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1 Úvod 

 

Mimotělní membránová oxygenace (ECMO) představuje pokročilou metodu podpory životních 

funkcí. Jde zejména o podporu či náhradu funkce plic se zajištěním výměny krevních plynů anebo 

oběhovou podporu, zajištěním mimotělního krevního oběhu okysličené krve. Obě metody se mohou 

vzájemně kombinovat podle stavu pacienta a vstupní indikace.  

ECMO se začalo využívat v 70. letech minulého století a je spojeno zejména s profesorem chirurgie 

Robertem Bartlettem, který působil na univerzitě v Michaganu [1]. Poprvé byl mimotělní oběh použit u 

kardiochirurgického výkonu v roce 1954, nicméně tuto technologii bylo možno pro významnou 

interakci krve se vzduchem použít jen v řádu několika hodin, a delší použití bylo letální [2].  Technologie 

ECMO byla nejprve vyvinuta pro neonatologické pacienty s reverzibilním postižením srdce a plic, a 

prvním pacientem na ECMO se stala Esperanza, která v roce 1976 strávila na ECMO 3 dny pro plicní 

postižení po aspiraci mekonia. Metoda byla postupně rozvíjena i na dalších pracovištích a v roce 1989 

byla založena mezinárodní organizace ELSO (Extracorporeal Life Support Organization), která dnes 

spojuje jednotlivá pracoviště, je platformou pro tvorbu doporučených postupů, organizaci kongresů a 

spolupráci jednotlivých center. Bartlett zemřel v rodném Ann Arbornu, 20. 10. 2025 ve věku 86 let.  

Indikace k ECMO se časem značně rozšířily, kdy nyní převažují implantace u dospělých pacientů se 

srdečním selháním z nejrůznějších příčin, perioperační nebo periprocedurální podpora během 

operačních výkonů nebo kardiologických intervencí, nebo v poslední době stoupající využití ECMO 

během resuscitace. Další velkou skupinou jsou pacienti s plicním postižením a využitím ECMO 

k zajištění výměny krevních plynů. Významnou část představují pacienti, u kterých nelze očekávat 

zotavení, jsou čekatelé na transplantaci orgánů a ECMO poskytuje čas do nalezení vhodného dárce. 

Jedná se nejen o pacienty se srdečním selháním čekající na transplantaci srdce či dlouhodobou 

mechanickou srdeční podporu, ale i pacienty čekající na transplantaci plic. V poslední době stoupá počet 

ECMO využitých jako bridge během resuscitace (CPR, Kardiopulmonární 

resuscitace/Cardiopulmonary resuscitation). Jedná se o tzv. extrakorporální resuscitaci (ECPR), kdy 

postupy konvenční CPR nevedou k návratu spontánního oběhu (ROSC, Return of spontaneous 

circulation) a ECMO je jedinou metodou, jak zajistit dostatečnou orgánovou perfuzi. Jedná se o velmi 

komplikovaný management náročný jak na diagnostiku a indikaci, tak na samotnou implantaci ECMO. 

ECPR je efektivní pouze pro specifickou, velmi pečlivě selektovanou populaci pacientů s potenciálně 

reverzibilní příčinou zástavy oběhu, kvalitně prováděnou CPR, krátkým prodlením mezi zástavou oběhu 

a zahájením CPR či implantací ECMO. 
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Bezpečnost ECMO podpory je významným imperativem již od počátku, protože metoda byla spojena 

s řadou technických komplikací a problémy s biokompatibilitou, kdy většina představuje, i přes značné 

pokroky, komplikace a limity metody i dnes. Vyplývá to zejména z intenzity podpory, protože mimotělní 

průtok může dosahovat až k 6 l krve/minutu a jedná se proto o významný kontakt krve s cizorodým 

materiálem okruhu. Kontakt krve vracející se z mimotělního okruhu s organismem pacienta je mnohem 

větší, než u jiných orgánových podpor jako je tomu například u náhrady funkce ledvin, u které se jedná 

o několik set mililitrů za minutu. Komplikace může přinést i samotná implantace ECMO, protože se 

jedná o zavedení velkých cévních kanyl pro mimotělní oběh. Kanylace může být komplikována 

krvácením, nemožností zavést tuhé vodiče, nebo malpozicí kanyly. Implantace ECMO během 

resuscitace může probíhat pod značným časovým stresem a rovněž v prostředí, které je samo o sobě 

nestandardní. Jedná se tedy stále o velmi invazivní výkon. 

ECMO podporu může komplikovat koagulopatie vznikající v důsledku aktivace koagulace, krevních 

destiček a zánětlivé odpovědi. Zásadní roli hraje biokompatibilita mimotělního okruhu, hadic, pumpy a 

oxygenátoru. Obvykle jsou proto pacienti cíleně farmakologicky antikoagulováni, aby tolerance ECMO 

umožnila zotavení orgánů. Jedním z velkých témat je proto nastavení antikoagulace, protože nalezení 

vhodného poměru mezi riziky krvácení a trombotickými komplikacemi je velmi obtížné [3]. Kromě 

farmakologického ovlivnění plazmatické koagulace mají pacienti na ECMO obvykle určitou míru 

poruchy funkce krevních destiček, a dále poruchu koagulace v rámci základního onemocnění (septičtí 

pacienti, diseminovaná intravaskulární koagulopatie atd.). Krvácení může proto nastat nejen 

v souvislosti s intervencemi (implantace ECMO), ale může docházet k rozvoji spontánního difuzního 

krvácení do plic či jinde. Na druhé straně stojí trombotické příhody, přičemž nejčastější trombózy 

v mimotělním okruhu vznikají v oxygenátoru, kde krev protéká velkou plochou, a tedy relativně 

pomalu. Výsledkem je tak porucha funkce oxygenátoru, která může mít i akutní charakter s nutností 

výměny okruhu. Neméně významné jsou také žilní trombózy v okolí kanyl například s rizikem plicní 

embolizace při explantacích ECMO. Život ohrožující a technicky neřešitelné jsou pak nitrosrdeční 

trombózy u pacientů s minimálním srdečním výdejem, kde stagnuje v srdci krev. Další významnou 

komplikací může být u pacientů po koronární intervenci trombóza ve stentu s další destabilizací 

pacienta. Heparin je nejčastěji používanou antikoagulací, ale s řadou známých komplikací (rezistence, 

trombocytopenie atd.) [4]. Najít jiná vhodná farmaka s bezpečným profilem, predikovatelným efektem 

a klinicky jednoduchým monitoringem je proto velmi důležitým tématem v klinickém výzkumu. 

Stejně jako je kladen důraz na samotný běh ECMO, je velmi důležitý i management základního 

onemocnění. U pacientů se selháním plic je stěžejní management umělé plicní ventilace. Jakkoli se 

bezpečnost UPV za poslední dekády zlepšila, zejména po zavedení tzv. protektivního nastavení UPV do 

praxe [5,6], představuje UPV mechanickou energii (ME), kterou přístroj působí na plicní parenchym s 
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rizikem dalšího plicního postižení [7]. Ventilace nízkými dechovými objemy (Vt) a tlaky, otevírací 

manévry, nastavení vhodného pozitivního přetlaku na konci expiria (PEEP) nebo pronační poloha jsou 

doporučenými a zavedenými intervencemi vedoucí ke snížení plicního postižení způsobeného 

ventilátorem (VILI) [8]. V případě, že jsou parametry UPV agresivní, je ECMO metodou, jak zajistit 

výměnu plynů mimo pacienta a UPV nastavit do bezpečného pásma. Významným problémem z pohledu 

kontroly agresivity ventilace může být spontánní dýchání pacienta, protože monitorování ventilačních 

tlaků a objemů je u těchto pacientů značně komplikované. K napojení na ECMO jsou indikováni nejen 

pacienti na UPV v hlubokém spánku, ale i pacienti bez mechanické ventilační podpory, plně při vědomí 

(tzv. „awake“ ECMO), kdy náročnost ošetřování a celkový management je velkou výzvou pro celý tým.  

 

Tématem habilitační práce je management pacientů na ECMO se zaměřením na bezpečnost a 

efektivitu ECMO podpory, což je v současné době stěžejní téma při rozšiřujících se indikacích a 

nárůstu počtu ECMO. Habilitační práce je souborem komentovaných prací podle § 72 odst. 3 písmene 

b) zákona o vysokých školách. První část práce je věnována rozvoji a efektivitě managementu ECPR. 

Zavedení ECPR v dané lokalitě a nastavení jednotlivých systémů ECPR musí respektovat řadu 

individuálních parametrů, aby systém dosahoval dobrých neurologických výsledků pacientů po ECPR. 

Jedná se jak o samotný výběr vhodných pacientů, management transportů pacientů s mimonemocniční 

srdeční zástavou do nemocnice za probíhající resuscitace, transportu týmu ke kanylaci ECMO na místo 

srdeční zástavy, či samotnou organizaci indikujících a kanylujících týmů a jednotlivých procedur. Práce 

se rovněž věnuje kvalitě života po ECPR a definuje největší problémy těchto pacientů v dlouhodobém 

horizontu po ECPR. Další část habilitační práce se týká antikoagulační léčby u pacientů na ECMO a 

použití nových antikoagulancií. Věnuje se nejen antikoagulaci argatrobanem jako možné bezpečnější 

alternativě k heparinu vzhledem k riziku krvácivých komplikací, ale i monitorováním účinnosti 

argatrobanu. Naší snahou bylo nalezení bezpečného a zároveň efektivního rozmezí antikoagulace 

argatrobanem k minimalizaci krvácivých a trombotických komplikací. Poslední část práce představuje 

koncept měření mechanické energie ventilace pacientů na UPV jako dalšího parametru pro zajištění 

protektivní plicní ventilace. Věnuje se implementaci ME jako parametru dostupného v reálném čase u 

lůžka během nastavování jednotlivých parametrů UPV, a nalezení limitu ME spojené s vyššími riziky 

komplikací UPV, kdy ME může sloužit jako jeden z parametrů signalizující neprotektivní ventilaci a 

podpořit indikaci k ECMO. 
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2 Systém mimotělní membránové oxygenace (ECMO) a 

základní indikace 

2.1 Základní komponenty ECMO  
Systém ECMO se skládá z několika základních komponent [9]: 

• ECMO konzole 

• Okruhu - systému hadic, napojeného prostřednictvím kanyl do cév pacienta 

• systému čidel a měřících prvků 

• oxygenátoru (náhrada plic, výměna krevních plynů) 

• krevní pumpy (náhrada srdce, resp. pohonu krve v okruhu) 

• přívodu čerstvé směsi plynů se směšovačem do oxygenátoru 

 

Konzole ECMO je centrální elektronická řídící jednotka systému. Jedná se o rozhraní s displejem a 

ovládacími prvky přístroje. Základní nastavení představuje volič otáček pumpy nebo průtoku (podle 

toho, jak je systém nastaven, a který parametr je v řízení upřednostněn), volič výběru zobrazení 

(rozvržení jednotlivých parametrů na displeji), management alarmů a limitů, případně některé speciální 

funkce dle konkrétního výrobce konzole. Moderní přístroje mají i rozhraní pro vzdálenou správu dat a 

zapojení do nemocničních systémů na jednotkách intenzivní péče (JIP). 

 

Obrázek 2-1 ECMO konzole 

Krevní pumpa je zařízení umožňující pohyb krve mimotělním okruhem. V ECMO systémech dnes 

převažují centrifugální pumpy, u kterých není přímý kontakt krevních elementů s okluzním systémem 
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či jiným mechanismem, a krev je poháněna na základě odstředivé síly, která je generována otáčkami 

hlavy pumpy. Krev vstupuje do středu rotoru (impelleru) a rotující lopatky (nebo magneticky levitovaný 

disk) krev urychlí. Odstředivá síla ji tlačí ven, čímž vzniká tlakový gradient a průtok krve. Průtok je 

funkcí gradientů tlaků (afterload + odpor okruhu), otáček pumpy a celkového odporu (kanyly, viskozita 

krve, odpor oxygenátoru, apod.) [10]. Centrifugální pumpy negenerují průtok, ale tlakový gradient. 

Průtok krve proto není stacionární, ale závisí na žilním návratu (preloadu) a odporech, proti kterým 

pumpa krev vypuzuje. Klinicky při hypovolemii či vysokém afterloadu může dojít ke změně průtoku, 

aniž by se změnily otáčky pumpy. 

Obecně dnes převažují systémy jednopumpové s kontinuálním tokem krve. Na trhu jsou i výrobci, kteří 

dodávají systémy ECMO se dvěma pumpami s možností pulzatilního toku krve řízeného buď časem 

(fixní pulz bez ovlivnění činností nativním srdečním výdejem) [11], nebo řízeného podle EKG 

s možností přesné úpravy načasování a intenzity pulzu [12,13]. Potenciální výhody těchto systémů 

(celkově vyšší průtoky, unloading levé komory, vyšší energie krevního toku s vlivem na mikrocirkulaci) 

jsou stále předmětem mnoha diskuzí, a nadále převažují systémy s kontinuálním tokem [14].  

Oxygenátor je místem, kde dochází k výměně krevních plynů mezi krví a čerstvou směsí plynů. Krevní 

kompartment je od plynného oddělen speciální membránou, kterou plyny prostupují podle 

koncentračních gradientů. Nejčastěji jsou membrány tvořeny dutými vlákny z polymethylpentenu (PMP, 

poly-4-methyl-1-penten) [15]. Oproti starším membránám z polypropylenu (PP) mají moderní 

konstrukce vyšší biokompatibilitu, významně nižší „plasma leak“ a mají delší trvanlivost. Zatímco PP 

membrány fungovaly na principu přímého kontaktu plyn–krev přes póry v membráně, PMP jsou 

neporézní, difuzní membrány a jsou tvořeny plynovými výměnnými vlákny (gas fibres). Uvnitř vláken 

proudí plyn (sweep gas nastavený na směšovači plynů) a vně vláken krev. Krevní plyny tak neprocházejí 

přes póry, ale difundují rozpuštěním v polymeru a následnou difuzí skrz stěnu se dostávají do krve. 

Vlastní difuze je určena podle Fickova zákona: 

J=D⋅A⋅Δp / T 

J = průtok plynu (např. O₂ nebo CO₂), D = difuzní koeficient (závisí na plynu a materiálu), A = 

plocha membrány, Δp = rozdíl parciálních tlaků, T = tloušťka membrány. 

Zatímco parametry membrány měnit nelze, je hlavní hnací silou gradient parciálních tlaků plynů, které 

lze nastavením ovlivnit.  

Oxygenátory různých výrobců se liší zejména konstrukcí, povrchovou úpravou (antitrombogenní 

povrchy) či rezistencí krevnímu toku. Oxygenátory mají díky své konstrukci velký povrch pro výměnu 

plynů, který se obvykle pohybuje okolo 1,8 m2[9]. Oxygenátor je proto místem, kde krev proudí 

relativně nejpomaleji a může zde docházet ke tvorbě krevních sraženin. Srážením krve v oxygenátoru 
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se jednak snižuje jeho účinnost a jednak dochází ke zvyšování odporu krevnímu toku, což v mezním 

případě může vést i k náhlé zástavě průtoku krve mimotělním systémem s ohrožením života pacienta.  

Příkon čerstvé směsi plynů do oxygenátoru je regulován směšovačem plynů. Jedná se obvykle o 

mechanický směšovač určující celkový průtok směsi a její složení, tedy frakci kyslíku. Některé moderní 

přístroje mají již elektronický směšovač, případně některé dokonce mohou definovanou frakci kyslíku 

vytvořit ze směsi ze vzduchu a nepotřebují tlakovou lahev s kyslíkem a vzduchem [11].  

