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Uvod

Z objavo pric¢ujocih navodil za kardio-pulmonalno oZivljanje (KPO) Evropskega Sveta za Reanimacijo (angl.
European Resuscitation Council , ERC), se posodabljajo smernice, ki so bile objavljene v letu 2005. S tem se
vzdrZuje vzpostavljen petletni cikel obnavljanja navodil." Tako kot predhodne smernice, temeljijo tudi smernice
2010 na najnovejSem mednarodnem dokumentu »Consensus on CPR Science with Treatment Recommendations
(CoSTR)”,” ki vsebuje rezultate sistematicnih pregledov za Sirok izbor vprasanj, vezanih za KPO. Znanost na
podrocju oZivljanja nadaljuje z napredkom, zato se morajo klinicne smernice redno obnavljati, da lahko sledijo
temu razvoju in zdravstvenemu osebju svetujejo glede najboljSe prakse. V vmesnem petletnem obdobju, do
naslednjih prenovljenih navodil, se izdajajo vmesne znanstvene izjave, s katerimi obvescajo izvajalce
zdravstvene oskrbe o novih nacinih zdravljenja, ki lahko pomembno vplivajo na izid zdravljenja. 3
Povzetek vsebuje bistvena zaporedja postopkov (algoritme) zdravijenja pri oZivljanju otrok in odraslih ter
poudarja glavne spremembe v navodilih iz leta 2005. Natancna so vsebovana v vsakem od preostalih devet
poglavji, ki so objavljena kot samostojni prispevki v tej stevilki »Resuscitation«. Poglavja Navodil 2010 so:

1. Povzetek

2. Temeljni postopki oZivljanja in uporaba avtomatskega zunanjega defibrilatorja ¢

3. Elektricno zdravljenje; avtomatski zunanji defibrilator, defibrilacija, elektricna pretvorba srcnega ritma
(kardioverzija) in spodbujanje srca ?
Dodatni postopki oZivljanja e
Zacetno zdravljenje akutnega koro-narnega sindroma 7
OZivljanje otrok 8
Ozivljanje novorojenckov ?

© N O 0 oA

Srcni zastoj v posebnih razmerah: motnje v ravnovesju elektrolitov, zastrupitve, utopitev, nakljucna
podhladitev, namerna podhladitev, astma, anafilaksija, srcna kirurgija, poskodbe, nosecnost, elektricni
udar*°

9. Nacela izobraZevanja na podrocju oZivljanja u

10. Etika oZivijanja in odlocCitev ob koncu Zivljenja 2
Smernice, ki sledijo, nimajo namena predpisati edinega nacina, na katerega lahko izvajamo oZivljanje, ampak
predstavljajo najsirse sprejeto staliSce glede varnega in ucinkovitega izvajanja oZivljanja. Objava novih in
posodobljenih priporocil za zdravljenje ne pomeni, da je dosedanja klinicna praksa nevarna ali neucinkovita.

|Povzetek glavnih sprememb od navodil iz leta 2005

I Temeljni postopki oZivljanja

Spremembe v temeljnih postopkih oZivljanja (TPO) glede na smernice iz leta 2005 vkljucujejo: #13

* Dispecerji bi morali biti usposobljeni, da s sprasevanjem klicateljev po natancno dolocenem protokolu
pridobijo ustrezne informacije. Te informacije morajo biti usmerjene v prepoznavanje neodzivnosti in
kakovosti dihanja. Odsotnost dihanja ali kakrsnakoli nenormalnost dihanja mora v povezavi z
neodzivnostjo sproZiti dispecerski protokol za sum na srcni zastoj. Pomen sopenja (gasping) kot enega
od znakov srénega zastoja je potrebno poudariti.

*  Vsiresevalci, ne glede na usposobljenost, morajo izvajati zunanjo masaZo srca. Zelo je pomembno, da
mocno poudarimo, naj bo izvajanje zunanje masaZe srca zelo kakovostno. Cilj bi moral biti, da
doseZemo pri odraslem globino stisov najmanj 5 cm, pri frekvenci masaZe najmanj 100 stisov na
minuto, da omogoclimo ponovno popolno raztezanje prsnega kosa in da ¢im bolj zmanjsamo
prekinitve v zunanji masaZi srca. Usposobljeni resevalci (laiki s teCajem TPO) bi morali zagotoviti tudi



predihavanje z razmerjem predihavanje— zunanja masaZa srca 30:2. Za resevalce, ki niso
usposobljeni, se priporoca po telefonu vodeno oZivljanje samo z zunanjo masaZo srca.
Priporoca se uporaba naprav, ki resevalcem med oZivljanjem dajejo zvocne in vidne spodbude oziroma
povratne informacije o kakovosti zunanje masaZe srca. Poklicni resevalci lahko podatke, shranjene v
resevalni opremi, med poroCanjem po posredovanju uporabijo za nadzor svojega dela in za
izboljsevanje kakovosti oZivijanja.

Elektri¢no zdravljenje: avtomatski zunanji defibrilator, defibrilacija, elektri¢na pretvorba
srénega ritma (kardioverzija) in spodbujanje srca 514

Najbolj pomembne spremembe v ERC navodilih 2010 za elektri¢no zdravljenje vkljucujejo:

Pomen zgodnje in neprekinjene zunanje masaZe srca je poudarjen v celotnih navodilih.

Veliko bolj je poudarjeno zmanjsevanje trajanja prekinitev pred defibrilacijo in po njej; priporoca se, da
nadaljujemo z zunanjo masaZo srca Ze med polnjenjem defibrilatorja.

Prav tako se poudarja takojSnje nadaljevanje zunanje masaZe srca po defibrilaciji, ki skupaj z
nadaljevanjem zunanje masaZe med polnjenjem defibrilatorja omogoca izvedbo defibrilacije s
prekinitvijo zunanje masaZe srca, ne daljso od 5 sekund.

Varnost resevalca ostaja poglavitna skrb, vendar se v teh navodilih priznava, da je tveganje za
poskodbo resevalca zaradi defibrilacije zelo majhno, Se posebej, ce resevalec nosi rokavice. Sedaj se
pozornost usmerja na hitro varnostno preverjanje, da zmanjSamo trajanje prekinitve masaZe pred
defibrilacijo.

Med oZivljanjem zunaj bolnisnice, med tem ko se prinasa defibrilator, ko ga priklapljamo na bolnika in
ko ga polnimo, bi moralo osebje sluzbe za nujno medicinsko pomoc (SNMP) zagotavljati kakovostno
TPO, rutinsko izvajanje TPO, neko vnaprej doloceno obdobje (na pr. dve do tri minute) pred analizo
ritma in defibrilacijo pa se ne priporoca vec. Za nekatere sluzbe za nujno medicinsko pomoc, ki so Ze v
celoti uveljavile vnaprej doloceno obdobje TPO pred defibrilacijo, je, glede na pomanjkanje prepricljivih
podatkov v prid oz. proti tej strategiji, smiselno z uveljavljeno prakso nadaljevati.

Pri prekatnem migetanju/prekatni tahikardiji brez utripa(VF / VT), ki nastane med kateterizacijo srca
ali v zgodnjem pooperativnem obdobju po operaciji na srcu, je moZno uporabiti tri zaporedne
defibrilacije. To strategijo treh zaporednih defibrilaciji lahko uporabimo tudi pri bolniku, pri katerem
smo pri¢a novonastalega srénega zastoja zaradi VF/VT in ki je Ze priklopljen na defibrilator.

Priporoc¢a se nadaljnje razvijanje AED programov — potrebno je nadaljnje namescanje AED tako na

javnih mestih kot v stanovanjskih okoljih.

I Dodatni postopki oZivljanja za odrasle

Najbolj pomembne spremembe v ERC navodilih 2010 za dodatne postopke oZivljanja DPO za odrasle

vkljucujejo:™

6,15

Mocno je poudarjen pomen minimalnih prekinitev zelo kakovostne zunanje masaZe srca med katerim
koli posegom DPO: zunanja masaZa srca se le na kratko prekine, kadar je to potrebno za izvedbo
dolocenega posega.

Mocno je poudarjena uporaba sistema »sledi in sproZi « za odkrivanje poslabsanja pri bolniku in
omogocanje zdravljenja, ki prepreci nastanek znotrajbolnisni¢nega srcnega zastoja.

Povecano je zavedanje opozorilnih znakov, povezanih z moZnim tveganjem za nenadni srcni zastoj
zunaj bolnisnice.

Odpravljeno je priporocilo za izvajanje TPO za vnaprej dolocen cas pred defibrilacijo zaradi srcnega
zastoja zunaj bolnisnice, ki je nastal pred prihodom sluZbe za nujno medicinsko pomoc.

Zunanja masaZa srca se izvaja med polnjenjem defibrilatorja , kar mocno zmanjsa pavzo pred
defibrilacijo.




* Manj je poudarjena vlioga prekordialnega udarca.
Priporoca se uporaba treh hitrih zaporednih defibrilacij za VF/VT brez utripa, ki nastanejo v laboratoriju
za sréne kateterizacije ali v zgodnjem pooperativnem obdobju po operaciji na srcu.
Dajanje zdravil po sapnicnem tubusu se ne priporoca vec¢ — Ce venske poti ni moZno vzpostaviti, je
zdravilo potrebno dati po intraosalni poti.
Ko zdravimo sréni zastoj zaradi VF/VT, damo 1 mg adrenalina po tretji defibrilaciji, ko ponovno
pricnemo z zunanjo masaZo srca in potem vsakih 3 — 5 minut (vsak drugi cikel TPO). Ravno tako damo
po tretjem soku 300 mg Amiodarona.
Dajanje atropina se pri asistoliji ali elektricni aktivnosti brez utripa (EABU, angl. pulsless electrical
activity, PEA) ne priporoca vec.
Manj je poudarjena nujnost zgodnje endotrahealne intubacije, razen v primeru, ko intubacijo lahko
izvede dobro usposobljen izvajalec z minimalno prekinitvijo zunanje masaZe srca.
Bolj je poudarjena kapnografija za potrditev in neprekinjen nadzor poloZaja sapnicnega tubusa,
kakovosti TPO in kot zgodnjega kazalca povratka spontanega krvnega obtoka (PSKO, angl. Return of
Spontaneous Circulation, ROSC).
Spoznana je potencialna vloga ultrazvocne preiskave med izvajanjem DPO.
Spoznana je potencialna Skoda, povzrocena s hiperoksemijo po doseganju PSKO: ko se doseZe PSKO in
je mozZno zanesljivo merjenje nasi¢enosti arterijske krvi s kisikom (Sa0,) s pulznim oksimetrom in/ali s
plinsko analizo arterijske krvi, koncentracijo kisika med vdihom odbiramo tako, da doseZemo SaO, do
94- 98 %.
Bolj je poudarjeno zdravljenje poreanimacijskega sindroma (sindroma po srcnem zastoju) in vec je
znanih podrobnosti o tem.
Spoznano je, da izérpen in strukturiran protokol zdravljenja po oZivljanju lahko prispeva k vecjemu
preZivetju bolnikov s sr¢nim zastojem po PSKO.
Bolj je poudarjena uporaba balonske razsiritve venéne arterije pri bolnikih (tudi nezavestnih) s PSKO po
sr¢nem zastoju.
Prenovljena so priporocila za urejanje nivoja krvnega sladkorja: pri odraslem z vztrajnim PSKO po
sr¢nem zastoju moramo koncentracijo krvnega sladkorja > 10 mmol I T (>180 mg dl 7 zmanjsevati, pri
tem pa moramo prepreciti hipoglikemijo.
Poudarjena je uporaba zdravljenja s podhladitvijo, ki mora vkljuciti vse nezavestne, ki so preZiveli srcni
zastoj tako zaradi ritma, ki ga ni potrebno defibrilirati, kot zaradi ritma, ki ga je potrebno defibrilirati.
Ob tem se priznava, da je, pri bolnikih z sr¢nim zastojem zaradi ritma, ki ga ni potrebno defibrilirati,
raven dokazov v prid uporabe podhladitve manjsa.
Spoznano je, da so mnogi od sprejetih napovednih znakov slabega izida zdravljenja nezanesljivi pri
nezavestnih bolnikih, ki so preZiveli srcni zastoj, se posebej, ce smo bolnike zdravili s podhladitvijo.

I Zacetna oskrba pri akutnem koronarnem sindromu

Spremembe pri vodenju bolnika z akutnim koronarnim sindromom glede na smernice 2005 kauEujejo:7’16

Uveden je pojem srcni infarkt-akutni koronarni sindrom brez dviga ST spojnice (NSTEMI-ACS) tako za
NSTEMI kot za nestabilno angino pektoris, ker je diferencialna diagnoza odvisna od bioloskih
oznacevalvec (biomarkerjev), ki jih je moc zaznati Sele po nekaj urah, odlocitev glede zdravljenja pa je
odvisna od klinicnih znakov ob prvem stiku z bolnikom.

Anamneza, klinicna preiskava, dolocitev bioloskih oznacevalcev, EKG kriteriji in lestvice tveganja so
nezanesljivi pri ocenjevanju, katere bolnike lahko varno odpustimo domov.

Naloga enot za opazovanje bolnikov s prsno bolecino (CPU) je s ponavljajoCimi klini¢nimi preiskavami,
EKG in dolocanjem bioloskih oznacevalcev odkriti tiste bolnike, ki zahtevajo sprejem zaradi invazivnih



posegov. Invazivni posegi lahko vkljuCujejo sproZilna (obremenitvena) testiranja, pri izbranih
bolnikih pa slikovne preiskave, kot so CT srca, magnetna resonancna preiskava srca itd.
Izogibati se je potrebno uporabi nesteroidnih protivnetnih zdravil (nonsteroidal-antiinflammatoric
drug, NSAIDs).
Nitratov ne smemo uporabljati v diagnosticne namene.
Dodatni kisik je potrebno dati samo bolnikom s hipoksemijo, dispnejo ali pljucnim zastojem.
Hiperoksemija je lahko Skodljiva pri bolnikih z nezapletenim infarktom.
Smernice za zdravljenje z acetilsalicilno kislino (ASA) so postale bolj liberalne: aspirin lahko dajo tudi
mimoidoci po nasvetu dispecerja SNMP ali brez njega.
Prenovljene so smernice za strategijo zdravljenja z novim antiagregacijskimi in antitrombinskim
izdravili pri bolnikih s STEMI in NSTEMI-ACS.
Uporaba zaviralcev Gp Ilb/llla pred angiografijo/balonsko razsiritvijo vencne arterije naj bi se manj
priporocala.
Strategija obnovitve krvnega pretoka pri srcnem infarktu z dvigom spojnice ST je posodobljena:

*  Primarno balonsko Sirjenje vencne arterije (primary percutaneous coronary intervention, PPCI
ali PPCI) je prednostna metoda za obnovitev krvnega pretoka pod pogojem, da jo pravocasno
izvede izkusen tim.

*  SNMP lahko pripelje bolnika v bolj oddaljeno bolnisnico, ¢e se na ta nacin zagotovi PPCl brez
nepotrebnih zamud.

* Sprejemljiv ¢asovni zamik med zacetkom fibrinolize in prvega napihovanja baloncka se
spreminja v Sirokem obmocju med 45 minutami in 180 minutami v odvisnosti od lokalizacije
infarkta, starosti bolnika in trajanja simptomov.

» (e fibrinoliza ni uspesna, je potrebno napraviti resilno PPCI.

* Strategija rutinske PPCl takoj po fibrinolizi (pomoZna PPCl) se manj priporoca.

* Bolniki po uspesni fibrinolizi, opravljeni v bolnisnici, kjer ni moZno opraviti PPCI, bi morali biti
premesceni v bolnisnico, kjer je to moZno zaradi angiografije in eventualne PPCI, ki bi morala
biti opravljena v optimalno 6 -24 urah po fibrinolizi (farmako-invazivni pristop).

* Angiogrdfija in, Ce je potrebno, PPCl sta lahko smiselni pri bolnikih po povratku spontanega
krvnega obtoka po srénem zastoju in sta lahko del standardiziranega protokola po srénem
zastoju.

* Za dosego teh ciljev je koristno ustvarjanje mreZe, ki vkljucuje SNMP, bolniSnice brez mozZnosti
za PPCl in bolnisnice z moZnostjo PPCI.

Priporocila glede uporabe zaviralcev adrenergicnih receptorjev beta so bolj omejena: ni dokazov, ki bi
podprli njihovo rutinsko vensko uporabo v specificnih okolisCinah, n.pr. pri zdravljenju tahiaritmij.
Kadar pa je bolnikovo stanje stabilizirano, lahko pricnemo z dajanjem majhnih odmerkov zaviralcev
adrenergicnih receptorjev beta.

Smernice  glede zascitne uporabe antiaritmikov, zaviralcev angiotenzinske  konvertaze
(ACE)/angiotenzinskega receptorja (ARB) in statinov so nespremenjene.

I Ozivljanje otrok

Glavne spremembe v teh novih smernicah za oZivljanje otrok vkljucujejo: 817

Prepoznavanje sr¢nega zastoja — Pri dojenckih in otrocih zdravstveno osebje ne more v 10 sekundah
zanesljivo ugotoviti prisotnost ali odsotnost utripa. Zato mora zdravstveno osebje najprej poiskati
posredne znake prisotnosti krvnega obtoka in samo, ce tehniko tipanja utripa zanesljivo obvladajo,
lahko dodajo tipanje utripa v diagnostiki srcnega zastoja ter se odlocijo ali je potrebno priceti z zunanjo
masaZo srca ali ne. V 10 sekundah se je treba odlociti, ali naj pricnemo z zunanjo masaZo srca. Glede



na starost otroka tipamo utrip: pri otrocih na vratni arteriji (a. carotis), pri dojenckih na
nadlaktni arteriji (a. brachialis), pri otrocih in dojenckih na stegenski arteriji ( a. femoralis).

* (Od stevila prisotnih reSevalcev je odvisno, kaksno razmerje med predihavanjem in zunanjo masaZo
srca bomo uporabili. Laicne resevalce, ki se po navadi naucijo tehnike oZivljanja z enim resevalcem, je
potrebno uciti razmerje med zunanjo masaZo in predihavanjem 30:2, kar je enako kot v smernicah za
oZivljanje odraslih; to omogoca vsakomur, ki je usposoblien za izvajanje TPO, oZivijati otroka z
minimumom dodatnih navodil. Poklicni resevalci se morajo nauciti in morajo uporabljati razmerje med
zunanjo masaZo srca in predihavanjem 15:2; vendar, pa lahko, ¢e so sami, uporabljajo razmerje 30:2,
Se posebej, ¢e ne dosegajo zadostnega stevila stisov prsnega kosa. Predihavanje ostaja zelo
pomembna sestavina TPO pri oZivljanju zaradi zadusitve. ReSevalce, ki ne morejo ali ne Zelijo izvajati
dihanja usta na usta, je potrebno opogumit,i da izvajajo vsaj zunanjo masazo srca.

*  Mocno je poudarjena kakovost zunanje masaZe srca, primerne globine s ¢cim manj prekinitvami, da se
zmanjsa cas brez pretoka krvi. Prsni koS je potrebno stisniti vsaj za 1/3 sprednje-zadajSnjega (antero-
posteriornega) premera pri vseh otrocih (to je priblizno 4 cm pri dojenckih in priblizno 5 cm pri otrocih).
Temu mora slediti popolna sprostitev prsnega kosa. Tako pri dojenckih kot pri otrocih mora biti
frekvenca stisov vsaj 100 stisov/min, vendar ne ve¢ kot 120 stisov/min. Zunanjo masaZo srca pri
dojenckih izvajamo z dvema prstoma pri enem reSevalcu ali z dvema palcema in objemanjem prsnega
kosa pri dveh ali vec resevalcih. Pri starejsih otrocih se lahko uporabi eno- ali dvoroc¢na tehnika odvisno
od izbire resevalca.

* Avtomatski zunanji defibrilator (avtomatski elektricni defibrilator, AED) se lahko varno in ucinkovito
uporabi pri otrocih, starejsih od enega leta. Ce je AED prirejen za uporabo pri otrocih, ima otroske
velikosti elektrod, racunalniski program pa zmanjsa energijo, ki jo sprosti aparat, na 50 — 75 J, kar se
priporo¢a za otroke v starosti 1 — 8 let (energija se lahko odbira tudi rocno). Ce defibrilacija z
zmanjsanjem energije ali aparat z rocnimi nastavitvami nista na voljo, se pri otrocih, starejsih od enega
leta, lahko uporabi AED za odrasle. Obstajajo porocila o uspesni uporabi AED pri otrocih, mlajsih od
enega leta; v redkih primerih, ko se pri otrocih, mlajsih od enega leta, pojavi ritem, ki ga je potrebno
defibrilirati, je smisleno uporabiti AED ( po moZnosti z enim od nacinov za zmanjsanje energije).

* Da bi zmanjsali ¢as brez krvnega pretoka, moramo med uporabo defibrilatorja nadaljevati z zunanjo
masaZo srca tudi med postavljanjem rocnih ali samolepljivih elektrod in polnjenjem defibrilatorja (ce
velikost otrokovega prsnega kosa to dovoljuje). Zunanjo masaZo srca na kratko prekinemo, ko je
defibrilator napolnjen, in defibriliramo. Zaradi enostavnosti in doslednosti glede na smerniceTPO in
DPO za odrasle, se za defibrilacijo otrok priporoca izvesti eno defibrilacijo z energijo s 4 J /kg tt brez
poveclevanja energije. Po moZnosti izberemo bifazno energijo, Ceprav je sprejemljiva tudi monofazna.

*  Sapnicni tubusi z meSickom se lahko varno uporabljajo pri dojenckih in majhnih otrocih. Velikost je
potrebno izbrati z uporabo preverjene formule.

*  Varnost in pomen krikoidnega pritiska med intubacijo ni pojasnjena. Ce krikoidni pritisk ovira
predihavanje ali zmanjsuje hitrost oziroma oteZuje intubacijo, ga je potrebno prilagoditi ali opustiti.

* Nadzorovanje koncentracije izdihanega ogljikovega dioksida, najbolje s kapnografijo, pomaga pri
potrditvi pravilne lege sapni¢nega tubusa in se priporoca za oceno in izboljSanje uspesnosti TPO.

* Ko se spontani krvni obtok povrne, je vdihano koncentracijo kisika potrebno prilagajati, da s tem
omejimo tveganje za hiperoksemijo.

* Vpeljava sistema za hiter odziv pri otrocih, ki so sprejeti v bolnisnico, lahko zmanjsa pogostnost srénega
in dihalnega zastoja ter znotrajbolnisnicno umrljivost.

* Nove teme v smernicah 2010 vkljucujejo bolezni ionskih kanalckov (channelopathies) in nekaj novih
posebnih okolis¢in pri oZivljanju: poskodbe, srce z enim prekatom pred prvo stopnjo operativne
poprave in po njej, krvni obtok po Fontanovi operaciji in pljucno hipertenzijo.

I Ozivljanje novorojenckov




Naslednje so glavne spremembe smernic za oZivljanje novorojenckov v letu 2010: 218

Za neprizadete novorojencke se sedaj priporoca, da se stisnjenje popkovnice odloZi vsaj eno minuto po
popolnem porodu. Za novorojencke, ki so hudo prizadeti ob rojstvu, primernega casa za stisnjenje
popkovnice, zaradi pomanjkanja dokazov, ni mozZno priporociti.

Za donosene novorojencke bi morali za oZivljanje ob rojstvu uporabiti zrak. Ce se oksigenacija (idealno
je, ¢e lahko uporabimo oksimeter) kljub ucinkovitem predihavanju ne izboljSuje, lahko pomislimo na
poveclanje koncentracije kisika.

Pri nedonosenckih z manj kot 32 tedni nosecnostne (gestacijske) starosti enake skozikoZne
(transkutane) nasicenosti s kisikom ob uporabi zraka ni moZno vedno doseci. Zato je potrebno
preudarno uporabiti mesanico kisika in zraka, pri cemer naj nas vodi rezultat pulzne oksimetrije. Ce
mesanica kisika in zraka ni na voljo, uporabimo zrak.

Nedonosencke z manj kot 28 tedni nosecnostne starosti bi morali, brez susenja, takoj po rojstvu,
popolnoma pokriti s plasticno folijo, namenjeno zavijanju hrane ali jih do vratu dati v plasti¢no vrecko.
Nato jih je potrebno negovati pod radiacijskim grelnikm in stabilizirati. Morali bi ostati pokriti, dokler
se ne preveri njihova telesna temperatura po sprejemu. Za te novorojencke mora biti temperatura
porodne sobe najmanj 26 “C.

Pri oZivlijanju novorojenckov se Se naprej priporoca razmerje med zunanjo masaZo srca in
predihavanjem 3:1

Poskusi, da se posrka mekonij iz nosu in ust se nerojenega otroka, z glavico se na presredku, se ne
priporocajo. Ce je otrok po rojstvu skozi mekonij ohlapen in ne diha, je potrebno na hitro pregledati
usta in Zrelo ter odstraniti morebiten vzrok zapore dihalne poti. Sapnicna intubacija in posrkanje sta
koristni, ¢e je na voljo ustrezno izkuseno osebje. Ce pa so poskusi intubacije predolgotrajni ali
neuspesni, Se posebej, Ce je prisotna bradikardija, moramo priceti predihavati z masko.

Ce je potrebno dati adrenalin, se priporoca, da ga damo v veno v odmerku 10-30 mcg /kg telesne teze
(tt). Ce ga je potrebno dati v sapnik, je verjetno, da bo za doseganje enakega ucinka, kot smo ga
dosegli z 10 mcg/kg tt i.v. potrebnih vsaj 50 — 100 mcg/kg tt.

Doloc¢anje koncentracije ogljikovega dioksida v izdihanem zraku skupaj s klinicno oceno se priporoca
kot najbolj zanesljiv nacin potrditve lege sapnicnega tubusa pri novorojenckih s spontanim krvnim
obtokom.

Novorojencke, rojene ob roku ali okoli roka, pri katerih se razvije zmerna do huda hipoksicno-ishemicna
encefalopatija, je potrebno, kjer je to mozZno, zdraviti s podhladitvijo. To sicer ne vpliva na takojsnji izid
oZivljanja, je pa pomembno za oskrbo po oZivljanju.

I Nacela izobrazZevanja na podrocju oZivljanja

Kljucna vprasanja, ki jih je ugotovila delovna skupina za IzobraZevanje, udejanjanje in time Mednarodnega

povezovalnega komiteja za oZivljanje (ILCOR) med ocenjevalnim procesom v pripravi smernic 2010, so:

11,19

IzobraZevanja (izobrazevalni posegi) je potrebno ocenjevati, da se zagotovi, da zanesljivo dosegajo
ucne cilje. Namen je, da ucenci pridobijo in obdrZijo spretnosti in znanja, ki so potrebna, da jim
omogocijo, da ravnajo pravilno v primeru pravega srcnega zastoja in na ta nacin izboljsajo izid za
bolnika.

Kratke video/racunalniske samoizobraZevalne tecaje, z minimalno podporo instruktorja ali brez nje in v
povezavi s prakticnimi vajami lahko stejemo za ucinkovite nadomestke tecajev temeljnih postopkov
oZivljanja (TPO in AED), ki jih vodi instruktor.

Idealno bi bilo, da bi bili vsi drZavljani usposobljeni za izvajanje standardnih TPO, ki vkljucujejo zunanjo
masaZo srca in predihavanje. Vendar je v dolocenih okoliscinah usposabljanje za TPO samo z zunanjo
masaZo srca tudi primerno (na pr. priloZnostno ucenje v zelo kratkem casu). Tiste, ki so usposobljeni za
TPO samo z zunanjo masaZo srca, je potrebno opogumiti, da se naucijo Se standardnih TPO.



* Znanje in spretnosti temeljnih in dodatnih postopkov oZivljanja se izgubljajo hitro v treh do
Sestih mesecih. Z uporabo pogostega preverjanja lahko odkrijemo tiste posameznike, ki potrebujejo
obnovitveno usposabljanje, ki jim pomaga ohraniti potrebno znanje in spretnosti.

* Naprave, ki dajejo spodbude in povratne informacije o TPO, izboljSajo pridobivanje in pomagajo
obdrZati spretnosti, zato je potrebno premisliti o njihovi uporabi med usposabljianjem laikov in
zdravstvenega osebja v TPO.

*  Povecan je poudarek na ne-tehnicnih spretnostih (NTS), kot so vodenje, timsko delo, razporejanje nalog
in strukturirana komunikacija, kar pomaga izboljsati izvedbo oZivljanja in oskrbo bolnika.

* Obvescanje tima med nacrtovanjem poskusa oZivljanja in porocanje, ki temelji na izvedbi med
simuliranim ali dejanskim poskusom oZivljanja, je potrebno uporabljati, ker izboljSa delovanje tako
tima za oZivljanje kot posameznika.

* Raziskovalna dejavnost o vplivu usposabljianja timov za oZivljanje na dejanski izid zdravijenja je
omejena. Ceprav so tudi $tudije na lutkah koristne, je potrebno opogumiti raziskovalce, da $tudirajo in
porocajo o vplivu izobraZevanj na dejanski izid zdravljenja.

Epidemiologija in izhod po sr¢nem zastoju

Ishemicna sréna bolezen je vodilni vzrok smrti v svetu. PVE vropi so srcno-Zilne bolezni vzrok za 40 % vseh smrti
pri mlajsih od 75 let. * Nenaden sréni zastoj povzroéi veé kot 60 % smrti odraslih zaradi koronarne sréne
bolezni.”’ Podatki iz 37 evropskih drZav kaZejo, da je letna pogostnost zunajbolnisnicnih obravnav srcnega
zastoja s strani urgentnih medicinskih ekip (UME) med vsemi motnjami srcnih ritmov 38 primerov na 100.000
prebivalcev (Atwood, 2005, 75). Na podlagi teh podatkov je letna pogostnost srcnih zastojev, ki jih obravnava
UME, zaradi prekatnega migetanja (ventrikularna fibrilacija, VF) 17 primerov na 100.000 prebivalcev in
preZivetje do odpusta iz bolnisnice 10,7 % za vse motnje srénega ritma ter 21,2 % za srcne zastoje zaradi VF.
Zadnji podatki iz 10 severnoameriskih podrocCij se ujemajo z zgoraj navedenimi: srednja stopnja preZivetja po
sr¢nem zastoju, ki ga je obravnavala UME, je bila pri vseh motnjah srénega ritma do odpusta iz bolnisnice 8,4 %,
pri zastoju srca zaradi VF pa 22,0 %.7 Obstajajo dokazi, da dolgorocno preZivetije po srcnem zastoju
naras¢a.”*? Pri zacetni analizi sr¢nega ritma ima priblizno 25-30 % Zrtev zunajbolnisnicnega sr¢nega zastoja

VF; deleZ se je v preteklih 20 letih zmanjsal. 2630

Verjetno ima precej veC bolnikov ob kolapsu VF ali hitro
prekatno tahikardijo (ventrikularna tahikardija, VT), vendar pa ritem do prvega posnetka elektrokardiograma
(EKG), ki ga naredi UME preide v asistolijo.31’32 Ce posnamemo sréni ritem kmalu po kolapsu, Se posebej z AED
na mestu dogodka, je deleZ bolnikov z VF celo med 59 % 2in65%. %

Pogostnost znotrajbolnisnicnih srénih zastojev je bolj spremenljiva, vendar je v obmodju 1-5/1000 sprejemov.35
Novejsi podatki iz nacionalnega registra KPO Ameriskega zdruZenja za srce nakazujejo, da je preZivetje do
odpusta iz bolnisnice po znotrajbolnisnicnem srénem zastoju pri vseh motnjah srcnega ritma 17,6 %.°¢ Zacetni
ritem je v 25 % VF ali VT brez utripa in med njimi jih 37 % preZivi do odpusta iz bolnisnice; po elektricni aktivnosti

brez utripa (EABU) ali asistoliji 11,5 % bolnikov preZivi do odpusta iz bolnisnice.

Od znanosti k smernicam

Tako kot leta 2005, bodo organizacije za oZivljanje, ki tvorijo Mednarodno zvezo za oZivljanje (International
Liaison Committee on Resuscitation, ILCOR), tudi v letu 2010 objavile individualne smernice za oZivijanje, ki so
skladne z znanstvenimi dognanji v dogovornem dokumentu (»consensus document«), vendar bodo upostevale
zemljepisne, ekonomske in sistemske razlike v praksi in dostopnosti medicinskih pripomockov in zdravil. Te
smernice za oZivljanje (Smernice ERC 2010) izhajajo iz listine, ki jo je leta 2010 sprejela usklajevalna skupina za
izdelavo priporocil za oZivljanje (Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency Cardiovascular



Care Science with Treatment Recommendations, CoSTR), vendar predstavijajo skupno mnenje clanov
Izvrsnega odbora Evropskega reanimacijskega sveta (European Resuscitation Council, ERC). Izvrsni odbor ERC
Steje ta nova priporocila kot najbolj ucinkovite in najlaZje ucljive posege, ki so podprti s trenutnim znanjem,
raziskavami in izkusnjami. Neizogibno bodo, celo znotraj Evrope, razlike v razpoloZljivosti zdravil, pripomockov
in osebja zahtevale lokalne, regionalne in nacionalne prilagoditve teh smernic. Stevilna priporocila, ki so bila
objavljena v smernicah iz leta 2005, ostajajo v smernicah 2010 nespremenjena bodisi zaradi pomanjkanja objav
novih raziskav, bodisi ker so novi dokazi po letu 2005 zgolj utrdili dokaze, ki so Ze bili na voljo.

|Pravilo konflikta interesov za Smernice ERC 2010

Vsi avtorji Smernic ERC 2010 za oZivljanje so podpisali deklaracijo o konfliktu interesov (conflict of interest, COIl;
Dodatek 1).

|Veriga preZivetja

Postopke, ki povezujejo bolnika po nenadnim srénem zastoju s preZivetjem, imenujemo Veriga preZivetja (Slika
1.1). Prvi clen verige nakazuje pomen prepoznave ogroZenih za srcni zastoj in klic na pomoc v upanju, da lahko
zgodnje zdravljenje prepreci zastoj. Osrednja ¢lena prikazujeta povezavo med KPO in defibrilacijo kot temeljinim
sestavinama zgodnjega oZivljanja z namenom povrniti Zivljenje. Takojsnje KPO lahko podvoji ali potroji

42-45

preZivetje po srcnem zastoju izven bolnisnice zaradi VF. Izvajanje KPO zgolj z zunanjo sr¢no masaZo je boljse

kot opustitev oz"iv/janja.“’” Po srénem zastoju izven bolnisnice zaradi VF lahko KPO z defibrilacijo znotraj 3—5

48-55

minut po kolapsu poveca deleZ preZivetja celo do 49%—-75%. Vsaka zamujena minuta pred defibrilacijo

42,56 e v . v . v, .
Zadnji ¢len verige preZivetja, ucinkovita oskrba po

zmanjsa verjetnost preZivetja do odpusta za 10%—-12%.
oZivljanju, je namenjena ohranjanju delovanja organov, predvsem moZganov in srca. Znotraj bolnisnice je
pomembna predvsem zgodnja prepoznava kriticno bolnega in aktivacija urgentne medicinske oz. ekipe za hitri
odziv z zdravljenjem usmerjenem k preprecevanju srcnega zastoja.6 V zadnjih nekaj letih je mocno pridobila na
pomenu stopnja zdravljenja po srcnem zastoju, upodobljena v Cetrtem clenu verige prez"ivetja.3 Spremembe v
zdravljenju po srénem zastoju bi lahko vsaj delno prispevale k razlikam med bolniSnicami v izhodu po srénem

zastoju.57'63 [Slika 1.1]

Slika 1: Veriga preZivetja



Temeljni postopki ozivljanja odraslih

*ali nacionalna stevilka za klic v sili

Slika 2: Temeljni postopki oZivljanja

| TEMELJNI POSTOPKI OZIVLJANJA ZA ODRASLE |

I Zaporedje temeljnih postopkov oZivljanja (algoritem) za odrasle ‘

Moski spol se v besedilu nanasa na oba spola.
Temeljni postopki oZivljanja vkljucujejo naslednje postopke (slika 2)
1. Zagotovi varnost resevalca in Zrtve.

