs. Resuscitation
2006; 69: 311-8 (7)




Metodika

= schvaleni metodiky etickou komisi

Spolecnost urgentni mediciny a mediciny katastrof Ceské Iékarské
spolecnosti Jana Evangelisty Purkyne, Doporuceny postup u akutniho
koronarniho syndromu v prednemocnicni péci 2007, www.urgmed.cz (2)

m prospektivne- grant IGA MZ NR/7970 -3

m NZO-OHCA v Praze 2004- 2007 vylouceni:
NZO pro trauma, jiny duvod nez AMI

m AMI byl potvrzen klinicky nebo pitvou




Metodika (2)

podani heparinu zalezelo na lIékari na
misté KPR

(¢)

2 skupiny pacient Uu:

skupina C (=kontrolni) nebyl podan
heparin

skupina H (=heparin) podani heparinu
dle odhadu telesné hmotnosti (10 nebo
15 tisic jednotek pri odhadu pod 100
resp. nad 100 kg)




0 KPR (ACLS) dle guidelines s
kontinualni monitoraci pETCO,, SpO,

0 Zaznam na PCMCI pamét ovych

kartach defibrilatoru ZOLL

irior J., Walei J.s ACLS ve suolng RER, Alll.Dasizlavy drly, 2008,
Dozivel, CrISEIN 80- 7883~ 222- 2, §2- 64

(12)




VVyhodnocen i KPR, casov a osa

TO: zachranny tym zahajuje ACLS

T1: dokon ¢eni nasledu;j icich krok u: TI, IPPV s FiO2 1,0,
DF 12- 14/min., Vt 7-10 ml/kg, umisténi EKG elektrod

cidla oxymet ru a kapnomet ru, defibrilace , zajisteni PVK

pacient um skupiny H byl pod an heparin ihned po
ukon ceni faze T1

T2: ROSC nebo ACLS ukon ¢ena jako ne uspésna KPR
(ne drive nez 30 minut od TO)

T13: prijeti pacienta k hospitalizaci




Vysledky

m z celkového poctu 150 komplexneé
sledovanych skupina 63 (KPR) pacientu AMI

= skupina H: 30 pacientu (48%)- heparin byl
podan v casné fazi KPR

m skupina C: 33 pacientu (52%)- byla
provadena pouze standardni KPR

a fibrilace 57 (90%) pacientu, asystolie u
ostatnich




Tab.C.1: Charakteristika skupiny

vSicni
pacienti

Heparin

ano (H)

ne (C)i

No. pacient t (M/F)

63 (55/8)

30 (25/5)

33 (30/3)

Vékovy pr tmeér(£SD)]

63 (+13)

63 (+13)

63 (+14)

Télesnad hmotnost kg (xSD)

87 (+15)]

84 (+13)]

89 (+16)]

Trvani KPR (£zSD)]

33 (+18)

38 (+22)]

29 (+12)]

ROSC ano

27 (43%)

12 (+19)

15 (+24)

ROSC ne

36 (57%)

18 (229)

18 (£29)

Kone ény vysledek: zem Ffeli

52 (83%)

26 (+41)

26 (+41)

Kone ény vysledek: p Fezili|

11 (17%)

4 (£6))

7 (£11)]




Vysledek I.- p Feziti pacient u

® nepotvrzen statisticky vyznamny rozdil
mezi obéma skupinami




Tab.c€.2: Glasgow Outcome Score (GOS)
kone ¢né (pribli zné na cela procenta) 1

celkem

Heparin

ano

ne

GOS konec¢né 5

1 (2%)

1

0

GOS konecné 4

4 (6%)

GOS konec¢né 3

3 (5%)

GOS konec¢né 2

3 (5%))

GOS konecné 1

52 (83%)




Vysledek Il.- trend hodnot pETCO,,
behem KPR- marker plicni perfuze:

nepotvrzen statisticky vyznamny rozdil
mezi skupinami H a C!




Obr.¢.1: Trend hodnot pETCO , béhem KPR
ANOVA Test p = 0,68
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Vysledek Ill.- trend hodnot SpO, —
marker periferni perfuze:

nodskupina ROSC (n.27= 43%)
orokazala signifikantn 1 rozdil v

nodnotach SpO, (aNovA Test, p=0,005) —
marker kvalitn €jSi reperf Gze ve

skupine H!
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ANOVA Test p
Rozdilv T1: p

0,005
Post-hoc analyza: Fisherav exaktni test:
Rozdilv T2: p

Obr.




Vysledky IV.- krvacivé komplikace

= podani heparinu nevedlo ke krvacivym
komplikacim (v€etné 11 pacientu S

nepotvrzenym AMI- embolizace do
plicnice, LSS, CHOPN)

Ichinose K, Okamoto T, Tashiro M, Tanimoto H,
Terasaki H. The effects of pre-arrest heparin
administration dose for cardiac arrest model using
extracorporeal lung and a heart assist (ECLHA) in
dogs. Resuscitation 2006; 69: 311-8 (7)




Vysledky V.

m pETCO, Je objektivnim prognostickym

markerem pro ROSC v obou skupinach
(ANOVA Test, p < 0,001)

Knor J, Pokorna M : Prognosticky vyznam monitorovani pETCO2 u
KPR v terénu, Anesteziologie, resuscitace a neodkladna pece, 1998,
Vol. §: 257- 260, |SSI1\ 086§2-4968

(18)




Obr.¢.5: pETCO, trendy- ROSC versus non-
ROSC

ANOVA test p <0,001, Post-hoc analyza: Fishertiv exaktni test:
Rozdil v T1: p =0,2

Rozdil v T2: p <0,001

Rozdil v T3: p <0,001

== ROSC yes
—4= ROSCno

Y
=]

pETCO2 [torr]
@
o

N
=]




\"4

aver

= Vliv podani heparinu na zlepseni
perfuze behem KPR nebyl jednoznacne

prokazan

m podskupina pacientu s ROSC ukazala
na potencialné pozitivni vliv heparinu v
pripade casného podani




Diskuse

= vSechny KPR byly protrahované s
primarne s nizkou Sanci na preziti

m pouze u 45 pacientu byly zahajeny
pokusy o BLS, pouze u 1 pacienta
souboru C 1 B
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D ekuji za pozornost...!