Systém je propojen plastovými hadicemi, kterými proudí krev. Pro systémy ECMO se obvykle 

používají hadice z polyvinylchloridu (PVC) o rozměru 3/8 palce (cca 9,5 mm), což je standardní rozměr 

pro dospělé pacienty. Hadice jsou obvykle pro zvýšení biokompatibility potažené tzv. coatingem, který 

napodobuje endotel kapiláry a který zásadně prodlužuje trvanlivost okruhu. Coating je obvykle přítomen 

i na povrchu oxygenátoru a systému krevní pumpy. Díky coatingu dochází ke snížení aktivace 

koagulace, snížení aktivace komplementu, omezení adheze trombocytů a snížení prozánětlivé odpovědi 

[16]. Nejčastěji jde o heparinový coating, kdy je heparin kovalentně vázán na povrch okruhu (například 

Bioline, Getinge) [17]. Nevýhodou systému je, že heparinový coating v čase ztrácí svou účinnost a může 

se stát více trombogenní. Omezením mohou být pacienti s heparinem indukovanou trombocytopenií, 

protože heparin v coatingu může tuto patologii dále zhoršovat. Dále se může jednat o polymerní 

biokompatibilní coating (Biosurface, Fresenius) bez heparinu, obsahující negativně nabité sulfonované 

polymery [18]. Phosphorylcholin (PC) je další variantou úpravy okruhu s nízkou aktivací zánětu a 

snížením aktivace trombocytů, oproti coatingu s heparinem. Jedná se o vrstvu napodobující buněčné 

membrány v podobě pasivního, hydrofilního antitrombogenního povrchu (Eurosets) [15]. 

Obrázek 2-2 Hadice ECMO 

okruhu se senzory a 

průtokoměrem. 
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Do okruhu ECMO jsou vřazena čidla a senzory, které monitorují chod systému. Jedná se o průtokoměr, 

umožňující měřit tok v okruhu a dále tlakové senzory na různých místech okruhu. Nejdůležitějšími 

sledovanými tlaky jsou nasávací tlak, kterým je krev nasávána do mimotělního okruhu. Dále tlak za 

krevní pumpou a tlak za oxygenátorem. Podle těchto tlaků lze nastavovat průtok systémem tak, aby byl 

efektivní, a dále tyto tlaky umožňují terapeuticky reagovat při jejich významných odchylkách 

(doplňování intravaskulárního objemu, vývoj transmembránového tlaku na oxygenátoru, apod.).    

Systém ECMO se zapojuje do krevního oběhu pacienta pomocí kanyl, určených pro nasávání krve 

z žilní strany krevního řečiště a pro vracení krve zpět do krevního oběhu pacienta. Velikost kanyl se 

udává ve French (F, 1 F = 0,33 mm). Jedná se o zevní průměr kanyly, který musí být zohledněn při 

výběru vhodného materiálu podle rozměru cév pacienta. Pro nasávací kanyly se obvykle volí velikost 

21-29 F a pro vypuzovací kanyly 15-19 F u dospělých pacientů. Nasávací kanyly jsou obvykle delší 

(dosahují z oblasti třísla do dolní duté žíly, přibližně 55 cm) a nejčastěji se používají tzv. multistage 

kanyly s více otvory pro nasávání krve na distálním konci kanyly (otvory jsou rozmístěny přibližně na 

posledních 15 cm kanyly). Multistage konstrukce umožňuje lepší distribuci sání, navíc jsou obvykle 

kanyly vybaveny kovovou spirálovou výztuhou zabraňující kolapsu kanyly při významném sání. 

Návratové kanyly mají obvykle jeden otvor na konci kanyly (single stage) a jsou kratší (přibližně 15 

cm). Zásadně důležitá je velikost kanyl, tedy vnitřní průměr, který je kritickou determinantou průtoku. 

Pro laminární proudění platí Poiseuilleova rovnice: 

Q=   π * r4 *ΔP / 8ηL 

Q = průtok, r = poloměr kanyly, ΔP = tlakový gradient, η = viskozita krve, L = délka kanyly. 

Průtok je přímo úměrný čtvrté mocnině průměru kanyly, a proto má velikost kanyly exponenciální vliv 

na průtok. Pokud například uvažujeme stejnou délku kanyl ve velikosti 21 F a 25 F, je průtok krve o 

stejné viskozitě, teplotě a stejném tlakovém gradientu čistě teoreticky v 25 F kanyle 2x větší. Průtok 

menší nasávací kanylou může být limitován nízkým negativním nasávacím tlakem a klinicky 

„přisáváním“ s poklesem průtoku ECMO systémem. Menší návratová kanyla pak bude potřebovat vyšší 

tlak generovaný pumpou k dosažení stejného průtoku. Klinicky je průtok ovlivněn i viskozitou krve, 

hematokritem a nelaminárním prouděním okolo otvorů či spojek. 

Kromě těchto základních kanyl existují kanyly biluminální. Jedná se o kanylu, která má nasávací otvor 

v hrotu a proximálně a vyvrhovací otvor mezi nimi. Pokud je kanyla vhodně zavedena přes jugulární 

žílu, dokáže nasávat krev z dolní a horní duté žíly a vypuzovat krev do pravé síně. Představuje tak 

podporu plicních funkcí (VV ECMO). Výhodou je snazší rehabilitace, pokud pacient nemá nasávací 

kanylu v třísle [19]. Průtok je ale limitován nižší kapacitou kanyly a je proto vhodná pro odpojování od 

VV ECMO. Další speciální kanylou může být kanyla pro pravostrannou srdeční podporu. Jedná se 

rovněž o biluminální kanylu s proximálním sáním a distálním vypuzovacím otvorem. Kanyla má 
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speciální tvar vhodný pro zavedení do pravostranných srdečních oddílů, kdy hrot kanyly je umístěn za 

pulmonální chlopeň [20]. Jedná se o pravostrannou srdeční podporu, kdy do okruhu může a nemusí být 

vřazen oxygenátor, podle stavu nativních plic.  

2.2 Základní patofyziologie výměny plynů ve vztahu k nastavení ECMO 
Systémy ECMO jsou konfigurovány tak, aby zajistily adekvátní výměnu plynů u dospělého pacienta. 

80 kg člověk spotřebuje zhruba 240-320 ml O2/min a vyprodukuje asi 160-240 ml CO2/min. Kyslík je 

relativně málo rozpustný, a proto je jeho hlavní část přenášena ve vazbě na hemoglobin, jak vyplývá 

z rovnice pro obsah kyslíku v krvi: 

CaO2=(1.34⋅Hb⋅SaO2) + (0.003⋅PaO2) 

CaO2 = obsah kyslíku v arteriální krvi, Hb = koncentrace hemoglobinu v krvi, SaO2 = saturace krve 

kyslíkem, PaO2 = parciální tlak kyslíku. 

Z rovnice vyplývá, že při 100 g hemoglobinu/litr krve a 97 % saturaci je možné v jednom litru krve 

přenést asi 130 ml O2. K pokrytí základní spotřeby O2 je proto potřeba okysličit alespoň 2 litry krve/min 

a více (při výše uvedených hodnotách hemoglobinu a saturace). Naproti tomu je CO2 velmi dobře 

rozpustný plyn, a kromě rozpuštěné formy je transportován v plazmě přeměněný přes bikarbonát a 

karbamino sloučeniny. Jeden litr krve obsahuje celkově asi 500 ml CO2 a proto k eliminaci CO2 

vyprodukovaného metabolismem za minutu je potřeba očistit jen asi 0,5 l krve.  

Z těchto patofyziologických předpokladů vyplývá podstata nastavení systému ECMO. Pokud 

uvažujeme VV podpory, je pro oxygenaci pacienta, respektive dosažení určité dodávky O2 zásadně 

důležitý průtok krve systémem. Oxygenační porucha proto vyžaduje vyšší průtok krve, kdy je nutno 

dále kalkulovat s určitou mírou recirkulace oxygenované krve zpět do systému ECMO a dále mísení 

okysličené krve z ECMO s krví přitékající z žilního systému pacienta. Průtok systémem ECMO by měl 

být vyšší než 60 % srdečního výdeje, pokud chceme dosáhnout normálních hodnot saturace 

hemoglobinu kyslíkem při minimálním či nulovém vlivu nativních plic na oxygenaci. V praxi tak u 

pacienta se srdečním výdejem okolo 6 l/min a spotřebou okolo 250 ml O2/min často potřebujeme 

dosahovat ECMO průtoků více než 4 l/min. Sweep gas je pak nastaven podle kontrolních hodnot 

krevních plynů v arteriální krvi. Při nízkém průtoku systémem ECMO však nelze zajistit oxygenaci jen 

pouhým navýšením sweep gas, protože krev v oxygenátoru bude dosahovat plné saturace kyslíkem a 

pro jeho celkově vyšší dodávku je zapotřebí vyšších průtoků (oxygenovat plně více litrů krve). U 

izolovaného hyperkapnického respiračního selhání je situace jiná. Obsah CO2 v krvi je vzhledem k jeho 

produkci relativně vysoký, a proto k eliminaci minutové produkce CO2 dostačuje očistit jen asi 0,5 l 

krve za minutu. Systém ECMO tak může být nastaven na nižší průtoky okolo 1 l/min a sweep gas 

(nastavený opět podle hodnot krevních plynů) je pak dostatečný k eliminaci CO2. Pokud předpokládáme 
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jen potřebu dekarbonizace krve může být ECMO zajištěno menšími kanylami s celkově nízkými 

průtoky (ECCO2R, extracorporeal CO2 removal). 

Dosahování zcela normálních hodnot krevních plynů nemusí být nutně cílem ECMO podpory. Určitá 

tolerance hypoxemie či hyperkapnie (koncept permisivní hyperkapnie/hypoxemie) může být 

kompromisem mezi agresivitou ECMO podpory (vysoké průtoky, kapacitní kanyly či přidávání další 

nasávací kanyly apod.) a konsekvencemi, které odchylky krevních plynů v organismu způsobují. 

Korelátem tkáňové dysoxie může být dysfunkce dalších orgánů, kdy jejich pečlivá kontrola umožňuje 

nalézt hranici tolerance hypoxemie a hyperkapnie. Například hodnoty PaO2 okolo 6-7 kPa mohou být 

velmi dobře tolerovány, a dosažení hodnot nad 10 kPa by znamenalo například další invaze v podobě 

zajištění kapacitnější drenáže pro ECMO systém nebo někdy nesnadné řešení recirkulace systému. 

V případě VA podpor je stěžejní zajištění systémové perfuze organismu. Obvykle je snahou dosahovat 

celkového CI nad 1,5 až 2 l/m2/min a středního arteriálního tlaku nad 60 mmHg [9]. Nastavení ECMO 

průtoku je nutné konfrontovat s levokomorovým výdejem a vasopresorickou potřebou. Pokud je kromě 

nízkého srdečního výdeje navíc přítomen i distribuční šok, je potřeba výrazně vyššího ECMO průtoku, 

než u izolovaného šoku kardiogenního. Krevní tlak je funkcí průtoku a systémové cévní rezistence. 

Vysoký ECMO průtok má tak přímý hemodynamický vliv na udržení krevního tlaku a snížení spotřeby 

vasopresorů. Kombinace kardiogenního šoku a distribučního je typická pro pacienty po srdeční zástavě, 

kdy celotělová ischemie a ischemicko-reperfuzní postižení vede k poklesu systémové rezistence 

s vysokou potřebou vasopresorů.  Příkon čerstvé směsi plynů je nastavován podle hodnot krevních plynů 

a u VA podpor často není potřeba vysokých průtoků plynů či průtoku čisté směsi kyslíku (není zde 

recirkulace a krev z levé komory je oxygenována z nativních plic). Naopak může být problémem 

hyperoxie [21], a proto je zapotřebí i během transportů pacientů či časně po napojení na ECMO nastavit 

příkon čerstvé směsi plynů na nižší frakci O2. 

2.3 Základní konfigurace ECMO  
Existuje řada možností zapojení ECMO okruhu do cévního systému pacienta, ale v zásadě rozdělujeme 

zapojení podle typu podpory, respektive podle selhávajících orgánů. Zapojení okruhu s nasáváním i 

výdejem do žilního systému pacienta označujeme jako tzv. VV (veno-venózní) ECMO a představuje 

plicní podporu, kdy se krev drénuje obvykle z dolní duté žíly pacienta cestou femorální žíly, a vrací se 

zpět do žilního systému obvykle cestou jugulární a horní duté žíly. Pokud je ECMO indikováno jako 

oběhová podpora, je mimotělní okruh zapojen do cévního systému pacienta zpravidla přes drenáž z dolní 

duté žíly femorální žílou a následně je okysličená krev navrácena do tepenného systému obvykle 

femorální tepnou, tedy VA (veno-arteriální) ECMO. Existuje mnoho různých, tzv. hybridních kombinací 

tohoto zapojení, kdy výběr vhodné konfigurace musí respektovat aktuální situaci a potřeby pacienta. Při 

nedostatečné drenáži do systému ECMO může být přidána další žilní nasávací kanyla (VV-V 
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konfigurace), nebo může být krev z ECMO do oběhu pacienta přiváděna jak do žilního systému před 

pravé srdce, tak do řečiště tepenného cestou femorální tepny (V-AV, obrázek 2-4).  

 

 

 

2.3.1 VV konfigurace  

Při selhání výměny krevních plynů je obvykle indikováno VV ECMO. Tato konfigurace nemá přímý 

hemodynamický účinek, protože do systémového oběhu pacienta dodává veškerou krev levá komora 

[9].   Okysličená krev zbavená CO2 je vrácena ze systému ECMO před pravostranné srdeční oddíly, kdy 

do plicnicové tepny se dostává „nefyziologicky“ oxygenovaná krev. Tímto způsobem je oslabena či 

přímo eliminována hypoxická plicní vasokonstrikce (HPV), která patofyziologicky omezuje plicní zkrat 

v případě alveolární hypoventilace a hypoxie. Snížení HPV pomocí VV ECMO může významně snížit 

afterload pro pravou komoru a tím klinicky významně zlepšit pravostranný srdeční výdej, preload pro 

levostranné srdeční oddíly a tím pádem i systémový srdeční výdej. Klinickým korelátem může pak být 

značný pokles vasopresorické podpory po spuštění VV ECMO. Pacienti na VV ECMO jsou obvykle 

připojeni několik týdnů. Je snahou, aby i v průběhu ECMO podpory pacienti rehabilitovali a 

spolupracovali při vědomí [22]. Ne vždy však toho lze dosáhnout a někdy jsou pacienti analgosedováni 

řadu týdnů. Proto se obvykle volí větší průměr ECMO kanyl, aby drenáž, ale i návrat krve byl zajištěn 

Obrázek 2-3. V-AV konfigurace 

ECMO 
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nízkými tlaky, mohly se nastavit nižší otáčky pumpy ve snaze o nižší traumatizaci krevních elementů a 

snížení výskytu dalších komplikací. Pro dosažení normoxemie a normokapnie je nutné, aby byl zajištěn 

určitý ECMO průtok vůči systémovému srdečnímu výdeji. Toto je obvykle zajištěno, pokud ECMO 

průtok dosahuje alespoň 60 % systémového výdeje. Problémem to může být zejména, pokud srdeční 

výdej pacienta je vysoký, například při hyperkinetické cirkulaci, a někdy je zapotřebí farmakologicky 

nativní srdeční výdej snižovat, abychom dosáhli uvedeného poměru k průtoku ECMO systémem, který 

lze zřídka dlouhodobě udržet nad 5 a více litrů za minutu.  