2. Preveri ali se Zrtev odziva:
- nezno jo stresit za ramena in glasno vprasaj »Ali ste v redu ?«

3a. Ce se Zrtev premakne ali na vprasanje odgovori:
- pusti prizadetega v obstojecem poloZaju, razen v primeru da mu
grozi nevarnost iz okolice;
- v rednih casovnih presledkih preverjaj stanje prizadetega in poklici pomoc, Ce je potrebno.
3b. Ce se ne odziva:
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- zakli¢i »Na pomocl«

- obrni Zrtev na hrbet in sprosti dihalno pot tako, da:
- poloZis roko na celo in neZno vzvrnes glavo nazaj;
-z dvema prstoma dvigni brado.

4. Ob odprti dihalni poti z opazovanjem, poslusanjem in obcutenjem ugotovi ali Zrtev diha:

- opazuj gibanje prsnega kosa;

- pri ustih poslusaj dihalne zvoke;

- poskusi obcutiti izdihan zrak na svojem licu.
Prvih nekaj minut po srénem zastoju prizadeti ne diha normalno, kar opazimo kot obcasne, pocasne in
glasne poskuse vdihov (sopenje, angl. gasping). Za opazaovanje, poslusanje in obcutenje dihanja ne porabi
vec kot 10 sekund. Kadar nisi preprican, da Zrtev diha normalno, ukrepaj kot, da ne diha.

5a. Ce Zrtev diha normalno:
- jo namesti v poloZaj za nezavestnega (glejte v nadaljevanju);
- poslji nekoga po pomoc ali poklici na telefon 112;
- v rednih casovnih presledkih preverjaj ali Zrtev se diha normalno.
5b. Ce Zrtev ne diha normalno ali sploh ne diha:
- poslji nekoga po pomoc in po avtomatski zunanji defibrilator; ¢e si sam, pokli¢i nujno medicinsko po
moc; Zrtev lahko zapustis le v primeru, ¢e ne obstaja druga moZnost;
- pricni z zunanjo masaZo srca:
- poklekni ob Zrtev;
- peto ene dlani poloZi na sredino prsnega kosa vzporedno s prsnico (kar predstavlja spodnjo
polovico prsnice);
- peto druge dlani poloZi na roko, ki je Ze na prsnici;
- prekriZaj prste obeh rok in pazi, da pritiskas le na prsnico in ne na rebra ali na zgornji del tre
buha;
- postavi se s telesom nad prsni kos Zrtve in z iztegnenjimi rokami stisni prsni kos za 5 cm (ven
dar ne vec kot 6 cm);
- po vsakemu stisu popusti pritisk na prsni kos, da se le-ta
dvigne, vendar naj bodo roke ves cas v stiku s prsnico; prsni kos stiskaj s frekvenco 100 stisov
na minuto (vendar ne vec kot 120 stisov na minuto);
- trajanje enega pritiska prsnega kosa mora trajati enako casovnemu trajanju popustitve.

6a. PovelZistise prsnega kosa (zunanjo masaZo srca) in umetno dihanje
- po 30 stisih ponovno sprosti dihalno pot z vzvrnitvijo glave in dvigom brade;
- s palcem in kazalcem roke, ki je na celu zapri nosnici;
- Se naprej vzdrZuj odprto dihalno pot odprto z dvigovanjem brade, Zrtvi odpri usta;
- normalno vdahni in tesno zatesni usta Zrtve s svojimi;
- 1 sekundo vpihuj v usta Zrtve in opazuj ali se prsni kos dviguje (to predstavlja ucinkovit vpih);
- ob odprti dihalni poti odmakni svoja usta in opazuj spuscnaje prsnega kosa;
- vpihni Se enkrat tako, da Zrtev prejme dva ucinkovita vpiha (za kar ne smes porabiti vec kot 5 sekund).
- brez odlasanja poloZi roke na sredino prsnega kosa in ponovno 30 krat stisni prsni kos;
- nadaljuj z zunanjo masaZo srca in umetnim dihanjem v razmerju 30:2;
- stanje Zrtve preveri le v primeru, Ce Zrtev pricne normalno dihati, odpirati oci ali se premikati. V nas
protnem primeru oZivljanja ne prekinjaj.

V primeru, da se prsni kos ob prvem vpihu ne dvigne kot pri normalnem dihanju, pred drugim vpihom:
- odpri usta Zrtve in odstrani morebiten tujek;
- ponovno preveri ali je dihalna pot odprta (glava zadosti vzvrnjena in brada  zadosti dvignjena);
- Ce tudi drugi vpih ni uspesen, ne odlasaj in nadaljuj z zunanjo masaZo srca.

Kadar sta pristona dva resevalca, se zaradi preutrujenosti priporoca, da se po 2 minutah izvajanja TPO za-
menjata. Ob tem mora biti menjava obeh resevalcev ¢im hitrejsa.

6b. OZivljanje samo z zunanjo masaZo srca se lahko uporabljas:
- Ce nisi usposobljen ali ne Zelis nuditi umetnega dihanja usta na usta;
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- izvajaj samo zunanjo masaZo srca s stisi prsnega kosa;
- prni kos neprekinjeno stiskaj s frekvenco 100 stisov na minuto;
- v rednih casovnih presledkih preverjaj ali Zrtev se diha normalno.

7. OZivljanja ne prekinjaj dokler:
- ne prispe sluzba nujne medicinske pomoci;
- Zrtev ne pokaZe znakov Zivljenja (se pricne prebujati in premikati, odpirati o¢i ali normalno dihati);
- se ne iz¢rpas.

I Prepoznava zastoja srca in dihanja

Preverjanje utripa na vratni arteriji (ali drugega utripa) je tako za laicne in usposobljene resevalce (laiki s
teCajem TPO) kot za profesionalce nenatancna metoda ugotavljanja prisotnosti ali odsotnosti krvnega ob-
toka.?*®® Zdravstveni delavci, kot tudi laicni resevalci, imajo teZave tudi pri oceni prisotnosti ali odsotnosti
zadostnega ali norminega dihanja pri nezavestni rtvi.®”% Razlog so obcasni (agonalni) vdihi (sopenje), ki so pri
40% Zrtev prisotni prvih nekaj minut po nastopu srcnega zastoja.69 Laiki pricnejo s temelnjimi postopki oZivljanja
v primeru nezavestne (neodzivne) Zrtve, ki ne diha normalno. Med procesom ucenja laikov je potrebno se pose-
bej poudariti, da sopenje (angl. gasping) pomeni indikacijo za takojsen pricetek TPO.

I Zacetni umetni vpihi

Srcni zastoj pri odraslih je najpogosteje posledica primarne bolezni srca, zato temeljne postopke oZivljanja
pricnemo z zunanjo masaZo srca in ne umetnimi vpihi. Ustno votlino pregledamo za morebitne tujke samo v
primeru, da z vpihi ne doseZemo zadostnega dviga prsnega kosa.

I Umetno dihanje

Primeren dihalni volumen, frekvenca vpihov in inspiratorna koncentracija kisika za dosego zadostne oksigen-
acije in odstranjevanja CO, med izvajanjem TPO niso znani. Zadostno razmerje med predihanostjo in pretokom v
pljucih se lahko vzdrZuje z niZjimi dihalnimi volumni in niZjo frekvenco kot obicajno, ker je krvni pretok med izva-
janjem TPO Ze sam po sebi zmanjs"an.m Prekomerno predihavanje (hiperventilacija) je skodljiva, ker povecan
tlak v prsni votlini zmanjsa venski priliv krvi v srce in srcni iztis. Prekinitve zunanje masaZe srca dokazano
zmanjsajo preZivetje. &

Med umetnim dihanjem se izogibamo hitrim in forsiranim vpihom, en vpih naj traja 1 sekundo; uporabimo
volumen, ki omogoca dvig prsnega kosa Zrtve. ReSevalci naj dva vpiha zagotovijo v 5 sekundah. Omenjena
priporocila veljajo za vse oblike predihavanja med postopki oZivljanja, vkljucujo¢ umetno dihanje usta na usta in
ventilacijo s pomocjo rocnega dihalnega balona.

I Zunanja masaZa srca

Stisi prsnega kosa omogocajo majhen krvni pretok skozi moZgane in srcno misico in povecajo verjetnost, da bo
defibrilacija uspesna. Optimalna tehnika zunanje masaZe srca vkljucuje: stise prsnega kosa s frekvenco najmanj
100 stisov na minuto in globino najmanj 5 cm (za odraslega), toda ne vec kot 6 cm tako, da je omogoceno

72,73 . . . vy . . . Y
enemu stisu naj sledi popuscanje, ki naj bo ¢asovno

popolno raztezanje prsnega kosa po vsakem stisu;
enako stisu. Priporoca se uporaba naprav (vgrajene v AED ali rocne defibrilatorje), ki resevalcem med

oZivljanjem nudijo povratno informacijo o frekvenci in globini stisov prsnega kosa.

I Ozivljanje samo z zunanjo masazo srca

Laiki in tudi nekateri zdravstveni delavci izraZajo zadrzke do umetnega dihanja usta na usta, Se posebej pri

Y v . 74,75
neznanih Zrtvah srénega zastoja.

Prvih nekaj minut po ne-asfikticnem srcnem zastoju je oZivljanje samo z
zunanjo masaZo srca enako ucinkovito kot kombinacija umetnega dihanja in zunanje masaZe srca, kar dokazu-

.. . v: . . 76,77 v . . P . ,
jejo raziskave na Zivalskih modelih. Obcasni posamezni, plitvi Zrtvini vdihi in pasivno raztezanje prsnega
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kosa ob odprti dihalni poti, namre¢ omogocajo minimalno izmenjavo plinov, vendar to rezultira samo v

69,78-80 T R T . v oqs . .
Iz matematicnih in Zivalskih modelov oZivljanja samo z zunanjo

ventilaciji mrtvega dihalnega prostora.
masaZo srca je znano, da se zaloge kisika v arterijski krvi po 2-4 minutah izCrpajo. 81,82 Uspeh oZivljanja po ne-
asfikticnem srénem zastoju pri odraslih je znatno boljsi pri izvajanju oZivljanja samo z zunanjo masaZo srca v
primerjavi z neoiiannjem.46’47 Stevilne raziskave na odraslih bolnikih s srénim zastojem kaZejo na enako
uspesnost oZivljanja samo z zunanjo masaZo srca in oZivljanja s kombinacijo zunanje masaZe srca in umetnega
dihanja. Vendar pa nobena izmed raziskav ne izkljucuje moZnosti, da je oZivljanje samo z masaZo srca manj
uspesno od oZivljanja s kombinacijo zunanje masaZe srca in umetnega dihanja.47’83 OZivljanje samo z zunanjo
masaZo srca je zadostno samo prvih nekaj minut po kolapsu. OZivljanje samo z zunanjo masaZo srca je manj
ucinkovito od standardnega oZivljanja (zunanja masaZa srca in umetno dihanje) v primerih srcnega zastoja
zaradi nesrcnih vzrokov (npr. utopitev ali zadusitev) pri odraslih ali otrocih.**%

Zdravstveni delavci in usposobljeni resevalci (laiki s teCajem TPO) izvajajo temeljne postopke oZivljanja s kombi-
nacijo zunanje masaZe srca in umetnega dihanja. Resevalce, ki ne morejo ali ne Zelijo izvajati umetnega dihanja
usta na usta, je potrebno vzpodbuditi, da izvajajo vsaj zunanjo masaZo srca. Slednje velja tudi za resevalce, ki

niso usposobljeni in izvajajo po telefonu vodeno oZivljanje.

I Tveganja za resevalca med TPO

‘ Fizikalni dejavniki

Pogostnost neZelenih ucinkov (bolecine v misicah in kriZu, kratka sapa, hiperventilacija) med ucenjem na lutki in
dejanskim izvajanjem TPO je zelo nizka.’® Kvaliteta zunanje masaZe srca (globina stisov) po dveh minutah izva-
janja se zmanjsa, kar je bilo dokazano na raziskavah na lutkah.®” Vsled slednjega je potrebno, da se po dveh
minutah zunanje masaZe srca resevalca zmenjata. Prekinitve zunanje masaZe srca naj bodo ¢im krajse.

‘ Tveganje med defibrilacijo

Obsirna nakljucna raziskava o javno dostopni defibrilaciji je potrdila varno uporabo s strani laikov ali
resevalcev.®* Samo osem znanstvenih prispevkov je porocalo o 29 neZeljenih dogodkov povezanih z defibri-
Iacijo.89 Po letu 1997 je bil objavljen samo en neZeljeni dogodek.

‘ Prenos okuzbe

Prenos okuzbe med postopki oZivljanja je zelo redek, opisanih je samo nekaj primerov. Tri raziskave potrjujejo

uspesnost zascitnih sredstev pri prenosu bakterij v kontroliranih laboratorijskih pogojih.91’92

Tveganje za prenos
okuZbe pri umetnem dihanju brez zascitnih sredstev je sprejemljivo. Ustrezna previdnost je potrebna pri Zrtvah z

znano hudo okuZbo.

Stabilni boc¢ni poloZaj (poloZaj za nezavestnega)

93,94
Pred-

vsem je pomembno, da je poloZaj stabilen, skoraj popolnoma bocni, z niZje leZeco glavo in da je prsni kos prost

Vsaka razlicica stabilnega bocnega poloZaja ima svoje prednosti, nobena pa ni idealna za vse Zrtve.

(brez ovire dihanja).
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Zdravljenje zapore dihalne poti s tujkom pri odraslih

Huda zapora dihalne poti Blazja zapora dihalne poti
(neucinkovit kaselj) (ucinkovit kaselj)

Pri zavesti Spodbuijajte kaselj

5 udarcev po hrbtu Preverjajte ali je kaselj se
5 pritiskov na ucinkovit vse dokler zapora ni
trebuh popolnoma sproscena

Slika 3:Zaporedje postopkov za zdravijenje zapore dihalne poti s tujkom pri odraslih

Zapora dihalne poti s tujkom (dusenje)

Zapora dihalne poti s tujkom je redek, a potencialno odpravljiv vzrok nenadne smrti. Delno in popolno zaporo
dihalne poti lahko lo¢imo s pomocjo znakov in simptomov, ki so podani v tabeli 1. Algoritem za razresitev zapore
dihalne poti (dusenje) odraslih je prikazan na sliki 3.

Tabela 1:Razlikovanje med blazjo in hudo zaporo dihalne poti s tujkom (ZDPT)"

Znak Blazja zapora Huda zapora
“Ali se dusite?” “Da” Ne more govoriti, lahko prikima
Drugi znaki Lahko govori, kadlja, diha Ne more dihati / Piskajoce dihanje

/Tihi poskusi kaslja/ Nezavest

? Splosni znaki ZDPT: zgodi se med jelom, Zrtev se prime za vrat

Zdravljenje z elektriko: avtomatski zunanji defibrilatorji (AED), defibrilacija, kardioverzija
in sréno vzpodbujanje

I Avtomatski zunanji defibrilatorji (AED)

AED so varni in ucinkoviti, kadar jih uporabljajo laiki ali zdravstveno osebje (v bolnisnici ali zunaj nje). Laicna
uporaba AED omogoca defibrilacijo veliko minut pred prihodom profesionalnih ekip.

I Zaporedje postopkov uporabe AED

ERC AED algoritem je prikazan na sliki 1.4
1. Prepricaj se, da so Zrtev in prisotni na varnem
2. Sledi zaporedju TPO odraslih:
» (e je Zrtev neodzivna in ne diha normalno, poslji nekoga po pomo¢ in naj, ée je mozno, najde AED ter
ga prinese
» (e si sam, uporabi mobilni telefon, da aktiviras nujno medicinsko pomo¢ (NMP). Ce ne gre drugace,
zacasno zapusti bolnika.
3. zacni s TPO po algoritmu. Ce sisam in imas AED takoj ob sebi, zacni prikljucevati AED
4. takoj, ko je na voljo AED:
*  vkljuci AED in prilepi elektrode na koZo bolnikovega prsnega kosa
* Kadar je prisotna vec kot ena oseba, naj se TPO izvaja tudi med pritrjevanjem elektrod
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*  Sledi glasovnim/pisnim navodilom naprave

*  Poskrbi, da se med analizo srcnega ritma nihce ne dotika bolnika
5a. Ce je Sok potreben:

*  zagotovi, da se bolnika nihce ne dotika

*  pritisni gumb po glasovnem navodilu naprave

* takoj spet nadaljuj s TPO v razmerju 30:2

* nadaljuj postopke po navodilih AED-ja
5b. Ce $ok ni potreben:

* takoj nadaljuj s TPO v razmerju 30:2

* nadaljuj postopke po navodilih AED-ja
6. Nadaljuj postopke po navodilih AED-ja, dokler:

* ne pride strokovna pomoc¢

* seZrtev ne zacne zbujati, premikati, odpirati oCi ali dihati normalno

*  zaradi utrujenosti ne zmores vec oZivljati
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Algoritem Zunanje Avtomatske Defibrilacije

Slika 4: AED algoritem:

I Programi javnega dostopa do defibrilacije
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Aktivo se je potrebno zavzemati, da se AED-ji namestijo na javnih mestih, kot so letalisca, Sportne
dvorane, pisarne, igralnice, letala, in povsod, kjer je verjetnost, da bo do zastoja prislo pred pricami in so lahko
izuceni resevalci hitro prisotni. Raziskave pri policistih in ostalih prvih prisotnih (first responder) kaZejo na to, da
programi AED za laike omogocajo zelo kratke ¢asovne odzivne in dosegajo raven preZivetja od 49 % do 74 %.
Vse moZnosti, ki jih ponja AED, Se niso izérpane, saj so le-ti dostopni na javnih mestih, medtem ko v 60 % - 80 %
sréni zastoj nastane doma. Programi javnega dostopa do AED-jev in programi izobraZevanja prvopoklicanih
lahko povecajo Stevilo bolnikov, ki se jih oZivlja in defibrilira in tako izboljSa preZivetje pri nenadnem srénem

zastoju zunaj bolnisnice (NSZZB). Zadnji podatki drZavnih raziskav iz Japonske in ZDA 33 100

kaZejo na to, da
imajo Zrtve, ki jim je bil AED dostopen in so bile zgodaj defibrilirane, boljSo mozZnost preZivetja.

Ucinkovitost programov, ki omogocajo javno dostopnost AED-jev v naseljenih podrocjih, se ni bila ocenjena.
Namestitev AED-jev na domu, tudi pri tistih, pri katerih je tveganje za NSZZB veliko, se ni izkazalo za

Ve . 101
ucinkovito.

I Uporaba AED v bolni$nici

Ob casu uskladitvene konference o KPR ni bilo objavljenih ¢lankov, ki bi primerjali uporabo AED-ja in rocne defi-
brilacije v bolnisnici. Dve niZje rangirani studiji sta s primerjavo ritmov, ki se defibrilirajo pri odraslih, pokazali

vecje preZivetje tam, kjer je bil poleg roc¢ne defibrilacije prisoten se AED.%% 1%

Kljub omejenim dokazom lahko
smatramo AED v bolnisnici kot nacin, ki omogoca zgodnjo defibrilacijo (cilj je doseli odzivni cas, krajsi od 3 min
od zastoja srca). Posebej velja to tam, kjer zdravstveno osebje ni izurjeno za prepoznavanje sr¢nega zastoja ali
kjer se defibrilatorji ne uporabljajo pogosto. Smiselno je vpeljati sistem ucenja in obnavljanja znanj s tega
podrocvja.w4 V bolnisnici mora biti usposobljega vsaj toliko osebja, da se prva defibrilacija izvede manj kot tri

minute po srcnem zastoju. BolnisSnice morajo beleZiti Case, ki potecejo do prve defibrilacije in uspesnost oZivljanj.

I Defibrilacijski sok pri rocnem ali polavtomatskem nacinu

Veliko AED-jev lahko uporabliamo v avtomaticnem in polavtomaticnem nacinu vendar samo nekaj studij

105 kot

primerja ta dva nacina. Razvidno je, da polavtomatski nacin skrajsa ¢as do prvega soka. Tako v bolnisnici
zunaj nje.wG Prav tako je v tem nacinu vecje Stevilo uspesnik prekinitev VF% in manjse stevilo neustreznik defi-
brilacij.lm Po drugi strani se ob uporabi AED-ja manj Casa izvaja zunanja masaZa srea™®” % 1o je predvsem
zaradi dolgih premorov pred defibrilacijo, ki so povezani z analizo ritma. Ne glede na to ni razlike med nacinom
defibrilacije in uspesnostjo (glede povrnitev spontanega krvnega obtoka ali odpust iz bolnisnice)™* *°* 1% Nagin
defibrilacije, ki je najbolj uspesen, je odvisen od sistema, spretnosti in znanja prepoznavanja ritmov tistih, ki
oZivljajo. Krajsi premor pred defibrilacijo in krajsi cas brez masaZe srca povecata prekrvavitev vitalnih organov

. v 71, 110, 111
in moznost PSKO.

Pri rocnih in nekaterih avtomatskih defibrilatorjih je mozZno izvajati TPO medtem, ko
se defibrilator polni in se na ta nacin lahko premor pred defibrilacijo zmanjsa na manj kot 5 sekund. Izurjeni
posamezniki lahko defibrilirajo v rocnem nacinu, vendar ta nacin zahteva pogoste vaje in poznavanje ritmov

srénega zastoja.

I Postopki pred defibrilacijo

I Zmanjsanje premora pred defibrilacijo

Premor med vzpostavitvijo naprave za zunanje masaZe srca (ZMS) in izvedbo same defibrilacije (preddefibrilaci-

. ey iy, . . v \ ... 71,110, 112
jska pavza) mora biti ¢im krajsi, saj celo prekinitev samo 5-10 s zmanjsa uspesnost defibrilacije.

To pre-
kinitev zlahka skrajSamo na manj kot 5 sekund, ce ZMS nadaljujemo medtem, ko se defibrilator polni in ¢e vodja
tima dobro koordinira delo ekipe. Varnostni nadzor pred izvedbo defibrilacije, ki zagotovi, da se nihce ne dotika
bolnika, mora biti izveden hitro in dosledno. Majhno nevarnost, da resevalca strese elektricni sunek, Se dodatno
zmanjsamo, Ce reSevalec nosi gumijaste rokavice."” Premor po defibrilaciji je potrebno skrajsati na minimum.
To doseZemo tako, da zacnemo z ZMS takoj po defibrilaciji (glej spodaj). Celoten postopek defibrilacije bi moral

biti izveden tako, da je Cas brez ZMS manj kot 5 sekund.
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Samolepilne elektrode in defibrilatorski rocki

. . Y . . v . . ) .. 114-118 . v, .
Samolepilne elektrode so primernejse za spremljanje srénega ritma in za defibrilacijo. So varne in ucinkovi-

te ter priporocene kot standard pri defibrilaciji.“g

I Analiza oblike krivulje fibrilacije

Ucinkovitost defibrilacije glede na obliko fibrilacijke krivulje je mozZno napovedati z razlicno gotovostjo.120'139 Ce

bi lahko v bodocih studijah opredelili optimalno krivuljo fibrilacije in optimalen trenutek Soka, bi se bilo moZno
izogniti nepotrebno velikim energijam defibrilacije in s tem zmanjsati poskodbe sréne misice. Ta tehnologija je
trenutno v fazi intenzivnega raziskovanja in razvoja, vendar zaenkrat Se ni dovolj obcutljiva in specificna, da bi
jo lahko uporabili v klinicni praksi.

I TPO pred defibrilacijo

Stevilne studije so se ukvarjale z vprasanjem ali obdobje TPO pred defibrilacijo ugodno vpliva na bolnike, pri
katerih je prislo do zastoja srca brez pric, oziroma je do zacetka TPO preteklo vec ¢asa. Pregled ¢lankov za smer-
nice 2005 je narekoval priporocilo resevalcem, da je ob prihodu k bolniku s srénim zastojem, ki traja vec kot pet
minut , smotrno pred defibrilacijo dve minuti izvajati TPO. 070 priporocilo je temeljilo na klinicnih Studijah, ki
so kazale, da v primerih, ko je od zastoja preteklo vec¢ kot 4-5minut, 1,5-3 minute izvajanja TPO pred defibrilacijo
v primerjavi s takojsnjo defibrilacijo izboljSa PSKO in preZivetje do odpusta iz bolnisnice. 141, 142 V zadnjem casu

Loy M Ly ey v; 143, 144
dve nakljucni nacrtovani studiji kaZeta, da to ne drZi.

141, 142, 145, 146

Tudi v stirih drugih Studijah tega prav tako niso uspeli
potrditi. V eni od njih so potrdili, da je nevroloski izid 30 dni in eno leto po zastoju boljsi, ¢e so pred
defibrilacijo izvajali 7PO."* Izvajanje TPO med pripravo in polnjenjem defibrilatorja povec¢a moZnost preZivet-
ja.147 Pri srénem zastoju brez pric je potrebno ucinkovito izvajati TPO ves cas do priklopa defibrilatorja in v ¢asu
njegovega polnjenja. Izvajanje TPO nekaj casa pred samo defibrilacijo ni vec priporoceno.

Nekatere sluZzbe imajo predpisan cas izvajanja TPO pred defibrilacijo. Glede na to, da ni prepricljivih dokazov ne
za en ne za drug nacin, je smiselno, da te sluZbe s svojim nacinom nadaljujejo.

I Izvedba defibrilacije

I En ali trije zaporedni Soki

Prekinitve med izvajanjem ZMS zmanjsajo moZnost pretvorbe VF v drug ritem.” Studije kaZejo, da je pri izvajan-

149-151

ju enega Soka veliko manj prekinitev ZMS kot pri zaporedju treh sokov (148). Nekatere studije. vendar ne

vse, 132 ugotavljajo, da je preZivetje pri enem samem soku boljse. Kadar je defibrilacija upravicena, defibrili-
ramo enkrat in takoj zacnemo izvajati ZMS. Po defibriciji ne izgubljamo cCasa z analizo ritma ali s preverjanjem
utripa. S postopki TPO (v razmerju 30 stisov in 2 vpiha) nadaljujemo neprekinjeno 2 minuti do ponovne ocene
ritma in naslednjega Soka (Ce je potreben) (glej poglavje 4 Dodatni postopki oZivljanja). e

Ce se med kateterizacijo srca ali v zgodji pooperativni fazi po operacijah na srcu (ko lahko s pritiskanjm na prsni
kos poskodujemo zasite Zile) pojavi VF/VT, je smiselno pred zacetkom ZMS izvesti 3 zaporedne Soke (glej poglav-
je 8 Posebne okolis¢ine)."® Tri zaporedne defibrilacije so smiselne tudi takrat, ko nastane srcni zastoj pred
pricami in je bolnik Ze priklju¢en na roéni defibrilator. Ceprav ni podatkov, ki bi podpirali strategijo treh Sokov v
kakrsnihkoli okoliscinah, je malo verjetno, da bi ZMS izboljSala Ze tako zelo dobre mozZnosti za povrnitev PSKO.
Uspesnost defibrilacije v zgodnji elektricni fazi takoj ob pojavu VF je namrec zelo velika.

I Oblike defibrilacijskih krivulj

Monofaznih defibrilatorjev Ze nekaj ¢asa ne izdelujejo ve¢. Ceprav jih bifazni defibrilatorji vse bolj nadomescajo,
jih bo se veliko ostalo v uporabi Se mnogo let.

‘ Monofazna in bifazna defibrilacija
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Ceprav so bifazne oblike defibrilacijskih krivulj uspesnejse pri prekinitvi motenj srénega ritma ob manjsih

153-155 v .. .
nobena Studija ni dokazala, da so

energijah kot monofazne in ucinkovitejse pri dlje trajajocih VF/VT,
uspesnejse v smislu preZivetja in odpusta iz bolnisnice. Bifazne krivulje so se izkazale kot boljse pri nacrtovanih
elektricnih pretvorbah (elektrokonverzijah) preddvornega migetanja (atrijske fibrilacije); boljsi je bil splosni

. 156-159

uspeh, manjse so bile energije in manjse so bile opekline na koZi. Zaradi tega so bifazne krivulje defibrilaci-

je prava izbira za te posege.

I Koliéina energije

Pravsnja kolicina energije je neznanka tako za mono- kot bifazne defibrilatorje. Priporocila za koli¢ine energije
temeljijo na dogovoru, ki je plod natancnega pregleda sodobne literature.

Prva defibrilacija

Od objave smernic 2005 ni novih ¢lankov s podrocja energij monofaznih krivulj. O bifaznih krivuljah je bilo od
leta 2005 objavljenih le nekaj ¢lankov, na katere se lahko danes naslanjamo. Ni dokazov, da je ena bifazna kri-
vulja uspesnejsa od drugih. Ucinkovitost prvega Soka pri bifazni prisekani eksponentni krivulji (biphasic trunca-
ted exponential, BTE) je pri energiji 150-200 J 86-98 %> 1°% 160162
biphasic, RLB) pri energiji 120 J je ucinkovitost do 85% (osebno sporoéilo).155 Dve studiji predlagata uporabljati

163, 164 Ceprav studije na ljudeh niso pokazale skodljivosti uporabe vedjih energij

Pri premocrtni bifazni krivulji (rectilinear

manjse in vecje bifazne energije
za defibrilacijo (povecane koncentracije bioloskih oznacevalcev (biomarkerji), sprememb v EKG-ju, iztisnega

163, 165 v . v .. v . v . v v
pa Stevilne studije na Zivalih kaZejo na moZnost poskodb

deleZa) pri nobeni bifazni krivulji do energije 360 J
pri visokih energijah.
Pri krivulji RLB bi morala biti enrgijai zacetnega Soka 120 J, pri krivulji BTE pa 150 J. Najbolje je, da je zacetni Sok

vsaj 150 J ne glede na obliko bifazne krivulje.

Drugi sok in nadaljni Soki

V smernicah 2005 se je priporocalo defibriliranje s fiksno ali z narascajoco energijo. Nobenih novih dokazov ni,

zaradi katerih bi ta priporocila spreminjali.

B ELEKTRICNA PRETVORBA SRCNEGA RITMA (KARDIOVERZIJA)

Pri elektricnih pretvorbah predvornih ali prekatnih tahiaritmij mora biti Sok sinhroniziran, da sovpade z zobcem

R in ne z valom T v EKG-ju. Ce $ok izvedemo v relativno neodzivni fazi, lahko sproZi VF."° za elektricno pretvorbo

156-159

AF so bifazne oblike defibrilacijskih krivulj bolj ucinkovite kot monofazne. Uporaba velike energije za zacet-

12617197 Glede na dostopne podatke je primerno

no defibrilacijo ni ni¢ uspesnejsa od uporabe majhne energije.
uporabiti zacetni Sok energije 120-150 J, ki jo po potrebi povecamo. Za elektricno pretvorbo preddvornega pla-
polanja (atrijska undulacija, AU) in nenadne nadprekatne tahikardije (paroksizmalna supraventrikularna tahi-
kardija, PSVT) je praviloma potrebna manjsa energija.175 Priporocen je zacetni monofazni Sok z energijo 100 J ali
bifazni Sok z eenrgijo 70-120 J. Ob neuspehu energije naslednjih Sokov postopno poveéujemo.177 Energija za
elektricno pretvorbo VT je odvisna od morfoloskih znacilnosti in frekvence motnje srcnega ritma*’® za zacetno
defibrilacijo uporabimo energijo 120-150 J. Ce nismo uspeli prekiniti VF, energije naslednjih $okov postopno

v . 178
poveclujemo.

I Src¢no spodbujanje (“pacing”)

Srcéno spodbujanje je potrebno pri simptomatski bradikardiji, kadar antiholinergiki ali druga zdravila niso ucin-
kovita (6; gled poglavje 4 ALS). Takojsnje spodbujanje srca je potrebno predvsem takrat, ko je prekinjeno preva-
janje v Purkinjejevih vlaknih ali pod njimi. Kadar je zunanje spodbujanje neucinkovito, je potrebno razmisliti o
vstavitvi invazivnega spodbujanja skozi vene.
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Vgrajeni (implantirani) elektriéni pretvorniki (kardioverterji) in defibrilatorji
I (implantable cardioverter-defibrillator, ICD)

Bolnikom s posebno velikim tveganjem za nastanek nevarnih moternj srcnega ritma ali bolnikom, ki so Ze imeli
Zivljenje ogroZujoce motnje src¢nega ritma, vstavimo ICD. Ob zaznavi ritma, ki zahteva defibrilacijo, se ICD sa-
modejno sproZi z energijo priblizno 40 J. Defibrilacija poteka preko notranje elektrode, ki je vstavljena v desni
prekat. Ob zaznavanju VF/VT se ICD sproZi najve¢ osemkrat, vendar se ob novem valu VF/VT ponovno vzpostavi
osnovna nastavitev in zacne nov cikel osmih defibrilacij. SproZitev ICD-ja lahko sproZi kr¢ bolnikove prsne misice.
Dokumentirano je tudi, da je Sok zaznal tudi resevalec, ki se je bolnika dotikal (179). Glede na majhne energije,
ki jih uporablja ICD, je malo verjetno, da bi bil ob njegovi sproZitvi kdorkoli poskodovan. Vsekakor pa je smiselna

uporaba gumijastih rokavic in izogibanje nepotrebnim dotikom takega bolnika.

|D0datni postopki oZivljanja za odrasle

I Preprecevanje srénega zastoja v bolnisnici

Zgodnje prepoznavanje poslabsanja pri bolniku in prepreCevanje srénega zastoja je prvi clen v verigi
preiivetja.lgo Ce nastane sréni zastoj, preZivi do odhoda domov manj kot 20 % takih bolnikov.*® 815
Preprecevanje srcénega zastoja v bolnisnici zahteva izobraZevanje osebja, nadziranje bolnikov, prepoznavanje

v . . . . v . v. . 183
poslabsanja stanja, sistem za klic na pomoc in ucinkovit odgovor.

I Problem

Pri bolnikih, ki niso prikljuceni na monitor, sréni zastoj praviloma ni nenaden nepredvidljiv dogodek, niti ni

obic¢ajno povzrocen s primarno sré¢no boleznijo.184 Pri teh bolnikih se pogosto pojavi pocasno in napredujoce
poslabsanje stanja, ki vkljucuje hipoksemijo in hipotenzijo, ki ju osebje ne opazi, Ce pa jih opazi, jih slabo
zdravi.™®" pri mnogih od teh bolnikov, ki niso prikljuceni na monitor, nastane srcni zastoj zaradi motnje

36,181, 188

srénega ritma, ki ne potrebuje defibrilacije;lgz’ 188 preZivetje do odpusta iz bolnisnice je majhno.

I IzobraZevanje na podrocju nujne (akutne) oskrbe

IzobraZevanje osebja je bistven del udejanjanja sistema za preprelevanje srcnega zastoja.lgg V studiji iz
Avstralije je ves napredek pri zmanjsevanju pogostnosti bolnisnicnega srcnega zastoja nastal med izobraZevalno

fazo udejanjanja sistema bolnisnicne nujne medicinske pomoci (BNMP) (medical emergency team, MET). 190,191

I Spremljanje bolnikovega stanja in prepoznavanje kriti¢nega poslabsanja stanja

Da bi pripomogli k zgodnjemu zaznavanju kriticne bolezni, bi moral vsak bolnik imeti dokumentiran nacrt za
nadzor vitalnih znakov, ki bi identificiral, katere spremenljivke je potrebno meriti in kako pogosto jih je potrebno
meriti.'” V mnogih bolnisnicah sedaj uporabljajo zgodnjo opozorilno skalo (ZOS) ali klicne kriterije, da
prepoznajo potrebo po uvedbi razsirjenega spremljanja stanja, zdravljenju ali po ekspertni pomoci (sledenje in

v . 193-197
proZenje).

I 0Odziv na kriti¢no stanje

Pri kriticno bolnem ali pri bolniku z velikim tveganjem za kriticno bolezen se na klic praviloma odzovejo ekipe
bolnisnicne nujne medicinske pomoci (BNMP), ekipe za hitri odziv (tim za hitri odziv, THO) ali tim za podaljsanje

198:200 Te ekipe so nadomestile ali delujejo hkrati s tradicionalnimi

intenzivnega zdravljenja (PIZ).
reanimacijskimi timi, ki so se po navadi odzivali na klic k bolniku, ki je Ze imel sréni zastoj. Ekipe BNMP/THO
sestavljajo zdravniki in medicinske sestre iz oddelkov za intenzivno anesteziolosko in internisticno zdravljenje, ki
se odzovejo, ko so izpoljnjeni specificni klicni kriteriji. PIZ sestavlja posamezna medicinska sestra ali sestrski

tim.**>  Nedavno objavljena analiza analiz (meta-analiza) je pokazala, da so ekipe BNMP/HOT zmanjsale
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pogostnost sr¢nega zastoja zunaj enot za intenzivno zdravljenje, vendar pa niso zmanjsale bolnisnicne

202

smrtnosti.”~ Tim za bolnisnicno nujno medicinsko pomo¢ ima pomembno vilogo pri izboljSanju procesa

sprejemanja odlocitev ob koncu Zivijenja in pri odlocitvi, da se z oZivljanjem ne pric¢enja, kar vsaj do dolocene

. . . .y . . v . . 203-206
meje pojasni zmanjsanje pogostnosti srcnih zastojev.

I Smernice za preprecevanje bolnisni¢nega srénega zastoja

Bolnisnice bi morale zagotoviti sistem oskrbe, ki vkljuCuje: (a) izobraZevanje osebja o znakih poslabsanja pri
bolniku in o razlogih za hiter odziv na bolezen, (b) primeren in reden nadzor bolnikovih vitalnih znakov, (c) jasna
navodila (na pr. s pomocjo klicnih kriterijev ali zgodnjih opozorilnih ocen), ki pomagajo osebju zgodaj zaznati
poslabsanje bolnikovega stanja, (d) jasen in enoten sistem za klicanje na pomoc, in (e) primeren in pravocasen

. . v 183
odziv na klic za pomoc.

MoZnosti za preprecenje srcnih zastojev so:

1. Za kriticno bolne ali za bolnike s tveganjem za klinicno poslabsanje je potrebno zagotoviti zdravljenje
na ustreznem oddelku, kjer lahko zagotovijo zdravljenje in oskrbo na ravni, ki ustreza stopnji bolnikove
bolezni.

2. Kriticno bolni potrebuje redno opazovanje: vsak bolnik bi moral imeti dokumentiran nacrt za
nadzorovanje Zivljenjskih znakov, ki identificira spremenljivke, ki jih je potrebno meriti ter pogostnost
merjenja v skladu s teZo bolezni oz. verjetnostjo klinicnega poslabsSanja in nastanka srcnega zastoja.
Nedavne usmeritve predlagajo merjenje enostavnih fizioloskih spremenljivk: utrip, krvni tlak, frekvenca
dihanja, stopnja motnje zavesti, temperatura in 5002.192’ 207

3. Zuporabo sistema 'sledi in sproZi' (ali klicni kriteriji ali zgodnja opozorilna lestvica) je potrebno odkriti
bolnike, ki so kriticno bolni in/ali bolnike s tveganjem klinicnega poslabsanja in nastanka srénega
zastoja.

4. Uporabljati je potrebno temperaturni list, ki omogoca redno merjenje in zapisovanje vitalnih znakov in
tam, kjer se uporablja, zgodnje opozorilne lestvice.

5. Imeti je potrebno jasna in specificna pravila, ki zahtevajo odziv klinicnega osebja na nenormalne
spremembe; izdelana morajo biti na temelju sistema 'sledi in sproZi'. Ta odziv mora vkljucevati tudi
nasvet glede nadaljnjega zdravljenja in oskrbe bolnika ter specificne naloge zdravnikov in medicinskih
sester.

6. Bolnisnica mora jasno identificirati odziv na kriticno bolezen. Ta lahko vkljucuje sluzbo podaljSanega
intenzivnega zdravljenja ali reanimacijske time (n.pr. BNMP, HOT), ki so se sposobni odzvati
pravocasno na akutno klinicno krizo, ki jo je identificiral sistem 'sledi in sproZi' ali kaksni drugi kazalci.
Te sluZbe morajo biti na voljo 24 ur na dan. Tim mora vkljuCevati osebje s primernim znanjem in
sposobnostmi na podrocju nujnega in intenzivnega zdravljenja bolnikov.

7. Vse klinicno osebje je potrebno usposobiti za prepoznavanje, nadzor in vodenje kriticno bolnega
cloveka. V usposabljanje je potrebno vkljuciti nasvet glede vodenja bolnika v ¢asu, ko se ¢aka prihod
bolj izkusSenega osebja. Zagotoviti je potrebno, da osebje pozna svojo vlogo v sistemu hitrega odziva.

8. Bolnisnica mora pooblastiti osebje vseh specialnosti (poklicnih skupin), da poklice, ko odkrije bolnika s
tveganjem poslabsanja ali nastanka srcnega zastoja. Osebje mora biti usposobljeno, da uporablja
strukturirana orodja za komunikacijo (na pr. sistem 'Situacija-Ozadje-Ocena-Priporocila’, 5005)% in's
tem zagotovi ucinkovito predajo informacij med zdravniki, medicinskimi sestrami in drugim
zdravstvenim osebjem.

9. Identificirati je potrebno bolnike, pri katerih je srcni zastoj pricakovan koncni dogodek in pri katerih
oZivljanje ni primerno, in bolnike, ki ne Zelijo, da jih oZivljiamo. Bolnisnice morajo imeti izdelana pravila
NPO (Ne poskusaj z oZivljanjem), ki temeljijo na nacionalnih smernicah in ki jih razume vse klini¢no
osebje.

10. Natancno je potrebno raziskati vse sréne zastoje, laZne zastoje, nepricakovane smrti in nepredvidene
sprejeme v enoto za intenzivno zdravljenje z uporabo skupnega nabora podatkov. Preveriti je potrebno
predhodno dogajanje in klinicni odziv na zgoraj opisane dogodke.
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Preprecevanje nenadne sréne smrti (NSS) zunaj bolnisnice

Bolezen vencnih arterij je najpogostejsi vzrok nenadne srcne smrti. Neishemicna kardiomiopatija in bolezni
zaklopk pa so vzrok za vecino preostalih NSS. Majhen odstotek NSS povzrocijo podedovane anomalije (na pr.
Sindrom Burgada, hipertroficna kardiomiopatija) ali prirojene sréne napake. Pri vecini Zrtev NSS so v anamnezi
podatki o srcni bolezni, eno uro pred srcni zastojem pa so izraZeni opozorilni znaki, najpogosteje bolecina za
prsnico.209 Ocitno tudi pri otrocih in mladih odraslih, ki pri katerih nastane NSS, lahko odkrijemo znake in
simptome (na pr. sinkope/predsinkope, bolecino za prsnico in palpitacije), ki bi morale opozoriti poklicno

. 5% v v v . . 210-218
zdravstveno osebje, da poisce ustrezno pomoc, da prepreci sréni zastoj.

I Ozivljanje zunaj bolnisnice

I Osebje NMP

V Evropi so prisotna precejsnja odstopanja glede organizacije in postopkov v sistemih NMP. Nekatere drZave so
sprejele sistem, ki temelji skoraj izklju¢no na vkljucitvi obmedicinskega osebja ('paramediki') in / ali medicinskih
tehnikov -resevalcev, druge pa v resevanje zunaj bolnisnice vkljucujejo tudi zdravnike, v manjsem ali vecjem
obsegu. Studije, ki posredno primerjajo izide oZivljanja med sistemi, ki zaposlujejo zdravnike, in drugimi sistemi,
je teZko vrednotiti zaradi iziemno velike raznolikosti med sistemi, ki so neodvisni od zaposlovanja zdravnikov.”?
Glede na neskladnost dokazov je vkljuCevanje ali izkljucevanje zdravnikov v predbolnisnicno osebje, ki se odziva
na srcni zastoj, v veliki meri odvisno od lokalnih pravil.

I Pravila za prekinitev oZivljanja

V neki zelo kakovostni prospektivni raziskavi so ugotovili, da uporaba pravila za prekinitev oZivljanja na ravni
temeljnih postopkov oZivljanja lahko napove smrt, ¢e pravilo uporabi medicinski tehnik — resSevalec, usposobljen
samo za defibrilacijo.219 Pravilo priporoca prekinitev, kadar ni bilo moZno ponovno vzpostaviti spontanega
krvnega obtoka, ko defibrilacija ni bila potrebna in ko osebje NMP ni bilo prica nastanku srénega zastoja.
Prospektivno preverjeno pravilo za prekinitev oZivljanja, kot je pravilo za prekinitev oZivljanja na ravni temeljnih
postopkov oZivljanja, se lahko uporablja kot usmeritev za prekinitev oZivljanja pri odraslih, vendar mora biti
pravilo preverjeno v sistemu nujne medicinske pomoci, ki je podobnem tistemu, v katerem se pravilo Zeli
uporabiti. Druga pravila, namenjena osebju z razlicno ravnjo usposobljenosti, vkljucno z osebjem v bolnisnici,
lahko zmanjsajo odstopanja v sprejemanju odloCitev, vendar bi morala biti prospektivno preverjena pred

uporabo.

I Ozivljanje v bolnisnici

Razlika med temeljnimi postopki oZivljanja in dodatnimi postopki oZivljanja je v bolnisnici slabo dolocljiva; v
praksi je proces oZivljanja celota in temelji na zdravi pameti. Javnost pricakuje, da bo bolnisnicno osebje znalo
izvajati KPO. Za vse srcne zastoje v bolnisnici je potrebno zagotoviti:

* da se srcni zastoj takoj prepozna,

* dase pomoc poklice z uporabo enotne telefonske Stevilke,

* da se takoj pricne s KPO ob uporabi pripomockov za oskrbo dihalne poti, ¢e so potrebni, da se poskusi
defibriliratii cimprej oz najkasneje v treh minutah.

* Takojsenj dostop do opreme za oZivljanje in zdravil, potrebnih za hitri pricetek oZivljanja pri bolniku v
srcnem zastoju, je nujen na vseh oddelkih bolnisnice. V idealnem primeru bi morala biti oprema, ki se
uporablia  za oZivljanje (vkljucujo¢ defibrilator) ter namestitev opreme in zdravil enotna in
standardizirana v celotni bolnisnici.”*****

*  Reanimacijski tim je lahko organiziran kot tradicionalen reanimacijski tim, ki ga poklicejo samo takrat,
ko je srcni zastoj prepoznan. V bolnisnicah pa ¢ahko uveljavijo tudi postopke, s katerimi spoznajo
bolnike s tveganjem za srcni zastoj, tako da tim (BNMP, HOT) poklicejo Se preden nastane srcni zastoj.
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OZzivljanje v bolnisnici

[ Kolabiran/prizadet bolnik ]

v

[ Klicite na pomoc in ocenite bolnika ]

Ne Znaki Zivijenja? Da
\ v
, \ l
Klicite reanimacijski tim
L y Ocenite z uporabo pristopa ABCDE
Prepoznajte & zdravite
* Kisik, monitor, venska pot
.
TPO30:2
skisikom in pripomogki za dihalno pot
- )
- ‘ - Poklicite reanimacijski tim,
Namestite elektrode /monitor Ce je potrebno
Poskusite defibrilirati, e je potrebno 1
A * /)
Nadaljnji postopki ozZivljanja : A ;
o prispe rean dm Predaijte reanimacijskem timu
A J

Slika 5: Algoritem za zacetno oskrbo srcnega zastoja v bolnisnici

Zaporedje postopkov (algoritem) zacetnega vodenja oZivljanja v bolnisnici kaZe slika 5:

Ena oseba pricne s KPO, druga poklice reanimacijski tim in prinese opremo za oZivijanje in defibrilator.
Kadar je prisoten samo en c¢lan osebja, mora bolnika zapustiti (da poklice pomoc).

Damo 30 stisov prsnega kosa, cemur sledita dva vpiha z odmorom za izdih.

Zagotoviti moramo ucinkovito zunanjo masaZo srca in ¢cim bolj zmanjsati njihovo prekinjanje.

Ker je dolgotrajno izvajanje ucinkovite zunanje srcne masaZe utrujajoce, poskusimo osebo, ki izvaja
zunanjo masaZzo srca, vsaki dve minuti zamenjati s ¢im manjso prekinitvijo masaZe.

Dihalno pot vzdriujemo odprto in predihavamo pljuca z najbolj primerno opremo, ki je na voljo. Zepna
maska, dopolnjena z ustno-Zrelno dihalno cevko (orofaringealni tubus), je obicajno vedno na voljo.
Namesto tega lahko uporabimo rocni dihalni balon z nepovratnim ventilom in supragloticnim
pripomockom ali obrazno masko glede na lokalna pravila. Sapnicno intubacijo lahko poskusijo samo
tisti, ki so usposobljeni, preverjeni in izkuSeni v tej vescini. Kapnografija s krivuljo bi morala biti rutinsko
dostopna za potrditev lege tubusa (Ce ima bolnik minutni volumen srca) in za nadaljnji nadzor
intubiranega bolnika.

Uporabimo cas vdiha 1 s in v tem casu zagotovimo dovolj volumna, da se prsni kos dvigne. Kisik
dodamo takoj, ko je na voljo.

Ko je bolnik intubiran ali ko ke vstavljen supragloticni pripomocek, nadaljujem z neprekinjeno zunanjo
masaZo srca (razen med defibrilacijo ali preverjanjem utripa, kadar je to potrebno), s frekvenco 100
stisov na minuto in predihavamo plju¢a s priblizno 10 vpihi na minuto. Izogibamo se cezmernemu
napihovanju (hiperventilaciji), tako zaradi previsoke frekvenci kot zaradi uporabe prevelike prostornine
vpiha), ker lahko poslabsa ucinkovitost predihavanja.
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» (e ni na voljo opreme za oskrbo dihalne poti in predihavanje, poskusimo predihavati z metodo

'usta na usta’. Kadar obstajajo klinicni ali osebni razlogi, da se izognemo stiku usta na usta, ali tega

tehni¢no ne moremo narediti, izvajamo samo zunanjo masaZo srca, dokler ne dobimo opreme za
oskrbo dihalne poti ali dokler ne pride pomoc.

* Ko dobimo defibrilator, postavimo rocki na bolnika in analiziramo ritem. Ce so na voljo samolepljive

elektrode, jih uporabimo brez prekinjanja zunanje masaZe srca. Uporaba samolepljivih elektrod ali rock

v . .y v . . . . v e .. . 222
omogoca hitrejso oceno srénega ritma v primerjavi z obicajnimi EKG elektrodami.

Da ocenimo sréni
ritem, napravimo kratek premor. Ce imamo rocni defibrilator, pri VF/VT defibrilator pricnemo polniti,
med tem ko drugi resevalec izvaja zunanjo masaZo srca. Ko je defibrilator napolnjen, ustavimo masaZo
in se prepricamo, da se nihée ne dotika bolnika ter nato bolnika defibriliramo. Ce uporabliamo
avtomatski defibrilator, sledimo zvo¢nim in vidnim navodilom na naprave.

*  Po poskusu defibrilacije takoj ponovno zacnemo z zunanjo masaZo srca. Prekinitve zunanje masaZe srca
zmanjsamo na najmanjso mozno mero. Ko uporabljamo rocni defibrilator, je trajanje prekinitve med
zaustavitvijo zunanje masaZe in ponovni pricetkom moZno zmanjsati na pet sekund.

* Nadaljujemo z oZivljanjem, dokler ne pride reanimacijski tim ali bolnik ne pricne kazati znakov Zivljenja.
Kadar uporabljamo AED, sledimo glasovnim navodilom. Ce pa uporabliamo rocni defibrilator, sledimo
splosnem algoritmu za dodatne postopke oZivijanja.

* Ko je oZivljanje v teku in ko je prisotno dovolj osebja, pripravimo venske kanile in zdravila, ki jih bo
potreboval bolnik (na pr. adrenalin).

* Dolociti je potrebno eno osebo, ki bo odgovorna za predajo bolnika vodji reanimacijskega tima. Za
predajo je potrebno uporabljati strukturirana komunikacijska orodja (na pr. V tujini poznana sistema
'Situation, Background, Assessment, Recommendation' — SBAR ali, 'Rapid Serial Visual Presentation' —
RSVP).?°*?% poiskati je potrebno bolnikov popis bolezni.

. v v . .. . 224,225
*  Kakovost zunanje masaZe srca med KPO v bolnisnici je pogosto ni najboljsa.

Pomena neprekinjene
zunanje masaZe srca ni moZno dovolj poudariti. Tudi krajSe prekinitve zunanje masaZe srca so lahko
usodne za izid. Zato je za vzdrZevanje neprekinjene in ucinkovite zunanje masaZe srca med poskusom
oZivljanja potrebno storiti vse, kar je moZno. Vodja tima mora nadzorovati kakovost zunanje masaZe in
zamenjati izvajalca KPO, c¢e kakovost zunanje masaZe postane slaba. Neprekinjen nadzor ETCO, se
lahko uporabi kot kazalec kakovosti KPO; Ceprav najprimernejse vrednosti ETCO, niso ugotovljene, je
vrednost pod 10 mmHg (1,4 kPa) povezana z neuspehom ponovne vzpostavitve krvnega obtoka, kar
lahko kaze na to, da je kakovost zunanje masaZe potrebno zboljsati. Ce je mozno, je potrebno osebo, ki
izvaja zunanjo masaZo srca, zamenjati vsaki dve minuti, vendar brez povzrocanja daljsih prekinitev

zunanje masaZe srca.

I Algoritem dodatnih postopkov oZivljanja (DPO)

Algoritem DPO pri srénem zastoju (sl. 6) je uporaben pri vseh srcnih zastojih, vendar so pri posebnih okolis¢inah
nastanka srénega zastoja potrebni dodatni ukrepi (glej poglavje 8)."°

Posegi, ki nedvomno pripomorejo k izboljiSanju preZivetia po srcnemu zastoju, so ucinkoviti temeljni postopki
oZivljanja (TPO) s strani oCividcev, neprekinjeni in ucinkoviti stisi prsnega kosa in zgodnja defibrilacija v primeru
VF/VT. Po uporabi adrenalina se je sicer povecalo Stevilo povrnitev spontanega krvnega obtoka, vendar niti
uporaba reanimacijskih zdravil, niti izvajanje dodatnih intervencij glede sprostitve dihalne poti, niso povecali

6229 Eeprav so zdravila in oskrba dihalne poti se

preZivetja bolnikov po srénem zastoju do odpusta iz bolnisnice.”
vedno vkljuceni v intervencije pri oZivljanju, so sekundarnega pomena, glede na zgodnjo defibrilacijo in
kakovostno neprekinjeno zunanjo masaZo srca.

Tako kot v prejsnjih navodilih, so tudi v teh smernicah navodila za DPO narejena glede na ritme, pri katerih je

potrebna defibrilacija, in tiste, kjer defibrilacija ni potrebna. Vsak ciklus je enak, z dvema minutama KPO
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(kardiopulmonalnega oZivljanja) pred preverjanjem ritma, in Ce je potrebno, pred tipanjem utripa.
Adrenalin damo v

Dodatni postopki ozivljanja

Slika 6: Algoritem DPO pri srcnem zastoju
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odmerku 1 mg, ki ga ponavljamo vsakih 3-5 minut, dokler ne doseZemo povrnitve spontanega krvnega
obtoka; ¢as prvega odmerka adrenalina je opisan v nadaljevanju.

I Ritmi, ki potrebujejo defibrilacijo (prekatno migetanje /prekatna tahikardija brez utripa)

V priblizno 25 % je pri srénem zastoju prvi ritem, ki ga prepoznamo na monitorju, VF/VT. To velja tako za

v .36 . . . 24,25146
bolnisnico,” kot zunaj bolnisnice.

VF/VT se pojavi tudi v priblizno 25 % med oZivljanjem pri bolnikih, pri
katerih je bil zacetni dokumentirani ritem asistolija ali elektriéna aktivnost brez utripa.’® Ko smo potrdili sréni
zastoj, poklicemo pomoc in zahtevamo defibrilator ter takoj pricnemo s KPO, tako, da zacnemo s stisi prsnega
kosa, z razmerjem med stisi in vpihi 30:2. Ko dobimo defibrilator, nadaljujemo s stisi prsnega kosa, medtem, ko
nalepimo samolepilne elektrode. Ugotovimo ritem in nadaljujemo glede na algoritem DPO.
»  Ce je potrjena VF/VT, napolnimo defibrilator, medtem, ko drugi resevalec $e vedno izvaja stise prsnega
kosa. Ko je defibrilator napolnjen, prenehamo s stisi, hitro preverimo, da se resSevalci ne dotikajo
bolnika, in sproZimo en sok (z monofazno energijo 360 J ali z bifazno energijo 150-200 J).
»  Cimbolj je potrebno skrajsati ¢as med prenehanjem stisov in izvedbo elektricnega Soka (premor pred
sokom); celo prekinitev 5-10 sekund zmanjsa uspesnost defibrilacije.”’“o

*  Po defibrilaciji nadaljujemo s KPO brez preverjanja ritma ali tipanja utripa v razmerju 30:2 , tako, da
zacnemo s stisi in ne z vpihi. Utripa ne tipamo, ker je kljub uspesni defibrilaciji in vzpostavitvi
prekrvavitvenega ritma potreben cas za vzpostavitev krvnega obtoka®® in je zelo redko, da bi tipali
utrip takoj po defibrilaciji.”>* Zamuda zaradi iskanja utripa bi dodatno okvarila sréno misico, ée se ni
vzpostavil prekrvavitveni ritem.”*

e Dve minuti izvajamo KPO, nato hitro preverimo ritem; ¢e je Se vedno VF/VT, damo drugi Sok (z
monofazno energijo 360 J ali z bifazno energijo 150- 360 J). Brez preverjanja ritma ali tipanja utripa
nadaljujemo s KPO v razmerju 30:2, takoj po soku; spet zacnemo s stisi in ne z vpihi.

*  Nadaljujemo s KPO 2 minuti, potem hitro preverimo ritem; ¢e je Se vedno VF/VT, damo tretji sok (z
monofazno energijo 360 J ali z bifazno 150-360). Brez preverjanja ritma ali tipanja utripa nadaljujemo
KPO v razmerju 30:2, takoj po Soku; zacnemo s stisi in ne z vpihi. Ce smo vzpostavili i.v/i.o pot, damo
adrenalin 1mg in amiodaron 300mg, medtem, ko izvajamo zunanjo masaZo srca. Ce se tudi po tretjem
Soku ni vzpostavil spontani krvni obtok, bo adrenalin izboljsal pretok krvi v srcni misici in bo povecal
uspesnost naslednje defibrilacije. V raziskavah na Zivalih so ugotovili, da je najvisji nivo adrenalina v

23 Ce je bil PSKO doseien po

tretjidefibrilaciji, je moZno, da bo adrenalin povzrocil tahikardijo in hipertenzijo in pospesil ponoven

plazmi doseZen v 90 sekundah po vbrizgu v periferno veno.

nastanek VF. Po PSKO je povecana Ze plazemska koncentracija endogenega adrenalina®* in dodatna
skoda eksogenega adrenalina ni bila raziskovana. Prekinitev stisov prsnega kosa sredi ciklusa zaradi
preverjanja prekrvavitvenega ritma je prav tako Skodljiva. Uporaba kapnografske krivulie nam
omogoca prepoznavo PSKO brez prekinitve stisov in je mogoce nacin, kako se izogniti dajanju
adrenalina, ko je bil Ze vzpostaviljen PSKO. Dve prospektivni Studiji na bolnikih sta pokazali, da se po
povrnitvi spontanega krvnega obtoka znacilno poveca koncentracija CO, v izdihani dihalni zmesi. 235236
*  Po vsakem dvominutnem ciklusu KPO, kadar se ritem spremeni v asistolijo ali EABU, nadaljujemo z
algoritmom za ritem, ki ne potrebuje defibrilacije. Ce je prisoten ritem, ki ne potrebuje defibrilacije in je
urejen (sklopi QRS so redni ali ozki), poizkusimo otipati utrip. Preverjanje ritma naj bo kratko in tipanje
utripa le v primeru, e je ritem urejen. Ce je dvom o prisotnosti utripa, moramo kljub urejenemu ritmu
nadaljevati s KPO. Ce se je povrnil spontani krvni obtok, je treba nadaljevati s postopki po oZivljanju.
Ne glede na ritem pri zastoju srca nadaljujemo z dajanjem adrenalina v odmerku 1mg vsakih 3-5 min, dokler se
spontani krvni obtok ne povrne; navadno ponavijamo odmerek adrenalina enkrat vsaka dva ciklusa. Ce se
pojavijo znaki Zivlienja med oZivljanjem ( premikanje, normalno dihanje, kasljanje), preverimo na monitorju, ce
je prisoten urejen sréni ritem in ¢e je, preverimo utrip. Ce tipamo utrip, nadaljujemo s poreanimacijsko oskrbo in
zdravljenjem motenj ritma, ki nastanejo po oZivljanju. Ce utripa ne tipamo, nadaljujemo s KPO. Izvajanje KPO v
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razmerju 30:2 je utrudljivo, zato naj bi se zamenjalo resevalca, ki izvaja stise, vsaki dve minuti tako, da se
¢im manj prekine stise.

Prekordialni udarec

En prekordialni udarec ima zelo majhno uspesnost pri elektricni pretvorbi srcnega ritma, kjer je potrebna

#3723 Njegova uporaba je smiselna le v prvih sekundah po nastanku takega ritma.”* Vedji ucinek je

defibrilacija.
pri VT brez utripa kot pri VF. Izvajanje prekordialnega udarca pa ne sme odloZiti klicanja na pomoc in zahteve po
defibrilatorju. Prekordialni udarec je primerno uporabiti, kadar je prisotnih vec zdravnikov in je bolnik prikljucen
na monitor EKG, defibrilator pa ni takoj na voljo.241 V praksi je to v oddelkih za intenzivno zdravljenje in v enotah

. v 238
za nujno pomoc.

I Dihalna pot in predihavanje

Med zdravljenjem trdovratne VF je potrebno med defibrilacijo zagotoviti kakovostne stise prsnega kosa.
Razmisljati moramo o popravljivih vzrokih in jih poizkusati odpraviti. Preveriti moramo poloZaj defibrilacijskih
elektrod in stikov. Sapnicna intubacija zagotavlja najbolj zanesljivo prosto dihalno pot, a jo poizkusamo
vzpostaviti le v primeru, Ce je izvajalec primerno usposobljen in ima redno prakso pri izvajanju postopka. Izurjen
izvajalec naj poizkusi larigoskopirati in intubirati brez prekinitve zunanje masaZe srca. Kratka prekinitev je
potrebna le v trenutku, ko tubus prehaja skozi glasilki, ta prekinitev pa ne sme biti daljSa kot 10 sekund. Ce
pravkar navedenega ni mogoce izvesti, je potrebno pocCakati s poizkusi intubacije, dokler se ne vzpostavi
spontani krvni obtok, da ne bi prekinjali zunanje masaZe srca. Nobena Studija ni pokazala, da sapnicna
intubacija poveca preZivetje po oZivljanju. Po intubaciji preverimo poloZaj tubusa in ga primerno zavarujemo.
Bolnika predihavamo s frekvenco 10 vpihov/min. Izogibamo se ¢ezmernemu predihavanju (hiperventilaciji).

Ko je sapnicni tubus vstavljen, nadaljujemo s stisi prsnega kosa s frekvenco 100 stisov/min, brez prekinitev med
predihavanjem.

Ce nimamo na voljo osebja, ki je vesce intubacije, je primerna uporaba supragloti¢niega pripomocka (SGP), to je
laringealne maske (glej poglavje 4e). Ko smo vstavili supragloticni pripomocek, poizkusamo s stisi, ki jih ne
prekinjamo med predihavanjem. V primeru, da vpihana dihalna zmes mocno uhaja mimo SGP, in predihavanje
pljuc¢ ni zadostno, je potrebno med predihavanjem prekiniti zunanjo masaZo srca (uporabimo razmerje 30:2).

Venska pot

Vzpostavimo vensko pot, Ce je bolnik Se nima. Vstavitev periferne venske poti je hitrejSa, laZja in varnejsa, kot
vstavitev osrednje venske poti. Zdravila, ki jih damo periferno, moramo po dajanju sprati z vsaj 20 ml tekocine.
Ce vstavitev venske poti ni mogoca, vstavimo intraosalno pot (i.0). Zdravila, ki jih damo po i.o. poti, doseZejo
koncentracijo v plazmi enako hitro kot zdravila, dana v osrednjo veno.”* Ker so na voljo mehanicni pripomocki
za vstavitev i.o., se metoda vse pogosteje uporablja.243

Nepredvidljiva koncentracija zdravil v plazmi pa je doseZena v primeru dajanja zdravila v sapnik. Optimalni
odmerek zdravil za dajanje v sapnik ni poznan, zato se dajanje zdravil v sapnik ne priporoca vec.

Zdravila

Adrenalin

Kljub veliki uporabi adrenalina med oZivljanjem in Stevilnim studijam z vazopresinom ni Studije, v kateri bi
uporabili tudi placebo, ki bi pokazala, da uporaba kateregakoli vazopresorja v kateremkoli ¢casu med oZivljanjem
izboljsa nevrolosko preZivetjie do odpusta iz bolnisnice. Kljub pomanjkanju podatkov pri bolnikih se dajanje
adrenalina Se vedno priporoca, kar temelji vecinoma na podatkih pri Zivalih in na kratkorocnem povecanju

v . . 227,228
preZivetja bolnikov.

Optimalni odmerek adrenalina ni znan in ni dokazov o ucinkovitosti ponavljajocih
odmerkov. Le malo je podatkov o farmakokinetiki adrenalina med KPO. Optimalni ¢as trajanja KPO in stevilo

defibrilacij pred dajanjem zdravil nista znana. Trenutno ni dovolj dokazov, da bi ne glede na srcni ritem uporabili

27



katerokoli drugo vazoaktivno zdravilo namesto adrenalina ali v kombinaciji z njim, da bi izboljsali
preZivetje ali nevroloski izid. Na podlagi dogovora strokovnjakov damo pri VF/VT adrenalin po tretji defibrilaciji
med stiskanjem prsnega kosa in ga potem ponavljamo vsakih 3-5 min. Med dajanjem adrenalina ne prekinjamo
KPO.

Antiaritmiki

Ni dokaza, da bi dajanje kateregakoli antiaritmika med KPO povecalo preZivetje do odpusta iz bolniSnce.
Uporaba amiodarona lahko primerjavi s placebomm4 in lidokainom*® izboljsa kratkotrajno preZivetje pri
trdovratni VF. Na podlagi dogovora strokovnjakov damo pri trdovratni VF/VT po treh defibrilacijah 300 mg
amiodarona v bolusnem odmerku i.v. Naslednji odmerek, 150 mg, lahko damo, ¢e VF/VT vztraja ali se ponavlja;
po tem odmerku lahko damo amiodaron v kapalni infuziji v odmerku 900 mg v 24 urah. Kadar amiodarona
nimamo ali ga ne damo, ker ga je bolnik Ze dobil, lahko damo lidokain v odmerku 1mg/kg tt.

Magnezij

236-250

Rutinska uporaba magnezija v KPO ne poveca preZivetja. Ni priporocCena, razen ¢e sumimo, da gre za

torsades de pointes (glej poglavje o obzastojnih aritmijah)

Bikarbonat

Rutinska uporaba natrijevega bikarbonata med srénim zastojem in KPO in po PSKO ni priporocljiva. Ce je
prisotna hiperkaliemija ali gre za zastrupitev s triciklicnimi antidepresivi damo 50 mmol natrijevega
bikarbonata. Odmerek ponovimo glede na klinicno stanje in izvide plinske analize krvi.

I Ritmi, ki jih ni treba defibrilirati (EABU in asistolija)

Elektricna aktivnost brez utripa (EABU) je definirana kot srcni zastoj ob prisotnosti elektricne aktivnosti, ki bi bila
v normalnih razmerah zdruZena s tipnim utripom. EABU navadno povzrocijo popravljivi vzroki; zdravljenje je
mozZno, Ce te vzroke prepoznamo in odpravimo. PreZivetje v primeru asistolije in EABU je moZno le, ce najdemo
in zdravimo vzroke za zastoj.

Ce je zacetni ritem ob srénem zastoju EABU ali asistolija, zacnemo KPO v razmerju 30:2 in damo adrenalin 1mg
takoj, ko vzpostavimo vensko pot. Pri asistoliji preverimo, da so elektrode pravilno priklopljene, vendar zaradi
tega ne prekinjamo KPO. Ko vzpostavimo prosto dihalno pot, nadaljujemo s stisi prsnega kosa brez prekinitev za
predihavanje. Po 2 minutah KPO ponovno preverimo ritem. Ce je prisotna asistolija, takoj nadaljujemo s KPO. Ce
je prisoten urejen ritem, poizkusamo tipati utrip. Ce ni tipnega utripa ( ali e je kakrsen koli dvom o njegovi
prisotnosti), nadaljujemo s KPO. Ko je vzpostavljena i.v. ali i.o. pot, dajemo adrenalin v odmerjku 1mg (i.v./i.o.)
vsak drugi ciklus KPO ( vsakih 3-5 min). Ce je prisoten utrip, zaénemo s poreanimacijsko oskrbo. Ce se med KPO
povrnejo Zivljenjski znaki, preverimo ritem in tipamo utrip.

Ce med ukrepanjem pri asistoliji in EABU po ciklusu dveh minut KPO ugotovimo spremembo ritma, ki preide v
VF, sledimo algoritmu za ritme, ki potrebujejo defibrilacijo. Drugace nadaljujemo s KPO in dajemo adrenalin
vsakih 3-5 min, ko smo ugotovili da ni tipnega utripa. Ce na monitorju ugotovimo VF med dve minutnim
ciklusom KPO, nadaljujemo s KPO do izteka dveh minut in Sele potem preverimo ritem in defibriliramo, ce je to
potrebno; ta nacin najbolj zmanjsa prekinitve zunanje masaZe srca med KPO.

Atropin

Asistolija med KPO je navadno povzrocena s primarnim vzrokom v srcni misici in je redko posledica prevelikega
tonusa parasimpatika; zato ni dokaza, da je rutinska uporaba atropina pri asistoliji in EABU ucinkovita. Zadnje
raziskave niso uspele dokazati ucinkovitosti atropina pri oZivljanju tako na terenu kot v bolnisnicah.”*®*°>%°

Njegova rutinska uporaba pri asistoliji in EABU ni vec priporocena.
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Popravljivi (reverzibilni) vzroki

Med vsakim sr¢nim zastojem je potrebno misliti na potencialne vzroke oz. okoliscine, ki lahko poslabsajo stanje.
Ti so zaradi laZjega pomnjenja razdeljeni v dve skupini glede na zacetne crke: H in T. Vec podrobnosti je na voljo
v poglavju 8%

Fibrinoliza med KPO

Fibrinoliza se med KPO ne uporablja rutinsko.””” Uvedemo jo, kadar imamo dokaz ali mocan sum, da je srcni
zastoj posledica akutne pljucne embolije. V primeru fibrinolize ob pljiucni emboliji so porocali o preZivetju in
dobrem nevroloskem izidu tudi po 60 min KPO. Ce se odlo¢imo za uporabo fibrinolitika, nadaljujemo KPO vsaj

60-90 min.”**?*° KPO ni kontraindikacija za fibrinolizo.

‘ Venske tekocine

Hipovolemija je potencialno popravljiv vzrok srénega zastoja. Ce je prisotna hipovolemija, dodamo tekocine
hitro. V zacetnem stanju oZivljanja ni jasnih prednosti za uporabo koloidov, zato uporablijamo 0,9 % raztopino
natrijevega klorida ali Hartmanovo raztopino. Ni jasno, ali naj se tekoCine med oZivljanjem dajejo rutinsko.
Zagotoviti moramo normovolemijo, ob odsotnosti hipovolemije je dodajanje prevelikih koliCin tekocin verjetno
skodljivo.”®

Vloga ultrazvocne preiskave med kpo

Veliko $tudij je proucevalo uporabo ultrazvoka med oZivijanjem za prepoznavo popravijivih vzrokov. Ceprav ni
dokazov, da uporaba ultrazvoka izboljsa preZivetje, ni dvoma , da je s to metodo mozZno odkriti popravljive

vzroke srcnega zastoja (tamponada srca, pliucna embolija, natrganje (disekcija) aorte, hipovolemija,

261-268

pnevmotoraks). V rokah izkusenega klinicnega zdravnika je uporaba ultrazvoka lahko v pomoc pri

prepoznavi in zdravljenju popravljivih vzrokov. VkljuCitev ultrazvoka v dodatne postopke oZivljanja zahteva

veliko vaje, da bi zmanjsali prekinitve stiskanja prsnega kosa. Priporoceno je, da ultrazvo¢no sondo vstavimo

261,267,269

pod mecasti nastavek (subksifoidno). Postavitev sonde tik pred zakljuckom stisov omogoca

desetsekundni interval za pregled, medtem, ko se preverja srcni ritem. Odsotnost gibanja srca pri ultrazvocni

270-272

preiskavi med oZivljanjem je visoko napovedna za smrt, Ceprav obcutljivost in specificnost se nista

doloceni.