2.3.2 VA konfigurace 

Při oběhovém selhání a nízkém srdečním výdeji je indikováno VA ECMO. Tato konfigurace dodává 

ECMO výdej do systémového oběhu pacienta a celkový výdej okysličené krve do tepenného systému 

pacienta je tak součtem nativního srdečního výdeje a mimotělního výdeje [9]. VA ECMO má přímý 

hemodynamický efekt. Proud krve ze systému ECMO je v této konfiguraci nejčastěji dodáván do 

femorální tepny proti fyziologickému proudu krve vypuzené do aorty z levé komory. ECMO může vést 

ke zvýšení afterloadu, proti kterému levá komora pracuje a může tímto způsobem dokonce nativní 

srdeční výdej snížit a zhoršit efektivitu činnosti levé komory [23]. Jedná se ale o situace velmi nízkého 

levokomorového výkonu, který by nebyl schopen zajistit potřebný systémový výdej. Trvání VA podpory 

je obvykle kratší než VV ECMO podpory, ale i tak může být pacient na VA ECMO řadu týdnů. Obvykle 

volíme kanyly o menším průměru než v případě VV ECMO. Tepenná femorální kanyla může způsobit 

omezení perfuze končetiny distálně. Z tohoto důvodu se používají menší kanyly, které tak významně 

neobturují průměr tepny, nebo musí být zajištěna další prográdní kanyla napojená do systému ECMO, 

zajišťující perfuzi distálně od hlavní návratové kanyly (tzv. odbočka, obvykle velikosti 6-8 F, obrázek 

2-3).  Díky nefyziologickému obrácenému toku z ECMO „proti“ levé komoře může docházet k její 

distenzi a ke zhoršení její funkce, resp. nejsou zajištěny optimální podmínky pro obnovu levokomorové 

funkce. Levá komora může být dilatována zvýšenými tlaky, může dojít ke zhoršení regurgitačních 

chlopenních vad. Komora může mít tak malý výkon a srdeční výdej, že může dojít ke ztrátě pulzatilního 

Obrázek 2-4. Typická kanylace VA ECMO v třísle se 

zavedenou prográdní odbočkou 
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toku se stázou krve v srdečních oddílech s trombogenním potenciálem. Jedná se o závažnou situaci, kdy 

je vhodné komoru odlehčit (unloadovat), abychom zvýšili potenciál na návrat srdečních funkcí 

(recovery) či snížili riziko maligních arytmií (dilatovaná komora má větší potenciál k fibrilaci, 

respektive pokud fibriluje, obtížně lze maligní elektrickou aktivitu zvrátit) [24]. Unloading lze do určité 

míry provést farmakologicky pomocí inotropik. Dalšími možnostmi jsou mechanické metody 

unloadingu jako například odsávání krve z levé síně (venting), přidání levokomorové mechanické 

podpory (dnes často systémem Impella), nebo pulzatilními ECMO systémy, případně intraaortální 

balónkovou kontrapulzací (IABP) [23]. Záleží na individuálním stavu pacienta a zkušenostech a 

možnostech ECMO centra.  

2.4 Cíle ECMO podpory 
Cíle ECMO můžeme fundamentálně rozdělit do několika základních skupin. Nejčastěji se jedná o 

indikaci při patologii, kterou se snažíme odstranit či vyléčit. Jedná se o tzv. „bridge to recovery“ [25]. 

Příkladem mohou být implantace VV podpor u syndromu dechové tísně dospělých (acute respiratory 

distress syndrome, ARDS) či zápalu plic, kdy předpokládáme, že ECMO umožní překlenout období, 

kdy plíce nedokážou při zachování protektivní ventilace zajistit adekvátní výměnu plynů a že specifická 

léčba či jiné intervence můžou plíce zreparovat. V případě VA podpor je typickou indikací akutní 

koronární syndrom, kdy ECMO překlene období kardiogenního šoku před návratem nebo zlepšením 

srdečního výdeje po reperfuzní intervenci. V případě, kdy během nebo někdy dokonce už před samotnou 

implantací ECMO máme informace o možném zařazení do transplantačního programu, ať už se jedná o 

plíce či srdce, je indikací k ECMO podpoře tzv. „bridge to transplantation“ [26]. Pacienti zůstávají na 

podpoře a čekají na darovaný orgán. V případě urgentního orgánového selhání či kardiopulmonální 

resuscitace (konvenční kardiopulmonální resuscitace, CCPR), kdy není možné v časové tísni provést 

paraklinická vyšetření, pátrat po anamnéze a dalších okolnostech, je možné implantovat ECMO jako 

tzv. „bridge to decision“ s vědomím, že se v dalším průběhu mohou zjistit skutečnosti, které na 

prognózu a další management pacienta mohou mít zásadní vliv [27]. V této limitované situaci buď 

pacient bez ECMO podpory zemře nebo bude implantován a okolnosti budou zjišťovány následně.   
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3 Nejdůležitější rizika ECMO podpory 

Jak již bylo zmíněno v úvodu, ECMO je podpora spojená i dnes s řadou rizik. Metoda je nejen invazivní 

intervencí, ale i její běh je spojen s významnými interakcemi s jednotlivými orgány, imunitním 

systémem, systémem zánětu či koagulace. Při rozšiřujících se indikacích, a tím pádem i počtu 

implantovaných ECMO je imperativem bezpečnost, prevence komplikací a efektivita jednotlivých 

podpor.   

3.1 Rizika plynoucí z implantace ECMO 

Vzhledem k tomu, že již samotná kanylace ECMO přináší nemalá rizika, je nutné pečlivé zhodnocení 

indikace. Rozhodnutí o implantaci ECMO musí být provedeno erudovaným týmem vedeným lékařem 

s velkou klinickou zkušeností. Paraklinické vyšetřovací metody indikaci ozřejmí, pokud je na ně čas, 

nicméně minimálně echokardiografie, plicní sonografie, resp. ultrazvukové vyšetření břicha (u 

rizikových pacientů za probíhající CCPR) je obvykle základem i v přednemocniční péči nebo v jiných 

limitujících situacích. 

V současné době je standardem implantace ECMO, resp. kanylace cév pod sonografickou 

(ultrazvukovou, UZ) kontrolou, případně pod skiaskopickou kontrolou například na angiolince, 

Seldingerovou technikou (zavedení vodiče přes punkční jehlu a poté dalšího instrumentária již po tomto 

vodiči). Pod UZ lze jednak zhodnotit cévní systém před samotnou punkcí, tak pod přímou kontrolou 

provést punkci a zavedení vodičů, kontrolu případného krvácení v okolí či ověřit pozici kanyly v dolní 

duté žíle. Bezprostředně po kanylaci je vhodné opět zkontrolovat riziková místa pro vznik 

periprocedurálního krvácení jako kontrola perikardu, nová separace pleury apod. Dalšími možnostmi 

jsou chirurgická implantace pod přímou kontrolou zraku, či hybridní techniky kombinující postupy 

Seldingerovy techniky a chirurgického přístupu. Tyto postupy obvykle vyžadují delší čas k implantaci 

a mohou být komplikovány protrahovaným hojením operační rány.  

Mezi nejčastější komplikace během implantace ECMO patří periprocedurální krvácení v místě 

implantace, nebo krvácení při poranění cév či orgánů vodiči nebo dalším instrumentáriem. Může dojít 

k perforaci a disekci cévy. Další komplikací může být krvácení do dutiny břišní, do hrudníku či 

perikardu, kdy se může jednat o komplikaci s fatálními následky. Obtížná identifikace cévních struktur 

s případnou malpozicí kanyly do jiné, než původně zamyšlené cévy, musí být rychle identifikována a 

rekanylována. Může se jednat o dvojitou punkci žil či tepen, případně se zavedením kanyly mimo cévy 

s neefektivním mimotělním oběhem. Pneumothorax s deteriorací ventilace i oběhu může rovněž 

vzniknout během komplikované implantace ECMO.  

Úspěšnost kanylací je obvykle vysoká a měla by se pohybovat nad 90 % či 95 % ve vysokoobjemových 

centrech s velkou zkušeností personálu [28]. 
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3.2 Rizika interakce s ECMO okruhem a ovlivnění ECMO průtokem 

Vysoký průtok krve mimotělním okruhem představuje významný kontakt krve s cizorodým 

materiálem, a organismus na toto zpravidla více či méně negativně reaguje. Dochází k poruše primární 

hemostázy, k dysfunkci a aktivaci krevních destiček. Někdy dochází v rámci koagulopatie i k těžkým 

trombocytopeniím (vyšší spotřeba a diluce). Typickým mechanickým důsledkem mimotělního oběhu je 

získaná forma von Willebrandova syndromu. Centrifugální pumpa vytváří dle výše otáček střižné napětí 

na krevních elementech (shear stress), rozvinutí multimerů von Willebrandova faktoru (vWF), jeho 

štěpení proteázou ADAMTS13 a proteolýzou vysokomolekulárních multimerů. Ztráta těchto multimerů 

vede k poruše vazby krevních destiček na subendotel. Projevem je porucha trombocytární adhese, 

prodloužení testu PFA a snížení poměru aktivity/antigen vWF (vWF:Ag je normální / lehce 

snížený) [29]. 

Dále dochází k aktivaci plazmatické koagulace, tvorbě aktivního trombinu a ke spotřebování 

koagulačních faktorů. Dochází k zánětlivé odpovědi a v neposlední řadě k mechanické hemolýze. 

Klinicky pak může dojít k celé škále situací od těžkých krvácení až po trombotizaci, jak 

v okruhu/oxygenátoru, tak v krevním oběhu pacienta. 

ECMO průtok není fyziologický a může sám o sobě vést k negativnímu ovlivnění orgánů. Typicky se 

jedná o interakce průtoku z periferního VA ECMO s fyziologickým tokem z levé komory. ECMO průtok 

obvykle zvyšuje afterload levé komory (LK) a zhoršuje tak efektivitu její funkce, často v době její 

těžké dysfunkce dané primární příčinou selhání, resp. indikací k VA ECMO. Může tak dojít 

k levokomorové distenzi, snížení fibrilačního prahu s možností protrahované a obtížně ovlivnitelné 

komorové fibrilace. Výkon LK může být tak malý, že dojde ke snížení až ke ztrátě tepového objemu a 

vymizení pulzatilního toku v systémové cirkulaci. Důsledkem je velmi nebezpečná stáza krve 

v srdečních oddílech s riziky trombotizace s fatálními důsledky a požadavky na vyšší antikoagulaci. VA 

ECMO na druhé straně nasává krev z pravostranných srdečních oddílů či velkých cév bezprostředně 

před nimi a snižuje tak náplň srdečních oddílů a preload. Vliv na plnicí tlaky levé komory je proto velmi 

komplexní a bez přímého měření je obtížné ho odhadnout. Původní dogma, že VA ECMO významně 

zvyšuje levokomorové plnicí tlaky nemusí platit a tyto tlaky jsou významně zvýšené jen u některých 

pacientů [30,31]. Pokud ale vznikne distenze LK s vysokými plnicími tlaky, se stázou krve a nízkou 

pulzatilitou je tento stav vážnou komplikací, a vyžaduje nejen rychlou diagnostiku, ale především časný 

unloading LK [32]. Dalším hemodynamickým problémem u VA ECMO může být obstrukce tepny 

distálně od návratové kanyly s nutností zavedení perfuzní spojky zmíněné výše. 
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3.3 Rizika antikoagulace a krvácivé či trombotické komplikace 

Antikoagulace je integrální součástí ECMO podpory, jejím cílem je zamezit nadměrnému srážení 

krve a udržet systém ECMO v běhu. Umělý povrch mimotělního okruhu je ve své podstatě trombogenní 

jakkoli se moderní úprava povrchů okruhů snaží tuto trombogenicitu snížit. Heparin (nefrakcionovaný 

heparin, unfractionated heparin, UFH) je dosud nejčastěji používaný antikoagulační preparát. Je levný, 

pracoviště s ním obvykle mají bohaté zkušenosti, má antidotum, a je možné ho podávat jak kontinuálně, 

tak v bolusech intravenózně při implantaci ECMO [3]. Vedlejším a snad i prospěšným účinkem u 

některých pacientů může být jeho protizánětlivý či antivirotický efekt [33]. Jeho antikoagulační efekt je 

zprostředkován antitrombinem (AT), který pak inaktivuje trombin a faktor X. Proto je zcela zásadní 

nejen kontrolovat hladinu AT, ale udržovat ji ve fyziologickém rozmezí. AT ale mění svou hladinu 

v průběhu prozánětlivých stavů, kdy jeho nízká hladina vede k rezistenci na UFH s rizikem trombózy a 

nutností navyšování dávek UFH k danému terapeutickému cíli. Suplementace AT pak znamená výkyv 

v antikoagulačním efektu UFH s rizikem krvácení. UFH nepůsobí na trombin již navázaný v krevním 

koagulu a působí jen na volný trombin.  UFH se významně váže na reaktanty akutní fáze, ale účinkuje 

jen jeho volná frakce. Změna hladiny reaktantů akutní fáze během rezoluce sepse nebo naopak jejího 

nástupu může rovněž ovlivnit volnou frakci UFH a dále znesnadňuje predikci jeho efektu. Významnou 

komplikací je pak heparinem indukovaná trombocytopenie (HIT), kdy dochází k aktivaci trombocytů 

s tvorbou trombů [34]. HIT vzniká vazbou UFH na PF4 (platelet factor 4) na povrchu destiček, a pokud 

následně vzniknou protilátky proti tomuto komplexu, dojde jimi k aktivaci destiček. Trombocyty se 

spotřebovávají a zbylé jsou hyperaktivní. Dochází tak k trombocytopenii s vysokým rizikem trombóz. 

Efekt antikoagulace UFH může být proto špatně predikovatelný s riziky krvácení i trombózy. 

K monitorování účinku UFH se používají nespecifické testy, především aktivovaný parciální 

tromboplastinový čas (aPTT) a úroveň inhibice faktoru Xa. Dříve používaný aktivovaný koagulační čas 

(activated clotting time, ACT) se dnes používá již méně často [4]. Tyto testy odrážejí širší koagulační 

poruchy než jen působení UFH. K posouzení koagulace je rovněž možné využít viskoelastické 

metody [35–37]. 

Dalšími látkami, které je možné použít během ECMO jsou nízkomolekulární heparin (LMWH) a 

zejména skupina přímých inhibitorů trombinu (direct thrombin inhibitors, DTI).  Jejich efekt se zdá 

lépe predikovatelný se srovnatelnou a možná i lepší účinností a bezpečností. Podrobněji jsou probrány 

v kapitole 6. 

Krvácivé komplikace jsou bohužel během ECMO časté a mohou být i život ohrožující [38,39]. Může se 

jednat o krvácení v souvislosti s vlastní implantací ECMO, dále krvácení okolo cévních vstupů či drénů. 

Výjimkou nejsou ani krvácení do dýchacích cest a plic s obtížnou bronchoskopickou toaletou. U 

pacientů po traumatu nebo po chirurgických výkonech se může jednat o krvácení do operované oblasti. 

Zvláštní skupinou jsou pacienti po kardiopulmonální resuscitaci (CPR, cardiopulmonary resuscitation), 
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u kterých jednak dochází ke koagulopatii v rámci ischemicko-reperfuzního postižení, a jednak ke 

krvácení z poresuscitačních poranění způsobených nepřímou srdeční masáží. Není výjimkou lacerace 

orgánů dutiny břišní, zejména sleziny a jater či krvácení do hrudníku po zlomeninách žeber. Ke 

kvantifikaci krvácení se obvykle používá BARC skóre (Bleeding Academic Research Consortium, 

BARC), zobrazené v tabulce 3-1 [40].  

 

 

Typ 

BARC 

Popis a kritéria 

Typ 0 Žádné známky krvácení. 

Typ 1 Malé krvácení, které nevyžaduje lékařské ošetření ani hospitalizaci (např. modřina). 

Typ 2 Klinicky zřejmé krvácení, které vyžaduje vyšetření, ale nesplňuje kritéria pro Typ 3, 4 nebo 5. 

Typ 3a Závažné: Pokles hemoglobinu o 3 až <5 g/dl nebo vyžaduje transfuzi krve. 

Typ 3b Velmi závažné: Pokles hemoglobinu o ≥5 g/dl, krvácení vyžadující chirurgický zákrok nebo 

nitrožilní vazoaktivní látky. 

Typ 3c Kritické: Nitrolební krvácení (včetně míchy) nebo nitrooční krvácení ohrožující zrak. 