I Oskrba dihalne poti in predihavanje

Pri bolnikih, ki potrebujejo oZiviljanje, je pogosto prisotna zapora dihalne poti, ki je vecinoma sekundarna zaradi
izgube zavesti, obcasno pa je lahko tudi primarni vzrok srcnega zastoja. Bistveni so takojsnja ocena stanja,
sprostitev dihalne poti in predihavanje. Obstajajo trije postopki, s katerimi lahko izboljSamo prehodnost dihalne
poti pri zapori z jezikom in drugimi strukturami Zrela: upogib glave, dvig brade in potiskanje Celjusti navzpred.
Kljub pomanjkanju objavljenih podatkov o uporabi nosno-Zrelne in ustno-Zrelne dihalne cevke med oZivljanjem,
so ti pripomocki pogosto v pomoc, vcasih pa so celo bistveni za vzdrZevanje prehodne dihalne poti, Se posebej ko
je oZivljanje podaljsano.

Med oZivljanjem je potrebno dajati kisik vedno, kadar je na voljo. Ni podatkov, ki bi kazali na optimalno
nasiCenost arterijske krvi s kisikom (Sa0,) med oZivljanjem. Podatki iz studij na Zivalin®” in podatki iz
274 NU

zacetku uporabimo najvecjo mozZno koncentracijo kisika. Takoj ko je mozZno zanesljivo meriti nasicenost kisika v

opazovalnih klinicnih Studij kaZejo na povezavo med veliko SaO, po PSKO in slabsim izidom zdravljenja.

arterijski krvi, bodisi s pulznim oksimetrom (SpQ;), bodisi s plinsko analizo arterijske krvi, vdihano koncentracijo
kisika prilagajamo tako, da doseZemo nasicenost kisika v arterijski krvi v obmocju 94 — 98 %.

I Nadomestni pripomocki za oskrbo dihalne poti v primerjavi s sapnicno intubacijo
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Ni dovolj dokazov, ki bi podprli ali ovrgli primernost uporabe katerekoli specificne tehnike za vzdrZzevanje
dihalne poti in predihavanje pri odraslih med oZivljanjem. Kljub temu se sapnicna intubacija steje kot najboljsa
metoda za zagotavljanje in vzdrZevanje proste dihalne proste in zavarovane dihalne poti. Intubacijo bi morali
uporabljati samo ko je na voljo usposobljeno osebje, ki poseg lahko izvede z veliko stopnjo izurjenosti in
samozavesti. Obstajajo dokazi, da je brez usposablianja in izkuSenj, pogostnost zapletov nesprejemljivo
velika.”” Pri bolnikih, pri katerih srcni zastoj nastane zunaj bolnisnice, je zanesljivo dokumentirana pogostnost

nespoznane intubacije v poZiralnik v obmocju med 0, 5% in 17 %: pri specialistih urgentne medicine je 0,5 %°7°

277 278,279 280
6 %, 9%

prekinitev zunanje masaZe srca med poskusom prizadene pretok v vencnih arterijah in moZganih. V studiji, ki je

pri paramedikih 2,4 %, oziroma 17 %.”* Podaljsani poskusi sapnicne intubacije so skodljivi;
zajela intubacije zunaj bolnisnice, ki so jih izvedli paramediki pri 100 bolnikih s srcnim zastojem, je celotna
prekinitev zunanje masaZe srca v povezavi s poskusom sapnicne intubacije trajala 110 s (IQR 54 - 198 s;
obmocje 13 - 446 s) in pri 25 % poskusih intubacije 3 min.**’ Na poskuse sapnicne intubacije odpade 25 % vseh
prekinitev zunanje masaZe srca. Zdravstveno osebje, ki se loti intubacije zunaj bolnisnice, bi to smelo narediti
samo v okviru strukturiranega in nadzorovanega programa, ki bi vkljuceval izCrpno usposabljanje s
preverjanjem usposobljenosti in rednimi priloZnostmi za obnavljanje vescine. Osebje, izurjeno za dodatno oskrbo
dihalne poti, bi moralo izvesti laringoskopijo brez prekinitve zunanje masaZe srca; kratka prekinitev bi bila
potrebna samo med uvajanjem tubusa med glasilkama. Noben poskus intubacije ne bi smel prekiniti zunanje
masaZe srca za vec kot 10 sekund. Po intubaciji je potrebno preveritii poloZaj tubusa in tubus ustrezno pricvrstiti.
Za oskrbo dihalne poti med oZivljanjem so pretehtali ve¢ nadomestnih pripomockov. Objavijene so Studije o
uporabi kombitubusa, klasicne laringealne maske (cLMA), laringealnega tubusa (LT) in maske I-gel med
oZivljanjem. Vendar nobena od studij ni imela primerne statisticne moci, da bi proucevala preZivetje kot
primarni zakljucek; namesto tega je vecina raziskovalcev proucevala pogostnost uspesSne vstavitve in
predihavanja. Supragloti¢ni pripomocki za oskrbo dihalne poti se laZje vstavljajo kot sapnicni tubus, v glavnem
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jih je moZno (za razliko od sapni¢nega tubusa) vstaviti brez prekinitve zunanje masaZe srca.

Potrditev pravilnega poloZaja sapni¢nega tubusa

Nespoznana intubacija v poZiralnik je najbolj resen zaplet poskusa sapnicne intubacije. Tveganje lahko
zmanjsamo z rutinsko uporabo primarnih in sekundarnih tehnik za potrditev pravilne lege sapnicnega tubusa.
Primarna ocena vkljucuje opazovanje obojestranskega dvigovanja prsnega kosa med vpihovanjem dihalne
zmesi, avskultacijo nad pljuci v obeh pazduhah (dihalni Sumi morajo biti enaki in primerni) in nad epigastrijem
(dihalnih sumov ne smemo slisati). Klinicni znaki pravilne lege tubusa niso popolnoma zanesljivi. Tveganje
nespoznane intubacije v poZiralnik bi morali zmanjsati s sekundarno potrditvijo z merjenjem koncentracije
ogljikovega dioksida med izdihom ali z detektorjem poZiralnika, vendar delovanje naprav, ki so na voljo, kaZe
precejsnja odstopanja in jih zato moramo Steti kot dodatke drugim potrditvenim tehnikam.”**  Nobena od
sekundarnih potrditvenih tehnik ne bo locila med vstavitvijo konice tubusa v glavni bronh in pravilno lego
tubusa v sapniku.

Natancnost kolorimetricnih detektorjev CO,, detektorjev poZiralnika in kapnometrov brez krivulje na presega
natancnosti avskultacije in direktnega pogleda za potrditev pravilne lege tubusa pri Zrtvah srcnega zastoja.
Kapnografi s krivuljo so najbolj obcutljiv in najbolj specificen nacin potrditve in neprekinjenega nadzora lege
sapnicnega tubusa pri Zrtvah srénega zastoja in bi morali dopolnjevati klinicno oceno ( avskultacijo in
neposredno videnje tubusa med glasilkama). ObstojeCi prenosni monitorji omogocajo zacetno kapnografsko
potrditev in neprekinjen nadzor lege tubusa v sapniku v vseh okoljih, kjer se intubacija lahko izvede, vklju¢no z
zunajbolnisnicnim okoljem, oddelkom za nujno pomoc ali bolnisnico. Ko je potrebna nadaljnja oskrba dihalne
poti, in kapnograf s krivuljo ni na voljo, je mogoce priporocljiveje uporabiti supragloticen pripomocek namesto
sapnicnega tubusa.

I Tehnike in pripomocki za zunanjo masazo srca
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V najboljSem primeru lahko s standardno zunanjo masaZo srca zagotovimo samo 30 % normalnega
pretoka skozi vencne arterije in moigane.285 Hemodinamiko ali kratkotrajno preZivetje je mozno izboljsati z vec¢
tehnikami in pripomocki za zunanjo masaZo srca, ce jih uporabljajo dobro usposobljeni resevalci v izbranih
primerih. Uspeh neke tehnike ali pripomocka pa je odvisen od izobraZevanja in usposabljanja resevalcev in od
virov (vkljucujoc osebje). Nove tehnike in pripomocki so lahko boljsi od standardne zunanje masaZe srca v rokah
nekaterih skupin resevalcev. Vendar pa se pripomocki in tehnike, ki v rokah visoko usposobljenega osebja ali v
testnih pogojih kaZejo boljso kakovost zunanje masaZe srca, lahko v nekontroliranem klinicnem okolju pokaZejo
za slabse s Stevilnimi prekinitvami zunanje masaze.”® Ceprav se ne priporoca rutinska uporaba nobenega
pripomocka za vzpostavitev krvnega obtoka namesto ro¢ne zunanje masaZe srca, se nekateri pripomocki za
vzpostavitev krvnega obtoka uporabljajo rutinsko tako zunaj bolnisnice kot v bolnisnici. Pametno je, da so
resevalci dobro usposobljeni in da, Ce se uporabljajo pripomocki za vzpostavitev krvnega obtoka, obstoja sistem
neprekinjenega nadzora, ki zagotavija, da pripomocki ne bi neugodno vplivali na preZivetje. Ceprav se ro¢na
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zunanja masaza srca pogosto izvaja slabo, za nobenega od pripomockov niso jasno dokazali, da je boljsi

od obicajne rocne zunanje masaZe srca.

I Pripomocek s pragom upora (Impedance threshold device, ITD)

Pripomocek s pragom upora (ITD) je ventil, ki omejuje vstop zraka v plju¢a med raztezanjem prsnega kosa med
zunanjo masaZo srca; to zmanjsa tlak v prsnem kosu in poveca venski priliv v srce. Nedavno objavljena analiza
analiz (meta-analiza) je pokazala, da ITD pri oskrbi odraslih s srcnim zastojem zunaj bolnisnice izboljSa PSKO in
kratkotrajno preZivetje, vendar ne vpliva bistveno niti na preZivetje do odpusta iz bolniSnice, niti na pojavnost
nevroloskih izpadov.290 V pomanjkanju podatkov, ki bi pokazali, da ITD zveca preZivetje do odpusta iz bolnisnice,
se rutinska uporaba pri srénem zastoju ne priporoca.

Sistem, ki ga pri srénem zastoju uporabljajo na univerzi v lundu (lund university cardiac
arrest system, LUCAS)

Sistem za srcni zastoj univerze v Lundu (LUCAS) je pripomocek na plinski pogon, ki pritiska na prsnico in ima
prisesek, ki omogocCa aktivno razbremenitev prsnega koSa. Poskusi na Zivalih kaZejo, da zunanja masaZa z
LUCASOM izboljsa hemodinamiko in kratkotrajno preZivetje v primerjavi s standardno zunanjo masaZo
srea,”*"?% ni pa randomiziranih Studij na ljudeh, ki bi primerjale zunanjo masaZo z LUCASOM s standardno

zunanjo masaZo srca.

I Pas s porazdelitvijo obremenitve (load-distributing band cpr, LDB, oziroma autopulse)

Pas s porazdelitvijo obremenitve (LDB) je pripomocek za zunanjo masaZo srca, ki se namesca okoli prsnega kosa
in je sestavljen iz pasu, ki se pnevmatic¢no zateguje, in hrbtne deske. Ceprav zunanja masaZa srca z LDB izbolj$a

293-295 . . . av . . v . . iy . .. .
so si rezultati klinicnih poskusov nasprotujoCi. V eni multicentricni randomizirani

hemodinamiko,

kontrolirani studiji na vec kot 1000 odraslih niso dokazali nobenega izboljsanja v Stiriurnem preZivetju in slabsi

nevroloski izid, ko je osebje NMP uporabilo LDB za zunanjo masaZo pri bolnikih s primarnim srcnim zastojem
. ey . 296 . .. . v . v e v ve .

zunaj bolnisnice.”” V drugi nerandomizirani studiji na ljudeh so pa porocali o povecanem preZivetju do odpusta
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iz bolnisnice po zunajbolnisnicnem srénem zastoju.

I Trenutno mesto lucasa in autopulsa

Trenutno potekata dve veliki prospektivni randomizirani multicentricni Studiji z namenom, da ocenijo pas s
poradelitvijo obremenitve (AutoPulse) in sistem za srcni zastoj univerze v Lundu (LUCAS). V bolnisnici je bila
uporaba mehanicnih pripomockov ucinkovita pri bolnikih, pri katerih so izvajali primarne posege na vencnih

.o 1289,299 302,302
arterijah (PC

zastrupitvi, trombolizi zaradi pljucne embolije, podaljSanem transportu itd.), ko utrujenost resevalcev lahko

in CT preiskave300 ) in pri podaljSanih poskusih oZivljanja (na pr. pri podhladitvi,

poslabsa ucinkovitost rocne masaZe srca. V zunajbolnisnicnem okolju, ko so potrebni umik bolnika, oZivljanje v
omejenem prostoru in prevaZanje bolnika s sanitetnim vozickom, kar pogosto prepreci ucinkovito masaZo srca,
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imajo lahko mehanicni pripomocki pomembno vliogo. Med transportom v bolnisnico se rocna zunanja
masaZa pogosto slabo izvaja; mehanicni pripomocki lahko zagotavljajo kakovostno zunanjo masaZo srca med

v . v .1 303,304
voZnjo v resevalnem vozilu.

Mehanicni pripomocki imajo tudi to prednost, da dovoljujejo defibrilacijo brez
prekinitve zunanje masaZe srca. Vloga mehanicnih pripomockov v vseh situacijah zahteva nadaljnje

ocenjevanje.

I Motnje sr¢nega ritma pred in po zastoju srca

Prepoznavanje motenj srcnega ritma in njihovo pravilno zdravijenje pri kriticno bolnem pomaga pri
preprecCevanju zastoja srca in tudi pri preprecevanju ponovnih zastojev srca po sprva uspesnem oZivljanju. Ta
navodila bodo v pomoc izvajalcem DPO pri ucinkovitem in varnem zdravljenju v urgentnih okoliscinah. Pri
zdravljenju nenujnih bolnikov z motnjami srénega ritma, pa se je potrebno posvetovati z bolj izkusenim
zdravnikom ali kardiologom, saj je lahko ve¢ moZnosti za ustrezno zdravljenje in je dodatno poznavanje zdravil
nujno potrebno.

Tudi zacetna ocena in zdravljenje bolnika z motnjami srcnega ritma mora slediti ABCDE nacinu pristopa.V tem
pristopu so pomembni hitra klinicna ocena stanja bolnika, zdravljenje s kisikom (po moZnosti v visokih
koncentracijah), nastavitev venskega pristopa in pa stalni nadzor bolnika (EKG, arterijski tlak, merjenje SpQO,).
Kadar je le mogoce, je potrebno posneti 12-kanalni EKG. Tako bomo nalaZje opredelili ritem srca pred, med in
po zdravlijenju. Nujno je tudi spremljanje in ustrezno zdravljenje elektrolitskih nepravilnosti (K, Mgz+’ ca”). pri
nacrtovanju zdravljenja moramo upostevati verjetni vzrok motnje srcnega ritma in stanje bolnika (klinicna
slika).

I Kliniéna slika bolnika z motnjo srénega ritma

Klinicna slika bolnika nas bo vodila pri izbiri pristopa k zdravljenju motnje srénega ritma v vecini primerov.
Spodaj nasteta stanja (klinicne slike), ki jih lahko ob nastopu povzrocijo motnje srcnega ritma, so
najpomembnesa pri odlocitvi o zdravljenju:

1. Sok — bolnik je bled, obliva ga hladen znoj, ima hladne in marmorirane okoncine (zaradi povec¢ane aktivnosti
simpatikusa), spremenjena je zavest bolnika (zaradi zmanjSaega pretoka krvi skozi moZgane), ugotavljamo
hipotenzijo (sistolni tlak < 90 mmHg).

2. Sinkopa —prehodna izguba zavesti zaradi zmanjsanega pretoka krvi skozi moZgane.

3. Sréno popuscanje — motnje srcnega ritma lahko poslabsajo delovanje srcne miSice predvsem zaradi
zmanjsanega pretoka skozi koronarne arterije. V najhujsi obliki se to pri bolniku pokaZe kot pljucni edem
(levostransko sréno popuscanje) in/ali pa kot popuscanje desnega prekata (prekomerno polnjene vratne vene,
povecana jetra).

4. Ishemija srcne miSice — nastane zaradi povecane porabe kisika v srcni misici (povecano delo ob pospesenem
utripu) in zmanjsane ponudbe kisika (zmanjsan pretok krvi skozi koronarne arterije). Klinicno se to stanje izrazi
kot bolecina v prsih (stenokardija), lahko pa je ishemija klinicno nema in se kaZe le kot sprememba v 12 —
kanalnem EKG (tiha ishemija). Pri bolnikih s prej obstojeco srcno boleznijo, lahko ishemija srcne misice povzroci

nadaljnje zaplete (tudi zastoj srca).

I Izbira nacina zdravljenja

Ko bomo opredelili motnjo src¢nega ritma in pri klinicnem pregledu ugotovili prisotnost (nestabilen bolnik) ali
odsotnost (stabilen bolnik) v prejsnjem odstavku omenjenih stanj, se bomo morali odlociti med dvema
nacinoma zdravljenja:

1. Zdravljenje z elektriko (elektrokonverzija, imenovana tudi kardioverzija; zunanji sr¢ni spodbujevalnik)
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Algoritem za zdravljenje tahikardije:utiom

Slika 7: Algoritem za zdravljenje tahikardij
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2. Z zdravili (antiaritmiki in druga zdravila)

I Tahikardije

‘ Pri nestabilnem bolniku

Nestabilni bolniki so tisti bolniki, ki se jim stanje zaradi nastopa motnje srcnega ritma slabsa v smeri zgoraj
opisanih hudih klinicnih stanj (Sok, motnja zavesti, pljucni edem, ishemija srcne misice). Pri tako ogroZenih bol-
nikih moramo poskusiti s takojsnjo sinhronizirano elektrokonverzijo (slika 7). Pri bolnikih z zdravim srcem takih
teZav ni pri¢akovati pri hitrosti utripa pod 150/min. Pri bolnikih z boleznimi srca ali z dodatnimi drugimi obolenji,
se stanje poslabsa Ze pri niZji hitrosti utripa srca.

Ce elektrokonverzija sprva ne uspe in bolnik ostaja nestabilen, poskusimo s pocasno infuzijo 300 mg amiodaro-
na v 10 do 20 minutah, nato pa ponovno poskusimo z elektrokonverzijo. Prvemu odmerku amiodarona lahko

sledi pocasna infuzija 900 mg amiodarona na 24 ur (raztopine amiodarona pripravljamo s 5% raztopino

Pri stabilnem bolniku

Kadar je bolnik stabilen (odsotna so vsa hujsa klinicna stanja), izberemo zdravljenje z zdravili (slika 7). V zacetku
zdravljenja bolnikov s supraventrikularno tahikardijo poskusimo z vagalnimi manevri.

I Bradikardija

Bradikardia je upocasnitev hitrosti bitja srca pod 60 utripov na minuto. Tudi zacetna ocena bradikardnega bol-
nika mora slediti ABCDE nacinu pristopa. Pogosto za bradikardijo obstaja jasen vzrok. Skusajmo ga odkriti in
ciliano zdraviti. Pri prvi oceni bolnika i§¢emo tudi huda klini¢na stanja. Ce je bolnik nestabilen, moramo bradi-
kardijo zdraviti. Najprej ukrepamo z zdravili, sréni spodbujevalnik pa uporabimo takrat, ko z zdravili nismo
uspesni ali pa v primeru, kadar pri bolniku obstaja vecja verjetnost za nastop asistolije (slika 8).

I Nadaljevanje zdravljenja po uspeSnem oZivljanju

Povrnitev spontanega krvnega oboka je le prvi korak proti popolnem okrevanju po zastoju srca. To obdobje
oznacujejo moteno delovanje moZgan, moteno delovanje srca, sistemski odgovor zaradi ishemije/reperfuzije in
drugi zapleti.3 Vse te socasno obstojece zdravstvene probleme imenujejo s skupnim imenom sindrom obdobja
po zastoju srca (post-cardiac arrest syndrome). TeZavnost poteka tega sindroma je odvisna od trajanja in vzro-
ka za zastoj srca. Bolniki s kratkotrajnim zastojem srca, lahko preZivijo brez vsakih zapletov iz omenjenega
sindroma. Okvara moZgan po srénem zastoju se lahko kaZe kot globoka nezavest, epilepticni krci, mioklonus,
razlicne kognitivne in nevroloske motnje in v najslabsem primeru, kot moZganska smrt. Med tistimi bolniki, ki so
bili sprva uspesno oZivljani na terenu in so kasneje umrli v bolnisnici, jih je 68% podleglo zaradi moZganske ok-
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vare. Ce pride do zastoja srca v bolnisnici, je bolnikov s takim izhodom 23%. Pri nastanku okvare moZgan

po zastoju srca so lahko upleteni odpoved mikrocirkulacije, motnje v avtoregulaciji, povecana koncentracija

ogljikovega dioksida, kisika, glukoze, povecana telesna temperatura in epilepticni kr¢i. Pomembne motnje v
delovanju srca so pogoste v obdobju po zastoju srca, praviloma pa se stanje popravi v 2 do 3 dnevih.*% >%
Ishemija/reperfuzija celotnega telesa sproZita imunski odgovor in poti koagulacije in s tem prispevata k odpove-

308, 309 . . . v .
Tako ima sindrom obdobja po srénem zastoju
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dovanju vec organov, poveca pa se tudi moZnost za okuZbe.
podobne znacilnosti kot sepsa, vkljucno z zmanjsanjem znotrajZilne prostornine in vazodilatacijo.
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Algoritem za zdravljanje bradikardije

Uredite skozivensko spodbu-

Poiicite ekspertni pomoé ]

* Alternative vkljuéujejo:
«Aminofilin
«Dopamin
«Glukagon (pri prevelikem odmerku zaviracev beta ali
zaviralcev kalcijevih kanalov)
«Glikopirolat se lahko uporabi namesto atropina

Slika 8: Algoritem zdravljenja bradikardij

I Dihalna pot in dihanje

Hipoksemija in hiperkarbija (preseZek CO, v krvi) povecujeta verjetnost za ponovni srcni zastoj in lahko pris-
pevata k dodatni okvari moZgan. Na drugi strani, pa stevilne raziskovalne studije na Zivalih kaZejo na skodljiv
ucinek previsoke koncentracije O, v arterijski krvi (hiperoksemije) na nevrone, ki so bili pred tem izpostavljeni
ishemiji.m’ 312313 Wliniéna Studija, ki je zajela register bolnikov po zastoju srca, je pokazala slabsi izhod bolnikov,
pri katerih je bila zabeleZena hiperoksemija, v primerjavi s tistimi z normalno ali niZjo koncentracijo O, v krvi.””*
Pri vsakdanjem delu se moramo drZati nacela, da kolicino dodanega kisika prilagajamo glede na saturacijo
hemoglobina v arterijski krvi (vzdrZzujemo jo med 94 -98%) takoj, ko so mozZne zanesljive meritve (pulzni oksime-
ter / plinska analiza arterijske krvi). Bolnikom, ki imajo po zastoju srca in uspesnem oZivljanju mocneje
spremenjeno (kvanitativno ali vsebinsko) zavest, moramo zavarovati dihalno pot z endotrahealno intubacijo in

jih mehanicno predihavati. Ni podatkov, ki bi podpirali vzdrZevanje nekega cilinega arterijskega pCO,, predia-
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gajo pa, da ga s pomocjo spremljanja pCO, ob koncu izdiha (end-tidal pCO,) in plinskih analiz arterijske
krvi, vzdrZujemo v normalnih mejah.

I Krvni obtok

Dobrobit zgodnje koronarografije in perkutanega reperfuzijskega posega (PCl) pri bolnikih po zastoju srca z
elevacijo ST veznice v EKG (STEMI) je priznana. Ker pa je bolecina v prsih in/ali elevacija ST veznice nezanesljiv

napovednik akutne zapore koronarne arterije316 bi morali na take ukrepe pomisliti tudi pri drugih bolnikih po
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zastoju srca s sumom na koronarno bolezen. Kombinirano zdravljenje s PCl in hipotermijo je izvedljivo in

317, 323-326

varno pri bolnikih po zastoju srca zaradi sveZega srcnega infarkta. Moteno delovanje srca po zastoju

.y . . . . v . o . . v . 306 . .
srca z zmanjsano utripno prostornino je najveckrat vzrok za hipotenzijo in motnje srénega ritma.” Zdravljenje

M .. U . X . . . . v 317,
zacnemo s tekocino, vazopresorji in inotropi. Ce to ni dovolj, lahko uporabimo intraaortno balonsko crpalko.

3% Kadar nimamo na razpolago drugih meritev, se pri zdravljenju orientiramo glede na arterijski tlak in urno

diurezo (1 mi/kg/h). Vrednosti laktata se morajo zmanjSevati ali normalizirati ?

I Nevrolosko stanje (preprecevanje moZganske okvare)

‘ Preprecevanje epilepticnih krcev

Epilepticne krée in/ali mioklonus opaZajo pri 5 do 15% vseh odraslih bolnikov po uspesnem oZivljanu in bolj

pogosto (10 do 40%) pa v skupini bolnikov, ki ostanejo komatozni.*® *?73%°

Epilepticni krci povecajo moZganski
metabolizem za 3-krat™>" in tako povzrocajo dodatno okvaro moZgan. Krée moramo zaustaviti hitro z benzodi-
azepini, fenitoinom, natrijevim valproatom, propofolom ali barbiturati. Ni podatkov, ki bi podpirali profilakticno

uporabo zdravil za preprecevanje epilepticnih krcev pri odraslih bolnikih po zastoju srca.

Uravnavanje krvnega sladkorja

Vije koncentracije krvnega sladkorja (KS) v obdobju po srénem zastoju so povezane s slabsim izhodom bolnikov

%8 332338 \selika randomizirana raziskava je primerjala obic¢ajno zdravljenje (10 mmol/L ali manj)

po zastoju srca.
in intenzivno uravnavanje KS (4.5 — 6.0 mmol/L) pri bolnikih na intenzivnih oddelkih. V prvi skupini bolnikov je
bila v 90-ih dneh smrtnost veéja.339 Bolj sveZi raziskava in metaanaliza o skrbnem uravnavanju KS pri kriticno
bolnih (razdeljeni v enaki primerjaini skupini), pa je pokazala, da razlik v smrtnosti med skupinami ni, je pa

v . . o . . . 340-342
povecana nevarnost za hipoglikemije v drugi skupini.

Huda hipoglikemija je povezana s povecano
smrtnostjo pri kriticno bolnih®* in prav nezavestni bolniki so bolj ogroZeni, saj hipoglikemijo teZje zaznamo.
Spremembe koncentracije KS v obe smeri so torej nevarne->* Zaradi tega bi morali KS pri bolnikih v obdobju po
sr¢nem zastoju vzdrZevati <10 mmol/L>* Najbolj se moramo izogibati hipoglikemiji, zato pri tej skupini bolnikov

ne uporabljamo intenzivnega uravnavanja glukoze.

Uravnavanje telesne temperature

Zdravljenje povecane telesne temperature

6-348 ¥ . .
Z vec raziskavami so

.re v . v . . 58, 346, 348-351 .
potrdili povezavo med povecano telesno temperaturo in slabso prognozo bolnikov po zastoju srca, ni

Povecanje telesne temperature je pogost pojav v prvih 48 urah po zastoju srca->*

pa nobene randomizirane raziskave, ki bi ocenjevala vzdrZevnje normalne telesne temperature pri bolnikih po
zastoju srca. Ceprav Skodljivost povecane telesne temperature ni dokazana, jo je varneje preprecevati z an-
tipiretiki in aktivnim hlajenjem.

Zdravljenje s hlajenjem (inducirana hipotermija)
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Podatki iz raziskav na Zivalih in iz klinicnih studij kaZejo, da zmerna hipotermija sciti centralni Zivcni sis-

352, 353 . . . . ..
Hlajenje zavira procese, ki vodijo v

tem in izboljSa preZivetje po obdobju globalne hipoksije — ishemije.
zapoznelo celicno smrt, vklju¢no z apoptozo (programirana celicna smrt). Hipotermija upocasni hitrost metabo-
lizma O2 v moZganih (CMRO2) za 6% na 1°C zniZanja telesne temperatur6354 kar verjetno zmanjsuje sproscanje
prostih radikalov in ekscitatornih aminokislin®> Hipotermija preprecuje spremembe v celici (visoko koncen-
tracijo kalcija in glutamata), ki jih sicer opaZzamo po izpostavitvi ekscitotoksinu in zmanjsa vnetni odgovor, sicer
obicajen v obdobju po zastoju srca. Vse klinicne raziskave z inducirano zmerno hipotermijo so potekale pri
nezavestnih bolnikih. Precej dobro je z dokazi podprto zdravljenje s hipotermijo pri nezavestnih bolnikih po zas-
toju srca, ki ga je povzrocila fibrilacija prekatov. Porocajo o izboljsanem nevroloskem izhodu ob odpustu iz

iy . . . . 355, 356
bolnisnice in po 6 mesecih od zastoja srca.

S hlajenjem bolnikov so zaceli v zgodnjem obdobju po zastoju
srca (od nekaj minut do nekaj ur). Hladili so na 32 - 34°C in vzdrZevali zmerno hipotermijo od 12 do 24 ur.
Prenos teh izkusenj na druge skupine bolnikov (bolniki, ki niso imeli fibrilacije prekatov, bolniki po zastoju srca v

317, 357-363

bolnisnici, otroci) je logicen, ni pa Se dovolj z dokazi podprt. Zdravljenje s hlajenjem je razdeljeno v tri

obdobja: indukcija, vzdrZevanje in ponovno ogrev::nje.364
Rezultati raziskav na Zivalih podpirajo mnenje, da mora hlajenje zaceti &im.>® Zacetno hlajenje je lahko zunanje
ali notranje. Hitra infuzija hladne fizioloske ali Hartmanove raztopine (4°C) v odmerku 30ml na kg telesne teZe
zniZa temperaturo jedra za priblizno 1,5°C. Drugi nacini hlajenja in vzdrZevanja zmerne hipotermije so
preproste ledene obloge in mokre brisace, hladilne blazine in druge obloge (hladijo s pretokom zraka ali
tekocine), izmenjevalci toplote, ki se vstavijo v velike Zile in pa naprave za izventelesni krvni obtok. Za
vzdrZevanje stabilne zmerne hipotermije so najboljSe metode, ki hkrati omogocajo dober nadzor temperature
jedra in avtomati¢no vzdrZevanje ciline telesne temperature s pomocjo povratne zveze. V obdobju ogrevanja
lahko pri¢akujemo pomembne spremembe znotrajZilne prostornine, elektrolitov in metabolizma. Zato mora
ogrevanje potekati pocasi (dogovorno 0.25-0.5°C na uro),362 Med uporabo zmerne hipotermije ne smemo po-
zabiti na njene fizioloske ucinke.”**

I Ocena prognoze bolnikov po zastoju srca

Dve tretjini bolnikov, ki so bili sprejeti na intenzivne oddelke po zastoju srca izven bolnisnice in ena Cetrtina tis-
tih, ki so doZiveli zastoj srca v bolnisnici, umre zaradi nevroloskih okvar. Ta problem je prisoten tako pri tistih
bolnikih, ki niso,>® kot tudi pri tistih, ki so zdravljeni s h/ajenjem,227 orodje za ugotavljanje prognoze bolnikov po
zastoju srca je nujno potrebno. Veliko raziskav so namenili iskanju napovednikov zelo slabe nevroloske prog-
noze. Tako bi lahko zgodaj prepoznavali bolnike s slabim izhodom (vegetativno stanje, smrt). Odlocitve pri izbiri
intenzivnosti zdravljenja bi bile laZje. Idealen prognosti¢ni napovednik bi moral biti 100% specificen (brez laZzno
pozitivnih).

Kliniéni pregled

Nobeden od nevroloskih zanakov ni zanesljiv pri napovedi slabega izhoda (Cerebral Performance Category [CPC]
3 ali4, ali smrt) v prvih 24 urah po zastoju srca. Pri odraslih komatoznih bolnikih, ki niso zdravljeni s hipotermijo
in so brez dejavnikov, ki bi lahko zabrisali klinicno sliko (hipotenzija, sedacija, misicni relaksanti) je skupna od-

sotnost zenicnega odziva na svetlobo in kornealnega refleksa 72 ur po zastoju srca zanesljiv napovednik slabega

330

izhoda (laZno pozitivnih 0%; 95% interval zaupanja 0-9%).”>" Odsotnost okulo — vestibularnega refleksa po 24

urah®®®>*" in Gcs manj od 2 po 72 urah®® sta manj zanesljiva napovednika. Drugi klini¢ni znaki niso primerni za

.. . . .y v . . . . 329, 330, 368-
napovedovanje izhoda. Prisotnost mioklonicnega statusa kaZe sicer jasno povezavo s slabim izhodom

370 371-375

porocali pa so tudi o iziemah zaradi Cesar je uporaba tega klinicnega znaka pri napovedovanju izhoda

nezanesljiva.

Biokemic¢ni markerji
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Uporaba serumskih markerjev (enolaza, protein $100) ali markerjev v likvorju pri napovedovanju prog-
noze nezavestnih bolnikov po zastoju srca ni podprta z dokazi. Raziskave so zajele premajhno stevilo bolnikov,
problematicna pa je tudi doloCitev mejnih vrednosti (cut-off).

ElektrofizioloSke diagnosti¢ne preiskave

Nobena od elektrofizioloskih diagnosticnih preiskav ni zanesljiva pri napovedovanju prognoze nezavestnih bol-
nikov v prvih 24 urah po zastoju srca. Preiskava somatosenzornih evociranih potencialov je zanesljivejSa po 24
urah (podatki za skupino bolnikov, ki niso bili zdravljeni s hlajenjem). Ce s stimulacijo medialnega Zivca obo-
jestransko ne izovemo kortikalnega odgovora (val N20), je to slab napovednik izhoda za to skupino bolnikov
(smrt ali CPC 3 ali 4, laZno pozitivnih 0.7%, 95% interval zaupanja: 0.1-3.7).>°

Slikovne diagnostiéne preiskave

Pri opredeljevanju prognoze nezavestnih bolnikov po zastoju srca so preizkusili Stevilne slikovne diagnosticne
preiskave (magnetno resonanco, racunalnisko tomografijo, SPECT, angiografijo, transkranialni Doppler, preis-
kave s podrocja nuklearne medicine, NIRS )."> Nobena od nastetih se e ni izkazala za dovolj zanesljivo.

Vpliv zmerne hipotermije na uporabo napovednikov izhoda

Za sedaj nimamo dovolj dokazov za uporabo kateregakoli od napovednikov izhoda pri hlajenih nezavestnih
bolnikih in to velja zlasti v prvih 24 urah po zastoju srca. Glede na rezultate manjsih raziskav se kaZejo kot dobri
napovedniki vec kot 24 ur po zastoju srca somatosenzorni evocirani potenciali - obojestranska odsotnost korti-
kalnega odziva N20 (laZno pozitivnih 0%, 95% interval zaupanja 0-69%) in pa hkratna odsotnost zenicnih in

368, 377

kornealnih refleksov 3 ali vec dni po zastoju srca (laZzno pozitivnih 0%, 95% interval zaupanja 0-48%). Ome-

jeni podatki oporekajo ustreznost napovedniku GCS manj od 2 vec kot 72 po zastoju srca (laZzno pozitivnih 14%,
95% interval zaupanja 3-44%)’% in prisotnosti epilepticnega statusa (laZzno pozitivnih 7%, 95% interval zau-

378, 379

panja 1-25%; lazno pozitivnih 11.5%, 95% interval zaupanja 3-31%]). V vsakem primeru je pri odlocCitvah

dobro uporabiti vsaj dva napovednika izhoda.

I Darovanje organov

380 v
Ta moZnost

Veckrat so Ze opisali uspesne presaditve organov za katere so bili dajalci Zrtve nenadne smrti.
povecanja stevila dajalcev ni izkoris¢ena. Gre za dve skupini dajalcev.381 V prvi skupini so tisti, pri kateri po ugo-
tovitvi moZganske smrti lahko vzdrZujemo delovanje organov Se nekaj Casa (kontrolirana donacija), v drugi

skupini pa so Zrtve zastoja srca, pri katerih ukrepi oZivljanja niso uspesni (nekontrolirana donacija).

I Centri za zdravljenje bolnikov po srénem zastoju

Na Zalost smo tudi danes pric¢a zelo velikim razlikam v preZivetju bolnikov, ki so sprejeti v razlicne bolnisnice po
zastoju srca.”’ % Nekaj podatkov kaZe na to, da ima v bolnisnicah, ki sprejmejo nad 50 bolnikov po srcnem
zastoju letno, ti bolniki boljSe preZivetje, kot v tistih, ki sprejmejo le do 20 Zrtev sr¢nega zastojav letno.”* Opazili
so tudi indirektno povezavo med razvojem prehospitalnega sistema na podrocju zastoja srca in boljsim izhodom
bolnikov s STEMI v isti regiji.382'404 KaZe torej, da bi morali bolnike po zastoju srca zdraviti le centri, ki so bolj

. v .. v . . . . . . 405-407
izkuseni in uspesni pri zdravljenju takih bolnikov.

| Zacetna oskrba akutnega koronarnega sindroma (AKS)

I Uvod
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Pogostnost akutnega srcnega infarkta z dvigom spojnice ST (STEMI) v Stevilnih evropskih drZavah

% medtem ko pogostnost akutnega srénega infarkta brez dviga spojnice ST (NSTEMI) naraséa.*>*"°

upada,
Umrljivost zaradi STEMI v bolnisnici se je po uvedbi modernih metod obnovitve krvnega pretoka v sréni misici in
sekundarne preventive obcutno zmanjsala, skupna 28-dnevna umrljivost pa je ostala prakticno nespremenjena,
saj priblizno dve tretjini bolnikov z AKS umre preden bolniki pridejo do bolnisnice. To se najveckrat zgodi zaradi
usodnih motenj srcnega ritma, ki jih sproZi ishemija srcne misice.*"! Torej lahko prav s skrajSanjem casa od
zacetka simptomov do prvega stika bolnika z zdravstvenim osebjem in ciljanim zdraviljenjem Ze v zgodnji
zunajbolnisnicni fazi (na terenu) naredimo najvec za izboljsanje preZivetja zaradi ishemije sr¢ne misice.

Izraz akutni koronarni sindrom vkljucuje tri razlicne oblike koronarne srcne bolezni: srcni infarkt z dvigom
spojnice ST, srcni infarkt brez dviga spojnice ST in nestabilno angino pektoris (NAP). NSTEMI in NAP obic¢ajno
skupaj oznacujemo kot NSTEMI AKS. Patofizioloski mehanizem za nastanek AKS je pretrganje (ruptura) ali
razjeda (erozija) ateroskleroticne lehe.*** STEMI lo¢imo od NSTEMI glede na znacilne spremembe v EKG-ju
(prisotnost ali odsotnost dviga spojnice ST). Pri NSTEMI so lahko izraZeni zniZanje spojnice ST, nespecificne
spremembe spojnice ST ali celo normalen EKG. NSTEMI pomeni, da so povecane plazemske koncentracije srcnih
encimov/bioloskih oznacevalcev (biomarkerjev), predvsem troponina T ali I, ki sta najbolj specificna kazalca
odmrtja celic sréne misice, ni pa dviga spojnice ST.

AKS je najpogostejsi vzrok za nastanek usodnih motenj srcnega ritma, ki povzrocCijo nenadno sréno smrt. Cilj
zdravljenja akutnega koronarnega sindroma je zdravijenje Zivljenje ogroZajoCih stanj, kot sta prekatno
migetanje (ventrikularna fibrilacija, VF) ali ekstremna bradikardija, ohraniti funkcijo levega prekata in prepreciti
sréno popuscanje tako, da zmanjSamo okvaro srcne misice na minimum. Te smernice se nanasajo na oskrbo v
prvih urah po zacetku simptomov. Zunajbolnisni¢na oskrba in zacetno zdravljenje v ambulanti za nujne primere
niha glede na lokalne okolis¢ine, moZnosti in pravila. Kakovostnih raziskav o zunajbolnisnicni oskrbi akutnega
koronarnega sindroma je malo, podatki so pogosto ekstrapolirani iz znotrajbolnisnicnih raziskav. Smernice za
diagnostiko in zdravljenje akutnega koronarnega sindroma z dvigom spojnice ST in brez njega so izdali
Evropsko zdruZenje za kardiologijo(European Society of Cardiology, ESC) in Amerisko zdruZenje za kardiologijo in
Amerisko zdrtuZenje za srce ((American College of Cardiology/American Heart Association, ACC/AHA). Pricujoce

smernice so v skladu z njihovimi priporocili (slika 9 in 10).43%1

I Diagnoza in ocena tveganja (risk stratification) pri akutnem koronarnem sindromu

Bolnik z velikim tveganjem za akutni koronarni sindrom in njegova okolica morajo prepoznati znacilne
simptome. Najpogosteje so to bolecCina v prsnem kosu, ki se lahko Siri v druge predele zgornjega dela telesa.
Spremljajo jo lahko tudi drugi simptomi, med drugim dispneja, potenje, navzea ali bruhanje in sinkopa.
Razumeti morajo
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Bolnik s klini¢nimi znaki in simptomi AKS

Slika 9:Definicije akutnih koronarnih sindromov; STEMI miokardni infarkt z dvigom ST spojnice, NSTEMI miokardni infarkt
brez dviga ST spojnice, NAP nestabilna angina pektoris.

pomembnost zgodnje aktivacije nujne medicinske pomoci (NMP) in idealno bi bilo, ¢e bi bili ves¢i temeljnih
postopkov oZivljanja (basic life support, BLS). Optimalne strategije za ozavescanje populacije pri prepoznavanju
razlicnih oblik AKS in izboljSanja prepoznavanja AKS nimamo. Pomembno pa je tudi, da je dispecer NMP
izobraZen v prepoznavi simptomov AKS in da postavlja klicocemu ciljana vprasanja.

I Znaki in simptomi AKS

Tipicno se akutni koronarni sindrom kaZe kot bolecina za prsnico s Sirjenjem, ki ga spremljata kratka sapa in

znojenje. Vendar pa se, predvsem pri starejsih, Zenskah in diabetikih, pogosto kaZe z atipicnimi ali nenavadnimi

simptomi.415’416 Nobenega od teh simptomov samega za sebe ne moremo uporabiti za diagnozo AKS.

I EKG Z 12 ODVODI (12-kanalni EKG)

EKG z 12 odvodi je bistven pripomocek za diagnozo AKS. Ce pokaZe STEMI, je to razlog za takoj$njo povrnitev

krvnega pretoka v srcni misici (balonska razsiritve vencne arterije oziroma primarna perkutana koronarna
intervencija, PCI ali predbolnisnicna fibrinoliza). Ce sumimo na AKS, moramo posneti in ovrednotiti EKG ¢im prej,
da s tem pospesimo zgodnjo diagnozo in nadaljnje postopke. EKG, ki je posnet pred sprejemom v bolnisnico ali v
ambulanti za nujne primere, nam da pomembno diagnosti¢no informacijo, ¢e ga ovrednoti izkusen zdravstveni
delavec.”””

Ce je EKG posnet pred sprejemom v bolnisnico, nam omogoca zgodnejse obvescanje in pripravo na sprejem
bolnika v napotni bolnisnici, kar pospesi zdravljenje po prihodu v bolnisnico. Zdravstveni tehniki in sestre se
lahko naucijo diagnosticirati STEMI pod pogojem, da je vzpostavljena stroga kontrola kakovosti. Ce vrednotenje

418,419

ni moZno pred sprejemom v bolnisnico (na terenu), si lahko pomagamo z racunalnisko interpretacijo ali

elektronskim prenosom zapisa EKG iz terena v bolnisnico.
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L EKG

r B
Lajsanje bolecine Nitroglicerin pod jezik., e sistolni KT > 90 mmHg
+ Morfij 3-5 mg, odmerek ponavljamo do prenehanja bolecine
C J

. ™
Antiagregacijsko zdr. 160-325mg Acetilsalicilata v tableti za Zvecenje (ali iv)
75 - 600 mg Clopidogrela glede na strategijo*
C )

\ 4 v

[ STEMI J Non-STEMI-ACS

i i L i
\ 4 \ 4 \ 4 \ 4

Priporoca se tromboliza, Priporoa se PPCI ¢e Zgodnja invazivna strategija # Konzervativno
« Ce ni kontraindkachi « Jenavolo v Zvellkim UFH ali kasna invazivna strategija$
- In e tasowni zamik do PRCI predolg Steviiom opravilanih posagov V poétev prideta in 3l bivalind UFH (fondaparinux or bivalirudin prideta
Fomozno zaravijenje: . v poitev pri bolnikih z vielikim tveganjem
UFH, encixaparin all fondaparinux . Vega za krvavitev)

prekata)

Pomono zdrajenje:

UFH, v poste

# glede na razvrstitev tveganja
Slika 10:Algoritem za zadravijenje akutnega koronarnega sindroma, KT krvni tlak, PCI perkutani poseg na vencnih arteri-
jah,UFH nefrakcioniran heparin. * Pri bolnikih s STEMI in z nacrtovano PCl ter pod pogojem, da v anamnezi nimajo
moZganske kapi ali prehodne moZganske ishemije, lahko namesto clopidogrela uporabimo Prasugrel v zacetnem od-
merku 60 mg. V ¢asu pisanja tega prispevka ticagrelor Se ni bil odobren kot nadomestek clopidogrela.

I Bioloski oznacevalci (biomarkeryji)

Za NSTEMI so znacilni odsotnost dviga spojnice ST, tipicna anamneza in povecane koncentracije bioloskih
oznacevalcev (troponin T ali |, CK, CK-MB, mioglobin). V nasprotju s tem pri STEMI ni dviga spojnice, pri NAP pa
koncentracije biloskih oznacevalcev niso povecane. NajboljSi kazalec je dolocanje koncentracije
srénospecificnega troponina. Povecana koncentracija troponina nam je v pomoc tudi pri odkrivanjui bolnikov z

V.. . v. . . 1420
vecjim tveganjem za slabsi izid.

I Pravila odloéanja za zgodnji odpust

Izdelane so bile razne smernice, po katerih bi lahko ugotovili, ali bolnika z bolecino v prsih lahko odpustijo
domov. Temeljile so na anamnezi, klinicnem pregledu bolnika, zaporednih posnetkih EKG in dolocCitvah bioloskih
oznacevalcev, vendar nobena ni bila primerna za oceno, katerega bolnika z bolecino v prsih lahko odpustimo

421
domov.

I Protokoli opazovanja bolnika z bolecino v prsih

Za bolnike, ki pridejo na oddelek za nujne primere s sumom na AKS, pri katerih v zacetni obravnavi ni
odstopanja, predstavljajo opazovalne enote za bolecino v prsih (enote ‘chest pain') varno in ucinkovito mesto za
oceno bolecine. SkrajSajo obravnavo, zmanjsajo Stevilo hospitalizacij in stroskov zdravljenja ter izboljsajo
natancnost diagnostike in kakovost z"iv/jenja.422 Vendar pa ni neposrednih dokazov, da s takimi enotami za
bolecino v prsih ali s protokoli opazovanja zmanjsamo neugodne izide, predvsem smrtnost.
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Zdravljenje akutnega koronarnega sindroma - simptomi

Gliceril trinitrat je ucinkovito zdravlilo za ishemicno bolecino v prsih in ima ugodne hemodinamske ucinke, kot so
razsiritev kapacitivnega venskega oZilja in vecnih arterij, v manjsi meri pa tudi perifernih arterij. Uporabimo ga
lahko, kadar je sistolni krvni tlak nad 12 kPa (nad 90 mmHg) in ima bolnik trdovratno ishemicno bolecino.
Gliceril trinitrat je uporaben tudi za zdravljenje akutnega zastojnega srcnega popuscanja (akutne pljucne
kongestije). Nitratov pa ne smemo uporabljati pri bolnikih s hipotenzijo, bolnikih s spodnjestenskim scnim
infarktom in pri sumu na infarkt desnega prekata. V teh okoliscinah nitrati lahko zmanjsajo krvni tlak in srcni
iztis.

Morfij je izbirni analgetik pri bolnikih, pri katerih bole¢ina po uporabi nitrata ne popusti. Ima tudi pomirjujoc¢
ucinek, tako da uporaba sedativov pri teh bolnikih najveckrat ni potrebna. Morfij Siri vensko kapacitivno oZilje in
tako dodatno ugodno deluje pri bolnikih s pljucno kongestijo. Dajemo ga v zacetnem odmerku 3 - 5 mg i.v. in
odmerek ponavljamo, dokler boleCina ne popusti. Dajanje nesteroidnih protivnetnih zdravil ni priporocena
zaradi njihovega tromboticnega ucinka.”
Spremljanje nasiCenosti arterijske krvi s kisikom s pulzno oksimetrijo nam pomaga pri dolo¢anju potrebnega
dodatka kisika. Ce bolnik ni hipoksemicen, ne potrebuje dodatka kisika. Omejena koli¢ina podatkov kaZe na to,
da je velika koncetracija kisika pri bolnikih z nezapletenim potekom srcnega infarkta lahko 5"kodljiva;424'426
nasicenost arterijske krvi s kisikom poskusamo vzdrZevatri v obmocju 94-9 8%, oziroma v obmocju 88-9 2% pri

bolnikih s tveganjem za nastanek hiperkapnicne dihalne stiske.”’

I Zdravljenje akutnega koronarnega sindroma - vzroki

I Zaviralci zlepljanja (agregacije) trombocitov

Zaviranje zlepljanja trombocitov je pomembno tako v zacetnem zdravljenju AKS kot tudi s stalis¢a sekundarne
preventive, saj sta aktivacija in zlepljanje trombocitov klju¢na dejavnika pri nastanku AKS.

IAcetiIsaIiciIna kislina (ASA)

Velike nakljucne Studije kaZejo na zmanjsanje smrtnosti pri hospitaliziranih bolnikih, ki so prejeli acetilsalicilno
kislino (v odmerku 75-325 mg). Nekaj studij je pokazalo zmanjsanje smrtnosti, ¢e so bolniki dobili acetilsalicilno
kislino zgoda, 42542 pcetilsalicilno kislino naj torej bolnik, pri katerem sumimo na AKS, dobi ¢im prej, razen ce
ima znano alergijo na salicilate. ASA lahko da zdravnik na terenu ('prvi resevalec', angl. 'first provider'), ocividec
ali resevalec glede na lokalne protokole. Zacetni odmerek Zvecljivega ASA je 160 — 325 mg. Druge oblike ASA

(topljiv, venski) so enako ucinkovite kot Zvecljiva.

Zaviralci receptorjev ADP

Tienopiridini (klopidogrel, prasugrel) in ciklo-pentil-triazolo-pirimidin tikagrelor, nepopravljivo (ireverzibilno)
zavirajo receptorje ADP, kar skupaj z ASA Se dodatno zmanjsa zlepljanje trombocitov. Poleg ASA in antitrombina

430,431 x v. . . .
Ce se odlo¢imo za konzervativno zdravljenje, damo

damo bolnikom z NSTEMI AKS c¢im prej se klopidogrel.
zacetni odmerek 300 mg. Ce pa nacrtujemo PCI, je bolje dati zacetni odmerek 600 mg. Namesto klopidogrela
lahko damo prasugrel ali tikagrelor.

Ceprav ni nobene velike studije o ¢im prej$nji uporabi klopidogrela pri bolnikih s STEMI in nacrtovano PCl, je zelo
verjetno, da je ta kombinacija ugodna za bolnika. Zaviranje zlepljanja trombocitov je boljse pri uporabi vecjega
odmerka, zato damo pri teh bolnikih ¢im prej zacetni odmerek 600 mg. Namesto klopidogrela lahko pred
nacrtovano PCl uporabimo prasugrel ali tikagrelor. Klopidogrel damo do bolnikove starosti 75 let, kasneje pa ga

ne dajemo. ASA in anitrombin damo tudi bolnikom s STEMI, ki jih zdravimo s trombolizo.

Zaviralci glikoproteina (gp) iib/iiia
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Zaviranje Gp lIb/llla je skupni koncni ¢len v zaviranju zlepljanja trombocitov. Eptifibatid in tirofiban
povzrocata popravljivo zaviranje, abciksimab pa nepopravljivo zaviranja Gp Ilb/llla. Ne obstaja dovolj podatkov,
ki bi podprli rutinsko dajanje zaviralcev Gp llb/Illa pri bolnikih s STEMI ali NSTEMI AKS.

I Antitrombini

Nefrakcionirani/standardni heparin (NFH) je posredni zaviralec trombina, ki ga v kombinaciji z ASA uporabljamo
skupaj s fibrinolizo ali primarno PCl in je pomemben del zdravijenja nestabilne angine pektoris in STEMI. Za
zdravljenje bolnikov z AKS je na voljo ve¢ nadomestnih antitrombinov. V primerjavi z NFH ti bolj specificno
delujejo na aktivnost faktorja Xa (nizkomolekularni heparini, LMWH, fondaparinux) ali so neposredni zaviralci
trombina (bivalirudin). Pri uporabi teh - novejsih antitrombinov niso ve¢ potrebne kontrole testov strjevanja krvi,
manjse pa je tudi tveganje za trombocitopenijo.

Enoksaparin pri bolnikih z NSTEMI AKS v primerjavi z NFH zmanjSa kombinirano smrtnost zaradi srénega
infarkta in potrebo po nujni obnovitvi krvnega pretoka, ¢e ga damo v prvih 24 — 36 urah po zacetku

432,433 . o . . v, . . v L. ..
Pri bolnikih, pri katerih nacrtujemo konzervativno zacetno zdravljenje, sta enoksaparin in

434-436

simptomov.
fondaparin primerna zamenjava za NFH. Pri boinikih z vecjim tveganjem za krvavitev je smiselno dati
enoksaparin ali bivalirudin, saj je pri njuni uporabi manj krvavitev kot pri NFH. Pri bolnikih, pri katerih
nacrtujemo invazivno zdravljenje, sta sprejemljiva nadomestka enoksaparin ali bivalirudin

Vec nakljucnih studij je pokazalo, da je pri bolnikih s STEMI, ki jih zdravimo s fibrinolizo, boljsi izid, e jih socasno
zdravimo z nizkomolekularnim heparinom kot pa s standardnim heparinom. OpaZali pa so nekaj vec krvavitev
pri starejsih (>75 let) in pri bolnikih z majhno telesno maso (<60kg).437'439
Enoksaparin je varna in ucinkovita zamenjava za standardni heparin za sodobno PCI (to je PCl, ki je kombinirana

440,441 . .
Za druge nizkomolekularne heparine

z uporabo tienopiridinov ali/in blokatorjev receptorjev Gp Ilb/llla).
(razen enoksaparina) ni dovolj podatkov, da bi jih priporocCili pri PCl pri STEMI. Bivaluridin je prav tako varna

zamenjava za standardni heparinu pri STEMI in nacrtovani PCI.

I Strategija in sistemi oskrbe

Raziskali so vec sistematskih strategij za izboljSanje kakovosti zunajbolnisnicne oskrbe pri bolnikih z akutnim
koronarnim sindromom. Bistvena je Cimprejsnja identifikacija bolnikov s STEMI, da bi skrajsali ¢as do acetka
obnavljanja krvnega pretoka v sréni misici. Izdelani so bili tudi triaZni kriteriji za transport do terciarnih centrov,
v katerih je zagotovljena neprekinjena moZnost za PCl, po katerih bi spoznali bolnike z NSTEMI z velikim
tveganjem. V zacetni oskrbi je potrebno poleg klinicne ocene bolnikovega stanja in ovrednotenja EKG-ja
upostevati Se naslednje:
1. Ponovno vzpostaviti krvni obtok v srcni misici pri bolnikih s STEMI oziroma uporabiti (pred)bolnisnicno
fibrinolizo.
2. Napotiti bolnika v terciarno ustanovo, v kateri je zagotovljena neprekinjena mozZnost za PCl, Ceprav je
blizje druga bolnisnica, ki pa taksne moZnosti nima.
3. lzvesti postopek v posebnih razmerah, npr. pri bolnikih po oZivljanju zaradi neposkodbenega srcnega
zastoja, ki so v Soku ali imajo NSTEMI AKS in njihovo stanje ni stabilno ter imajo veliko stopnjo tveganja
za zaplete.

I Nacrt za ponovno vzpostavitev krvnega obtoka v sréni misici pri bolnikih s stemi

Za bolnike, ki imajo STEMI, moramo zdravljenje za obnovitev krvnega pretoka v srcni misici zaceti v roku 12 ur
414,442-444 _ . .

s fibrinolizo, PCI ali
kombinacijo obeh. Ucinkovitost ponovne vzpostavitve krvnega obtoka je popolnoma odvisna od trajanja

5 Cas pri PCI ni tako

od zacetka simptomov, ne glede na to, katero metodo zdravljenja izberemo:

simptomov. Fibrinoliza je ucinkovita predvsem v prvih 2-3 urah po zacetku simptomov.

pomemben. Izvajanje fibrinolize zunaj bolnisnice pri bolnikih s STEMI ali novonastalim levokracnim blokom je

koristno. Varno jo lahko izvedeta izurjena sestra ali zdravnik po vpeljanem protoko/u.446'451

452

Ucinkovitost je

najvecja v prvih treh urah po zacetku simptomov.”” Pri bolniku s simptomi AKS in STEMI (ali novonastalim
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levokracnim blokom ali zadnjestenskim infarktom), ki pride na oddelek za nujno pomoc¢, moramo
fibrinolizo dati ¢im prej, razen, ce je PCl moZna takoj. Zdravstveni delavci, ki uvedejo fibrinolizo, morajo biti
pozorni na njene kontraindikacije in stranske ucinke.

‘ Balonska razsiritev vencne arterije (PCI)

Balonska razsiritev vencne arterije (koronarna angioplastika) z vstavitvijo znotrajZilne opornice ali brez nje je

izbirno zdravljenje pri bolnikih s STEMI. V vec analizah analiz (meta-analizah) se je, glede kombiniranih koncnih

izhodov, moZganske kapi in reinfarkta, pokazala za boljso od fibrinolize.453’454

Fibrinoliza v primerjavi s primarno PCI

Vec studij, ki so primerjale fibrinoliticno zdravljenje (tako v bolniSnicah kot zunaj njih) s PCl, je pokazalo
izboljsano preZivetje, Ce je bila fibrinoliza dana v prvih dveh urah po zacetku simptomov in so jo kombinirali z

455-457 x . v
Ce PCl ni dostopna v ustreznem casu, moramo ne glede na potrebo po

resevalno ali zakasnjeno PCI.
nujnem prevozu bolnika, razmisljati o takojsnji fibrinolizi, razen v primeru kontraindikacije. Za bolnike v
kardiogenem soku je PCl (ali premostitvena operacija z obvodom) izbirna metoda zdravijenja. Fibrinolizo

izvedemo samo, Ce delj Casa ni mozZnosti za izvedbo PCI.

TriaZa in znotrajbolnisnic¢ni transport do PCI

Tveganje za smrt, ponovni infarkt ali moZgansko kap je pri bolnikih, ki so takoj premesceni v terciarno ustanovo

.y 358,454,458
za PCl, zmanjsano.

Manj jasno je ali je pri mlajsih bolnikih, ki imajo sprednjestenski STEMI in pridejo v
prvih dveh do treh urah, boljse takojsnje fibrinoliticno zdravljenje (v bolnisnici ali zujna nje) ali transport do
PCL**° Prevoz do ustanove, kjer je moZno narediti PCl, je upravicen pri bolnikih, ki pridejo vec kot tri ure in manj

kot 12 ur po zacetku simptomov, e lahko prevoz organiziramo hitro.

Kombinacija fibrinolize in PCI

Za zagotovitev ustreznega krvnega pretoka skozi vencne arterije in zadostno prekrvijenost sréne misice, lahko
uporabimo razlicne kombinacije fibrinolize in PCl. Spodbujena (facilitirana) PCl je PCl, ki jo opravimo takoj po
fibrinolizi. Farmako-invazivna strategija je, kadar PCl opravimo rutinsko 2- 24 ur po fibrinolizi. ReSevalna PCl je
definirana kot PCl, ki jo opravimo po neuspesni obnovitvi krvnega pretoka (kadar je 60-90 minut po koncu
fibrinoliticnega zdravljenja spust spojnice ST manjsi od 50 %). To razlikujemo od rutinske PCl, ko angiografijo in
poseg izvedemo vec dni po uspesni fibrinolizi. Vec studij in analiz analiz (meta-analiz) je pokazalo slabsi izid, ce

se rutinska PCl opravi takoj po fibrinolizi ali takoj, ko je mozno.***%°

To pomeni, da uporabo rutinske
spodbujene PCl odsvetujejo, Ceprav je lahko ugodna za nekatere podskupine bolnikov.*® Angiografijo in PCl je
upraviceno izvesti, kadar je to nujno pri bolnikih, pri katerih fibrinoliza glede na klini¢ne znake in/ali nezadostni
spust spojnice ST ni bila uspes’na.462

Pri bolnikih po uspesni fibrinolizi (izzvenevanje klinicnih znakov in spust spojnice ST za ve¢ kot 50 %) je
angiografija, izvedena nekaj ur po tem (farmako-invazivni pristop), izboljsala izid. Po tej strategiji se odlocimo

za zgodhnji prevoz bolnika do centra, kjer je moZno opraviti pcy. %%

I Obnovitev krvnega pretoka po uspesnem oZivljanju

Koronarna bolezen srca je najpogostejsi vzrok za zastoj srca na terenu. Stevilni bolniki imajo zaporo vencne
arterije z znaki STEMI v EKG-ju, vendar pa lahko sréni zastoj zaradi ishemicne bolezni srca nastane tudi pri
NSTEMI. Pri bolnikih po uspesni vzpostavitvi spontanega krvnega obtoka (PSKO), ki imajo v EKG STEMI ali novo
36321 1y i pri nekaterih bolnikih, ki
nimajo STEMI ali stenokardije, se lahko odlo¢imo za takojsnjo angiografijo in PCl. Zdravljenje za obnovitev

nastali levokracni blok (LKB), moramo takoj narediti angiografijo in PCI.

krvnega pretoka je smiselno vkljuciti v poreanimacijski protokol zaradi boljSega koncnega izida.”” Obnovitev
krvnega pretoka ne sme izkljucevati drugega zdravljenja, kot je na primer terapevtska ohladitev.
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Primarna in sekundarna preventiva

Preventivne posege pri bolnikih z AKS moramo zaceti takoj po sprejemu v bolnisnico, Ze zacete posege pa
moramo nadaljevati. S preventivnimi ukrepi izboljSujemo prognozo, saj zmanjSamo Stevilo hudih zapletov.
Preventiva z zdravili obsega dajanje blokatorjev adrenergicnih receptorjev beta, zaviralcev angiotenzinske
konvertaze (ACE inhibitorji/blokatorji ACE receptorjev in statini). Poleg tega je potrebno tudi zdravijenje z
acetilsalicilno kislino in, Ce je indicirano, s tienopiridini.

| Postopki oZivljanja otrok

I Temeljni postopki oZivljanja otrok

I Zaporedje ukrepov

Resevalci, ki so obvladajo temeljne postopke oZivljanja odraslih in nimajo posebnega znanja oZivljanja otrok,
lahko uporabijo zaporedje ukrepov kot pri odraslih; slabsi izid je namrec, ¢e ne naredijo nic. Laike, ki se Zelijo
nauciti oZivljanja otrok, ker so odgovorni za otroke (npr. ucitelji, vzgojiteljice, resevalci iz vode, starsi), je
potrebno nauciti, da je bolje prilagoditi TPO odraslih in izvesti 5 zacetnih vpihov, ki jim sledi priblizno 1 minuta
TPO, preden klicejo pomoc (glej smernice TPO za odrasle).
Tisti, ki so se dolZni odzvati na nujno stanje pri otroku (obicajno profesionalne zdravstvene ekipe), morajo slediti
zaporedju, prikazanem na Sliki 11.

1. Zagotovi varnost resevalca in otroka

2. Preveri otrokovo odzivnost

*  NezZno porukaj otroka in ga glasno vprasaj: Ali si v redu?

3A. Ce se otrok odzove z odgovorom ali s premikom:

*  Pustiotroka v poloZaju, v katerem je bil najden (Ce ni kakorkoli ogroZen).

*  Preveri njegovo stanje in poisci pomoc, Ce je potrebno.

*  Redno ponovno ocenjuj njegovo stanje.

3B. Ce se otrok ne odzove:

*  Klici na pomoc.

*  Previdno obrni otroka na hrbet.

*  Sprosti otrokovo dihalno pot z vzvracanjem glave in dvigom brade.

*  PoloZi roko na njegovo Celo in neZno vzvrni glavo navzad.

*  Blazinici dveh prstov poloZi pod brado in jo dvigni. Ne pritiskaj na mehka tkiva pod brado, saj lahko to

zapre dihalno pot.
o Ceimas e vedno teZave z odpiranjem dihalne poti, poskusi s potiskom Celjusti naprej: poloZi
palec in kazalec obeh rok na vsako stran otrokove spodnje Celjustnice in potisni Celjust naprej.
4. Med vzdrZevanjem odprte dihalne poti glej, poslusaj in cuti normalno dihanje s pribliZanjem obraza k
otrokovemu obrazu in opazovanjem prsnega kosa:
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Temeljni postopki oZivljanja otrok

Poklici reanimacijski tim ali tim za reanimacijo otrok

Slika 11:Algoritem temeljnih postopkov oZivljanja za poklicne resevalce
*  Glej premike prsnega kosSa
*  Poslusaj pri otrokovem nosu in ustih dihalne Sume
»  Cutiizstopanje izdihanega zraka na svojih licih
V prvih minutah po sr¢nem zastoju lahko otrok pocasi in neredno lovi sapo. Glej, poslusaj in cuti najve¢ 10 s
preden se odlocis — Ce si v dvomih, ali je dihanje normalno, ukrepaj, kot da dihanja ni oziroma ni normalno:
5A. Ce otrok diha normalno:
*  Obrniotroka v stabilni bocni poloZaj (glej spodaj)
*  Poslji nekoga po pomoc ali poklici telefon 112.
*  Ves c¢as opazuj dihanje.
5B. Ce dihanje ni normalno ali otrok ne diha:
*  Previdno odstrani vse vidne ovire
* Daj zacetnih 5 vpihov
* Med dajanjem vpihov opazuj, ¢e se pojavi dusenje ali kasSelj kot odgovor na vpihe. Ti odgovori ali
njihova odsotnost bo
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Vpihi za otroka starosti nad 1 leto:

*  Glava mora biti vzvrnjena in brada dvignjena.

*  DrZi mehki del nosu zaprt s palcem in kazalcem roke, ki je na celu.

* Usta naj bodo odprta, vendar vzdrZuj dvignjeno brado.

* Vdihni in poloZi svoje ustnice okrog otrokovih ust, pazi, da bo stik dobro tesnil.

*  Vpihuj enakomerno v usta 1-1,5 s, pri cemer opazuj dvigovanje prsnega kosa.

*  VzdrZuj vzvrnjeno glavo in dvignjeno brado, odmakni usta od otrokovih in opazuj spuscanje prsnega
kosa med izdihom.

*  Ponovno vdihni in petkrat ponovi to zaporedje. Oceni ucinkovitost z uspesnim dvigovanjem in
spuscanjem prsnega kosa tako kot je to med normalnim dihanjem.

Vpihi za dojencka:

*  Glava mora biti v nevtralnem poloZaju, brada dvignjena.

*  Vdihni in pokrij z ustnicami usta in nos dojencka, pri ¢emer mora stik dobro tesniti. Ce ni mogoce hkrati
pokriti nosu in ust pri starejSem dojencku, lahko poskusa resevalec s svojimi usti pokriti le dojenckov
nos ali usta (Ce vpihujes skozi nos, zapri usta, da preprecis uhajanje zraka).

*  Vpihuj enakomerno v usta ali nos dojencka 1-1,5 s, oziroma toliko, da vidis dvigovanje prsnega kosa.

*  Vzdriuj poloZaj glave in dvignjeno brado, odmakni usta od dojenckovih ust / nosu in opazuj spusc¢anje
prsnega kosa med izdihom.

*  Ponovno vdihni in petkrat ponovi zaporedje.

Kadar se pri dojenckih in otrokih pojavljajo teZave pri zagotavljanju ucinkovitega vdiha, je lahko dihalna pot

zamasena:

*  Odpriotrokova usta in odstrani vse vidne ovire. Ne izvajaj ¢iS¢enja s prstom na slepo.

*  Glava mora biti v ustreznem poloZaju in brada dvignjena, vendar vrat ne sme biti prevec iztegnjen.

» (e vzvrnitev glave in dvig brade ne zagotovita odprtosti dihalne poti, poskusi s potiskom celjusti naprej.

*  Poskusi dati ucinkovit vpih najvec petkrat, Ce ni uspeha, nadaljuj z zunanjo masaZo srca.

6. Oceni otrokov krvni obtok

Ne porabi vec kot 10 sekund za:

* preverjanje Zivljenjskih znakov — ti vkljucujejo vsakrsen premik, kasljanje ali normalno dihanje (ne
nenormalno lovljenje sape ali redke neredne vdihe).

Preverjanje srénega utripa ne sme trajati ve¢ kot 10 sekund.

Pri otroku nad enim letom starosti preveri utrip na vratni arteriji.

Pri dojencku preveri utrip na brahialni arteriji na notranji strani nadlakti.

Lahko tipamo tudi femoralni utrip v dimljah, ki je pri dojenckih in otrokih na polovici razdalje med spino ili-

ako anterior superior in simfizo.

7A. Ce z gotovostjo ugotovis znake Zivljenja v 10 sekundah:

* Nadaljuj z umetnim dihanjem, &e je le-to potrebno, vse dokler ne zacne otrok sam ucinkovito dihati.

» (e je otrok $e naprej nezavesten, ga obrni na bok (v stabilni bo¢ni poloZaj).

* Pogosto ponovno oceni otrokovo stanje.

78B. Ce znaki Zivijenja niso prisotni, oziroma &e si prepric¢an, da z gotovostjo v desetih sekundah tipas sréni

utrip, vecji od 60 utripov na minuto:

*  zacniz zunanjo masaZzo srca.

*  ZdruZi umetno dihanje z zunanjo masaZo srca:

Zunanja masaZa srca:

Pri vseh otrocih pritiskaj na spodnjo polovico prsnice.

Da ne bi pritiskal na zgornji del trebuha, pois¢i mecasti izrastek tako, da doloCis kot, kjer se najniZja rebra

stikajo v sredini. Pritisni na prsnico 1 prst nad mecastim izrastkom; pritisk naj bo dovolj mocan, da se

prsnica vtisne vsaj za eno tretjino debeline prsnega kosa. Ne boj se premocnega pritiska — pritisni hitro in
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moéno. Popolnoma sprosti pritisk in vse skupaj ponovi s hitrostjo vsaj 100 stisov na minuto (vendar ne
hitreje kot 120 stisov na minuto). Po 15 stisih vzvrni glavo, dvigni brado in daj 2 ucinkovita vpiha z od-
morom za izdih. Nadaljuj zunanjo masaZo srca in vpihe v razmerju 15:2. Najboljsi nacin zunanje masaZe
srca se pri dojenckih in otrocih medsebojno nekoliko razlikuje.
Zunanja masaZa srca pri dojenckih
En sam resevalec pritiska na prsnico s konicama 2 prstov. Ce je prisotnih vec resevalcev, uporabi nacin ob-
jema prsnega kosa. PoloZi oba palca vzporedno drugega ob drugega na spodnjo polovico prsnice (kot
zgoraj), pri Cemer konici prstov kaZeta proti glavi dojencka. Preostale dele rok s prsti razsiri in objemi spod-
nji del dojenckovega prsnega kosa, pri Cemer konice prstov podpirajo hrbet novorojencka. Pri obeh nacinih
vtisni spodnji del prsnice vsaj za tretjino debeline dojenckovega prsnega kosa (priblizno 4 cm).
Zunanja masaZa srca pri otrocih, starejsih od enega leta
PoloZi hrbtisce ene dlani na spodnjo polovico prsnice (kot zgoraj). Dvigni prste, da ne pritiskas na otrokova
rebra. Postavi se navpicno nad otrokov prsni kos in z iztegnjeno roko pritiskaj na prsnico, da jo vtisnes vsaj
za tretjino debeline prsnega kosa (priblizno 5 cm). Pri vecjih otrocih ali manjsih resevalcih je to najlaZje
doseci z uporabo obeh rok s prekriZanimi prsti.
8. Ne prekinjaj oZivljanja, dokler:
* otrok ne pokaZe znakov Zivljenja (prebujanje, premikanje, odpiranje oci, normalno dihanje) ali ce

zanesljivo otipamo srcni utrip, vecji od 60 utripov na minuto).