Typ 4 Krvácení související s operací srdečního bypassu (CABG) – definováno specifickými objemy krve 

nebo reoperací. 

Typ 5a Pravděpodobné fatální krvácení (smrtelný následek). 

Typ 5b Definitivní fatální krvácení (smrt přímo potvrzená jako následek krvácení). 

Tabulka 3-1 - BARC skóre 
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Trombotické komplikace jsou obvykle méně závažné než krvácení, i když i ty mohou být život 

ohrožující s fatálními následky [41,42]. Nejčastěji se trombózy vyskytují v oxygenátoru mimotělního 

okruhu. Jedná se o místo nejpomalejšího krevního toku, kdy plocha běžných oxygenátorů bývá okolo 

1,8 m2, a proto zde má krev ke srážení větší tendenci. Mikrotrombotizace oxygenátoru znamená pokles 

jeho funkce (výměna krevních plynů) a nárůst odporu proudící krve. Obvykle se jedná o poruchu, kterou 

je možné včas zachytit při vzestupu transmembránových tlaků nebo poklesu tenze kyslíku z krve 

odebrané za oxygenátorem z okruhu ECMO. Podle toho je vhodné okruh včas vyměnit. Může se ale 

(méně často) jednat o urgentní pokles funkce oxygenátoru a v extrémních případech i zastavení ECMO 

při vysokých transmembránových tlacích s ohrožením života pacienta a nutností urgentní výměny 

okruhu. K trombózám může docházet i u pacientů. Život ohrožující a často obtížně řešitelné jsou 

trombózy v implantovaných stentech u pacientů po koronární intervenci v rámci managementu akutního 

koronárního syndromu, může se jednat o plicní embolie či nitrosrdeční trombózy. Okolo žilních kanyl, 

které mohou naléhat na stěnu cév se často tvoří tromby, které při manipulaci s kanylou nejčastěji během 

explantace ECMO mohou vést k plicní embolizaci. Jedná se o kritickou situaci, která v extrémním 

případě musí být řešena další urgentní kanylací a napojením na další VA ECMO. Stáza krve 

v nitrosrdečních oddílech během VA ECMO s minimální funkcí levé komory je velmi riziková 

z pohledu vzniku trombu. Pokud by k takové trombóze došlo, je zpravidla pro pacienta fatální, kdy 

chirurgické řešení je extrémně komplikované a farmakologická trombolýza riziková. 

3.4 Dávky antikoagulace během ECMO a jejich nastavení 
Podle doporučených postupů organizace ELSO je dávkování UFH při kanylaci 50–100 IU/kg i.v. bolus, 

a dále podávání kontinuální infuze přibližně 20–50 IU/kg/h [4]. Toto standardní neboli terapeutické 

dávkování UFH je stále častěji nahrazeno nízko dávkovanou antikoagulací [43,44]. Nízce dávkovaný 

UFH může být bezpečnější a vede k méně závažným krvácivým komplikacím [45], pokud se dávkuje 

k nižším nežli standardním cílům (pozn.: v citované práci aPTT 50-70 s jako standardní dávkování). Pro 

aPTT je dle ELSO doporučena cílová hodnota 1,5-2,5násobek výchozí hodnoty, ale toto je možné 

vypočítat jen pokud známe hodnoty aPTT před onemocněním a před napojením na ECMO, což je v praxi 

značně komplikované a často nemožné. Jako standardní aPTT je v doporučení ELSO uvedena hodnota 

60-90 s [4]. Pro bezpečnější nastavení UFH je vhodnější test anti-Xa [46]. Dle ELSO doporučení je 

cílové antiXa 0,3–0,7 IU/ml pro plnou antikoagulaci. Data ze studie EOLIA, která zahrnovala dospělé 

na VV ECMO, však ukazují, že cílení na aPTT 40-55 s nebo hladinu anti-Xa 0,2-0,3 IU/ml vedlo k 

nižšímu počtu krvácivých příhod při zachování přijatelné frekvence výměny okruhu [47]. Efektivitu 

nižšího cílového anti-Xa potvrzují i další studie [48]. 

aPTT je antikoagulační test, který se nejčastěji používá pro nastavení dávky UFH, LMWH ale i 

DTI [49]. Ačkoli je aPTT velmi dobře v praxi zavedeno, nejedná se o specifický test a odráží 

kombinovanou koagulační aktivitu na několika úrovních. aPTT má některé laboratorní 

interference [50,51] a jeho reálná hodnota je zkreslená u prozánětlivých stavů [52]. Testy hodnotící 
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přímo sílu blokády daného koagulačního faktoru mohou být přesnější a nejsou ovlivněny jinými 

koagulačními poruchami. Metoda pro UFH je hodnocení blokády faktoru Xa a pro DTI faktoru anti-IIa, 

kdy se ukazuje, že je tento přístup pro DTI vhodnější než aPTT [53]. Rovněž u DTI může být 

antikoagulace k nižším cílům (aPTT 40-60 s) bezpečnější [54]. Cílové hodnoty pro anti-IIa jsou často 

odvozeny od prací na pacientech s HIT (heparinem indukovanou trombocytopenií). Alberio a kol. 

doporučili argatroban jako jednu z možných náhrad UFH u pacientů s HIT, s cílovým testem anti-IIa 

0,4-1,5 µg/ml [55]. Stejné cílové rozmezí bylo již dříve doporučeno v práci Kleinschmidt a kol. [56] 

jako hodnota pro terapeutickou antikoagulaci. Pro DTI je možné použít i další specifické testy jako 

dilutovaný trombinový čas (dTT, diluted trombin time) nebo ECT (Ecarin Clotting Time), ale robustní 

data pro jednoznačné nastavení antikoagulace během ECMO zatím chybějí [57–60]. Nastavení 

antikoagulace LMWH u pacientů bez ECMO podle anti-Xa je zavedeným standardem, ale antikoagulace 

pomocí LMWH u ECMO je využívána celkově velmi málo [61–63]. 

Další strategií může být koncept ECMO bez antikoagulace (heparin free koncept), kdy během ECMO 

podpory není podávána žádná systémová antikoagulace [64]. Jedná se o postup, který je možné použít 

u pacientů s aktivním krvácením nebo s vysokým rizikem takového krvácení (například po traumatech 

či operacích). Udržení vysokých průtoků v systému ECMO může trombotizaci mírnit stejně jako nový 

okruh s dostatečným coatingem. Zde je ještě více důležité pečlivé sledování tlaků v systému ECMO a 

zvažovat neustále rizika krvácení s riziky trombóz a individuálně přehodnocovat antikoagulační strategii 

u daného pacienta.   
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4 Typy orgánového selhávání řešitelné pomocí ECMO 

4.1 Srdeční selhání 

VA ECMO podpora zajistí dodatečný systémový výdej okysličené krve v řádu několika litrů za minutu. 

Tímto může být řešeno srdeční selhání, jehož důsledkem je nízký nativní srdeční výdej. ECMO průtok 

při femoro-femorální konfiguraci obvykle zvyšuje afterload LV a může nativní srdeční výdej (cardiac 

output, CO) ještě snížit. Celkový CO je proto vždy součtem aktuálního CO levé komory a ECMO. 

Kardiogenní šok na podkladě srdečního selhání s nízkou ejekční frakcí levé komory (ejection fraction 

left ventricle, EFLV) a s nízkým CO je proto typickou indikací k VA ECMO. Příkladem takového 

srdečního selhání je akutní infarkt myokardu. Dále to mohou být posttachykardické selhání nebo 

kardiomyopatie či myokarditídy. Může se jednat i o intoxikaci kardiotoxickými léky či arytmogenní 

bouře nereagující na konzervativní terapii. V klinickém obraze srdečního selhání se zachovalou EFLV 

dominuje městnání v malém oběhu s případnou poruchou výměny plynů v plicích, hypervolemie a 

zhoršení chlopenních vad. V tomto případě není ECMO obvykle indikováno.  

U srdeční tamponády, ať již vznikne z jakéhokoli důvodu, je nutné velmi expertní posouzení situace 

zaměřené na její kauzální řešení. Perikardiální drenáž je v kritických situacích hemodynamického 

selhání plně indikována, ale pokud tento výkon nevede k uspokojivému CO, je pacient ohrožen na 

životě. Nízký systémový srdeční výdej je zde kvůli špatnému plnění a nízkému preloadu komor. 

V určitých specifických situacích může být VA ECMO indikováno, kdy drenáž žilní krve před srdcem 

do mimotělního okruhu vede ke snížení množství krve, která se pak dostává do perikardiálního prostoru. 

Vrácení krve z ECMO do aorty pak zajistí perfuzi orgánů a ECMO systém může umožnit další 

management, organizaci operačního výkonu, zajištění krevních transfuzí apod.  

Další typickou indikací je obstrukční šok nejčastěji při plicní trombembolii. Drenáž žilní krve a perfuze 

systémového tepenného řečiště pomocí ECMO obejde obturovanou plicnici a umožní intervenční léčbu 

tromboaspirací, lokální trombolýzou (catheter-directed thrombolysis, CDT) či dalšími postupy.  

U šoku septického může dojít k septické kardiomyopatii s nízkým CO a zde je ECMO plně indikováno. 

Častěji se ale u septického šoku setkáváme s hyperkinetickou kompenzatorní cirkulací (kompenzuje 

hypotenzi v důsledku nízké vaskulární rezistence) s CO v řádu mnoha litrů, někdy až 15 l/minutu. Zde 

obvykle není možné pomocí ECMO navýšit celkový CO tak, aby zlepšil systémovou perfuzi, zvýšit 

krevní tlak a umožnit zásadně redukovat vasopresorickou podporu, kdy podstatou je nízká systémová 

vaskulární rezistence při sepsi.  

Indikací k VA ECMO mohou být i pacienti po kardiochirurgických výkonech nebo zajištění pacientů 

během intervenčních kardiologických výkonů. 
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4.2 Srdeční zástava 

Určitým specifickým srdečním selháním je srdeční zástava a napojení ECMO za probíhající CPR či u 

pacientů bezprostředně po návratu spontánní cirkulace (return of spontaneous circulation, ROSC) a 

nízkým CO. Celotělová ischemie, kdy byla cirkulace zastavena, vede ke značnému ischemicko-

reperfuznímu postižení po ROSC nebo po napojení na ECMO. Systémová zánětlivá odpověď, porucha 

koagulace s krvácivým stavem a další patologie související s CPR jsou značně odlišné od pacientů 

s prostým kardiogenním šokem a „jen“ nízkým srdečním výdejem. Pacienti jsou mnohem více ohrožení 

sepsí, orgánovým selháváním při jaterní nedostatečnosti či ledvinném selhání. Častými komplikacemi 

jsou i poresuscitační poranění, jakkoli je snahou co nejbezpečnější transport s probíhající přístrojovou 

mechanickou srdeční masáží. Zásadní je pak míra postižení mozku, která je obvykle pro prognózu 

pacienta stěžejní.  

4.3 Selhání plic 

Selhání ventilace a oxygenace je typickou indikací pro VV ECMO. Může se jednat o širokou škálu 

patologií, ve které dominují plicní záněty, postižení při fibrotizujících plicních procesech, 

revmatologických diagnózách, ale může se jednat i o pacienty s astmatickým statem nereagující na 

konvenční terapii. Často se jedná o pacienty s preexistujícím plicním postižením, například při 

chronické bronchopulmonální nemoci. Může se jednat i o pacienty s traumatickou lacerací plíce a 

neschopností ventilovat. Nejtěžší formou plicního postižení a typickou indikací pro VV ECMO je 

syndrom dechové tísně dospělých, ARDS (adult respiratory distress syndrome). Pro VV ECMO je 

typický sezónní či epidemický výskyt, kdy běžná frekvence výskytu je překonána nejčastěji při virových 

epidemiích a pandemiích. Poslední pandemie virové pneumonie způsobená virem SARS-CoV-2 vedla 

k dalšímu významnému rozšíření metody a potvrdila její pevné místo, které si ECMO získalo již po 

epidemiích chřipky z roku 2011 (obrázek 4-1) [65].  
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Obrázek 4-1 Transport pacienta na VV ECMO pro plicní selhání na podkladě virové pneumonie SARS-CoV-2 
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5 Mimotělní kardiopulmonární resuscitace (ECPR) 

 

ECPR je speciální podpora či v tomto případě dokonce náhrada cirkulace, pokud se nedaří 

konvenčními resuscitačními postupy obnovit srdeční činnost. Jedná se o periresuscitační napojení na 

ECMO za probíhající srdeční masáže. Tímto je celý management, indikace a samotné napojení ve zcela 

výjimečném postavení vůči ostatním indikacím k ECMO. Jedná se o značně stresující situace, práci pod 

časovým tlakem a omezením plynoucím z prostředí a polohy pacienta při kanylaci. Obvykle tým pracuje 

s omezenými informacemi pro řádné zvážení indikací, a rozhodnutí by měla probíhat podle předem 

stanovených protokolů, aby proces usnadnila [66]. Za těchto podmínek je provedena diagnostika 

(transthorakální echokardiografie, TTE) a samotná implantace ECMO v co nejkratším čase.  

Použití kardiopulmonálního bypassu bylo prvním pionýrským pokusem o ECPR. John Gibbon navrhl 

tento koncept pro léčbu těžké plicní embolie v roce 1937 [67]. Systémy ale musely překonat řadu 

problémů ve vývoji a až koncem minulého století se postupně prosadily systémy s centrifugálními 

pumpami a coatingem okruhu. První ECPR programy začaly vznikat na konci minulého století 

zejména v Japonsku, kdy Morimura a kol.  zhodnotil tyto práce v systematickém review z roku 2010 

zahrnující reporty od 1983 do 2008 [68]. Soubor zahrnoval 1285 OHCA ECPR pacientů s propuštěním 

z nemocnice ve 26,7 ± 1,4 % a dobrým zotavením ve 48,2 %. ECPR se rozvíjelo i ve Francii s dalšími 

slibnými reporty a studiemi [69,70]. Mezinárodní koordinační výbor pro resuscitaci (International 

Liaison Committee on Resuscitation) v roce 2005 uvedl, že ECPR může zlepšit výsledky po srdeční 

zástavě ve srovnání se standardní CPR v případech kardiogenního šoku a spatřené zástavy svědky u 

potenciálně reversibilních příčin kolapsu [71]. Ve stejnou dobu vydala kladné doporučení i AHA 

(American Heart Association) v tom smyslu, že ECPR by mělo být zváženo u pacientů s nemocniční 

zástavou a potenciální reverzibilitou kardiální příčiny [72].  

Postupně se rozvíjely systémy ve Spojených státech, Evropě a dalších zemích, ale silnější evidenci 

přinesly až randomizované prospektivní kontrolované studie ARREST, OHCA Prague a Inception a 

jejich společné zhodnocení [73–76]. ARREST trial Yannopoulose a kol. z univerzity v Minnesotě byla 

první randomizovaná studie srovnávající implantaci ECMO jako ECPR ve srovnání s konzervativním 

CPR u pacientů s fibrilací komor (ventricular fibrillation, VF) nebo bezpulzovou elektrickou aktivitou 

(pulseless electrical activity, PEA), kdy na malém vzorku 30 pacientů byla statisticky prokázána 

prospěšnost ECPR [75]. V intervenční skupině byli pacienti s OHCA vezeni do centra a pokud splnili 

indikační kritéria, byli napojeni na VA ECMO. V konzervativním rameni bylo postupováno standardně 

bez ECMO. Propuštění z nemocnice jako primární výsledek studie byl dosažen v ECMO skupině versus 

skupině bez ECMO 6/14 (43 %) vs. 1/15 (7 %). 6měsíční přežití bylo 43 % ve skupině ECMO oproti 0 

% v konvenční skupině. Studie byla předčasně ukončena pro superioritu intervenčního postupu. Ve 
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studii OHCA Prague byli pacienti randomizováni na místě události do konvenčního ramene s konvenční 

CPR anebo do intervenční skupiny, kteří byli za kontinuální resuscitace vezeni do centra k implantaci 

ECMO, pokud dojeli do 60 minut od zavolání na linku záchranné služby a neměli ROSC nebo měli 

ROSC a současně těžký kardiogenní šok (systolický tlak <90 mmHg se střední až vysokou potřebou 

vazopresorů). Primárním cílem bylo přežití s minimálním nebo žádným neurologickým poškozením 

(CPC 1 nebo 2, Cerebral Performance Category) po 180 dnech. Dobrý neurologický výsledek 

v invazivním vs. standardním rameni byl 31,5 % vs. 22,0 % (95 % CI -1,3 až 20,1, p = 0,09), ale nebylo 

dosaženo statistické významnosti. Sekundárním cílem byl neurologický výsledek ve 30. dni, kdy přežití 

s minimálním nebo žádným neurologickým poškozením byl 30,6 % vs. 18,2 % (95 % CI 1,9 – 22,7 %, 

p = 0,02). Souhrnné údaje ze studií ARREST a Prague OHCA prokázaly lepší přežití s příznivými 

neurologickými výsledky po 180 dnech ve skupině ECPR ve srovnání s kontrolní skupinou (32,4 % vs. 

19,7 %; p = 0,015; 47,1 % vs. 28,3 % v analýze pouze u pacientů s defibrilovatelným rytmem; p = 

0,01) [74]. Inception trial byla multicentrická studie, kdy pacienti byli vezeni za kontinuální resuscitace 

do centra se zaslepenou randomizací pro záchranný tým během transportu a dle randomizace k ECPR 

v nemocnici nebo konvenčním postupu [76]. Primárním výsledkem byl neurologický stav ve 30. dni od 

zástavy, kdy nebyl prokázán statisticky významný rozdíl (ECPR vs konvenční CPR 14/70 (20 %) vs 

10/62 (16 %), p = 0,52).  Ve studii byl delší „low flow“ čas 74 minut, delší čas kanylací a managementu 

ve srovnání s výše jmenovanými studiemi, a zapojena byla i nízkoobjemová ECPR centra.  

Dnes je benefit ECPR potvrzen v mnoha studiích [77,78] jakkoli je velmi komplikované systém v řadě 

regionů zavést a nemůže být proto použitelný univerzálně. Navíc může být efektivní jen u velmi přesně 

vybrané kohorty pacientů.  

5.1 Indikace ECPR a efektivita managementu 

ECPR může být prospěšná jen pro přesně definovanou skupinu pacientů [79]. Parametry ECPR 

programu by měly být nastaveny tak, aby bylo efektivně využito vzácných zdrojů nejen v podobě 

technického vybavení, ale především expertů v týmu, bez kterých se tyto systémy nedají budovat. 

V obecné rovině jsou k ECPR indikováni pacienti, u kterých je minimální „no flow“ čas (interval od 

kolapsu do zahájení základní resuscitace) a tedy kolaps spatřený svědky, adekvátně prováděná základní 

resuscitace, obvykle asistovaná telefonicky dispečerem záchranné služby, a dále korelát nejen kvalitně 

prováděné, ale především efektivní CPR s předpokladem řešitelné příčiny srdeční zástavy (například 

koronární intervence nebo léčba plicní embolie) [66,80]. U nemocničních zástav jsou obvykle intervaly 

krátké a CPR kvalitní. V indikaci u OHCA se jedná A) o zhodnocení dostupných vstupních dat 

dispečinkem záchranné služby na jehož základě se provede primární indikace/kontraindikace B) 

posouzení expertním týmem s přihlédnutím ke vstupnímu elektrickému rytmu, diagnostice pomocí TTE, 

UZ plic a dalšího monitoringu. Celkově by pak měl být systém vyladěn tak, aby kolaps – ECMO interval 

nepřesahoval 60 minut ve snaze o co nejlepší neurologický výsledek [81,82].  
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Indikačními kritérii na základě volání od svědků jsou obvykle[80]:  

• Kolaps spatřený svědky, známý čas kolapsu.  

• Ihned započata základní resuscitace, telefonicky/video asistovaná resuscitace dispečerem 

•  předpokládaná reverzibilní/léčitelná příčina zástavy (akutní koronární syndrom, hypotermie, 

intoxikace kardiotoxickými léky apod.). 

• Věk pacienta (maximální obvykle okolo 65-75 let). 

• Místo události/doba dojezdu do ECMO centra (v případě systému s nemocniční kanylací) /doba 

dojezdu ECMO týmu na místo události; obvykle okolo 30 minut. 

Kontraindikace na základě volání od svědků jsou obvykle:  

• Známý terminální stav maligního nebo chronického onemocnění. 

• Věk/váha; někdy jsou systémy nastaveny od 18 let věku nebo od váhové hranice okolo 20 kg, 

tak aby byla vlastní kanylace proveditelná pomocí setů pro dospělé pacienty. Některá centra 

kontraindikují při morbidní obezitě.  

Doplňující indikační kritéria na základě diagnostiky a monitoringu: 

• Vstupní EKG rytmus. VF je významný parametr, který je obvykle přítomen u reverzibilní 

kardiální příčiny zástavy, kratšímu intervalu od kolapsu a lepšímu neurologickému výsledku. 

Některá centra indikují i pacienty s PEA při podezření na reverzibilní/léčitelnou příčinu 

v podobě plicní embolie. Informaci o vstupním rytmu lze obdržet i z automatizovaných 

externích defibrilátorů (AED) pokud tento doporučí či nedoporučí výboj.  

• Echokardiografie – TTE. Posouzení/vyvrácení koordinované srdeční činnosti, diagnostika 

srdeční tamponády, hodnocení spontánního echokontrastu v srdečních oddílech. 

• UZ hrudníku. Vyloučení hemothoraxu jako poresuscitačního poranění (jiný přístup 

k antikoagulaci v případě krvácení), pneumothoraxu. Případně UZ břicha k vyloučení krvácení 

v rámci resuscitace.  

• Hodnocení efektivity CPR. Stažení zornic během CPR, přetrvávající gasping, intermitentní 

ROSC, ETCO2>15 mmHg, NIRS (Near-Infrared Spectroscopy) snímaný z hlavy nad 40 %. Tyto 

jsou koreláty efektivní CPR ve smyslu generování alespoň nějakého srdečního výdeje během 

CPR. Jedná se o parametry, které jsou obvykle individuálně posouzeny.  

• Viditelnost a velikost cév na UZ před zahájením přípravy ke kanylaci. 

Doplňující kontraindikační kritéria na základě diagnostiky a monitoringu: 

• Vstupní EKG rytmus. Asystolie je ve většině protokolů kontraindikací k ECPR. Je spojena se 

špatným neurologickým výsledkem, obvykle na podkladě dlouhého no flow intervalu, 

asfyktické zástavy, či vykrvácení po traumatu. 
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Nastavení a výběr vhodného ECPR modelu pro daný region a ECMO centrum musí respektovat řadu 

okolností. Základní fundament je zajistit co nejrychleji vysoce kvalitní CPR s co největší 

pravděpodobností ROSC. Pokud ale k ROSC nedochází, významně se snižuje pravděpodobnost přežití 

s dobrým neurologickým výsledkem přibližně po 20. minutě od kolapsu [83]. V této době je proto 

imperativem co nejrychlejší implantace ECMO. Systém tedy musí umožnit pacientovi využít vysokou 

pravděpodobnost dobrého neurologického výsledku díky CCPR, pokud dojde k ROSC do 20 minut. A 

dále umožnit pacientovi bez ROSC časnou ECPR. 

Ve Švédsku se podle studie Ölandera a kol. odhaduje roční výskyt 46–267 potenciálních kandidátů na 

10,5 milionu obyvatel, což odpovídá 1,4 %–7,8 % všech spatřených případů OHCA [84]. ECPR systémy 

je vhodné implementovat, pokud v přibližně 30minutovém dosahu ECMO centra je přibližně 500 000 – 

1 000 000 obyvatel, a aby tím pádem byl počet ECPR přibližně 10-30/rok [85–90]. Musí se tedy jednat 

o zdravotnické zařízení schopné poskytnout vysoce specializovanou péči v celém spektru 

kardiovaskulární problematiky s vysoce specializovanou resuscitační péči v oblasti, kde je možný 

rychlý transport vozidel s týmem či pacientem, a dostatečně vysokou hustotou obyvatel. Kvalita a 

robustnost systému je pak ruku v ruce s objemem ECPR/rok, kdy centra s nízkými počty podpor obvykle 

nedosahují takové rutiny a častěji se mohou vyskytovat komplikace [91]. Analýza ELSO registru 

potvrzuje, že centra s více než 30 případy ECMO ročně mají signifikantně nižší mortalitu [92].  

 

5.2 Mimonemocniční srdeční zástava s transportem za probíhající 

resuscitace do nemocnice k ECPR 

Většina systémů ECPR pro OHCA jsou nastaveny jako nemocniční implantace ECMO pacientům, 

kteří jsou do nemocnice za probíhající resuscitace vezeni záchrannou službou.  Systém je možné 

implementovat v prostředí dobře pokrytém přednemocniční záchrannou službou s krátkými dojezdy 

sanitek v hustě zalidněné oblasti [93]. V určitých specifických situacích může být využita i letecká 

záchranná služba (helicopter emergency medical service, HEMS) [94].  

Systémy mohou být nastaveny různě.  

• Může se jednat o systém, kde po úvodní CPR, pokud nedochází k ROSC (obvykle po přibližně 

10 minutách CPR, 3 defibrilačních výbojích apod.) je konzultováno ECMO centrum nebo 

dispečink záchranné služby, a pokud splní indikační kritéria je pacient vezen za kontinuální 

resuscitace do ECMO centra ke zvážení ECPR. Výhodou systému je dostatek času pro 

nemocniční tým k přípravě, mohou se vyhledat data o pacientovi z případné nemocniční 

historie, je přichystán systém ECMO a lze upřesnit případné role členů týmu před příjezdem 
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pacienta. Obvyklou nevýhodou systému je dlouhý dojezdový čas a dlouhá přednemocniční 

péče. Po konzultaci ECMO z místa události a indikaci k transportu za kontinuální resuscitace je 

tento transport obvykle velmi komplikovaný. Technika vyžaduje přístrojovou mechanickou 

srdeční masáž, kdy je určité riziko dislokace přístroje během manipulace a transportu 

s možnými závažnými periresuscitačními poraněními (fisura jater, sleziny, hemothorax 

atd.) [95,96]. Důležité je dokonalé sladění všech složek přednemocniční péče pro rychlý a 

efektivní transport, nicméně málokdy tento systém umožní krátký interval kolaps-ECMO okolo 

40 minut a častěji se jedná o časy nad 60 minut. Systém je znázorněn na obrázku 5-1.  

Obrázek 5-1 Předpokládaná ideální časová osa ECPR pro OHCA s napojením v nemocnici. ZZS-zdravotnická záchranná 

služba, ECMO – extracorporeal membrane oxygenation, No Flow – interval od kolapsu po zahájení laické resuscitace, 

Bystander CPR – resuscitace svědky, TANR – telefonicky asistovaná neodkladná resuscitace, ALS – rozšířená resuscitace, 

ROSC – návrat spontánní cirkulace 

 

• Může být využit i letecký transport (HEMS) [94,97]. K tomu, aby byl tento transport 

smysluplný, a tedy rychlý je zapotřebí obvykle simultánní vyslání HEMS spolu s primární 

pozemní posádkou, případně jen HEMS. V době, kdy jsou známy indikace, vstupní rytmus a 

efekt CPR může být vrtulník již po přistání blízko místa události schopen zajistit transport do 

nemocnice. Problémem je, pokud vrtulník není schopen přistát v blízkosti události a musela by 

být použita sanita k transportu do vrtulníku. Zde obvykle není možné pacienta dopravit do 

centra včas okolo 40 minuty, tak aby ECMO mohlo být spuštěno do 60 minuty. Simultánní 

vyslání s pozemní posádkou do perimetru přibližně 15 minut od základny může být velice 

efektivní a rychlé, na druhou stranu může vést k nadužívání HEMS, pokud dojde před přistáním 

k ROSC nebo z nějakých jiných důvodů je ECMO kontraindikováno. Může se s vysláním 

HEMS vyčkat několik minut CPR a pokud dispečink vyhodnotí, že se skutečně jedná o CPR 
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(řada hlášených resuscitací se může ukázat jako epileptický záchvat apod.), vyšle vrtulník 

s minimálním prodlením několika minut. Systém je znázorněn na obrázku 5-2. 

Obrázek 5-2 Předpokládaná ideální časová osa ECPR pro OHCA s napojením v nemocnici a využitím LZS. ZZS-zdravotnická 

záchranná služba, ECMO – extracorporeal membrane oxygenation, No Flow – interval od kolapsu po zahájení laické 

resuscitace, Low flow – interval probíhající srdeční masáže, Bystander CPR – resuscitace svědky, TANR – telefonicky 

asistovaná neodkladná resuscitace, ALS – rozšířená resuscitace, ROSC – návrat spontánní cirkulace, LZS – letecká 

záchranná služba, UP – urgentní příjem nemocnice, Post CA Care – poresuscitační péče 

 

• Dále mohou existovat rendez-vous systémy [75,98]. Indikovaný pacient je vezen do nejbližší 

nemocnice, kde se sejde s ECMO týmem, který tam dorazí z centra. Po kanylaci v této 

nemocnici je pak vezen týmem do ECMO centra k dalšímu managementu. Modifikací systému 

je kanylace ve velkém sanitním voze v systému rendez-vous [75].   

 

5.3 Nemocniční srdeční zástava indikována k ECPR 

Systém ECPR pro nemocniční srdeční zástavu je obvykle jednodušší zavést [99]. Management může 

být navázán na již zavedený postup resuscitací v nemocnici, na urgentní příjem nebo resuscitační 

oddělení. Proto se implementace ECPR nabízí jako nadstavba konvenční resuscitace. Obvykle se jedná 

o relativně malé resuscitační týmy, kde je implementace ECPR protokolů jednodušší než zavádění 

programů pro OHCA.  

V zásadě jsou využita podobná indikační kritéria jako pro OHCA. Lze předpokládat kvalitní CPR 

prováděnou zdravotníky, velmi rychlou analýzu vstupního rytmu s případnou defibrilací, znalost 

okolností zástavy a komorbidit pacienta. Indikace či kontraindikace ECPR by měla být proto přesnější 

s větší jistotou při znalosti kvalitnějších informací. Indikace pro ECPR mohou být méně striktní, protože 
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se předpokládá kvalitnější CPR. Může se jednat o vyšší věkový limit resuscitovaných, častěji se jedná 

o indikaci i při PEA jako vstupním rytmu, kdy lze obvykle lépe odhadnout, zdali se jedná o PE, případně 

je diagnostika velmi rychle dostupná. Pacienti mají obvykle i lepší prognózu než OHCA ECPR [100]. 

Místa, kde je možné očekávat CPR je vhodné se na ECPR připravit. Je tedy možné mít technické 

prostředky trvale připravené například na urgentním příjmu či koronární angiolince [101].  

 

5.4 Mimonemocniční ECPR pacientů se srdeční zástavou 

ECPR v terénu představuje velmi komplikovaný systém, extrémně náročný na logistiku indikací, 

transportu materiálu a personálu i vlastní implantaci ECMO [89,102]. Obvykle je mobilní ECPR evolucí 

nemocničních ECPR programů, jejichž hlavním problémem jsou dlouhé přednemocniční intervaly. 

Základem systému musí být velmi zkušený personál, a tým schopen samostatného provedení 

diagnostiky, indikace a implantace v limitovaných podmínkách. 