* ne prispe usposobljena pomoc in prevzame oZivijanje.

* nisi povsem izérpan.

I Kdaj klicati na pomo¢

Za resevalca je zelo pomembno, da dobi pomoc ob kolapsu otroka, kakor hitro je mogoce.

*  Ob prisotnosti vec kot enega resevalca pricne eden z oZivljanjem, drugi pa poisce pomoc.

» (e je prisoten le en resevalec, pri¢ne z oZivljanjem za priblizno eno minuto, nato pois¢e pomo¢. Za
¢imkrajso prekinitev TPO lahko med iskanjem pomoci dojencka ali majhnega otroka nese s seboj.

* Edina iziema enominutnega izvajanja TPO pred iskanjem pomoci je pri otroku, pri katerem je prislo do
nenadnega kolapsa v navzocnosti resevalca in je le-ta sam. V tem primeru je verjetno prislo do srénega
zastoja zaradi motnje srcnega ritma in bo otrok potreboval defibrilacijo. V tem primeru takoj poisci
pomoc, ce tega ne more storiti nihce drug.

I Stabilni boc¢ni poloZaj

Nezavestnega otroka s prosto dihalno potjo in normalnim diha, ki nima suma na poskodbo vratne hrbtenice, je
potrebno obrniti na bok v stabilni bocni poloZaj. Stabilni bocni poloZaj, ki ga uporabliamo pri odraslih, je
ustrezen tudi za otroke.

I Zapora dihalne poti s tujkom (Foreign Body Airway Obstruction, FBAQ)

Udarci po hrbtu, pritiski na prsni kos in trebuh povecajo tlak v prsni votlini in lahko odstranijo tujek iz dihalne
poti. V polovici primerov je potreben vec kot en nacin za sprostitev zapore.465 Ni podatkov o tem, kateri
postopek je potrebno uporabiti kot prvega ali v kak$nem zaporedju bi jih morali uporabiti. Ce je en ukrep
neucinkovit, poskusi z drugimi, vse dokler ovira ni odstranjena.

Zaporedje postopkov za odstranitev tujka v dihalnih poteh za otroke je bil poenostavijen in izenacen z razli¢ico
za odrasle Ze v smernicah iz leta 2005 in Se naprej ostaja kot priporoc¢eno zaporedje za obravnavo FBAO (Slika
12).

Najpomembnejsa razlika med zaporedjem postopkov za odrasle in otroke je, da pritiska na trebuh ne smemo
izvajati pri dojenckih. Ceprav je prihajalo do poskodb po pritisku na trebuh v vseh starostnih obdobjih, je tvegan
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Zdravljenje zapore dihalne poti s tujkom
pri otrocih

Spodbuijajte kaselj

Preverjajte ali je kaselj se
ucinkovit vse dokler zapora ni
popolnoma spros¢ena

Slika 12:Algoritem za zdravijenje zapore dihalnih poti z tujkom pri otrocih

je najvecje prav pri dojenckih in zelo majhnih otrocih, saj so pri njih zaradi vodoravnega poloZaja reber notranji
organi v zgornjem delu trebuha izpostavljeni in jih laZje poskodujemo. Zaradi tega se smernice za obravnavo
FBAO razlikujejo med dojencki in otroci. Znaki za razpoznavo FBAO pri otroku so navedeni v Tabeli 1.

Tabela 2:Klinicni znaki popolne (neuspesen kaselj) in delne (uspesen kaselj) zapore dihalnih poti

Neucinkovit kaselj Ucinkovit kaselj

Ne more govoriti Joka, odgovarja na nasa

Tih ali neslisen kaselj vprasanja

Ne more dihati Glasen kaselj

Cilanoza Use? zajeti S.CIpO, preden
L. . kaslja naprej

OZenje zavesti

Popolnoma pri zavesti

I DODATNI POSTOPKI OZIVLJANJA OTROKA

I Preprecevanje zastoja srca

Pri otroku je pogostejsi sekundarni zastoj srca, povzrocen zaradi dihalne ali cirkulacijske odpovedi, kot primarni

zastoj, povzrocen zaradi motenj srcnega ritma®®®*"%. Zastoj dihanja je prav tako pogostejsi pri mladih odraslih (
472, 473

npr. poskodba, utopitev, zastrupitev). " """ Pri otroku je izid zastoja srca slab, zato je pomembna prepoznava
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predhodne stopnje srcne ali dihalne odpovedi, saj ucinkovito zgodnje ukrepanje lahko resi Zivljenje.
Vrstni red ocenjevanja in ukrepanja pri hudo bolnem ali poskodovanem otroku sledi principu ABCDE, ki je bil Ze
opisan pri odraslih. Poziv hitro odzivne pediatricne ekipe (HOPE) lahko zmanjsa tveganje za nastanek dihalnega

. /e v . . . . . P . . . . . . 202, 474-478
ali/in srénega zastoja pri otrocih, ki so hospitalizirani zunaj enot za intenzivno zdravljenje.

I Oskrba dihalne in cirkulacijske odpovedi

Pri otrocih je vzrokov za dihalno in cirkulacijsko odpoved veliko in ti lahko hitro ali nenadoma napredujejo. Oboji
so lahko v zacetku kompenzirani, vendar brez ustreznega zdravljenja obicajno dekompenzirajo. Nezdravljena
dekompenzirana dihalna ali cirkulacijska odpoved vodi v srcni zastoj. Iz tega sledi, da je cilj pediatricnega
oZivljanja prepreciti napredovanje motnje do popolnega zastoja.

Dihalna pot in dihanje

*  Sprostidihalno pot in zagotovi zadostno predihavanje in oksigenacijo. Dovajaj kisik z velikim pretokom.

*  Zagotovi nadzor dihanja (predvsem pulzno oksimetrijo)

* Za doseganje zadostnega predihavanja in oksigenacije je vcasih potrebna uporaba dihalnih
pripomockov: predihavanje s samonapihljivim dihalnim balonom z nepovratnim ventilom, uporaba
ustno/Zrelne dihalne cevke, dokoncna zascita dihalne poti z vstavitvijo dihalne cevke v sapnik (
endotrahealna intubacija) in predihavanje s pozitivnim tlakom.

*  Zelo redko je potrebna kirurska oskrba dihalne poti.

Hitro uvajanje v anestezijo in intubacija

Otrok v srcnem zastoju in globoki komi za intubacijo ne potrebuje sedacije ali analgezije, v plitvejsi nezavesti pa
ju potrebuje. Pred intubacijo je potrebna oksigenacija (vcasih je potrebno neZno predihavnje z ambujem, da se
izognemo hipoksiji), hitra sedacija, analgezija in uporaba Zivéno-misicnega relaksanta, da zmanjSamo zaplete
intubacije ali neuspesno intubacijo.479 Tisti, ki intubira, mora biti izkusen in seznanjen z zdravili, ki se jih

uporablja pri hitrem uvajanju v anestezijo. Uporaba pritiska na krikoidni hrustanec lahko prepreci ali omeji

480, 481

zatekanje (regurgitacijo) Zelodcne vsebine, vendar lahko ukrivi dihalno pot in s tem oteZi laringoskopijo in

. .. 482 oy . . . s v . v . o . . .
intubacijo.”™ Pritisk na krikoidni hrustanec se ne sme uporabiti, Ce je oteZena intubacija ali oksigenacija.

Priporocila za doloc¢anje velikosti notranjega premera sapnicne dihalne cevke (tubusa) pri razlicnih starostnih

483-488

skupinah so prikazana v tabeli 2. Vedno pa je poleg tubusa izbrane velikosti potrebno pripraviti eno

v . Voo . v . iy, 489
stevilko vecji in eno Stevilko manjsi tubus.

Tabela 3:Splosna priporocila velikosti tubusov s tesnilnim mesickom in brez njega (notranji premer je v mm)

Brez mesicka Z mesickom

Nedonoseni novorojencki Nosecnostna starost v tednih/10  Se ne uporablja
Donoseni novorojencki 3,5 Se obicajno ne uporablja
Dojencki 35-4,0 3,0-3,5

Otroci od 1 leta do 2 let 4,0-4,5 3,5-4,0

Otroci > 2 let (leta/4) + 4 (leta/4) + 3,5

Pri otrocih do osmega leta starosti uporabliamo sapnicne dihalne cevke brez mesicka, v dolocenih okolis¢inah

pa imajo lahko tubusi z mesSickom prednost, npr. pri majhni podajnosti pljuc, povec¢anem uporu v dihalnih poteh

ali kadar med izdihom dihalna zmes uhaja med tubusom in glasilkama.483’ 490,491

483, 484, 492 Xx v 3%
Cezmerno povecan tlak v mesicku

Pri uporabi tubusov z mesickom
je tudi vecja verjetnost, da bomo izbrali tubus primerne velikosti.
lahko vodi v ishemicno poskodbo okolnega tkiva grkla in zoZitev, zato je potrebno inflacijski tlak v mesicku
meriti in ne sme preseci 2,5 kPa ( 25 cm H,0).*® Pri intubiranih otrocih pogosto pride do premika, napacne

281, 494

vstavitve ali zapore tubusa, kar poveca nevarnost, da otrok umre. Po vstavitvi sapnicne dihalne cevke je

potrebno ugotoviti, da ni vstavijena v poZiralnik. Nobena metoda ugotavljanja pa ni povsem zanesljiva.495'497

Pravilno vstavitev dihalne cevke v sapnik ocenjujemo na naslednje nacine:
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*  zneposrednim opazovanjem uvajanja tubusa skozi glasilki;

*  zmerjenjem koncentracije CO,v izdihanem zraku ob koncu izdiha pri otroku, ki ima prekrvavitveni utrip
(to lahko prav tako vidimo pri ucinkovitem oZivljanju, vendar ni popolnoma zanesljivo);

* zopazovanjem simetricnosti dvigovanja prsnega kosa med predihavanjem s pozitivnim tlakom;

*  zopazovanjem zarositve tubusa med izdihom;

*  zodsotnostjo napihovanja Zelodca med vdihom;

* s poslusanjem (avskultacijo) vstopanja dihalne zmesi med vdihom, ki mora biti enako v obeh pazduhah
in vrhovih pljucnih kril;

*  zodsotnostjo vstopanja zraka v Zelodec med vdihom ob poslusanju;

*  ZzizzboljSanjem ali stabilizacijo vrednosti SpO2 na pricakovano vrednost (to je zapozneli znak!);

* 7z izboljsanjem frekvence srcnega utripa do vrednosti, ki je pricakovana za doloc¢eno starost (ali
vzdrZevanje znotraj normalnih meja) (to je zapozneli znak!).

Ce smo pri otroku s srénim zastojem, pri katerem ne moremo meriti izdihanega CO, kljub ustrezni zunanji

masaZi srca, v dvomih, potrdimo pravilno lego sapnicne dihalne cevke z direktno laringskopijo.

Dihanje

V zacetni fazi oZivljanja dovajaj kisik v stoodstotni koncentraciji. Ko se je krvni obtok vzpostavil, dovajaj toliko
kisika, da vzdrZujes arterijsko SpO2 v obmocju od 94-98 9%.%7% 4%

Med KPO medicinsko osebje pogosto cezmerno predihava pacienta, kar je lahko skodljivo. Cezmerno
predihavanje poveca tlak v prsni votlini ter zmanjsa prekrvavitev moZganov in vencnih arterij in s tem zmanjsa

224, 225, 286, 500-503 x NTT . . .
Ceprav med oZivljanjem spremljamo prostornino

stopnjo preZivetja pri Zivalih in odraslih ljudeh.
vpihane dihalne zmesi, je teZko vedeti natancni minutni volumen, ki ga dovajamo. Zmerno dvigovanje prsnega
kosa je enostaven kazalec zadostnosti dihalne prostornine. Ko je enkrat dihalna pot zascitena z vstavitvijo
sapnicne dihalne cevke, nadaljujemo s predihavanjem s pozitivnim tlakom in s frekvenco 10-12 vpihov/min, ne
da bi prekinili zunanjo masaZo srca. Kadar pa uspemo obnoviti krvni obtok, ali pa ima otrok Se vedno ohranjen
prekrvavitveni (perfuzijski) ritem, je potrebnih 12-20 vpihov/min, da doseZemo normalen arterijski CO, (paCO,).

Pri otroku, teZjem od 2 kg, lahko potrdimo lego tubusa z merjenjem koncentracije CO, v izdihanem zraku (et
CO;) s kalorimetricnim detektorjem ali s kapnometrom, ki ga lahko uporabimo v bolnisnici ali zunaj nje, pa tudi

504-507

med transportom otroka. Sprememba barve ali prisotnost kapnografskih valov za vec kot 4 vdihe, tako pri

prisotnem utripu kot med srénim zastojem, kaZe na to, da je tubus v sapniku ali dusniku; kapnografija namrec
ne izkljuCuje intubacije v bronh. Odsotnost izdihanega CO, med srcnim zastojem ni zanesljiv znak napacne

vstavitve tubusa, saj je lahko zmanjsana ali odsotna vrednost et CO, znak za majhen ali odsoten pretok skozi

235, 508-510 .. v . v, . . v . .
Kapnografija lahko pokaZe tudi ucinkovitost zunanje masaZe srca in povrnitev spontanega

1312 Fo ostaja etCO, pod 2 kPa (pod 15 mmHg), je potrebno izboljsati zunanjo masaZo srca.

pljuca.
krvnega obtoka.
Trenutni dokazi ne podpirajo uporabe vrednosti praga et CO, kot kazalca za prekinitev oZivljanja.

PozZiralnicna detektorska naprava (Oesophageal detector device, ODD) se lahko uporablia za sekundarno

potrditev lege sapnicne dihalne cevke pri otroku s prisotnim utripom.513’ 14

Pri otrocih s srénim zastojem pa ni
bila objavijena nobena studija o uporabi ODD.
Klinicna ocena nasicenosti arterijske krvi s kisikom (SaO,) je nezanesljiva. Zaradi tega je pri otroku potrebno

neprekinjeno spremljanje periferne nasicenosti krvi s kisikom s pulznim oksimetrom (Sp02).

Krvni obtok

* uvedi sréni monitoring (v prvi vrsti — pulzni oksimeter (SpO;), EKG in neinvazivno merjenje krvnega
tlaka);

*  zagotovi periferni Zilni ali intraosalni pristop. Ce je pristop Ze zagotovljen, uporabi osrednji venski
kateter;

e (e je potrebno, dovajaj tekocino v bolusnih odmerkih (20mi/kg tt) in/ali zdravila (npr. inotropna
zdravila, vazopresorje, antiaritmike);
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*  pri oZivljanju otrok in dojenckov s kakrsnokoli obliko Soka, vkljucno s septi¢nim Sokom, se kot
zacetno tekocino priporoca dajanje izotonicne kristaloidne raztopine.515'518
* neprekinjeno ocenjuj otrokovo stanje; vedno najprej oceni dihalno pot, nato dihanje in nato krvni
obtok.

Pri zdravljenju dihalne in/ali cirkulacijske odpovedi so lahko v pomo¢ kapnografija, invazivno spremljanje
arterijskega krvnega tlaka, plinska analiza arterijske krvi, spremljanje srcnega iztisa, ultrazvo¢na preiskava srca
in merjenje nasicenosti osrednje venske krvi (ScvO;)

Zilni pristop

Pri oZivljanju dojencka in otroka je pogosto tezko vstaviti vensko pot. Ce po 1 minuti poskusanja ne uspes

519, 520

vstaviti venske poti, vstavi namesto tega intraosalno iglo. Intraosalna ali venska pot imata prednost pred

dajanjem zdravil v sapnik.521

Adrenalin

Priporocen venski/intraosalni odmerek adrenalina pri otroku je 10 mikrogramov/kg tt tako za prvi kot za vse
nadaljnje odmerke. Maksimalni enkratni odmerek je 1 mg. Ce je potrebno, damo nadaljnje odmerke adrenalina

v 522-525

vsakih 3-5 minut. Dajanje adrenalina v sapnik se ne priporoca vec, Ce pa se Ze odlo¢imo zanj, je odmerek

desetkratnik venskega odmerka (100 mikrogramov/kg tt).

I Nadaljnje zdravljenje zastoja srca

1. Ko postane otrok neodziven, brez znakov Zivljenja (ne diha, ne kaslja ali se ne premika), je potrebno
nemudoma priceti s kardiopulmonalnim oZivljanjem;
2. predihavaj zambujem s 100 % kisikom;
3. uporabi merilnike za spremljanje stanja, poslji nekoga po rocni avtomatski zunanji defibrilator (AED),
da ¢im prej prepoznas in zdravis motnje ritma, ki jih je potrebno defibrilirati.
ABC Pricni in nadaljuj s temeljnimi postopki oZivljanja
AinB Oksigeniraj in predihavaj z dihalnim balonom z nepovratnim ventilom

*  zagotovi predihavanje s pozitivnim tlakom z veliko koncentracijo vdihanega kisika;

* daj 5 zacetnih vpihov, ki jim sledi zunanja masaZa srca in predihavanje s pozitivnim
tlakom v razmerju 15:2;

* z rednim menjavanjem resevalca, ki izvaja masaZo srca, se izogni utrujenosti

resevalcev;
*  spremljaj stanje srca in obtocil;
(o oceni srcni ritem in znake Zivljenja.

(prisotnost osrednjega utripa ne preverjaj dlje kot 10 sekund)
Ritmi, ki jih ne defibriliramo — asistolija, elektricna aktivnost brez utripa (Pulseless electric activity, PEA)

* Daj adrenalin i.v. alii.o. (10 mikrogramov/kg tt) in to ponovi vsakih 3-5 minut;

*  Prepoznaj in zdravi vsak popravljivi vzrok (4H in 4T).

Ritmi, ki jih defibriliramo — VF/VT brez pulza
Takoj poskusi defibrilirati (uporabi energijo 4 I/kg tt):

* napolni defibrilator, medtem ko drugi reSevalec Se naprej izvaja zunanjo masaZo srca;

* ko je defibrilator napolnjen, prekini zunanjo masaZo srca, zagotovi da se nobeden ne dotika pacienta.
Cimbolj skrajsaj ¢as med prenehanjem masaze srca in dajanjem Soka — Ze zakasnitev 5-10 sekund
zmanjsa mozZnost, da boelektri¢ni sunek u&inkovit™* 110;

* enkrat defibriliraj;

*  ¢im prej ponovno pricni s KPO, ne da bi ocenjeval ritem;

*  po dveh minutah na zaslonu hitro preveri sréni ritem;

e (e je se vedno prisotna VF/VT brez utripa drugic defibriliraj ( z energijo 4 J/kg tt);

*  ¢im prej ponovno pricni s KPO, na da bi ponovno ocenil ritem;

*  zqg trenutek prenehaj, da ocenis ritem. Ce je $e vedno prisotna VF/VT brez utripa tretji¢ defibriliraj z
energijo 4 J/kg tt;
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Dodatni postopki ozivljanja otrok

Slika 13:Algoritem dodatnih postopkov oZivljanja pri otrocih
*  po tretji defibrilaciji, ko si ponovno pricel s KPO, daj adrenalin v odmerku 10 mikrogramov/kg tt in
amiodaron v odmerku 5 mg/kg tt;
* adrenalin daj vsak drugi cikel (na vsakih 3-5 minut med KPO);

drugi odmerek amiodarona (5 mg/kg tt) ponovi po peti defibrilaciji, ¢e je Se vedno prisotna VF/VT brez
. 526
utripa
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Ce VF/VT brez utripa vztraja, izmenic¢no nadaljuj z defibrilacijami z energijo 4J /kg tt in z dvema
minutama KPO. Ce se pokaZejo znaki Zivljenja, preveri Ce je ne zaslonu viden organizirani ritem. Ce je ritem
prisoten, preveri znake Zivljenja in osrednji utrip ter oceni otrokovo hemodinamiko (krvni tlak, periferni utrip,
kapilarni povratek).

Prepoznaj in zdravi popravljive vzroke (4H in 4T). Zapomni si, da sta prva dva H (hipoksija in hipovolemija)
najpogostejsa vzroka pri kriticno bolnem in poskodovanem otroku.

Ce je bila defibrilacija uspesna, vendar se VF/VT brez utripa ponovi, nadaljuj s KPO, daj amiodaron in ponovno
defibriliraj z energijo, ki je bila prej ucinkovita. Zacni z neprekinjeno infuzijo amiodarona.

Ehokardiografija se lahko uporabi za prepoznavo potencialno ozdravijivega vzroka srcnega zastoja pri otroku.
Hitro lahko prikaZzemo srcno aktivnost > in diagnosticiramo tamponado osrénika’®®. Vendar mora biti na
razpolago primerno usposobljen zdravnik in med samim pregledom moramo stremeti k ¢im krajsim prekinitvam

zunanje masaZe srca.

MOTNJE SRCNEGA RITMA

Nestabilne motnje srénega ritma

Pri vsakem otroku z motnjami srénega ritma preveri znake Zivljenja in osrednji utrip. Ce so znaki Zivljenja
odsotni, ukrepaj kot bi $lo za sréni zastoj. Ce so prisotni znaki Zivijenja in osrednji utrip, oceni hemodinamsko
stanje. Kadar je hemodinamsko stanje ogroZeno, so prvi koraki:
1. odpridihalno pot;
daj kisik in podpiraj dihanje, e je to potrebno;
namesti EKG monitor ali defibrilator in oceni srcni ritem;
oceni ali je ritem za otrokovo starost hiter ali pocasen;
oceni ali je ritem reden ali nereden;
izmeri Sirino sklopov QRS (ozki sklopi so krajsi od ,08 s, siroki pa daljsi od 0,08 s);
7. zdravljenje je odvisno od hemodinamske stabilnosti otroka.
Bradikardija je pogosto povzroc¢ena s hipoksijo, acidozo in/ali hudo hipotenzijo; napreduje lahko v sréni zastoj.

AR SR

Vsakemu otroku z bradikardijo in cirkulacijsko odpovedjo dovajaj 100 % kisik in ga po potrebi predihavaj s
pozitivnim tlakom. Ce ima otrok s slabo prekrvijenostjo sréno frekvenco < 60 utripov/minuto in se na
predihavanje s kisikom ne odzove hitro, priéni z zunanjo masaZo srca in daj adrenalin. Ce je bradikardija
povzrocena z draZenjem vagusa (kot na primer po vstavitvi Zelodcne cevke) je lahko ucinkovit atropin. Srcni
spodbujevalnik (venski ali zunanji) med oZivljanjem obicajno ni ucinkovit. O njem lahko razmislimo v primeru AV
bloka ali motnje sinusnega vozla, ki sta neodzivna na oksigenacijo, predihavanje, masaZo srca in druga zdravila.
Srcni spodbujevalnik ni ucinkovit pri asistoliji ali motnjah ritma, povzrocenih s hipoksijo ali ishemijo.528
Kadar je verjetno, da je motnja nadprekatna (supraventrikularna) tahikardija (SVT), se pri hemodinamsko
stabilnem otroku lahko uporabi vagalne manevre (Valsavov manever ali refleks potapljanja); lahko se jih
uporabi tudi pri hemodinamsko nestabilnih otrocih, vendar le, Ce se zaradi tega ne odloZi dajanje ostalih zdravil
(adenozin) ali elektricne pretvorbe srénega ritma (elektrokonverzije). % pri nestabilnem otrokovem stanju z
zmanjsano stopnjo zavesti poskusi s sinhronizirano elektricno pretvorbo srénega ritma takoj. Elektricna
pretvorba sr¢nega ritma, ki je sinhronizirana z valom R, je indicirana tudi, kadar ne uspemo vstaviti venske poti,
ali ¢e z adenozinom nismo uspeli pretvoriti srénega ritma. Prva energija za elektri¢no pretvorbo SVT je 0,5-1 J/
kg tt, druga pa 2J/kg tt.

Pri otrocih je tahikardija s Sirokimi sklopi QRS redka in bolj verjetno je, da je nadprekatna kot prekatna.530

Ne
glede na to jo je pri hemodinamsko nestabilnem otroku potrebno obravnavati kot VT, dokler ne dokaZemo
drugace.

Pri nestabilni VT z utripom je sinhronizirana elektricna pretvorba srénega ritma zdravljenje izbire. Kadar je drugi
poskus elektricne pretvorbe neuspesen ali ce se VT ponovi, je potrebno dati antiaritmike.

Stabilne motnje srénega ritma
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Pred zdravljenjem se posvetuj s strokovnjakom, medtem ko zagotavljas otrokovo dihalno pot, dihanje in
krvni obtok. Glede na anamnezo, klinicno sliko in EKG diagnoze, se otroka s stabilno tahikardijo s Sirokimi sklopi
QRS lahko obravnava kot SVT in se uporabi vagalne manevre in adenozin. Ce to ne pomaga ali je na EKG vidna

VT, se lahko uporabi amiodarona.

I Posebne okolisc¢ine

‘ Motnje v delovanju ionskih kanalCkov (kanalopatije)

Kadar se pri otroku ali mladem odraslem pojavi nenaden nepojasnjen srcni zastoj, je potrebno vzeti popolno
anamnezo o preteklih boleznih, druZinski anamnezi (vkljucno z anamnezo epizod sinkop, krcev, nepojasnjenih
nesreé/utopitev ali nenadnih smrti) in oceniti dostopne prejsnje posnetke EKG. Pri vseh dojenckih, otrocih in
mladih odraslih z nenadno, nepricakovano smrtjo, bi morali, Ce je to mogoce, opraviti popolno obdukcijo, ki naj

bi jo izvajali patologi z izkusnjami in strokovnim znanjem v kardiovaskularni patologiji.531'540

Za dokazovanje
motenj v delovanju ionskih kanalckov je potrebno razmisliti o ohranjanju in genski analizi tkiva. Svojce
pacientov, pri katerih vzrok smrti pri obdukciji ni bil ugotovljen, je potrebno napotiti v zdravstveno ustanovo k

zdravniku, ki je specialist za motnje sr¢nega ritma.

Enojni prekat po prvostopenjski operativni popravi

Pogostnost srcnega zastoja pri dojenckih po 1. stopnji poprave enega prekata je priblizno 20 %, s preZivetjem 33
%" Ni nobenega dokaza, da bi bilo potrebno slediti kaksnemu drugacnemu protokolu kot rutinskemu
protokolu oZivljanja. Diagnosticiranje stanja pred zastojem je teZavno, vendar so nam lahko v pomoc
spremljanje odvzema kisika (v zgornji votli veni: ScvO,) ali infrardeca spektroskopija (v moZganskem ali
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splanhni¢nem krvnem obtoku). Zdravljenje povecanega sistemskega Zilnega upora z blokatorji

adrenergicnih receptorjev alfa lahko izboljsa sistemsko dovajanje kisika,>* zmanjsa pogostnost srcno-Zilnega

kolapsa546 in izboljsa preiivetje.547

Enojni prekat po operaciji po Fontanu

Otrokom, ki imajo anatomijo Fontana ali hemi-Fontana, lahko v fazi pred srcnim zastojem koristita povecana

548, 549 .
Zunajtelesna

oksigenacija in povecan srcni iztis z namestitvijo predihavanja z negativnim tlakom.
membranska oksigenacija (ECMO) je lahko v pomoc pri otrocih po operaciji po Fontanu z nezadostnim krvnim
obtokom, vendar pa uporabe ECMO pri otrocih po hemi-Fontanu ali kot pomoc pri oZivljanju ne moramo niti

. Vaope ei. . 550
priporociti niti odsvetovati.

Plju¢na hipertenzija

. , Ly . .. Y , v . . 551, 552
Pri otrocih s pljucno hipertenzijo je povecano tveganje za sréni zastoj.

Pri teh pacientih je potrebno slediti
rutinskemu protokolu oZivljanja s poudarkom na velikem FiO, in alkalozi/hiperventilaciji, saj to lahko enako
ucinkovito zmanjsa upor v pliucnem oZilju kot vdihavanje dusikovega oksida.”” OZivljanje je bolj uspesno pri
pacientih s popravljivim vzrokom za srcni zastoj, ki dobivajo epoprostenolom i.v. ali vdihavajo dusikov oksid.”**
Ce so zdravila, ki zmanjsujejo pljucni arterijski tlak ukinjena, jih moramo ponovno uvesti in razmisliti o uporabi
epoprostenola kot aerosola in vdihanega dusikovega oksida.”” Zunanja prekatna crpalka lahko izboljsa

v . 556-559
preZivetje.

I Oskrba po srénem zastoju

Princip oskrbe po srénem zastoju in zdravljenje sindroma po srénem zastoju je pri otrocih enak kot pri odraslih.

‘ Kontrola temperature in zdravljenje

Pri otroku se po kardiopulmonalnem oZivljanju pogosto pojavi hipotermija.350 Centralna hipotermija (32-34 °c)
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je lahko za poskodovane moZgane koristna, po drugi strani pa je vrocina lahko skodljiva. Blaga hipotermija
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je pri odraslih 395 3% i novorojenckih varna in sprejemljiva. Medtem ko lahko terapevtska hipotermija
izboljsa nevroloski izid pri dojenckih, analizna Studija niti ne podpira niti ne zavraca njene uporabe pri srcnem

zastoju pri otrocih (po obdobju novorojenckay). 366

Otroku z obnovljenim spontanim krvnim obtokom, ki po srénem zastoju ostane v komi, lahko koristi ohlajanje do
temperature jedra 32-34 °C za vsaj 24 ur. Otroka po uspesnem oZivljanju s hipotermijo in po povrnitvi
spontanega krvnega obtoka ne bi smeli aktivno ogrevati, razen Ce je temperatura jedra niZja od 32 °C. Po
obdobju blage hipotermije ga je potrebno pocasi ogrevati za 0,25-0,5 °C/h.

Te smernice temeljijo na uporabi terapevtske hipotermije pri novorojenckih in odraslih. V ¢asu pisanja poteka
prospektivna Studija v stevilnih centrih o terapevtski hipotermiji pri otrocih po znotraj- ali zunajbolnisnicnem
srcnem zastoju (www.clinicaltrials.gov NCTO0880087 in NCT00878644).

. v ogs P v, .. . V. s 346, 348, 349
Po kardiopulmonalnem oZiviljanju je pogosta vrocCina, ki je povezana z slabim nevroloskim izidom.

Tveganje narasca z vsako stopinjo telesne temperature nad 37 oad Omejeni eksperimentalni podatki kaZejo,

567, 568

da zdravljenje vrocine z antipiretiki in/ali fizicno ohlajanje zmanjsajo poskodbe nevronov. Antipiretiki in

odobrena zdravila za zdravljenje vrocine so varna, zato jih lahko izdatno uporabimo pri zdravljenju vrocine.

Kontrola koncentracije glukoze

Tako hiper- kot hipoglikemija lahko poslabsata izid kriticno bolnega odraslega ali otroka in bi se jima morali
izogniti. Vendar je tudi neprestana kontrola koncentracije glukoze lahko sSkodljiva. Ni zanesljivih dokazov, ki bi
podprli ali ovrgli dolocene postopke nadzora koncentracije krvnega sladkorja pri otrocih po povrnitvi

3, 569, 570

spontanega krvnega obtoka, vendar je urejanje krvnega sladkorja in izogibanje hipoglikemiji ter tudi

trajni hiperglikemiji potrebno.

|0z’ivljanje novorojencka ob rojstvu

I Priprava

Le redki novorojencki potrebujejo oZivljanje ob rojstvu. Od tistih, ki pa jo potrebujejo, jih bo vecina potrebovala
le pomo¢ pri dihanju. Majhen dele? bo potreboval tudi stise prsnega kosa. Na Svedskem je na 100. 000
novorojenckov v enem letu le 1 % tistih, ki so teZji od 2,5 kg, in potrebujejo oZivljanje ob rojstvu.571 Od tistih, ki
jih oZivljajo, jih 0,8 % potrebuje samo predihavanje z masko, samo 0,2 % pa jih potrebuje sapnicno intubacijo. V
isti raziskavi so proucevali tudi Stevilo nepricakovanih oZivljanj ob rojstvu in ugotovili, da med novorojencki z
majhnim tveganjem, ki so rojeni po 32. tednu nosecnosti in imajo normalen porod, potrebujeta oZivljanje samo
dva od tiso¢ novorojenckov (0,2 %); od teh jih 90 % potrebuje samo predihavanje z masko, samo 10 % pa
sapnicno intubacijo (slika 14).

OZivljanje oz. pomoc specialista se pricakuje pri novorojenckih, pri katerih je med nosecnostjo ugotovljena
ogroZenost, pri novorojenckih, rojenih pred 35. tednom nosecnosti, pri novorojenckih z medenicno vstavo, ki so
rojeni vaginalno, in pri vecplodni nosecnosti. Ceprav je pogosto mozno predvideti moZnost oZivljanja po porodu,
pa vedno ni tako, zato je potrebno, da je osebje, ki je usposobljeno za oZivljanje novorojencka, vedno na voljo ob
vsakem porodu in Ce je potrebno ukrepati, mora biti oskrba novorojencka njihova edina naloga. Oseba, ki je
usposobljena za intubacijo novorojencka, mora biti prisotna vedno, kadar je velika verjetnost, da bo potrebno
oZivljanje novorojencka. Narejeni morajo biti protokoli glede na klinicno prakso in moZnosti.
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Ozivljanje novorojencka

Porod

pr-dutal sp02

2min:&0%
3min:70%
4min:80%
Smin:85%
10 min - 90%

* www podiatrics ong/ogl/dol10.1 542/ peds 2009-1510

Slika 14:Zaporedje postopkov (algoritem) oZivljanja novorojencka
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Organiziran izobraZevalni program in standardi ter vescine, ki so potrebne pri oZivljanju novorojencka, so
nujni za vsako ustanovo, kjer potekajo porodi.

I Nacrtovani porodi na domu

Priporocila glede nacrtovanih porodov so razlicna glede na drZavo. Odloclitev medicinske politike in osebja o
takih porodih ne sme ogroziti standarda oZivljanja ob rojstvu. Glede na oddaljenost dodatne strokovne pomoci
so v takih primerih seveda omejitve pri oZivljanju; te omejitve je potrebno natancno razloZiti materi, ki se odloca
za porod na domu. Priporoceno je, da sta pri porodu prisotni dve usposobljeni osebi, od katerih je vsaj ena
usposobljena za izvajanje TPO pri novorojencku.

I Okolje in pripomocki

Za razliko od odraslih je KPO pri novorojenckih delno predvidljiv dogodek. MozZno je pripraviti opremo in okolje,
preden se otrok rodi. OZivljanje naj poteka v toplem, ogretem okolju, novorojencka je treba poloZiti na ravno
podlago pod grelnikom, dodatna oprema za oZivljanje pa mora biti takoj na voljo; dodatno opremo je potrebno
redno pregledovati in jo vzdrZevati.

Ce porod poteka izven takega prostora, je potrebno imeti pripomocke za varno predihavanje z masko, tople,
suhe brisace in odeje, sterilne instrumente za prekinitev popkovnice in Ciste rokavice za izvajalca in asistenta.
Priporocljivo je tudi, da je na voljo aspirator z ustreznimi aspiracijskimi katetri in instrument za odmik jezika (ali
laringoskop), da lahko pregledamo ustni del Zrela (orofarinks). Nenacrtovani porodi navadno potekajo zunaj
urejenih razmer, zato morajo biti ekipe za nujno pomoc ustrezno opremljene za taksne primere.

I VzdrZevanje telesne temperature

Goli, mokri novorojencki ne morejo vzdrZevati telesne temperature v prostoru, kjer je dovolj toplo za odrasle.
Posebej ranljivi so novorojencki, ki so ob porodu ogroieni.572 Izpostavljenost hladnemu stresu zmanjsa tlak
kisika®”® v krvi in poveca presnovno acidozo.”” Izgubo toplote preprecimo na naslednje nacine:
* novorojencka zascitimo pred prepihom hladnega zraka,
*  Porodna soba naj bo topla. Za novorojencke z manj kot 28. tedni nosecnosti, naj bo temperatura
okolja 26 °C.>”>"°
* Takoj po porodu osusimo novorojencka. Prekrijemo telo in glavo, razen obraza, s toplo brisaco, da
zmanjsamo nadaljnjo izgubo toplote. Lahko ga golega poloZimo na golo mater in oba pokrijemo s toplo
brisaco.
»  Ce novorojencek potrebuje oZivljanje, ga poloZimo na ogreto povrsino pod poprej prizgan grelnik.
*  Pri zelo prezgodaj rojenih novorojenckih (pod 28. tedni nosecnosti) ni dovolj susenje in gretje.
Najucinkovitejse vzdrZevanje temperature v tem primeru je, da novorojenckov trup in glavo, razen
obraza, zavijemo v plasticni ovoj, ne da novorojencka prej susimo, in ga potem poloZimo pod grelnik.