Systémy jsou obvykle budovány jako spolupráce nemocničního ECMO centra se záchrannou 

službou (ZS). Je vhodné, aby existovala jasná protokolizovaná pravidla kdy, pro koho a v jaké lokalitě 

je systém využitelný. Musí se jednat o tým dispečerů ZS, který dokáže co nejlépe situaci analyzovat a 

vyslat výzvu pro ECPR tým. V ECMO centru musí existovat propracovaný systém definující přesně 

činnosti jednotlivých členů týmu v případě aktivace výzvy k ECPR. Technické vybavení musí být 

připraveno a každý člen musí znát své úkoly a povinnosti. Týmy pro ECPR mohou být složeny z lékaře 

nebo ze dvou lékařů, instrumentující sestry (případně její roli přebírá jeden z lékařů), perfuziologa a 

posádky sanity [90,102]. 

Základem je vytvoření perimetru, kde má mobilní ECPR význam z pohledu dojezdových časů. Je nutné 

zohlednit rychlost a kvalitu pozemních komunikací. Na počátku je rozhodující práce dispečerů ZS. Tito 

jsou v prvním kontaktu s volajícím a mohou získat cenné informace pro posouzení využitelnosti ECPR. 

Zásadní je informace o spatřeném, přesně známém okamžiku kolapsu, bezprostředním zahájení laické 

CPR a volání na linku ZS. Důležité jsou okolnosti kolapsu. Nemělo by se jednat o kolaps pro asfyxii, 

tonutí (výjimkou mohou být tonutí ve velmi chladné vodě), či po traumatu. Je vhodné zjistit, zdali se 

nejedná o terminální stavy chronických onemocnění, a věk pacienta, ale ne vždy jsou tyto informace 

k dispozici. Dispečer ZS vysílá nejbližší posádku na místo a koordinuje CPR (telefonicky asistovaná 

resuscitace, TANR). Pokud určí, že pacient by mohl profitovat z ECPR, aktivuje ECPR tým (textová 

zpráva na mobilní telefon, pager, přímý hovor atd.). Výjezd se může realizovat již v této fázi, což přináší 

významné zkrácení dojezdové doby. Může se ale stát, že se objeví skutečnosti kontraindikující výjezd, 

nebo se primární informace ukáží jako mylné. Je rovněž možné iniciovat ECPR až po několika minutách 

TANR, případně až po zjištění vstupního elektrického rytmu. ECPR tým by měl být na místě ideálně 

okolo 30 minuty od kolapsu a po ověření dostupných dat, efektivity CPR a obvykle echokardiografické 
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diagnostice případně indikovat ECPR tak, aby bylo ECMO implantováno ideálně okolo 40 minuty od 

kolapsu [103]. Schéma možného mobilního ECPR je znázorněno na obrázku 5-3.  

Obrázek 5-3 Příklad předpokládaného časového průběhu mobilního ECPR. ZZS-zdravotnická záchranná služba, ECMO – 

extracorporeal membrane oxygenation, No Flow – interval od kolapsu po zahájení laické resuscitace, Low flow – interval 

probíhající srdeční masáže, Bystander CPR – resuscitace svědky, TANR – telefonicky asistovaná neodkladná resuscitace, ALS 

– rozšířená resuscitace, ROSC – návrat spontánní cirkulace, UP – urgentní příjem nemocnice, Post CA Care – poresuscitační 

péče 

 

Po spuštění ECMO je potřeba zajistit stabilní mimotělní průtok nad 2,5 l/min a až poté podat pokyn 

k ukončení srdeční masáže, protože pacient je již perfundován krví ze systému ECMO [104]. Obvykle 

je snahou dosáhnout vyšších průtoků 4–6 l/min. Opatrnost je nutná k nastavení příkonu čerstvé směsi 

plynů do oxygenátoru, aby nedošlo rychle k poklesu CO2 s hemodynamickými konsekvencemi zejména 

pro mozek. Obvykle se volí směs 50 % O2 se vzduchem, abychom se vyvarovali hyperoxie. Dále by 

mělo pokračovat zajištění pacienta tak, aby měl dostatečný cévní vstup, obvykle monitoring invazivního 

krevního tlaku, ale může to být i NIRS k hodnocení perfuze a oxygenace CNS, či EEG.  

ECMO tým
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5.5 Efektivita ECPR a dlouhodobé výsledky 

ECPR může být efektivní, pokud je dodrženo několik základních předpokladů: 

• Systém je budován ve vysokoobjemovém ECMO centru s dostatečně zkušeným týmem a 

zázemím centrové/univerzitní nemocnice s odpovídajícím technickým vybavením. Mělo by se 

jednat o centra s vyšším počtem než 30 ECMO/rok [89,104]. 

• Region umožňuje implementaci ECPR, pokud je hustě pokryt stanicemi ZS, má odpovídající 

kvalitu silnic (rychlost pozemního transportu) a hustotu obyvatel v blízkosti ECMO centra. 

Obvykle se jedná o systémy, kdy do 30 minut od centra je přibližně 500 000 až 1 000 000 

obyvatel [88,91,103].  

• Systém je budován v těsné spolupráci ECMO centra a ZS 

• Podmínky aktivace a průběhu ECPR jsou jasně protokolárně definované a dodržované [102] 

• Pravidelně se konají aktivity k udržení erudice týmu. Jedná se o nácviky ECPR, simulace, 

trénink kanylací, výjezdů. Součástí ECPR jsou i zhodnocení po konci výjezdu, definování 

silných a slabých stránek zásahu [104]. 

 

Je vhodné vedení databáze, pomocí které je možné analyzovat data nejen o ECPR. Sledování a 

ověřování indikací, časových intervalů, komplikací a výsledků po ECPR, včetně těch dlouhodobých, by 

mělo patřit k základním sledovaným parametrům. ECMO centra mohou být součástí mezinárodních 

databází [105], nebo si mohou svá data analyzovat sami. Je potřeba dodržet veškerá pravidla pro 

uchovávání pacientských dat definovaných legislativou a pravidly organizace.  

ECPR program je možné hodnotit jako efektivní, pokud dosahuje výsledků srovnatelných s vyspělými 

ECPR centry. Základními parametry hodnotícími kvalitu ECPR programu mohou pak být přežití 

pacientů, či ještě lépe neurologické následky po ECPR a dlouhodobá kvalita života. Jako kvalitní 

ECPR se považují výsledky CPC skóre 1-2 alespoň u 25-30 % pacientů [73,74,78,106]. Po zavedení 

mobilního ECPR v Paříži došlo ke zkrácení intervalu kolaps-ECMO o 20 minut, kdy tento parametr je 

asociován s neurologickým výsledkem po ECPR. Rovněž zpřísnění protokolu indikace přineslo zlepšení 

outcome, kdy se potvrdil přínos přesně definovaných protokolů a pečlivý výběr vhodných pacientů pro 

ECPR[78]. Měřítkem úspěšnosti ECPR mohou být i dlouhodobé výsledky a stav pacientů například za 

6 měsíců od kolapsu. Ve společné analýze studií Prague OHCA a ARREST trial bylo dosaženo CPC 1-

2 ve 180. dni od zástavy u 32,4 % v ECPR skupině a 19,7 % v CCPR (p = 0,015) [74]. Přesto pacienti 

mohou trpět určitými omezeními jako jsou například poruchy spánku, depresivní poruchy, poruchy 

vitality či fyzické výkonnosti [107].   
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6 Vybrané aspekty managementu pacientů 

6.1 Antikoagulace a její bezpečnost 

Mimotělní okruh, jakkoliv se používají moderní materiály, je cizorodý a ke zvýšení biokompatibility se 

tradičně během ECMO používá antikoagulace. Nalézt bezpečnou míru antikoagulace s minimalizací 

rizik je extrémně obtížné. Jak již bylo uvedeno výše, krvácivé komplikace představují při léčbě pacientů 

na ECMO zásadní problém a mohou být život ohrožující [4]. Trombóza oxygenátoru, což je nejčastější 

místo vzniku trombů, obvykle nepředstavuje tak vysoké riziko, protože funkce oxygenátoru se obvykle 

zhoršuje postupně, což umožňuje jeho včasnou elektivní výměnu, jakkoli případná systémová 

trombembolie může být rovněž život ohrožující [38]. Krvácivé komplikace jsou proto závažnějším 

problémem než trombotické komplikace a trendem je snižování antikoagulace [39].  

Důvodem k antikoagulaci je interakce krve s mimotělním okruhem. Kontakt krve s umělými povrchy 

ECMO systému aktivuje koagulační kaskádu a vyvolává prokoagulační odpověď organismu [108]. 

Cílem antikoagulace je prevence trombotických komplikací, zejména trombózy oxygenátoru, selhání 

okruhu nebo systémové embolizace. Současně však antikoagulační léčba významně zvyšuje riziko 

krvácivých komplikací. Ty patří mezi nejčastější a klinicky nejzávažnější komplikace ECMO podpory, 

včetně intrakraniálního krvácení, a jsou spojeny s nepříznivými klinickými výsledky [39]. Udržení 

optimální rovnováhy mezi prevencí trombotických komplikací a minimalizací rizika krvácení proto 

představuje zásadní terapeutickou výzvu při vedení ECMO podpory.  

6.1.1 Heparin, nová antikoagulancia, nové strategie 

Historicky je standardní antikoagulační strategií během ECMO podpory použití nefrakcionovaného 

heparinu (UFH), který je také nejčastěji uváděn v doporučených postupech a lokálních protokolech 

ECMO center [4]. Použití UFH je však u kriticky nemocných pacientů spojeno s několika významnými 

limitacemi. Patří mezi ně zejména variabilní farmakokinetika, závislost účinku na hladině antitrombinu 

a riziko heparinem indukované trombocytopenie [3]. V důsledku těchto limitací roste zájem o 

alternativní antikoagulační strategie, které by mohly nabídnout stabilnější a lépe predikovatelný 

antikoagulační účinek. Mezi potenciální alternativy patří zejména přímé inhibitory trombinu, jako je 

argatroban či bivalirudin. Mají příznivější farmakodynamické vlastnosti a mohou potenciálně umožnit 

přesnější a stabilnější řízení antikoagulace [33,109,110]. Přestože jsou tyto strategie v některých 

centrech již používány, dostupná klinická data srovnávající jejich účinnost a bezpečnost v kontextu 

ECMO podpory jsou stále omezená, a většinou pocházejí z observačních studií nebo menších souborů 

pacientů s heterogenními výstupy [111–113]. 

Argatroban je přímý inhibitor trombinu, který blokuje trombin bez vazby na antitrombin. Krvácivé 

případně trombotické komplikace nejsou častější než s UFH [113,114] a krevní destičky mohou být 
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dokonce méně postižené ve srovnání s UFH [115]. Argatroban na rozdíl od UFH není ovlivněn reaktanty 

akutní fáze, což znamená, že změna hladiny reaktantů akutní fáze nerozkolísá antikoagulaci jako je tomu 

u UFH. Díky svému účinku není argatroban závislý na substituci AT. Argatroban blokuje i trombin 

vázaný v koagulu a nezpůsobuje HIT. Jeho efekt je tak předvídatelnější než u UFH [116] a některé práce 

naznačují celkově menší spotřebu krevních transfuzí [117]. Nevýhodou je nutnost kontinuálního podání 

bez možnosti bolusového podání (respektive pro toto chybějí data a doporučení), a je proto obtížné 

využít argatroban u akutních implantací ECMO, kdy je zapotřebí rychle navodit antikoagulaci. 

Argatroban je metabolizován v játrech a je velmi citlivý na hepatální funkci. I při lehké jaterní dysfunkci 

je nutné snížit dávkování, kdy u kriticky nemocných pacientů se používají 100-1000krát nižší 

dávky [118]. Renální selhávání antikoagulaci argatrobanem neovlivňuje [119]. Rovněž neexistuje 

specifické antidotum jako protamin v případě UFH. Argatroban je dražší než UFH, ale pokud se počítají 

náklady na testování HIT, kontroly a suplementace AT či menší spotřeba transfuzí může být 

antikoagulační management méně nákladný [117]. 

Bivalirudin má podobné vlastnosti a jeho použití u ECMO je rovněž bezpečné. Jeho nevýhodou může 

být velmi krátký poločas, který může zvýšit riziko trombóz v místech stagnace krve (levá komora při 

její minimální funkci během VA ECMO či oxygenátor) s neřešitelným stavem [120]. Bivalirudin je 

schválen k použití během koronárních intervencí a je indikován v případě HIT či heparinové 

rezistence [121]. Rozkládá se především plasmatickou proteolýzou a jeho metabolity jsou eliminovány 

ledvinami [122]. Při renálním selhávání je proto nutné snížit jeho dávky. V řadě prací byly potvrzeny 

krvácivé a trombotické komplikace srovnatelné s UFH [123,124] a některé práce dokládají rovněž nižší 

mortalitu [125].  

Důležitou otázkou je optimální intenzita antikoagulace během ECMO podpory. Tradiční přístup 

vycházel z konceptu plné terapeutické antikoagulace. V posledních letech však přibývá důkazů 

naznačujících, že nižší cílové hodnoty antikoagulace mohou být spojeny s nižším výskytem 

krvácivých komplikací při zachování přijatelné míry trombotického rizika [44,45,126,127]. Například 

ve studii EOLIA byly používány nižší cílové hodnoty antikoagulace (aPTT 40–55 s nebo anti-Xa 0,2–

0,3 IU/ml), které byly spojeny s nižším výskytem krvácivých komplikací, přičemž frekvence výměny 

ECMO okruhu dosahovala přibližně 28 % [47]. Objevují se rovněž práce hodnotící ECMO podporu bez 

antikoagulace, které ukazují akceptovatelnou míru trombotických komplikací a tento postup je vhodný 

zejména u pacientů po traumatech či s koagulopatií z nejrůznějších příčin [128].  

Tyto poznatky podporují koncept individualizovaného přístupu k antikoagulaci během ECMO terapie, 

jehož cílem je optimalizace rovnováhy mezi bezpečností a účinností léčby.  

6.1.2 Monitorace antikoagulace 

Klíčovou roli v bezpečném řízení antikoagulační terapie hraje spolehlivá laboratorní monitorace. V 

současné klinické praxi je nejčastěji využíván aktivovaný parciální tromboplastinový čas (aPTT) [4]. U 
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kriticky nemocných pacientů však může být jeho interpretace významně ovlivněna systémovou 

zánětlivou odpovědí, změnami koncentrací koagulačních faktorů nebo laboratorní variabilitou [33,52]. 

aPTT nereaguje lineárně na změny dávky DTI a může být falešně prodloužen při hemodiluci, vysokých 

fibrin degradačních produktech, deficitu vitamínu K, polycytémii či systémovém lupu a jemu podobným 

jednotkám [54,129]. 

Alternativní přístup představuje monitorace založená na přímém měření blokády koagulačních faktorů. 

U DTI se jedná o testy reflektující inhibici trombinu (test anti-IIa, případně ECT pomocí 

viskoelastických metod), zatímco u LMWH a UFH zůstává standardem anti-Xa [4,53,114]. Anti-Xa 

vykazuje nižší variabilitu než aPTT, ale může být zkreslen nízkou hladinou AT při heparinové resistenci. 

Dále může být zkreslen vysokým bilirubinem, volným hemoglobinem při hemolýze či vysokým 

fibrinogenem. AntiIIa měří aktivitu trombinu v přítomnosti jeho inhibitoru (argatrobanu). Test může být 

založen na modifikaci trombinového času, který je velmi citlivý na přítomnost DTI. Ředěním vzorků 

můžeme získat dTT (diluted trombin time), který reflektuje trombinovou blokádu. Dalším způsobem je 

ECT (ecarin clotting time), kdy ecarin aktivuje protrombin, který je pak inhibován DTI. Testy vykazují 

lineární závislost na koncentraci DTI a jsou dostupné jako komerční sety pro testování DTI. 

Tyto markery mohou poskytovat přesnější informaci o skutečném antikoagulačním účinku léčby a 

umožnit přesnější titraci dávky antikoagulancia. Dosavadní praxe je však charakterizována značnou 

heterogenitou cílových laboratorních hodnot napříč jednotlivými centry a omezenou možností převést 

výsledky observačních studií do jednotných doporučení. 