I Prva ocena

Ocena po Apgarjevi je bila predlagana kot enostavna, poznana in jasna ocena novorojenckovega stanja ob
rojstvu. Uporablja se za primerjavo glede porodne prakse, glede nacina lajSanja materine bolecine in ucinka
ve o ge . 577 . . . . . v . . . ve o ge . 578 .
oZivljanja.”"" Ni pa bila ta ocena namenjena prepoznavi novorojenckov, ki potrebujejo oZivljanje.””~ Na osnovi
merjenja frekvence dihanja in frekvence srénega utripa ter ugotavljanja tonusa lahko prepoznamo
. v . .. ve s . v . . . . 577
novorojencke, ki potrebujejo oZivljanje, ce meritve naredimo dovolj zgodaj.”"" Ponovne ocene, predvsem
frekvence sr¢nega utripa in nekoliko manj dihanja, lahko pokaZejo ali se novorojencek odziva na oZivljanje in ali
so potrebni dodatni postopki.
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I Dihanje

Preverimo, ¢e novorojencek diha. Ce diha, ocenimo frekvenco, globino in simetricnost dihanja ter prisotnost
kateregakoli nenormalnega dihanja, kot je hlastanje ali stokanje.

I Srcni utrip

Najbolje ga ocenimo tako, da poslusamo s stetoskopom nad konico srca. Tipanje utripa na popkovnici je
navadno uspesno, a je lahko zavajajocCe, saj je utripanje na popkovnici zanesljivo le, Ce je frekvenca visja kot 100
utripov/min.579 Pri novorojenckih, ki potrebujejo oZivljanje ali stalno podporo dihanja, je moderni pulzni
oksimeter zanesljiv kazalec frekvence srcnega utripa.580

I Barva

Z ugotavljanjem novorojenckove barve tezko ocenimo oksigenacijo.581 Boljsa je ocena je s pulznim oksimetrom.
Zdrav novorojencek se rodi moder in postane roZnat po 30 sekundah ucinkovitega dihanja. Periferna cianoza je
pogosta in sama po sebi ne pomeni hipoksemije. Vztrajajoca bledica kljub predihavanju pomeni pomembno
acidozo ali redkeje hipovolemijo. Ceprav je barva slab kazalec oksigenacije, je ne smemo prezreti. Ce je otrok
moder, vedno preverimo oksigenacijo s pulznim oksimetrom.

I Tonus

Zelo mlahav novorojencek je verjetno nezavesten in bo potreboval podporo dihanja.

I Spodbujanje z dotikom (taktilna stimulacija)

Susenje otroka ponavadi zadostuje kot spodbuda za dihanje. Izogibati se moramo bolj agresivnim spodbujanjem
dihanja. Ce novorojencek ne zadiha ucinkovito po blazjem spodbujanju, bo potrebna pomoc.

I Razdelitev glede na prvo oceno

Glede na prvo oceno uvrstimo novorojencka v eno od treh skupin:
1. Mocno dihanje in jok
Dober tonus
Frekvenca srca je visja kot 100 utripov /min
Novorojencek ne potrebuje drugega ukrepanja kot susSenje in zavijanje v tople brisace. Nato ga damo materi.
Novorojencek bo ohranjal toploto s stikom koZa-koZa z materjo, ki ga lahko pristavi k prsim.
2. Dihanje je nezadostno oz. odsotno
Normalen ali zmanjsan tonus
Frekvenca srca je niZja kot 100 utripov /min
Novorojencka osusimo in zavijemo. Novorojencka moramo predihavati z masko. Ce se frekvenca srénega utripa
po predihavanju ne zvisa, bo morda potrebna zunanja masaZa srca.
3. Dihanje je nezadostno oz. odsotno
Brez tonusa
Upocasnjen ali nezaznaven srcni utrip
Pogosto bled, kar pomeni slabo prekrvavitev
Novorojencka osusimo in zavijemo. Tak novorojencek bo takoj potreboval oskrbo dihalne poti in predihavanje,
po tem pa bo verjetno potreboval zunanjo masaZo srca in dajanje zdravil.
Obstaja zelo redka skupina novorojenckov, ki kljub ucinkovitem dihanju in dobrem srénem utripu ostanejo
hipoksemicni. MozZni vzeroki za takSno stanje so preponska kila (diafragmalna hernija), pomanjkanje
surfaktanta, prirojena pljucnic, ali cianoticna prirojena src¢na bolezen.
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I Postopki oZivljanja pri novorojencku

KPO pricnemo, ¢e smo ocenili, da novorojencek ne diha oziroma ne diha normaino ali ima frekvenco srénega
utripa niZjo od 100 utripov/min. Navadno pri tem zadosCata sprostitev dihalne poti in predihavanje.
Vsi nadaljnji postopki ne bodo ucinkoviti, e nismo zagotovili teh dveh.

I Dihalna pot

Novorojencka poloZimo na hrbet, z glavo v nevtralnem poloZaju. Pod ramena mu lahko podloZimo blazino ali
brisaco, ki ju zloZimo tako, da je njuna debelina 2 cm; to nam pomaga vzdrZevati pravilno lego glave. Pri
novorojenckih brez tonusa si lahko pri vzdrZevanju odprte dihalne poti pomagamo z dvigom Celjusti ali uporabo
ustrezne ustno-Zrelne dihalne cevke.

Posrkanje vsebine (aspiriranje) je potrebno samo pri zapori dihalne poti; najbolje ga je izvesti ob neposrednem
pregledu Zrela. Groba posrkanja vsebine iz Zrela lahko povzrocajo zamudo pri vzpostavitvi spontanega dihanja
in povzrocijo kr¢ glasilk ter bradikardijo zaradi draZenja vagusa. Prisotnost gostega mekonija je edina indikacija
za takojsnje posrkanje vsebine iz ustnega dela Zrela. Aspiracijski kateter debeline 12-14 G ali Yankauerjevo
sesalno cevko na vir podtlaka, ki pa ne sme presegati minus -13,3 kPa (-100 mmHg).

I Dihanje

Ce je po prvih ukrepih po rojstvu dihanje odsotno ali nezadostno, je predihavanje plju¢ prednostni ukrep. Pri
donosenih novorojenckih zacnemo predihavanje z zrakom. Prvi kazalec uspesnega predihavanja je povisanje
frekvence srcnega utripa; Ce se to ne zgodi, moramo preveriti dvigovanje prsnega kosa.

Prvih nekaj vpihov vzdrZujemo inflacijski tlak 2-3 sekunde. To bo pomagalo pri razpetju pljiuc. Vecina
novorojenckov, ki potrebujejo oZivljanje, se bo odzvala s povisano frekvenco srcnih utripov Ze po 30 sekundah
predihavanja. Ce se frekvenca srénega utripa povisa, novorojencek pa ne diha zadostno, ga predihavamo s
frekvenco 30 vpihov /min in s trajanjem posameznega vpiha eno sekundo, dokler spontano dihanje ni zadostno.
Ustrezno predihavanje je potrebno, Ce se frekvenca srcnih utripov hitro povisa, ali Ce je ves cas visja od 100
utripov/min. Ce se novorojencek ne odzove na tak nacin, sta najbolj verjetna vzroka neucinkovita sprostitev
dihalne poti oz. nezadostno predihavanje. Brez dobrega predihavanja so stisi prsnega kosa neucinkoviti, zato
moramo pred zacetkom zunanje masaZe srca vedno preveriti dihanje oziroma predihavanje. Prosto dihalno pot
lahko sicer zagotovimo tudi z vstavitvijo sapnicne dihalne cevke, vendar so za to potrebni vaja in izkusnje. Ce
tega ni na voljo in srcni utrip pada, ponovno preverimo prehodnost dihalnih poti, ventiliramo preko maske in
poklicemo izvajalca izkusenega za intubacijo. Nadaljujemo z ventilacijo dokler otrok normalno ne zadiha.

I Krvni obtok

Podpora krvnega obtoka z zunanjo masaZo srca je ucinkovita le, ¢e smo prej uspeli razpeti pljuca. Stise
izvajamo, ce je frekvenca srcnih utripov niZja od 60 utripov/min kljub ustreznemu predihavanju. Najbolj
ucinkovit nacin zunanje masaZe srca je, ce poloZimo palca drugega ob drugem na prsni kos, na spodnjo tretjino
prsnice, tik pod crto, ki povezuje prsni bradavici, z ostalimi prsti pa objamemo prsni kos in podpiramo njegov
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zadnji del. Drug nacin, kako najdemo pravilno mesto za izvajanje zunanje masaZe srca, je, da otipamo

mecasti nastavek in poloZimo prste en prst nad njim. Med stisi se mora prsni kos ugrezniti za tretjino debeline
v vays . . v v 587

prsnega kosa. Vedno moramo omogociti, da se po stisu prsni kos vrne v zacetno lego.
Razmerje med stisi in vpihi naj bo 3:1, tako, s tem doseZemo 120 posegov na minuto, kar pomeni 90 stisov in 30
vpihov. Po 30 sekundah moramo preveriti frekvenco srccnih utripov in nato v rednih ¢asovnih. Z zunanjo masaZo

srca prenehamo, ko je frekvenca spontanega srénega utripa visja od 60 utripov/min.

I Zdravila
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Zdravila pri oZivljanju novorojencka redko uporabliamo. Bradikardija je pogosta zaradi nezadostne
ventilacije ali globoke hipoksije. Vzpostavitev zadostne ventilacije je najpomembnejsi ukrep, da popravimo
bradikardijo.

Ce je sréni utrip kljub ventilaciji in masaZi $e vedno pod 60/min, je smiselno razmisliti o uporabi zdravil. Ta se
najbolje aplicirajo preko venskega katetra v popkovni veni.

Adrenalin

Kljub pomanjkanju dokazov je smiselno uporabiti adrenalin v primeru, da kljub zadostnemu predihavanju in
zunanji masaZi srca nismo uspeli zvisati frekvence srénega utripa nad 60 utripov/min. Odmerek je 10-30
mikrogramov/kg tt i.v., ki ga damo takoj, ko je mozZno. Dajanje v sapnik ni priporocljivo, ¢e pa ga kljub temu
uporabimo, je velika verjetnost, da bomo potrebovali odmerek 50-100 mikrogramov/kg tt. Potrebno je
poudariti, da niti varnost, niti u¢inkovitost teh odmerkov nista bili proucevani. Tako velikih odmerkov pa seveda
ne smemo dajati v veno.

Bikarbonat

Pri oZivljanju novorojencka ni dovolj dokazov za rutinsko uporabo bikarbonata. Hiperosmolarnost in tvorba
ogljikovega dioksida lahko poslabsata delovanje srca in moZganov. Uporaba bikarbonata se odsvetuje pri
kratkotrajnih oZivljanjih. Lahko ga uporabljamo pri podaljSanem oZivljanju, vendar moramo prej zagotoviti
zadostno predihavanje in krvni obtok s KPO. Damo pocasno infuzijo v odmerku 1-2 mmol bikarbonata / kg tt.

I Tekocline

Ce je sum za krvavitev ali je novorojencek videti v Soku (bledica, slaba prekrvavitev, sibek utrip), in se ni odzval
na ostale ukrepe oZivljanja, mu damo tekocino.”® To je redko. Ce ni na voljo primerne krvi (mora biti obsevana,
brez levkocitov, skupine O Rh negativna), damo za vzdrZevanje znotrajZilnega volumna izotonicno kristaloidno
raztopino in ne albuminov. Damo bolusni odmerek 10 ml tekocine / kg tt. Ce smo uspesni, lahko odmerek
ponovimo za vzdrZevanje prostornine.

I Prenehanje oZivljanja

Nacionalni komiteji in lokalne smernice naj bi dali navodila o prenehanju oZivljanja. Ce je sréni utrip nezaznaven
in ostane nezaznaven 10 minut, je smiselno razmisljati o prenehanju oZivljanja. V primeru, da je srcni utrip pod
60 utripov/min in se ne popravi 10-15 minut, kljub pravilnim postopkom oZivljanja, je odlocitev o prenehanju
oZivlianja manj jasna. V takem stanju je premalo podatkov, ki bi dali jasna navodila o nadaljevanju ali
prenehanju oZivljanja.

I Pogovor s starsi

Pomembno je, da ¢lani reanimacijske ekipe obvescajo starse o poteku oZivljanja. Po porodu se drZimo rutinskih
postopkov in novorojencka ¢im prej predamo mami. Ce je potrebno oZivljanje, obvestimo starse o tem, ter jim
razloZimo, kateri postopki so bili izpeljani in zakaj so bili potrebni. Vsi pogovori naj bodo zabeleZeni v materini
dokumentaciji pred porodom in v otrokovi po porodu.

|Sréni zastoj v posebnih okolis¢inah

I Elektrolitske motnje

Zivljenje ogroZajoe motnje srénega ritma so najpogosteje povezane z motnjami koncentracije serumskega
kalija, najpogosteje hiperkaliemijo. Manj pogoste so motnje koncentracije kalcija in magnezija. V nekaterih
primerih je potrebno zaceti zdravljenje elektrolitske motnje se preden dobimo laboratorijske izvide. Za uspesnost
zdravljenja elektrolitskih motenj med srénim zastojem je malo dokazov ali jih sploh ni. Priporocila ukrepov med
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srénim zastojem temeljijo na postopkih, predlaganih za bolnike, ki nimajo srénega zastoja. Glede na

mednarodna priporocila iz leta 2005 ni pomembnih sprememb.”®

I Zastrupitve

Zastrupitve so redko razlog srcnega zastoja, so pa najpogostejsi vzrok smrti ljudi, mlajsih od 40 let.>”°
Najpogostejsi razlog za sprejem v bolnisnico in klic v center za zastrupitve so zastrupitve z zdravili in snovmi,
namenjenimi rekreaciji in gospodinjstvu. Skodo lahko povzrocijo neustrezno odmerjanje zdravil, soucinkovanja
med zdravili in napacno zdravljenje. Zastrupitev po pomoti je najpogostejsa pri otrocih, umori z zastrupitvijo so
redki. Do izpostavljenosti skodljivim snovem lahko pride pri industrijskih nesrecah, vojnih operacijah in
teroristicnih napadih.

I Preprecevanje srénega zastoja

S pristopom ABCDE (Airway-dihalna pot, Breathing-dihanje, Circulation-krvni obtok, Disability-nezmoZnost,
Exsposure-razkritje) oceni in zdravi bolnika. Pri samozastrupitvah sta ob zmanjsanju zavesti pogost vzrok smrti
zapora dihalne poti in prenehanje dihanja.591 Pri zastrupitvah z depresivi osrednjega Zivéevja lahko pride do
vdihanja (aspiracije) Zelodcne vsebine. Hitra vstavitev sapnicne dihalne cevke, ki jo opravi usposobljen resevalec,
zmanjsa nevarnost vdihanja Zelodcne vsebine. Hipotenzijo zaradi uporabe nekaterih snovi, je mogoce v vecini
primerov uspesno zdraviti  z infuzijami tekocin. Obcasno je potrebno uporabiti vazopresorje ( n.pr.
noradrenalin). Ob dal ¢asa trajajoci nezavesti in dolgem leZanju v istem poloZaju lahko nastanejo preleZanine in
rabdomioliza. DolocCiti je potrebno vrednosti elektrolitov v serumu (najpomembnejsi je kalij), koncentracijo
serumske glukoze in plinsko analizo arterijske krvi. Nadzoruj telesno temperaturo zaradi motene regulacije
telesne temperature. PreseZek odmerkov nekaterih snovi lahko povzroli zniZanje telesne temperature
(hypothermia) ali povisanje telesne temperature (hyperthermia, hyperpyrexia). Shrani vzorce krvi in urina za
kasnejso toksikolosko analizo. Bolniki s hudo zastrupitvijo morajo biti zdravljeni v enoti za intenzivno zdravljenje.
Obcasno so potrebni posebni ukrepi, kot so dekontaminacija, pospeseno odstranjevanje strupa in uporaba
antidotov, kar spada v drugo stopnjo ukrepov zdravljenja.592 S samozastrupitvijo je pogosto povezano cezmerno
zauZitje etanola.

I Prilagoditve temeljnih in dodatnih postopkov oZivljanja

o Ob sumljivem ali nepricakovanem srcnem zastoju zagotovi varnost resevalca. To je posebno
pomembno, Ce istoCasno izgubi zavest vec Zrtev.

o Ob zastrupitvi s cianidi, vodikovim sulfidom, korozivi in organofosfati ne izvajaj umetnega dihanja z
izdihanim zrakom z metodo usta na usta.

o Zivljenje ogroZajoce tahiaritmije zdravi z elektri¢no pretvorbo srénega ritma (kardioverzijo) v skladu s
priporocili za zdravljenje motenj srcnega ritma ob srcnem zastoju (poglej poglavje 4, Dodatni
postopki oZivljanja). ° 1o vkljucuje urejanje koncentracije serumskih elektrolitov in sprememb v
acido-baznem ravnoteZju krvi.

o  Poskusi ugotoviti vrsto strupa. Pri tem so ti v pomoc informacije svojcev Zrtve in resevalcev. S
klinicnim pregledom Zrtve je mogoce priti do namigov, ki jih dajejo vonj, sledovi vbodov injekcijske
igle, sporemembe zenicnih reakcij in sledi kemicnih opeklin v ustih.

o Izmeri bolnikovo telesno temperaturo zaradi nevarnosti hipo- ali hipertermije ob zastrupitvi (glej
poglavji 8d in 8e).

o Bodi pripravijen na dolgotrajno oZivljanje, posebno pri mladih bolnikih, ker se lahko strup presnovi ali
izlo¢i med oZivljanjem, Ce je oZivljanje dovolj dolgo.
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o Neobicajni postopki, ki so lahko ucinkoviti pri hudo zastrupljenih Zrtvah, vkljucujejo dajanje
vecjih odmerkov zdravil, kot so navedeni v priporocilih, neobicajno uporabo zdravil, podaljsane
postopke oZivljanja.

o Posvetuj se o nacinu zdravljenja zastrupljenca z regionalnim ali nacionalnim centrom za zastrupitve.
Mednarodni program za kemicno varnost (International Programe on Chemical Safety, IPCS) na
spletni strani objavlja centre za zastrupitve: (http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/)

o Sprotna (on-line) baza podatkov o strupenosti in nevarnih kemikalijah je dostopna na:
(http://toxnet.nlm.nih.gov/)

I Utopitev

Svetovna zdravstvena organizacija (WHO) ocenjuje, da se po svetu letno utopi okoli 450.000 ljudi, utopitev pa je
pogost vzrok smrtnih nesrec v Evropi. Po utopitvi je trajanje hipoksije kljucni dejavnik, ki vpliva na izid, zato je
oskrbo s kisikom, predihavanje in krvni obtok potrebno vzpostaviti ¢im hitreje. TakojSnje oZivljanje na kraju
dogodka po utopitvi je kljucno za preZivetje in nevrolosko okrevanje. To zahteva izvajanje temeljnih postopkov
oZivljanja oéividcev in takojsnjo aktivacijo sluzbe nujne medicinske pomoci. Zrtve, ki imajo ob sprejemu v
bolnisnico ohranjen krvni obtok in spontano dihajo, si obi¢ajno dobro opomorejo. Raziskovanje je pri utopitvah
skromnejse v primerjavi s sr¢nim zastojem zaradi bolezni srca, zato so na tem podrocju potrebne dodatne razis-
kave.”” Priporocila, ki so podrobneje opisana v poglavju 8, so namenjena zdravstvenim delavcem in skupinam
laikov s posebnim zanimanjem za pomoc utopljencem, npr. resevalcem iz vode."

I Nakljuéna podhladitev

Nakljucna podhladitev je opredeljena z nenamenskim zniZanjem temperature telesnega jedra pod 35 °C. Dogo-
vorno je podhladitev razdeljena na blago (25-32 °C), srednjo (32-28 °C) in hudo (pod 28 °C). 394
bolniku je ugotavljanje smrti samo na podlagi odsotnosti Zivljenjskih znakov nezanesljivo. V zunajbolnisnicnem

Pri podhlajenem

okolju opustimo oZivljanje le, Ce je srcni zastoj nedvomno posledica smrtne poskodbe, smrtne bolezni, daljse
zadusitve, oziroma, Ce stisi prsnega kosa niso moZni. Tudi pri podhlajenem bolniku veljajo vsa nacela
preprecCevanja srcnega zastoja, temeljnih in dodatnih postopkov oZivljanja. Pri oZivljanju uporabi enake
frekvence za predihavanje in stise prsnega kosa kot pri normotermicnem bolniku. Pri podhlajenem bolniku je
lahko prsni kos otrdel, kar oteZi predihavanje in stise prsnega kosa.

Podhlajeno srce je lahko neodzivno na zdravila z ucinkom na srce, na poskuse elektricnega spodbujanja srca in
na defibrilacijo. Upocasnjena presnova ucinkovin lahko privede do toksi¢nih koncentracij ucinkovin, ki jih da-

jemo v rednih casovnih presledkih.595

Opusti dajanje adrenalina in drugih ucinkovin, dokler na ogrejes bolnika
do priblizno 30 °C. Po doseZeni temperaturi 30 °C podvoji ¢as med posamernimi odmerki. Ko temperatura
doseZe 35 °C, uporabljaj osnovna priporocila.

Pri zniZevanju temperature telesnega jedra (telesne sredice) preide sinusna bradikardija v preddvorno migetanje
(atrijsko fibrilacijo), ki ji sledi prekatno migetanje (ventrikularna fibrilacija) in koncno asistoliji.596 Po prihodu v
bolnisnico je potrebno hudo podhlajene bolnike ogrevati z aktivnimi notranjimi nacini ogrevanja. Motnje
srcénega ritma, z izjemo prekatnega migetanja, navadno spontano izzvenijo in ni potrebe po takojSnjem
zdravljenju. Bradikardija je lahko fizioloska ob hudi podhladitvi, tako da srcno spodbujanje ni upraviceno, razen,
¢e hemodinamsko pomembna bradikardija ostane tudi po ogretju bolnika. Telesna temperatura, pri kateri naj
prvi¢ poskusimo defibrilacijo, in pogostnost njenih ponovitev pri hudo podhlajenem bolniku nista znani. AED
lahko uporabimo pri teh bolnikih. Ob ugotovljeni VF defibriliraj z najvecjo energijo. Ce VF/VT ostaja po treh
defibrilacijah, opusti nadaljnje poskuse, dokler ne ogrejes bolnika do 30 °c> Ce uporabljas AED, med ogrevan-
jem bolnika sledi navodilom AED. Do uspesne defibrilacije lahko trajata kardiopulmonalno oZivljanje in ogre-
vanje nekaj ur>”’

Ogrevanje je lahko pasivno, aktivno zunanje in aktivno notranje. Pasivno ogrevanje je primerno za zavestne
bolnike z blago podhladitvijo, ki so zmozZni drgetanja. Podhlajene bolnike z moteno zavestjo je potrebno sprejeti
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v bolnisnico, v kateri je moZno aktivno zunanje in notranje ogrevanje. Za podhlajene bolnike s prenehan-
jem dihanja in srénim zastojem je najucinkovitejsi nacin ogrevanja zunajtelesno ogrevanje, kar zagotavlja us-
trezno oksigenacijo in krvni obtok med ogrevanjem telesnega jedra za 8 °C do 12 °C na uro.”*

Med ogrevanjem bo bolnik potreboval velike kolicine tekocCin, ker vazodilatacija povzroci povecanje
znotrajZilnega prostora. Potrebno je nenehno hemodinamsko nadziranje bolnika in odmerjanje ogretih i.v.
tekocin. Med ogrevanjem in po njem se je potrebno izogniti povisani telesni temperaturi. Kljub pomanjkanju
ustreznih studij, po obnovitvi spontanega krvnega obtoka uporabi veljavna priporocila za oskrbo bolnika po

oZivljanju, Ce je primerno, tudi blago hipotermijo.

I Pregretje (Hyperthermia)

Pregretje nastopi ob odpovedi termoregulacijskih mehanizmov in temperatura telesne sredice poraste nad
obicajno homeostatsko vzdrZevano vrednost. Pregretje je lahko zaradi zunanjih vzrokov, povzroceno z vplivi
okolja, ali pa posledica povecane tvorbe toplote v telesu.

Z vplivom okolja povzroceno pregretje je najveckrat posledica sevanja toplotne energije, ki jo telo absorbira
hitreje, kot jo lahko izlo¢i s pomocjo termoregulacijskih mehanizmov. Pregretje nastane kot posledica
podaljSane obremenitve s toploto in se izraZa kot vrocinska obremenitev (heat stress), vroCinska preobremen-
itev (heat exhaustion) in vrocinski udar (heat stroke), kar v koncnem stadiju privede do odpovedi stevilnih or-
ganov in v nekaterih primerih do srécnega zastoja.599

Vrocinski udar je sistemski vnetni odgovor organizma s temperaturo telesnega jedra nad 40.6 °C, ki ga
spremljajo spremembe duSevnega stanja in razlicne stopnje motenj v delovanju organov. Obstajata dve obliki
vroCinskega udara: klasicni, ki nastane brez vpliva napora ob mocno povisani temperaturi okolja in obicajno

-.600

prizadene starostnike v obdobju poletnih vrocinskih obdobij”"" in obremenitveni vroCinski udar, ki nastane med

hudim telesnim naporom pri visoti temperaturi okolja in/ali ob veliki zra¢ni vlagi. Obi¢ajno prizadene zdrave

mlade odrasle.®® Smrtnost zaradi vroCinskega udara se giblje med 10 % in 50 9%.°%

Osnova zdravljenja je podporno zdravljenje ki temelji na optimizaciji pristopa ABCDE in hitri ohladitvi bolnika.®®*

05 g hlajenjem je potrebno priceti Ze pred prihodom v bolnisnico. Cilj je hitro ohladiti bolnika na temperaturo
telesne sredice do pribliZzno 39 °C. Bolniki s hudim vrolinskim udarom potrebujejo zdravljenje v enoti za in-
tenzivno zdravljenje.

O pojavu srénega zastoja ob vrocinskem udaru ni posebnih raziskav. Ce nastopi sréni zastoj, upostevaj obicajna
priporocila za temeljne in dodatne postopke oZivljanja in ohlajaj bolnika. Uporabljene naj bodo podobne
tehnike ohlajanja, kot se uporabljajo za doseganje terapevtske hipotremije. O vplivu hipertermije na defibrilaci-
jski prag ni podatkov, zato uporabi obicajna priporocila in ohlajaj bolnika. V primerjavi z bolniki s sr¢nim zasto-
jem, ki imajo normalno telesno temperature, je mogoce, glede na rezultate raziskav na Zivalih, sklepati na

606,607

slabso prognozo pri pregretih bolnikih s srénim zastojem. Nevarnost neugodnega nevroloskega izida se

povecuje za vsako stopinjo telesne temperature, visje od 37 ¢

I Astma

Pojavnost astme v svetu je med 1 % in 18 % prebivalstva, v nekaterih evropskih drZzavah pa je bistveno vecja

608

(ZdruZeno kraljestvo, Irska, Skandinavske deZele). Po svetu je ocena, da je astma vzrok smrti pri 250.000

8,609 . v,
Priporocila v sklopu

bolnikih. V uporabi so Ze nacionalna in mednarodna priporocila za zdravljenje astme.®
smernic 2010 se nanasajo na zdravljenje bolnikov z zelo hudo astmo, ki privede do sr¢nega zastoja ali na zdravl-

jenje astmatikov s srénim zastojem.

I Vzroki srénega zastoja pri astmatiku

Srcni zastoj pri astmatiku je pogosto koncno stanje po daljsem obdobju hipoksije. Obcasno lahko nastopi
nenadni sréni zastoj. Povezan je:
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o s hudim bronhospazmom in sluznimi Cepki, ki povzrocajo dusenje (to je razlog za veliko vecino z
astmo povezanih smrti);

o z motnjami srénega ritma, ki so pri astmi najpogosteje sproZene s hipoksijo.610 Vzrok motenj ritma so
lahko tudi spodbujevalne ucinkovine ( npr. vzburjevalci adrenergicnih receptorjev beta, aminofilin) ali
motnje elektrolitskega ravnovesja;

o zdinamicno prenapihnjenostjo (hiperinflacijo) pljuc, npr. z uporabo samodejnega pozitivnega tlaka ob
koncu izdiha, (“auto PEEP”), ki lahko nastane pri mehanic¢no predihavanih bolnikih. Auto-PEEP nastane
z ujetjem zraka v alveolih, ko ostane zrak ujet v malih dihalnih poteh zaradi kolapsa bronhiolov.
Postopno pride do porasta tlaka v prsni votlini in zmanjSanja venskega povratka ter zmanjsanja
krvnega tlaka;

o s tenzijskim pnevmotoraksom, ki je pogosto obojestranski.

I Kljucni posegi za preprecitev srénega zastoja.

Bolnik s hudo astmo potrebuje odlocno in intenzivno zdravljenje z zdravili za preprecitev zmanjsanja pljucne
funkcije. Ocena in zdravljenje temelji na pristopu ABCDE. Ce je pri bolniku nasicenost arterijske krvi s kisikom
manjsa od 92 %, ali so prisotni znaki Zivljenje ogroZajoce astme, obstaja nevarnost hiperkapnije, kar zahteva
narediti plinsko analizo arterijske krvi. Zdravljenje teh bolnikov zahteva sodelovanje izkusenega klinicnega
zdravnika in zdravljenje v enoti za intenzivno zdravljenje. Uporabljene ucinkovine in vrstni red ukrepov se lahko
razlikujejo glede na lokalno prakso, so pa podrobno opisani v poglavju 8f.10

I Zdravljenje srénega zastoja povzrocenega z astmo

Izvajaj temeljne postopke oZivljanja v skladu z osnovnimi priporocili. Predihavanje bo oteZeno zaradi
povecanega upora v dihalnih poteh. Poskusi se izogniti vpihovanju v Zelodec. Sprememba v dodatnih postopkih
oZivljanja od prejsnjih priporocil je v potrebi po hitri vstavitvi sapnicne dihalne cevke, ker zelo velik tlak v dihal-
nih poteh pomeni zelo veliko nevarnost vpihovanja zraka v Zelodec pri poskusu predihavanja astmaticnega bol-
nika, ki ni intubiran. Med srcnim zastojem je nevarnost Se vecja zaradi mocnega zmanjsanja tonusa spodnje
poZiralnikove zapiralke.w

Predihavanje s frekvenco 8-10 vpihov/minuto in dihalni volumen, ki je potreben za opazen dvig prsnega kosa
med postopki oZivljanja, naj ne bi povzrocili dinamicne prenapihnjenosti pljuc z ujetjiem zraka. Dihalni volumen
vdihanega zraka je odvisen od trajanja vdiha in pretoka zraka med vdihom. Praznjenje pljuc je odvisno od tra-
janja izdiha in pretoka zraka med izdihom. Pri nadzorovano predihavanem tezkem astmatiku, kjer uporabljamo
minutni volumen dihanja, manjsi od 10 I/min, podaljsanje ¢asa izdiha z zniZanjem frekvence dihanja pomembno
ne zmanjsa dinamicne prenapihnjenosti pljuc, povzrocene z zajetjem zraka v pUuéih.612

V nekaterih primerih porocajo o nepricakovani obnovitvi spontanega krvnega obtoka po prekinitvi predihavanja
z odklopom sapnicne dihalne cevke pri bolnikih, pri katerih obstaja sum na ujetje zraka. Ce obstaja sum na
dinamicno prenapihnjenost pliu¢ med oZivljanjem, lahko pritisk na prsno steno in/ali podaljiSana apnea (z
odklopom sapnicne dihalne cevke) sprosti ujeti zrak pri dinamicni prenapihnjenosti plju¢. Ceprav je ta ukrep
podprt z le malo dokazi, je malo verjetno, da bi povzrodil skodo v sicer resnih okolis&inah.”>  Dinamiéna
prenapihnjenost plju¢ poveca upor prsnega kosa.?™® Ce je prva defibrilacija neucinkovita, poskusi pri naslednjem
poskusu (naslednjih poskusih) povecati uporabljeno energijo.l4

Za uporabo neposredne (odprte) masaZe srca pri srcnem zastoju, povzrocenem z astmo, ni ustreznih dokazov.
Preverjanje 4H in 4T bo pripomoglo k prepoznavi potencialno odstranljivih vzrokov z astmo povezanega srénega
zastoja. Prepoznava tenzijskega pnevmotoraksa je ob srcnem zastoju oteZena. Nanj lahko pomislimo ob enos-
transkem dvigovanju stene prsnega kosa, pomiku sapnika v eno stran in podkoZnem emfizemu. Ultrazvocna
preiskava porebrne mrene je v rokah izkusenega preiskovalca za diagnostiko pnevmotoraksa hitrejsa in bolj
obcutljiva od rentgenske preiskave pUu5.619 Pri srénem zastoju, povzrocenem z astmo, vedno upostevaj mozZnost
obojestranskega pnevmotoraksa.
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Zunajtelesna Zivljenjska podpora (Extracorporeal life support, ECLS) lahko zagotovi ustrezno
prekrvljenost organov in izmenjavo plinov pri odpovedi dihanja in krvnega obtoka, ki se sicer ne odzivata na
zdravljenje. Opisani so primeri uspesSnega zdravljenja z astmo povezanega srcnega zastoja odraslih z uporabo

ECLS.%**%*' pomen ECLS v srénem zastoju, povezanem z astmo, ni bil nikoli preverjen v kontroliranih raziskavah.

I Anafilaksija

Andfilaksija je resna, Zivljenje ogroZajoca, generalizirana, sistemska reakcija preobcutljivosti. Zanjo je znacilen
hiter nastanek Zivljenje ogroZajocih teZav z dihalno potjo in/ali dihanjem in/ali krvnim obtokom, vse to pa
spremljajo spremembe na koZi in sluznicah®>%% . v andafilaksiji pride obicajno do sproscanja posrednikov (me-
diatorjev) vnetja iz mastocitov in bazofilcev, ki ga sproZi vezava alergena na celicno vezani imunoglobulin E
(IgE). MozZno je tudi neimunsko sproZanje posrednikov, ki ni vezano na IgE. Vazodilatacijo, edem in povecano
prepustnost kapilar povzrocajo sprosceni histamin in drugi posredniki.

Diagnoza anafilaksije je verjetna, Ce alergenu izpostavljen bolnik nenadoma zboli (obicajno v nekaj minutah) s
hitro nastajajo¢imi Zivljenje ogroZajocimi teZavami z dihalno potjo in/ali dihanjem in/ali krvnim obtokom, vse
to pa pogosto spremljajo spremembe po koZi in sluznicah.

Za prepoznavo in zdravljenje andfilaksije uporabi pristop ABCDE. Vsi bolniki, ki imajo Zivljenje ogroZajoce spre-
membe, morajo prejeti adrenalin. Za vecino reSevalcev, ki morajo zadraviti anafilaksijo, je najprimernejse da-
janje zdravila v misico (i.m). Uporabi naslednje odmerke:

» > 12 let in odrasli: 500 mikrogramov i.m.
» > 6-12let: 300 mikrogramov i.m.
» > 6 mesecev -6 let: 150 mikrogramov i.m.
» < 6 mesecev: 150 mikrogramov i.m.

Dajanje adrenalina v veno (i.v.) naj dajejo samo zdravniki, ki obvladajo uporabo in prilagajanje odmerkov (ti-
triranje) vazopresorjev, ker jih vsakodnevno uporabljajo ( npr. anesteziologi, zdravniki na oddelkih za nujne
primere, specialisti intenzivne medicine). Pri odraslih se daje adrenalin po 50 mikrogramov i.v. do Zelenega
ucinka. Na zacetku daj kisik v najvecji moZni koncentraciji z masko in dihalnim balonom z nepovratnim ventilom
in rezervnim balonom za kisik.*”’. Opravi tekocinsko obremenitev s hitrim dajanjem tekocine i.v., pri otrocih v
odmerku 20 ml / kg tt, pri odraslih pa v odmerku 500 — 1000 ml. Nadzoruj odgovor in po potrebi daj dodatne
odmerke adrenalina. Ostalo zdravijenje (steroidi, antihistaminiki itd.), ki je potrebno za zdravljenje Zivljenje
ogroZajoce andfilaksije, je opisano v poglavju 8g. V primeru srénega zastoja nemudoma pricni s kardiopulmon-
alnim oZivljanjem v skladu z veljavnimi priporocili. Obstaja verjetnost podaljSanega oZivljanja. Zaradi potrebe po
¢im hitrejsih nadaljnjih postopkih oZivljanja, morajo resevalci poskrbeti za ¢im hitrejso pomoc resevalcev.