 

6.2 Bezpečnost umělé plicní ventilace podle mechanické energie nejen 

během VV ECMO  

Umělá plicní ventilace (UPV) u pacientů s akutním respiračním selháním (ARF, acute respiratory 

failure) je jedním z nejčastějších důvodů hospitalizace na JIP (jednotka intenzivní péče). Důvodem ARF 

může být jak primární postižení plic, tak nutnost analgosedace a UPV z mimoplicních důvodů, například 

po velkých chirurgických výkonech, u pacientů s poruchou vědomí nebo po velkých traumatech. ARF 

může být spojeno s těžkými formami poškození plic, tzv. ARDS (adult respiratory distress syndrome, 

syndrom dechové tísně dospělých). ARDS je syndrom, jehož příčinou mohou být plicní záněty, ale i jiné 

formy plicního postižení a je v současnosti definován podle tzv. Berlínské definice [130]. I přes značný 

pokrok v managementu pacientů s ARDS zůstává mortalita těchto pacientů stále vysoká [131] a 

dosahuje až 45 %. Tito pacienti jsou proto častými kandidáty na VV ECMO. Pokud je ECMO 

indikováno, je stěžejní, aby byla UPV bezpečná a umožnila zotavení plic.  
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UPV je přístrojová metoda, která pomocí definovaného přetlaku v dýchacích cestách zajistí výměnu 

plynů mezi zevním prostředím a plícemi, a převezme tak za pacienta část nebo celou dechovou práci. 

UPV je metodou invazivní, kdy dochází k působení zevních sil generovaných přístrojem na plicní 

parenchym. Šetrné nastavení UPV nejen u pacientů s ARDS, tzv. protektivní ventilace [132] je dobře 

známý koncept zlepšující prognózu pacientů [133,134]. Nicméně ani protektivní nastavení UPV nemusí 

být pro každého pacienta dostatečně bezpečné. Ventilovatelný rozsah plíce může být malý a v této 

souvislosti se hovoří o tzv. „baby lung“ konceptu [135], kdy je zapotřebí dále snížit invazivitu UPV 

k zamezení plicního poškozování. U pacientů s těžkým stupněm ARDS, tak UPV může plicní 

parenchym dále poškozovat a způsobovat tzv. VILI (ventilator induced lung injury, ventilátorem 

indukované plicní postižení) [136], které pak dále zhoršuje prognózu pacienta.  

6.2.1 Mechanická energie UPV 

Výsledkem nastavení jednotlivých parametrů UPV je energie, kterou přístroj působí na plicní 

parenchym a která zajišťuje rozepnutí plic a změnu jejich objemu související s výměnou plynů během 

dýchání. Celková energie působící na plicní parenchym souvisí s mírou VILI [137]. Koncept 

„mechanické energie“ [138] popisuje vliv jednotlivých proměnných na velikost této energie a 

experimentálně byly stanoveny limity energie pro rozvoj VILI [139]. Původní rovnice byla vyvinuta pro 

objemovou ventilaci, ale postupně byly nalezeny výpočty i pro tlakově řízenou UPV [140] a částečně 

zjednodušené rovnice, které se dají využít ke sledování mechanické energie (ME) u lůžka 

pacienta [141,142]. ME má vliv na mortalitu a prognózu pacientů, jak bylo zjištěno v observační studii 

na více než 8 000 pacientech [143].  

Pokud zmiňujeme ME, obvykle se jedná o MErs pro celý respirační systém (tedy pro plíce, dýchací cesty 

a hrudní stěnu) zohledňující elastické i resistenční komponenty, stejně jako energii, kterou představuje 

aplikace pozitivního přetlaku na konci expiria (PEEP). VILI je způsobena energií působící na plicní 

parenchym (MElung, mechanická energie plic), ale pro extrakci této porce energie (z celkové MErs) je 

zapotřebí monitorování transpulmonálního tlaku (Ptp). Měření Ptp nepředstavuje běžně sledovaný 

parametr, může být zatížen chybami měření[144] a pro jeho měření je zapotřebí speciální sonda 

zaváděná do jícnu. Vztah mezi MErs a MElung je obvykle lineární a byly odvozeny limity pro vznik VILI 

jak pro MElung tak pro MErs [145]. MErs vyšší než 17 J/min byla spojena s vyšší hospitalizační 

mortalitou[146]. 

6.2.1.1 Výpočty mechanické energie a její využití k indikaci ECMO 

ME se dá přesně stanovit z P-V křivky tzv. geometrickou metodou, kdy ME odpovídá ploše pod 

křivkou. Tato metoda představuje jakýsi zlatý standard pro hodnocení ME [147]. Pro běžné použití je 

ale nepraktická, protože vyžaduje přístroj k jejímu stanovení. Existují ale zjednodušené vzorce, 

umožňující výpočet ME u lůžka pacienta z běžně dostupných parametrů UPV [140]. Musí se zohlednit 

typ ventilačního režimu a použít adekvátní vzorec. V každém případě je výpočet přesný jen u plně řízené 
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ventilace, kdy asistované režimy nedovolují do kalkulace vnést dechovou práci konanou pacientem, 

takže u těchto režimů metoda spolehlivě použít nelze.  

Znalost ME u lůžka pacienta může být dalším parametrem, podle kterého je možné sumárně hodnotit 

vliv UPV. Pokud je určitá mez ME překročena, mohou být provedeny určité postupy ke snížení této ME. 

Těmito mohou být prohloubení sedace či svalová relaxace, pronační poloha, přenastavení UPV, či 

postupy tolerující určitou patologickou míru hyperkapnie či hypoxemie, pokud tyto nezpůsobují další 

orgánové selhávání. Při vyčerpání těchto postupů je na místě zvážení ECMO, protože jinak vystavujeme 

pacienta vysokému riziku rozvoje VILI a neposkytujeme plicím podmínky na reparaci. ME tak může 

být jedním z indikačních kritérií pro napojení na VV ECMO a následně umožňuje upravit energii UPV 

do bezpečného pásma, protože část výměny plynů již zajišťuje ECMO.   
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7 Komentované publikace  
7.1 Komentované publikace týkající se ECPR 

7.1.1 Extracorporeal cardiopulmonary resuscitation in a large tertiary center in 

the Czech Republic: three years' experience and future directions 

Publikovaný článek shrnuje zkušenosti ECMO Centra FNO s prvními třemi roky ECPR pro OHCA 

v Moravskoslezském kraji. ECPR program je evolucí více než 15 let zkušeností s mimotělními 

podporami v Ostravě, kdy od jednotek podpor ročně nyní centrum implantuje bezmála 100 podpor za 

rok. Tato progrese byla nezbytnou podmínkou spuštění ECPR programu, protože základem musí být 

zkušený personál přítomný na pracovišti nepřetržitě v režimu 24/7. Rozšíření IHCA ECPR na OHCA 

ECPR umožnila velmi těsná spolupráce se ZS a společné vybudování robustního systému indikací, 

managementu transportů a předávání informací tak, aby systém fungoval efektivně. Byly využity nejen 

doporučené postupy odborných společností, ale i zkušeností jiných ECMO center k tomu, abychom 

vybudovali vysokoobjemové ECPR centrum. 

Naše práce prokázala, že jsme schopni dosahovat srovnatelné kvality a výsledků jako světová centra. 

Samotný počet ECPR okolo 25/rok dokazuje, že systém indikací je efektivní, a že centrum dosahuje 

vysokých objemů. Medián intervalu kolaps – ECMO byl 75 minut, kdy zásadní vliv mělo předání 

v nemocnici až v 55.minutě od kolapsu. Přednemocniční management a transport pacientů s kontinuálně 

probíhající resuscitací jakkoli je region dobře pokryt ZS je značně komplikovaný a přes veškerou snahu 

a výcvik protrahovaný. Nemocniční kanylace pacientů s OHCA byla rychlá díky nacvičené souhře 

jednotlivých členů týmu, obvykle okolo 10-15 minut a úspěšnost kanylace okolo 93 %, což snese 

srovnání s tradičními ECPR centry. Poresuscitační péče a postupy byly protokolizovány a rovněž 

dosahují nejvyšších standardů. Prokázali jsme, že ECPR je v našem regionu přínosná i při těchto 

relativně dlouhých low-flow časech. Propuštění z JIP přežilo 39,1 % pacientů, 27,5 % bylo propuštěno 

domů a přežití půl roku po ECPR bylo dosaženo v 33,3 % případů.  

Naše práce se zaměřila nejen na přežití s dobrým neurologickým výsledkem (CPC skore 1-2) třicátý den 

po CPR, který byl dosažen u 29,0 % pacientů. Práce podrobně zkoumala i kvalitu života pacientů půl 

roku po CPR, na kterou je v souvislosti s rozvojem ECPR kladen mnohem větší důraz. I v tomto 

parametru bylo dosaženo velmi dobrých výsledků, kdy kvalita života po CPR byla srovnatelná s kvalitou 

života běžné populace. Ačkoli spolupráci v dlouhodobém sledování odmítla řada pacientů, zbylí 

vykazovali obvykle jen lehké fyzické a mentální potíže. 

Výsledky práce jsou rovněž podkladem k dalšímu zlepšování ECPR programu. Změny jsou zaměřeny 

zejména na zkrácení intervalů kolaps - ECMO implementací mobilního ECPR v terénu na místě 

kolapsu, které probíhá od počátku roku 2026. 

Práce byla citována v časopise Resuscitation, který je předním periodikem v tomto oboru.  
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7.1.2 Další práce týkající se ECPR 

7.1.2.1 Successful extracorporeal cardiopulmonary resuscitation in a refractory out-of-hospital 

cardiac arrest after ethylene glycol poisoning 

 

Tato kazuistika představuje intoxikaci při suicidiálním pokusu, kdy 49letý muž požil za nejasných 

okolností letální dávku etylenglykolu. ZZS byla volána k pacientovi v bezvědomí s bilaterální 

mydriázou a hypoventilací. V přítomnosti ZZS došlo při zajišťování pacienta k srdeční zástavě a po 8 

minutách CCPR bylo kontaktováno ECMO centrum FNO s indikací k transportu do FNO za probíhající 

resuscitace. VA ECMO bylo spuštěno v 59. minutě od srdeční zástavy. Byla nalezena extrémní hladina 

etylenglykolu. Pacient byl i po napojení na VA ECMO nestabilní s perzistující komorovou fibrilací, 

byla provedena blokáda ganglion stellatum a ROSC byl dosažen 149 minut od zástavy. Pacient byl dále 

na kontinuální hemodialýze pro selhání ledvin, léčen intravenozním ethanolem a fomepizolem. 

Intoxikaci přežil se zcela minimálním postižením.  

Tato práce je významná tím, že rozšiřuje indikace k napojení na VA ECMO v případě intoxikací, a to 

mimo léky s primárně kardiodepresivním účinkem (beta blokátory, kalciové blokátory apod.). Těžká 

metabolická acidóza a rozvrat vnitřního prostředí by bez ECMO podpory byly zcela neslučitelné se 

životem. Jedná se o první publikovaný případ refrakterní VF při otravě ethylenglykolem, kdy díky 

ECMO bylo překlenuto období těžké intoxikace a srdeční fibrilace s návratem pacienta do normálního 

života. 

 

Peter Sklienka, Jan Neiser, Juraj Rodina, Filip Burša, Jan Máca, Michal Frelich, Tomáš Jonszta. 

Successful extracorporeal cardiopulmonary resuscitation in a refractory out-of-hospital cardiac arrest 

after ethylene glycol poisoning. Signa Vitae. 2024. 20(12):131-135. 
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7.1.2.2 Indikační kritéria pro extrakorporální kardiopulmonální resuscitaci: pro koho je a pro koho 

není vhodná?  

 

Přehledový článek se věnuje zejména indikacím ECPR, kdy bylo vhodné, aby tato problematika byla 

diskutována jednoduše v českém jazyce pro širokou odbornou veřejnost. ECPR je metoda vyhrazená 

pouze pro zkušená centra s odpovídajícím zázemím, ale s vhodnými kandidáty pro ECPR se může 

v přednemocničním prostředí setkat široká odborná veřejnost. Kritickým bodem je proto identifikace 

vhodných pacientů již při prvním kontaktu se zdravotníky. Cílem tohoto článku je rozšířit povědomí o 

indikačních kritériích v širší odborné veřejnosti, která poskytuje neodkladnou přednemocniční, ale i 

nemocniční péči. 

 

WALACHOVÁ, Nela, Juraj RODINA, Tereza ROMANOVÁ, Peter SKLIENKA, David HOLEŠ, Ondřej 

JOR, Jan MÁCA, Michal FRELICH a Filip BURŠA. Indikační kritéria pro extrakorporální 

kardiopulmonální resuscitaci: pro koho je a pro koho není vhodná? Urgentní medicína: časopis pro 

neodkladnou lékařskou péči. 2024, 27(4), s. 7–14. ISSN 1212-1924. 
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7.2 Komentované publikace týkající se antikoagulace během ECMO 

 

7.2.1 A safety comparison of heparin and argatroban anticoagulation in veno-

venous extracorporeal membrane oxygenation with a focus on bleeding 

 

V této původní práci jsme se zaměřili na krvácení u pacientů na VV ECMO s respiračním selháním 

na podkladě virové pneumonie způsobené virem SARS-CoV-2. Jednalo se o monocentrickou observační 

studii, kdy v první etapě byli pacienti antikoagulováni heparinem k aPTT 45-60 s, a ve druhé etapě 

argatrobanem k témuž cíli. Na 63 pacientech jsme zaznamenali statisticky významný rozdíl mezi 

skupinami UFH a argatrobanu ve spotřebě krevních transfuzí. Ve skupině UFH byla spotřeba 4,2 

krevních transfuzí přepočtená na týden ECMO podpory a ve skupině s argatrobanem 2,7 (p = 0,011). 

Rovněž život ohrožujících krvácení bylo více ve skupině s UFH (35,7 % vs. 10,2 %, p = 0.035) stejně 

jako krvácení, které vedly ke smrti pacienta, bylo více ve skupině s UFH (21,4 % vs. 2,0 %, p = 0,032). 

Pacienti antikoagulováni argatrobanem byli častěji v cíleném terapeutickém rozmezí (61,0 % vs 46,5 

%; p = 0,027) a rozkolísanost aPTT byla signifikantně nižší ve skupině s argatrobanem (p = 0,026).  

Naše práce naznačila, že argatroban může být bezpečnější než UFH z pohledu krvácivých komplikací a 

spotřeby transfuzí. Dále i to, že se snadněji titruje a jednodušeji se s ním pracuje. Tato práce může sloužit 

jako východisko k multicentrické prospektivní studii, která by bezpečnost argatrobanu jednoznačně 

potvrdila. Tímto by mohlo dojít k zásadní změně dosavadní praxe v antikoagulaci pacientů na ECMO.  

Přínos tohoto článku pro klinickou praxi odráží jedna z citací článku v časopise JOURNAL OF HEART 

AND LUNG TRANSPLANTATION, který je oficiálním periodikem mezinárodní společnosti pro 

transplantaci srdce a plic. 
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7.2.2 Activated Partial Thromboplastin Time and Anti-IIa Monitoring in 

Argatroban Anticoagulation in COVID-19 Patients on Venovenous 

Extracorporeal Membrane Oxygenation 

 

V další původní práci jsme se zaměřili na hodnocení krvácivých komplikací ve vztahu k hodnotě 

aPTT, respektive anti-IIa u pacientů na VV ECMO pro virovou pneumonii způsobenou virem SARS-

CoV-2. Jednalo se o prospektivní observační studii, jejímž cílem bylo nalezení mezní hodnoty aPTT a 

anti-IIa pro zvýšení rizika krvácivých komplikací a predikci krvácivých komplikací podle koagulačních 

parametrů. Pacienti na VV ECMO (n = 44) byli antikoagulováni argatrobanem k cíli aPTT 45-60 s a 

anti-IIa 0,4-0,6 µg/ml.  Jakákoli epizoda krvácení se vyskytla během ECMO podpory u 88,6 % pacientů, 

kdy život ohrožující krvácení (BARC 3a) bylo zaznamenáno u 9,1 %. Nebyla zaznamenána žádná život 

ohrožující trombóza okruhu/oxygenátoru. Zvýšené riziko krvácivých komplikací bylo zjištěno pro 

hodnoty aPTT nad 52,7 s a anti-IIa 0,78 µg/ml. Pokud se oba parametry hodnotily společně, bylo 

dosaženo 89,8 % negativní prediktivní hodnoty pro krvácivé komplikace (při aPTT nižší než 52,7 s a 

současně anti-IIa nižší než 0,78 µg/ml).  