V pomoc pri potrditvi diagnoze andfilaksije je doloCitev triptaze mastocitov. V idealnih razmerah odvzemi 3
vzorce: prvi vzorec, ¢im je to moZno po zacetku oZivljanja; drugi vzorec 1-2 uri po zacetku bolezenskih znakov,
tretji vzorec po 24 urah ali po umiritvi bolezenskih znakov. Vsi bolniki z anafilaksijo naj bi bili diagnosticno obde-
lani na kliniki za zdravljenje alergije, vklju¢no z dolocitvijo alergena in s tem zmanjsanja nevarnosti ponovnih
alergicnih reakcij. Bolniki morajo biti poduceni, kako ukrepati v primeru ponovnih napadov.

I Srcni zastoj po srcni operaciji

Srcni zastoj po vedji sréni operaciji je relativno pogost v pooperativni fazi, s pogostnostjo 0,7 —2,9 % e

Navadno sledi fizioloSkem poslabsanju bolnika,** Ceprav se lahko pojavi nenadoma brez poprejSnjega
poslabs"anja.630 Vzroki za srcni zastoj so navadno znacilni: tamponada, hipovolemija, ishemija sréne misice,
tenzijski pnevmotoraks, popuscanje srénega spodbujanja. Ti vzroki so potencialno popravljivi. Ce jih zdravimo
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pravocasno, imajo bolniki relativno veliko preZivetje. Klju¢ do uspesnega oZivljanja po srcnem zastoju pri
teh bolnikih je zgodnje nujno ponovno prerezanje prsnice, posebno pri tamponadi ali krvavitvi, kjer je zunanja

srcna masaZa lahko neucinkovita.

I Zacetek kardiopulmonalnega oZivljanja

Takoj pricni z zunanjo masaZo srca pri vseh bolnikih, ki kolabirajo. Premisli o popravljivih vzrokih: hipoksija —
preveri lego tubusa, predihavaj s 100 % kisikom; tenzijski pnevmotoraks — klinicni pregled bolnika, ultrazvocna
preiskava prsnega kosa; hipovolemija; popuscanje srcnega spodbujanja. Pri sekundarni asistoliji, ki je posledica
izgube sr¢nega spodbujanja, je lahko zunanja masaZa srca odloZena do trenutka, ko kirursko vstavljene zacasne
Zice elektrod hitro poveZemo in je sréno spodbujanje ponovno vzpostavijeno (DDD pri frekvenci 100/min in
maksimalni amplitudi). Zadostnost stisov srca se lahko preveri s spremljanjem arterijske krivulje, ki doseZe
sistolni tlak najmanj 10,67 kPa (80 mmHg) pri frekvenci 100 stisov/min.

I Defibrilacija

Obstaja nevarnost, da pri zunanjih stisih prsnega kosa povzrocimo razpoko prsnice ali poskodbo srca.

634-637 v .
Srcni

zastoj v enoti za intenzivno kardiolosko zdravljenje zaradi VF/VT pred pricami in kadar je bolnik priklju¢en na
monitor, zdravimo s takojsnjimi do tremi zaporednimi defibrilacijami. Ce so trije poskusi defibrilacije neuspesni,
razmisljamo o nujnem ponovnem prerezanju prsnice. Nadaljnje defibrilacije so potrebne po univerzalnem
algoritmu in se izvajajo z notranjimi rockami z energijo 20 J, Ce je bila poprej ponovno prerezana prsnica.

I Nujna zdravila

Uporabi adrenalin zelo previdno in ga titriraj do Zelenega ucinka (pri odraslem so venski odmerki 100
mikrogramov ali manj). Daj amiodaron 300 mg po tretjem neuspelem poskusu defibrilacije, vendar ne odlasaj s

ponovnim prerezom prsnice.

I Nujno ponovno prerezanje prsnice

To je kljucni del oZivljanja po srcni operaciji, potem ko so bili izkljuceni vsi ostali moZni popravljivi vzroki srcnega
zastoja. Ko vzpostavis dihalno pot in so bili trije poskusi defibrilacije pri VF/VT neuspes$ni, ponovno prereZi
prsnico brez odlasanja. Nujno ponovno prerezanje prsnice je potrebno tudi pri asistoliji in EABU, potem ko so bili

neuspesni vsi drugi ukrepi.

I Notranja defibrilacija

Pri notranji defibrilaciji se uporabljajo rocke, poloZene neposredno na prekate. Potrebujejo precej manj energije
kot tiste, ki se uporabljajo za zunanjo defibrilacijo. Uporabi 20 J pri srcnem zastoju in 5 J pri bolniku, ki ima
pljiuc¢nosrcni obvod. Med polnjenjem defibrilatorja nadaljuj z masaZami srca in sproZi Sok med fazo
dekompresije. To lahko izboljsa uspeh defibrilacije.

I Srcni zastoj po poskodbi

Umrljivost zaradi srénega zastoja po poskodbi je zelo velika; skupno preZivetje je samo 5,6 % (razpon je O-
17%) 640-646
srcni zastoj ob poskodbi (traumatic cardiorespiratory arrest - TCRA) in ki preZivijo (in imamo podatke za njih), je

Iz neznanih vzrokov je stopnja preZivetja v zadnjih petih letih boljSa kot prej. Pri vseh, ki so utrpeli

nevroloski izid dober v zgolj 1,6 %.

I Udarnina srca

Udarnina srca je dejanski ali skorajsnji srcni zastoj kot posledica topega udarca v steno prsnega kosa v predelu
647-651 . v .. v . v, . . .. ey . . .
srca. Udarec v prsni kos v ranljivem delu srcnega cikla lahko povzroci maligno aritmijo (obicajno migetanje

prekatov). Do udarnine srca pride predvsem med Sportnimi aktivnostmi (najpogosteje baseball) in rekreacijskimi
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aktivnostmi, zato so Zrtve ponavadi mladi moski (srednja starost 14 let). Celoten deleZ preZivetja po
udarnini srca je 15 %, vendar poraste na 25 %, ¢e se z oZivljanjem pricne znotraj 3 minut.®!

I Znaki Zivljenja in za¢etna EKG aktivnost

Zanesljivih napovedovalcev preZivetia po TCRA nimamo. V eni izmed raziskav so ugotovili, da je preZivetje po-

. . . . .. . . 652 . . . v .

membno povezano s prisotnostjo reaktivnih zenic in sinusnega ritma.””" V raziskavi penetrantnih poskodb so bili
. . . . . . - . v . o 646 . v .

reaktivnost zenic, dihalna aktivnost in sinusni ritem povezani s preZivetjem, vendar nezanesljivo.”” Tri studije so

pokazale, da pri bolnikih z asistolijo ali predsmrtnimi (agonalnimi) ritmi ni bilo preiivelih.642’646’653

Poleg tega so
tudi v drugi raziskavi pokazali, da pri bolnikih s EABU po topi poskodbi ni bilo prezvivelih.654 Na podlagi teh ra-
ziskav sta Amerisko zdruZenje kirurgov in Nacionalno zdruZenje zdravnikov nujne pomoci (American College of
Surgeons and the National Association of EMS physicians) izdala smernice za predbolnisnicno prenehanje oZivl-

. . 655
janja.

I Zdravljenje

644, 656-660
Na mestu do-

PreZivetje po TCRA je povezano s trajanjem TPO in ¢asom pred prihodom v bolnisnico.
godka je treba poskrbeti samo za ukrepe za ohranitev Zivljenja in ob prisotnih znakih Zivljenja bolnika ¢imprej
premestiti v najbliZjo primerno bolnisnico. Pri dolocenih bolnikih je potrebno razmisliti o torakotomiji na mestu
dogodka.“l’ %2 Ne smemo izgubljati ¢asa z ukrepi, ki niso dokazano ucinkoviti, kot je imobilizacija vratne hrbte-

. 663
nice.

Zdraviti moramo popravljive (reverzibilne vzroke): hipoksemijo (kisik, predihavanje), krvavitve, ki jih je
mozZno ustaviti s pritiskom (pritisk, kompresijske obveze, mansete, novejsi hemostatski pripomocki), krvavitve, ki
jih ni mogoce ustaviti s pritiskom (opornice, venske tekocine), tenzijski pnevmotoraks (razbremenitev prsnega
kosa) in sréno tamponado (takojsnja torakotomija). Zunanja masaZa srca je lahko neucinkovita pri srénem
zastoju ob hkratni hipovolemiji, vendar vecina preZivelih nima hipovolemije in v tej podskupini lahko obicajni
dodatni postopki oZivljanja resijo Zivljenje. Obicajni TPO ne smejo odloZiti zdravljenja popravljivih vzrokov (npr.
torakotomije pri tamponadi srca).

I Torakotomija pri oZivljanju

Kadar so na mestu dogodka zdravniki z ustreznim znanjem in izkusnjami, lahko med oZivljanjem pri dolocenih
bolnikih s srénim zastojem po penetrantni poskodbi prsnega kosa izvedejo predbolnisni¢no torakotomijo.

Nujna torakotomija na oddelku (Emergency Department Thoracotomy, EDT) je najbolj primerna pri bolnikih s
penetrantno poskodbo srca, ki prispejo na travmatoloski oddelek po kratki obravnavi na mestu dogodka in krat-
kem prevozu s potrjenimi znaki Zivljenja ali EKG aktivnostjo (ocenjen deleZ preZivetja 31 %.°%" po topi poskodbi
bi morala biti EDT omejena na bolnike z znaki Zivljenja ob prihodu in srénim zastojem pred pricami (ocenjeni
deleZ preZivetja je 1,6 %).

I Uporaba ultrazvoka

Ultrazvocna preiskava je uporaben postopek za oceno ogroZenosti poskodovanca, saj lahko hemoperitonej,
hemo- ali pnevmotoraks in tamponado srca z zanesljivostjo potrdimo v nekaj minutah celo med predbolnisnicno
obravnavo.®® Po mnenju drugih pa je predbolnisni¢na ultrazvocna preiskava sicerj na voljo, vendar pa je

potrebno njene prednosti Se dokazati.®®

I Srcni zastoj med nosecnostjo

Umrljivost nosecnic v razvitih drZavah je majhna, ocenjena na 1:30.000 porodov.667 Kadar pride do neZelenega
srcno-Zilnega dogodka pri nosecnici, moramo vedno upostevati tudi zarodek. Smernice za oZivljanje nosecnic
temeljijo vecinoma na posameznih primerih, ekstrapolaciji iz srcnih zastojev pri nenosecih Zenskah, raziskavah
na lutkah in strokovnem mnenju, ki temelji na fiziologiji nosecnosti in spremembah, ki se pojavijo med normal-
nim porodom. Raziskave se nanasajo na primere v razvitih drzavah, medtem ko se vecina smrti, povezanih z
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nosecnostjo, zgodi v drZavah v razvoju. V letu 2008 je bilo po ocenah na svetu 342.900 smrti mater (smrt
med nosecnostjo, porodom ali znotraj 42 dni po porodu.668
Vzroki srénega zastoja pri nosecnicah vkljucujejo: srcne bolezni, pljucne embolizme, dusevne motnje, hiperten-
. . v . . .. . ve . .y v 669
zivne motnje med nosecnostjo, sepso, krvavitev, embolijo z amnionsko tekocino in ektopicno nosecnost.””” Do

srénega zastoja pri nosecnicah lahko pride zaradi enakih vzrokov kot pri nenosecih Zenskah enake starosti.

I Prilagoditev smernic TPO za srcni zastoj med nosecnostjo

Po 20.tednu nosecnosti lahko maternica pritiska na spodnjo votlo veno in aorto, kar ovira povratek venske krvi
in zmanjsuje minutni volumen srca. Ovira venskemu povratku zaradi pritiska maternice lahko se pred srcnim

670,671 v
Po srcnem

zastojem povzroci hipotenzijo ali celo Sok, pri kriticno bolnem pa povzroci celo srcni zastoj.
zastoju zmanjsan venski povratek krvi in minutni volumen srca zaradi pritiska maternice omejujeta ucinkovitost
zunanje masaZe srca.
Glavni koraki TPO pri nosecnici:
*  Zgodniji klic na pomoc — klic specialista (vkljucno s porodnic¢arjem in neonatologom).
*  Pricni s temeljnimi postopki oZivljanja glede na obicajne smernice. Poskrbi za kakovostno zunanjo
masaZo srca s ¢immanj prekinitvami.
*  Rocno premakni maternico v levo za zmanjsanje pritiska na spodnjo votlo veno.
» (e je mogoce, nagni nosecnico v levo — najugodnejsi kot nagiba ni znan. Cilj naj bo med 15% in 30°. Kot
nagiba mora omogocati kakovostno zunanjo masaZo srca in po potrebi tudi carski rez (glej spodaj).

I Prilagoditve dodatnih postopkov oZivljanja

Povecana sta verjetnost oslabitve poZiralni¢no-Zelodcne zaZemalke (sfinktra) in tveganje za vdihanje Zelodcne
vsebine; zgodnja sapnicna intubacija z ustreznim pritiskom na krikoidni hrustanec zmanjsa to tveganje.
Intubacija v sapnik olajsSa predihavanje plju¢ ob povecanem tlaku v trebusni votlini. Zaradi zoZenja dihalne poti
pri nosecnici zaradi edema in otekanja je potrebno pripraviti sapnicni tubus z notranjim premerom, ki je 0,5-1
mm manjsim, kot bi ga uporabili pri nenoseci Zenski podobne velikosti.*”” Med nosecnostjo se upornost stene
prsnega kosa ne spremeni, zato moramo pri nosecnici uporabiti obicajne Sokovne energije za defibrilacijo.673
Resevalci morajo med oZivljanjem poskusati odkriti pogoste in popravljive vzroke srcnega zastoja v nosecnosti.
Za odkritje vzrokov srénega zastoja v nosecnosti si lahko pomagajo s pristopom 4 H in 4T. Pri nosecnicah je
prisotno tveganje za vse vzroke srénega zastoja kot pri nenosecih Zenskah enake starostne skupine (npr.
andfilakticna reakcija, prevelik odmerek zdravil, poskodbe). Razmisliti je potrebno o uporabi ultrazvocne
preiskave trebuha, ki jo mora opraviti izkusena strokovnjak; s preiskavo se potrdi nosecnost in ugotovijo mozni
vzroki za srcni zastoj v nosecnosti. Ob ultrazvocni preiskavi pa ne smemo odlasati z drugim zdravljenjem.

I Ce takojsnji poskusi oZivljanja niso uspesni

Potrebno je razmisliti o nujni histerektomiji ali carskem rezu takoj, ko pride pri nosecnici do sr¢nega zastoja. V
dolocenih okoliscinah bodo takojsnji poskusi oZivljanja povrnili srcni ritem in prekrvijenost; v zgodnji nosecnosti
to lahko omogo¢i nadaljevanje nosecnosti do roka poroda. Ce zaletni poskusi oZivijanja niso uspesni, lahko
porod zarodka izboljSa moZnosti za uspesno oZivljanje matere in zarodka.”**’
*  V nosecnostni starosti <20 tednov nujni carski rez ni potreben, saj nosecniska maternica te velikosti
redko pomembno zmanjsa srcni minutni volumen.
* V nosecnostni starosti 20-23 tednov je potrebno izvesti nujno histerektomijo, s cemer se omogoci
uspesno oZivljanje matere, ne pa preZivetje novorojencka, ki je pri tej nosecnostni starosti malo
verjetno.
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* V nosecnostni starosti > 24-25 tednov je potrebno izvesti nujno histerektomijo za zascito
Zivljenja matere in novorojencka.
Najboljsa stopnja preZivetja za novorojencke nosecnostne starosti nad 24-25 tednov je pri novorojenckih, ki so
bili rojeni znotraj 5 minut po materinem srcnem zastoju. To pomeni, da morajo resevalci priceti s histerektomijo
po priblizno 4 minutah po srénem zastoju.

I Poskodbe z elektri¢cnim tokom

Elektricna poskodba je relativno redka, vendar gre za pogosto unicevalno vsestransko poskodbo z veliko
obolevnostjo in umrljivostjo, ki vsako leto povzroci 0,54 smrti na 100.000 ljudi. Vecina elektri¢nih poskodb pri
odraslih se zgodi na delovnem mestu in so v vecCini povezane z visokimi napetostmi, medtem ko so otroci

izpostavljeni predvsem doma, kjer so napetosti nizZje (220 V v Evropi, Avstraliji in Aziji; 110 V v ZDA in Kanadi. 677

Poskodba z elektricnim tokom ob udaru strele je redka, vendar po svetu vsako leto povzroc¢a 1000 smrti.t”
Poskodbe ob elektricnem sunku nastanejo zaradi neposrednega ucinka elektricnega toka na celicne membrane
in gladke misice Zil. Zastoj dihanja lahko nastane zaradi ohromitve sistema centralnega nadzora dihanja ali
dihalnih misic. Elektricni tok lahko povzroci nastanek VF, Ce tecCe skozi srcno misico med ranljivo dobo (podobno
kot pri pojavu R-na-T). % Elektricni tok lahko povzroc€i tudi ishemijo srcne miSice zaradi kréa vecnih arterij.
Asistolija lahko nastane primarno ali sekundarno po dusitvi zaradi zastoja dihanja.

Udar strele lahko sprosti do 300 kilovoltov napetosti v le nekaj milisekundah. Pri tistih, ki preZivijo zacetni udar,
lahko nastane obseZno sprosc¢anje kateholaminov ali avtonomno spodbujanje, kar povzroCi nastanek
hipertenzije, tahikardije, neznacilnih sprememb v EKG (vklju¢no s podaljSanjem dobe QT in prehodni obrat vala
T) ter odmiranje celic sr¢ne misice. Umrljivost zaradi poskodb s strelo je do 30 %, pri preZivelih pa ostanejo cello

v 70 % pomembne bolezenske spremembe.?***%

I Ozivljanje

Poskrbi, da so vsi izvori elektricne napetosti izkljuceni in ne pribliZuj se poskodovanemu, dokler ni varno. Pric¢ni z
obicajnimi temeljnimi in dodatnimi postopki oZivljanja brez odlasanja.

*  Oskrba dihalne poti je lahko oteZena zaradi elektricnih opeklin okrog obraza in vratu. Zgodnja sapnicna
intubacija je potrebna v teh primerih, saj se lahko razvije obsezna oteklina mehkih tkiv, ki povzroca
zoZenje dihalne poti. Ob poskodbi z elektricnim tokom lahko pride do poskodbe glave in hrbtenice.
Imobiliziraj hrbtenico, dokler ni mozZno izvesti ustrezne ocene.

*  Misi¢na ohromitev lahko, Se posebej po poskodbi z visokimi napetostmi, vztraja ve¢ ur;®® v tem asu je
potrebno mehansko predihavanje.

* Najpogostejsa zacetna motnja srcnega ritma po udaru izmenicne visoke napetosti je VF; zdravi jo s
takojsnjo defibrilacijo. Asistolija je bolj pogosta po udaru enosmernega toka; sledi obic¢ajnim
postopkom za to in druge motnje srénega ritma.

* QOdstrani tleco obleko in Cevlje, da preprecis nadaljnje toplotne poskodbe.

*  Obilno tekocinsko zdravijenje je potrebno, Ce je prisotno obseZno unicCenje tkiva. VzdrZuj zadostno
diurezo za pospesitev izlocanja mioglobina, kalija in drugih izlockov poskodovanega tkiva.*®

*  Razmisli o zgodnjem kirurskem posegu pri bolnikih s hudo toplotno poskodbo.

*  VzdrZuj imobilizacijo hrbtenice, Ce je moZnost poskodbe glave ali vratu.?%%

* Izvedi podroben sekundarni pregled za izkljucitev poskodb zaradi tetanicnega kréenja misic ali zaradi
padca pos"kodovanca.685’686

*  Poskodba z elektricnim tokom lahko povzroci resne poskodbe globokih mehkih tkiv z relativno
majhnimi ranami na koZi, saj tok sledi Zivéno-Zilnim snopom; natancno isCi znake utesnitvenega
sindroma, pri katerem je potrebno prerezati misicne ovojnice (fasciotomija).
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Principi izobraZevanja pri oZivljanju

PreZivetje po sr¢nem zastoju dolocajo kvaliteta znanstvenih dokazov, ki oblikujejo smernice, ucinkovitost

izobraZevanja in sredstva za implementacijo smernic. *’ Dodatni dejavnik je kako hitro se smernice vklopijo v
klinicno prakso in ucinek ¢loveskega faktorja pri prenosu teorije v prakso. 088
Implementacija Smernic 2010 bo bolj uspesna, ¢e imamo vnaprej planirano, celovitp startegijo

impelementacije, ki vkljucuje izobraZevanje. Zamuda pri pripravi materialov in sporstitvi kadrov za

usposabljanje so bili navedeni kot razlogi za zamudo pri implementaciji smernic 2005. 689,690

I Kljucna priporocila za izobraZevanje

Delovna skupina za IzobraZevanje, implementacijo in Teame ILCORja je med postopkom ocenjevanja dokazov
smernic 2010 prepoznala sledeca klju¢na vpras"anjalg:

* IzobraZevalne postopke je potrebno preverjati, da zagotovimo zanesljivo doseganje ucnih ciljev.
Namen je zagotoviti, da izobraZevanci pridobijo in obdrZijo vescine in znanja, ki jim omogocajo pravilno
ukrepanje v realni situaciji pri srcnem zastoju in izboljSanje preZivetja po srcnem zastoju.

*  Kratki video/racunalniski samo-izobraZevalni tecaji, z minimalnim ali brez vodenja instruktorja,
kombinirano s prakticnimi vajami na lutkah (hands-on practice) so ucinkovita alternativa tecajem
temeljnih postopkov oZivljanja (TPO in AED) .

* Idealno, bi vsi drzavljani morali znati izvajati standardne TPO, ki vkljucujejo tako zunanjo masaZo srca
kot umetno dihanje. Obstajajo pa okolisCine v katerih je ucenje TPO samo z zunanjo masaZo srca kosa
smiselno, (npr. priloZnostno ucenje v zelo omejenem casu). Tiste, ki so se ucili TPO samo z zunanjo
masaZo srca je potrebno spodbujati k ucenju standardnih postopkov oZivljanja.

*  Znanja in vescine temeljnih in dodatnih postopkov oZivljanja pesajo v tako kratkem casu, kot je 3 do 6
mesecev. Pogosta preverjanja znanja pomagajo pri prepoznavi tistih posameznikov, ki potrebujejo
osveZitveno usposabljanje, za vzdrZevanje znanja in vescin

* Naprave z vodenjem ali preverjanjem pravilnosti TPO izboljsajo priucitev vescin in vzdrZevanje znanja in
so priporocljive pri u¢enju TPO za laike in zdravstvene delavce.

*  Povecan poudarek na ne-tehnicnih vescinah, kot so vodenje, teamsko delo, upravljanje opravil in
stopenjska komunikacija izboljsajo izvajanje TPO in oskrbo pacienta.

* Sestanki teama za planiranje postopkov oZivljanja in debrifingi na podlagi uspesnosti izvajanja med
simuliranimi ali realnimi poskusi oZivljanja pomagajo k izboljSanju timskega in individualnega izvajanja
oZivljanja

*  Raziskave o vplivu usposabljanja iz oZivljanja na dejansko preZivetje so omejene. Ceprav so studije na
lutkah uporabne, pa je potrebno spodbujati raziskovalce, da delajo raziskave in porocajo o vplivu
izobraZevalnih postopkov na dejansko preZivetje.

I Koga in kako usposabljati

Idealno bi morali vsi drZavljani imeti vsaj nekaj znanja TPO. Premalo je dokazov za ali proti izobraZevanju
usmerjenim na visoko rizicne skupine. Vendar pa usposabljanje lahko zmanjsa strah druZinskih ¢lanov in bolnika,
izboljsa custveno prilagajanje in daje samozavest posameznikom, da bi bili sposobni zaceti 7PO.”

Ljudje, ki potrebujejo usposabljanje iz oZivljanja so laiki, tisti ki so brez formalne zdravstvene usposobljenosti,
toda v vlogi, ki jim nalaga dolZnost nuditi prvo pomoc (npr. Resevalci iz vode, resSevalci, bolnicarji) ter
profesionalni zdravstveni delavci v razlicnih okoljih, ki vkljucujejo skupnosti, enote nujne medicinske pomoci,
oddelke splosnih bolnisnic in intenzivnih enot.

Usposabljanje mora biti prilagojeno na potrebe razlicnih vrst izobraZevancev in ucnih stilov, da zagotovimo
pridobivanje in vzdrZevanje znanj in vescin oZivljanja. Tisti od katerih se pricakuje redno izvajanje TPO morajo
poznati trenutno veljavne smernice in jih znati uporabljati kot del multi-profesionalnega tima. Ti posamezniki
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potrebujejo kompleksnejse usposabljanje, ki vkljucuje tako tehnicne in ne-tehnicne vescine (t.j. timsko
delo, vodenje, vescine komunikacije ).691
Arbitrarno usposabljanja delimo na ucenje temeljnih postopkov oZivljanja in ucenje dodatnih postopkov

oZivljanja, Ceprav gre v resnici za nadaljevanje celote.

I Usposabljanje TPO in AED

Ozivljanje s strani oCividcev in zgodnja defibrilacija resujeta Zivljenje. Mnogi dejavniki zmanjsujejo pripravljenost
ocividcev, da pricnejo s TPO, npr. Panika, strah pred boleznijo, strah da bodo poskodovali Zrtev, ali da bodo

. . T 693-708 696, 702-704, 709-714
nepravilno izvajali TPO.

Usposabljanje laikov poveca pripravijenost k izvajanju TPO.
Usposabljanje TPO in izvajanje TPO med dejanskim srénim zastojem je varno vecini okoliscin. Posameznike, ki
pridejo na usposabljanje TPO je potrebno opozoriti na napor in fizicno aktivnost, ki je potrebna med porgramom
ucenja.

Ucenci, ki razvijejo znatne simptome (npr. boleCina v prsih, teZko dihanje) med izobraZevanjem je potrebno
opozoriti, naj prekinejo. Resevalci, ki razvijejo znatne simptome med izvajanjem realnega oZivljanja morajo

prenehati z izvajanjem TPO (glej smernice za TPO za nadaljnje informacije o tveganju za resevalce) A

I Ucni program za Temeljne postopke oZivljanja in AED

Ucni program za ucenje temeljnih postopkov oZivljanja in AED mora biti prilagojen za tarcno populacijo in

karseda enostaven. Sledeci elementi naj bodo temeljni elementi v curriculumu:™>*
* osebna varnost in nevarnost v okolici pred zacetkom
* prepoznava srcnega zastoja z ocenjevanjem odzivnosti, sprostitve dihalne potiin ocene dihanja.4’ B

e prepoznava agonalnih/hlastajocih (gasping) vdihov ali nenormalnega dihanja kot znak srénega zastoja
pri neodzivnem 871

* kakovostno izvajanje masaZe srca (vkljucno s pravilno frekvenco, globino, popuscanjem in
zmanjsanjem casa brez masaz) ter umetnega dihanja.

* uporaba povratne informacije/vodenja (vkljucno od naprav) med ucenjem TPO za izboljSanje pridobi-
vanja in ohranjanja znanja vescin e
* ucenje TPO in AED bi moralo teZiti k ucenju standardnih TPO vklju¢no z umetnim dihanjem. Ucenje TPO

samo z zunanjo masaZo srca ima v dolocenih primerih potencialne prednosti pred ucenjem zunanje

694, 699, 702, 707, 708, 711, 717, 718

masaZe srca in umetnega dihanja. Svetujemo sledec pristop k ucenju TPO.

I Ucenje standardnih TPO v primerjavi s TPO samo z zunanjo masazo srca

Obstajajo polemike katere vescine TPO je smiselno uciti za posamezne vrste resevalcev. TPO samo z zunanjo
masaZo (Compression-only CPR) je laZje in hitreje uciti, posebej kadar ucimo posameznike, ki se sicer ne bi
udeleZili usposabljanja TPO. V mnogih primerih pa je ucenje standardnih TPO (ki vklju¢uje ventilacijo/umetno
dihanje) boljse, npr. pri otrocih,s4 zastojih zaradi zadusitve, in kadar morajo ocividci oZivljati dlje kot nekaj
minut. ™

Predlagamo torej na izobraZevanju temelje¢ poenostavljen pristop:

* Idealno uc¢imo vescine TPO v celoti, (zunanja masaZa srca in umetno dihanje v razmerju 30:2) za vse
drZavljane.

*  kadar je usposabljanje casovno omejeno ali priloZnostno (npr. navodila dispecerja po telefonu
ocividcem, pri masovnih dogodkih, oglasevalnih akcijah, YouTube _viral’ videoposnetkih, ali pa kadar
se posameznik ne Zeli usposablajti), pa naj se usposabljanje omeji na uc¢enje TPO samo z zunanjo
masaZo srca.

* posameznike, ki so usposobljeni za izvajanje TPO samo z zunanjo masaZo srca, naj se v nadaljnjem
usposabljanju usposobi tudi za izvajanje umetnega dihanje poleg zunanje masaZe srca. Idealno naj se
taksnim posameznikom ponudi usposabljanje za izvajanje zunanje masaZe srca in umetnega dihanja Se
na istem usposabljanju.
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* Laike, ki imajo dolZnost, da pomagajo, kot so bolnicarji s teCajem prve pomoci, resevalci iz
vode, varuhi otrok, je potrebno nauciti oboje, zunanjo masaZo srca in umetno dihanje.

* za oZivljanje otrok je potrebno prve resevalce spodbujati, da uporabljajo tisti nacin oZivljanja za
odrasle, katerega so se ucili, saj je preZivetje slabse, e nicesar ne poskusajo. Ne profesionalce, ki se
Zelijo nauciti pediatricnega oZivljanja, ker imajo dolZnost skrbeti za otroke (npr. starsi, uCitelji, medi-
cinske sestre/zdravstveni tehniki v Solah, resevalci iz vode itd), je potrebno nauciti, da je bolje sprem-
eniti shemo za oZivljanje odraslih in dati najprej 5 zacetnih vpihov, katerim sledi priblizno 1 minuta TPO
predno gredo po pomoc, ¢e ni nikogar, ki bi to storil. Zunanja masaZa srca pri otrocih je vsaj 1/3 de-
beline A-P premera prsnega kosa.?

* Ucenje TPO za drzavljanje moramo spobujati za vse. Toda, ¢e ocividci niso usposobljeni ne predstavlja
ovire za izvajanje oZivljanja samo z zunanjo masaZo srca, po mozZnosti ob dispecerskem vodenju po
telefonu.

I Metode usposabljanja temeljnih postopkov oZivljanja in AED

Obstaja veliko metod za izvajanje usposabljanja temeljnih postopkov oZivljanja in AED. Tradicionalni tecaji z
instruktorjem ostajajo najpogosteje uporabljan nacin.”? v primerjavi s tradicionalnimi tecaji z instruktorjem, so
dobro nacrtovani programi za samopoucevanje (npr. video, DVD, racunalnisko podprti) z minimalno udeleZbo ali
povsem brez instruktorja, lahko ucinkovite alternative za laike in zdravstvene delavce, ki Zelijo osvojiti vescine

temeljnih postopkov oZivijanja in AED.”**7**

Je pa bistvenega pomena, da ti teCaji vsebujejo prakticni del na
lutkah kot del programa.
Uporaba naprav s TPO vodenjem/povratnimi informacijami je smiselna pri usposabljanju laikov in zdravstvenih

delavcev iz TPO in AED.”*

I Trajanje in pogostnost tecajev temeljnih postopkov oZivljanja z instruktorjem

Optimalni ¢as trajanja teCajev temeljnih postopkov oZivljanja in AED z instruktorjem ni bil ugotovljen, in se ver-
jetno razlikuje glede na lastnosti udeleZencev. (npr. laiki ali zdravstveni delavci; predhodna usposabljanja, sta-
rost) curriculum, razmerje med stevilom instruktorjev na Stevilo udeleZencev, kolicino prakticnih vaj na lutkah in
uporabo preverjanja znanja ob koncu tecaja.

Vecina studij kaZe, da se vescine TPO, kot so npr. klic na pomoc, zunanja masaZa srca in umetno dihanje,

. . . . . 722,725, 735-740
propadajo v treh do Sestih mesecih po osnovnem usposabljanju.

736, 741, 742

AED vescine se ohranijo dalj casa
kot samo vescine temeljnih postopkov oZivljanja.

I Ucenje Dodatnih postopkov

I Ucni program ucenja Dodatnih postopkov

Ucenje Dodatnih postopkov je ponavadi namenjeno zdravstvenim delavcem. U¢ni program morajo biti vedno

pirlagojeni individualnim potrebam, bolnikom, ki jih posameznik obravnava in posameznikovi vlogi v sistemu

odzivanja na srcni zastoj v zdravstvenem sistemu.. Ucenje timov in vescina prepoznavanja ritma je pomembna

pri minimiziranju ¢asa brez zunanje masaZe srca pri uporabi strategije smernic 2010 za manualno defibrilacijo,

ki vkljucuje polnjenje defibrilatorja med izvajanjem zunanje masaZe srca.”” 7%

Ucni program Dodatnih postopkov oZivljanja naj vsebujejo naslednje osrednje elemente:
* preprecCevanje zastoja.m’ 744

* kvalitetna zunanja masaZa srca, s pravilno frekvenco, globino, zmanjsanjem casa brez masaZ in venti-
lacijo s preprostimi vescinami (npr Zepna masak, dihalni balon)

* Defibrilacija vklju¢no s polnjenjem med izvajanjem zunanje masaZe srca pri manualni defibrilaciji

* algoritmi dodatnih postopkov oZivijanja.

* ne-tehnicne vescine (npr. vodenje in usposabljanje teamov, komunikacija).
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Metode uc¢enja Dodatnih postopkov

Za pripravo kandidatov pred tecajem oZivljanja lahko uporabliamo razlicne metode , npr. branje prirocnikov,

v .. . v . 745-753
pred tecajni testi, e-ucenje.

I Simulacije in realisti¢ne tehnike usposabljanja

Usposabljanje s simulacijami je nujno pri oZivljanju. Obstaja pa veliko razli¢ic in nacinov poteka simulacij 7>
Pomanjkanje doslednih definicij (visoka vs. nizka vernost simulacije) oteZkoca primerjanje studij razlicnih vrst

usposabljanja s simulacijami.

I Intervali za usposabljanje dodatnih postopkov

Ohranjanje znanja in vescin hitro upada po zacetnem usposabljanju iz oZivljanja. Obnovitveno upsosabljanje je

nujno potrebno, da vzdrZujemo znanje in vescine; vendar pa je nejasno kako pogosto je potrebno obnovitveno

usposabljanje. Vecina studij je pokazala, da je znanje in vescine dodatnih postopkov oZivljanja upadlo ob testi-

. v . . . . 737, 755-762, y . .
ranju po treh do Sestih mesecih po upsosabljanju dve studiji sta pokazali sedem do dvanajst mesece
763,764 . v .. . 765

in ena Studija osemnajst mesecev.

v

Etika oZivljanja in odlo¢itve o koncu Zivljenja

Potrebno je upostevati vec vidikov, da lahko zagotovimo ustrezno odlocanje o tem ali pricnemo s postopki
oZivljanja, ali ne, in da bolnike obravnavamo s spostovanjem.
Te odlocitve so zelo zapletene in nanje vplivajo razlicni dejavniki, kot so posameznik, mednarodni, lokalni kul-
turni, pravni, tradicionalni, verski in ekonomski vidiki.7e6
Smernice ERC 2010 vkljucujejo sledeca poglavja, ki se nanasajo na etiko in odlocitve o koncu Zivljenja

*  kljucni principi etike

* nenaden srcni zastoj v globalni perspektivi

* preZivetje in napovedi o preZivetju

* kdaj zaceti in kdaj prenehati s postopki oZivljanja

* nadaljevalni postopki in navodila do-not-resuscitate

* prisotnost druZine med oZivljanjem

* pridobivanje organov

* raziskave pri oZivljanju in soglasje za posege

* raziskave in usposabljanje na pred kratkim umrlimi
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