Studie naznačila dobrou efektivitu ECMO podpory i při nižších cílových hodnotách antikoagulace, než 

se doposud uvádělo. Rovněž naznačila snížení krvácivých komplikací při nižších hodnotách anti-IIa, 

přičemž tato data dosud nebyla publikována a pro antikoagulaci argatrobanem platila dříve publikovaná 

rozmezí 0,5–1,5 µg/ml. 
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7.2.3 Další práce týkající se antikoagulace během ECMO 

7.2.3.1 Anticoagulation Management during Extracorporeal Membrane Oxygenation-A Mini-

Review 

V přehledovém článku byla shrnuta problematika antikoagulace během ECMO. Stručně je 

diskutována moderní strategie antikoagulace během ECMO podpory a jsou probrána jednotlivá 

farmaka, respektive farmakologické skupiny. Jsou zmíněny přednosti a úskalí každého z nich s jasným 

klinickým doporučením. Ve výčtu jsou zmíněny i možnosti a limity monitorace antikoagulace 

s nejčastějšími doporučovanými cílovými hodnotami jednotlivých testů. Článek je tak praktickým 

průvodcem antikoagulace během ECMO a zdůrazňuje výhody a rizika jednotlivých léčiv a testů. 

Z nejvýznamnějších citací bylo review citováno v RESEARCH AND PRACTICE IN THROMBOSIS 

AND HAEMOSTASIS, THROMBOSIS RESEARCH, ASAIO JOURNAL či PERFUSION. 

 

Burša F, Sklienka P, Frelich M, Jor O, Ekrtová T, Máca J. Anticoagulation Management during 

Extracorporeal Membrane Oxygenation-A Mini-Review. Medicina (Kaunas). 2022 Dec 3;58(12):1783. 

doi: 10.3390/medicina58121783. PMID: 36556985; PMCID: PMC9782867. 
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7.3 Komentované publikace týkající se mechanické energie umělé 
plicní ventilace  

 

7.3.1 Protective mechanical ventilation controlled by the real-time mechanical 

power measurement 

Jedná se o původní práci, která je výsledkem grantového projektu institucionální podpory FN Ostrava 

ve spolupráci s Vysokou školou báňskou - Technickou Univerzitou Ostrava. V prospektivní 

randomizované intervenční studii jsme chtěli ověřit využitelnost mechanické energie umělé plicní 

ventilace jako parametru, podle kterého je v reálném čase upraveno nastavení umělé plicní ventilace. 

Byl vyvinut přístroj, který v reálném čase zaznamenával data z přístroje umělé plicní ventilace a ukládal 

je pseudoanonymizovaně na vzdálený server. Dále byla vyvinuta webová aplikace, která z těchto dat 

v reálném čase počítala mechanickou energii. Aplikace sloužila rovněž pro zařazování pacientů do 

studie, jejich randomizaci a samotné měření mechanické energie. Dospělí pacienti s plicním postižením 

na plně řízené umělé plicní ventilaci, případně na VV ECMO podpoře byli v aplikaci randomizováni na 

intervenční a neintervenční rameno. V intervenčním rameni měl ošetřující lékař v reálném čase 

k dispozici hodnotu mechanické energie. Mohl přenastavit plicní ventilátor a v aplikaci na mobilním 

telefonu, tabletu či jakémkoli zařízení se zabezpečeným přístupem na web vidět reálnou změnu hodnoty 

mechanické energie. V neintervenčním rameni byla hodnota mechanické energie skryta a lékař 

nastavoval plicní ventilátor podle běžné praxe. Studie probíhala na JIP, kde jsou koncentrováni pacienti 

s ECMO podporou a ošetřující lékaři mají bohaté zkušenosti s protektivní umělou plicní ventilací. Je 

běžnou praxí, že pokud se zdá ventilace neprotektivní, jsou pacienti napojeni na ECMO.  

Ze 494 pacientů bylo nakonec do studie zařazeno 33 pacientů. Řada pacientů byla vyřazena pro 

asistované metody umělé plicní ventilace, kdy u jiných nežli plně řízených režimů jsou výpočty 

mechanické energie zcela nepřesné. Nebyl nalezen statisticky významný rozdíl mezi intervenční a 

neintervenční skupinou. Mechanická energie, kterou byli pacienti ventilováni, byla velmi nízká (okolo 

3 J/min), což je zřejmě důvod nevýznamného rozdílu mezi skupinami. Plicní poškození plynoucí 

z agresivní umělé plicní ventilace je popisováno až od hodnoty mechanické energie okolo 17 J/min. Je 

možné, že expertní tým lékařů ECMO Centra při známkách vyšší ventilační podpory a špatných 

parametrech plicního parenchymu časně indikoval VV ECMO a ventilace byla stále udržována na nízké 

úrovni energie. Byl zaznamenán statisticky významný rozdíl mezi denní směnou mezi 6:00-18:00 a mezi 

nocí, tj. 18:00-6:00. V noci byli pacienti ventilováni lehce vyšší mechanickou energií. Během dne může 

být častější kontrola ventilačních parametrů personálem než v noci, což může být z tohoto pohledu 

rizikové období pro vzestup mechanické energie umělé plicní ventilace.       
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7.3.2 Další práce týkající se mechanické energie umělé plicní ventilace  

7.3.2.1 The Impact of Mechanical Energy Assessment on Mechanical Ventilation: A Comprehensive 

Review and Practical Application 

Přehledový článek shrnuje praktické možnosti výpočtu a hodnocení mechanické energie umělé 

plicní ventilace. Komentuje pozici parametru mechanické energie v kontextu současné literatury a jeho 

možné využití v klinické praxi. Nejedná se jen o prognostický parametr, ale i o parametr, který je možné 

zohlednit při managementu pacientů na umělé plicní ventilaci. Důležitou částí review jsou možnosti 

výpočtu pro jednotlivé ventilační režimy a výhody a limitace jednotlivých vzorců. Rovnice jsou 

rozděleny přehledně podle typu ventilačního režimu. Další část se věnuje hodnotám mechanické energie 

asociované s vyšším výskytem komplikací mechanické ventilace zejména v podobě ventilátorem 

indukovaného plicního postižení.  

Praktickým přínosem je doporučení způsobu výpočtu mechanické energie u lůžka pro tlakovou a 

objemovou ventilaci.   

Článek byl citován v Critical Care či v BMC Pediatrics. 

 

Burša F, Oczka D, Jor O, Sklienka P, Frelich M, Stigler J, Vodička V, Ekrtová T, Penhaker M, Máca J. 

The Impact of Mechanical Energy Assessment on Mechanical Ventilation: A Comprehensive Review and 

Practical Application. Med Sci Monit. 2023 Sep 5;29:e941287. doi: 10.12659/MSM.941287. PMID: 

37669252; PMCID: PMC10492505. 

 

7.3.2.2 Mechanická energie umělé plicní ventilace: zbytečný nebo nezbytný parametr? 

Článek se věnuje mechanické energii umělé plicní ventilace z pohledu praktické využitelnosti u 

lůžka. Zmiňuje jednotlivé parametry umělé plicní ventilace a jejich vliv na konečnou hodnotu 

mechanické energie. Podle toho lze případně upravit nastavení ventilátoru a volit takovou kombinaci 

parametrů, které mají na vzestup mechanické energie nejmenší vliv.  Zaměřuje se na zjednodušené 

rovnice, které je možné vypočítat na běžné kalkulačce nebo odhadem i z paměti, ale při respektování 

limitací těchto jednodušších vzorců. Je diskutována i mezní mechanická energie pro zvýšení rizika 

komplikací umělé plicní ventilace. V závěru je souhrn využití mechanické energie v klinické praxi. 

 

Burša F, Frelich M, Sklienka P, Jor O, Máca J. Mechanická energie umělé plicní ventilace: zbytečný 

nebo nezbytný parametr? Anest. intenziv. Med. 2023;34(4):165-171. doi: 10.36290/aim.2023.065. 
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7.3.2.3 Další práce týkající se ventilačního managementu pacientů 

Problematika managementu pacientů na VV ECMO byla předmětem i dalších prací našeho týmu. Tyto 

práce se týkaly spontánně ventilujících pacientů při vědomí bez zajištěných dýchacích cest 

s respiračním selháním, které bylo řešeno primárně VV ECMO podporou. Výhody tohoto postupu jsou 

významné. Pacienti mohou rehabilitovat, mají plný perorální příjem, nemusejí být hluboce sedováni. Na 

druhou stranu je postup velmi náročný na samotnou implantaci ECMO pacientům s respiračním 

distressem v lokální anestezii. Pacienti dále vyžadují intenzivní dohled zdravotnického personálu, při 

zvýšeném polohování je vyšší riziko dislokace kanyl či variabilitu ECMO průtoku. Pokud je celkový 

management dobře nastaven, je postup velkým benefitem pro pacienta.   

 

Sklienka P, Burša F, Frelich M, Máca J, Vodička V, Straková H, Bílená M, Romanová T, Tomášková H. 

Optimizing the safety and efficacy of the awake venovenous extracorporeal membrane oxygenation in 

patients with COVID-19-related ARDS. Ther Adv Respir Dis. 2024 Jan-Dec;18:17534666241282590. 

doi: 10.1177/17534666241282590. PMID: 39418135; PMCID: PMC11489919. 

 

Sklienka P, Burša F, Frelich M, Máca J, Romanová T, Vodička V, Straková H, Bílená M, Jor O, Neiser 

J, Tomášková H. Lessons Learned From Awake ECMO Approach in Covid-19-Related Acute 

Respiratory Distress Syndrome - a Scoping Review. Ther Clin Risk Manag. 2025;21:655-668 

https://doi.org/10.2147/TCRM.S507120 
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7.4 Dlouhodobé výsledky pacientů po ECMO a další komentované 
práce 

 

Měřítkem dobrého výsledku pacientů by neměly být jen krátkodobé horizonty, jako jsou nemocniční 

mortalita a morbidita, či propuštění z JIP. Cílem intenzivní péče nejen o ECMO pacienty by měla být 

snaha je navrátit do běžného života v co nejlepším fyzickém a psychickém stavu. K tomuto cíli vede 

nejen samotná péče o orgánově selhávajícího pacienta v kritickém stavu, ale i péče následná v podobě 

rehabilitace či realimentace. Protože tato komplexní péče je celkově značně nákladná, měla by být 

alokována vhodným způsobem, k čemuž mohou pomoci prediktivní skórovací systémy.  

 

7.4.1 Long-Term Outcomes of Extracorporeal Life Support in Respiratory 

Failure 

 

V systematickém review jsme se zabývali dlouhodobými výsledky pacientů po VV ECMO podpoře. 

Byla prohledána databáze Medline a do konečné analýzy bylo vybráno 37 článků. Přibližně tři čtvrtiny 

pacientů přežijí VV ECMO, mohou však přetrvávat různé zdravotní potíže (jak fyzické, tak psychické).  

Navzdory tomu se velká část těchto pacientů nakonec dokáže vrátit do běžného života s relativně malým 

omezením, kdy návrat do zaměstnání může dosahovat více než 80 %. Velká část pacientů může trpět 

úzkostí a asi čtvrtina pacientů depresemi.  Více než 60 % pacientů bylo soběstačných.  

Reziduální plicní postižení může perzistovat i déle než půl roku. Pacienti trpí dyspnoe, mají omezení 

fyzické výkonnosti a asi 30 % pacientů je nastaveno na chronickou plicní medikaci. Tři čtvrtiny pacientů 

mají přetrvávající změny na CT plic a asi čtvrtina plicní přestavbu v podobě fibrózy.  

Významný vliv na konečný výsledek má management pacientů ve vysokoobjemových ECMO centrech 

s dlouhodobými zkušenostmi, komplexní navazující rehabilitace, fyzioterapie, případně psychosociální 

pomoc, aby se podařilo pacienty vrátit zpět do běžného života.   

Tento článek byl citován v Critical Care, INJURY,  JOURNAL OF INTENSIVE CARE MEDICINE, 

BREATHE, EUROPEAN JOURNAL OF HEART FAILURE a Critical Care Medicine. 
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7.4.2 Extracorporeal membrane oxygenation survival: External validation of 

current predictive scoring systems focusing on influenza A etiology 

 

V následující práci náš tým validoval na našich datech skórovací systémy pro predikci mortality u 

pacientů na VV ECMO ve skupině s ARDS na podkladě virové pneumonie způsobené virem chřipky a 

pacienty s jinou etiologií ARDS. Byly validovány zavedené skórovací systémy PRESERVE, RESP, 

PRESET, ECMOnet, Roch a APACHE II. Pacienti s chřipkou měli signifikantně nižší mortalitu než 

pacienti s ARDS z jiného důvodu. Ze všech systémů hodnocení mortality u pacientů na ECMO měl 

APACHE II skóre nejlepší prediktivní hodnotu u pacientů s pneumonií související s chřipkou typu A, 

přičemž hraniční hodnota činila přibližně 32 bodů. I pro ostatní ARDS pacienty s jinou etiologií mělo 

APACHE II skóre nejlepší prediktivní výsledky. 

Článek byl citován například v INTENSIVE CARE MEDICINE EXPERIMENTAL nebo PERFUSION.  

 

MÁCA, Jan, V. MATOUŠEK, Filip BURŠA, O. KLEMENTOVÁ, R. HANÁK, M. BURDA, Pavel ŠEVČÍK 

a J. RULÍŠEK. Extracorporeal membrane oxygenation survival: External validation of current 

predictive scoring systems focusing on influenza A etiology. Artificial organs. 2021, vol. 45, no. 8, p. 

881-892. ISSN 0160-564X. eISSN 1525-1594. 

 

7.4.3 ECMO-Assisted In-Situ Normothermic Perfusion for Donation After 

Circulatory Determination of Death Kidney Transplantation 

 

Technika ECMO může být použita i v transplantačních programech. Může se jednat o perioperační 

orgánovou podporu po transplantacích plic či srdce, ale své místo má ECMO i v zajištění kvalitních 

orgánů po smrti pacienta. U pacientů s mozkovou smrtí se jedná zejména o pacienty napojené na ECMO 

z jiné primární příčiny (po kardiopulmonární resuscitaci apod.), kdy se nepodařilo pacienty zachránit. 

U pacientů se smrtí kardiovaskulární se může ECMO uplatnit jako metoda normotermní regionální 

perfuze pro uchování darovaných orgánů.  

V přehledovém článku jsme podrobně probrali problematiku normotermní regionální perfuze u pacientů 

s kardiovaskulární smrtí a transplantací ledvin. Jsou diskutovány jak technické metody provedení, tak 

výhody ECMO pro zlepšení kvality darovaných orgánů, ale i limitace metody a možnosti využití ve 

specifických legislativních prostředích jednotlivých států.  
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Jan Roman, Franišek Jalůvka, Filip Burša, Petr Jelínek, Petr Ostruszka, Pavel Havránek, Jan Mandrla, 

Vaclav Prochazka. ECMO-Assisted In-Situ Normothermic Perfusion for Donation After Circulatory 

Determination of Death Kidney Transplantation: A Narrative Review Med Sci Monit In Press; DOI: 

10.12659/MSM.950817; 2025 
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