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Sréni zastoj v posebnih
okolis¢inah

Cardiac arrest in special
circumstances

Izvlecek

Namen tega prispevka je predstaviti smernice 2005 European Resuscitation Council
(ERC) za o%ivljanje v posebnih okolis¢inah. Vsebuje priporoila in prikaz specifi¢nih
ukrepov in sprememb v nadaljnjih postopkih oZivljanja pri oskrbi bolnika v srénem
zastoju zaradi enega od naslednjih vzrokov: motnje elektrolitov, zastrupitve, utopit-
ve, podhladitev, hipertermije, hudega poslab$anja astme, anafilaksije, poskodbe ali
elektri¢nega udara.

Abstract.

The aim of this contribution is to present 2005 European Resuscitation Council (ERC)
Guidelines for Resuscitation in special circumstances. They contain recommendations
and review of specific interventions with modification to advanced life support in the
treatment of consecutive causes of cardiac arrest: life-treating electrolyte disorders,
poisoning, drowning, hypothermia, hyperthermia, near-fatal and life-treating asthma,
anaphylaxis, traumatic cardiorespiratory arrest, pregnancy, electrocution.
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1. Sréni zastoj in oskrba pri motnjah
elektrolitov

Elektrolitske motnje so pogost vzrok moten;j srénega
ritma in srénega zastoja. Najpogosteje so v povezavi s
spremembami plazemske koncentracije kalija (obi¢ajno
s hiperkaliemijo) in redkeje s spremembami v nivoju
kalcija ali magnezija.

l.1. Motnje, povzroéene s spremembami
plazemske koncentracije KALIJA (1, 2, 3,4)
Zunajceli¢na koncentracija kalija je 3.5 - 5.0 mmol/
1. Med znotrajceli¢nim in zunajceli¢nim prostorom
obstaja v normalnih razmerah velik koncentracijski
gradient. Ta prispeva k vzdraZnosti Zivénih in migi¢-
nih celic, vklju¢no s sréno miSico. Pri vrednotenju
plazemske koncentracije kalija je potrebno upo3tevati
spremembe v serumski pH vrednosti. Ce se vrednost
pH zni%a, koncentracija K+ v serumu naras¢a zaradi
premika kalija iz znotrajceli¢nega prostora v Zilni
prostor. In nasprotno, pri zvi§anju vrednosti pH se
koncentracija K+ v serumu zni?a zaradi premika K+
v znotrajceli¢ni prostor.

Hiperkaliemija

Ohiperkaliemiji govorimo, kadar je koncentracija K+
visja od 5.5 mmol/l. O hudi hiperkaliemiji govorimo
pri koncentracijah K+, vigjih od 6.5 mmol/l.

Vzroki: ledvi¢no popus¢anje, zdravila ( ACE inhibi-
torji, blokatorji receptorjev angiotenzina II, beta bloka-
torji, nesteroidni antirevmatiki, trimetoprim), razpada-
nje tkiva (rabdomioliza, razpadanje tumorja, hemoliza),
metaboli¢na acidoza, Addisonova bolezen, dieta.

Klini¢na slika: misi¢na slabost do flakcidne paralize,
parestezije in oslabljeni refleksi, motnje ritma, sréni
zastoj.

Spremembe v EKG-ju obi¢ajno nastanejo pri kon-
centracijah K+ nad 6.7 mmol/l.

Spremembe EKG zapisa so: AV blok L. stopnje, apla-
niran ali odsoten p val, visok in irok T val (visji od R
zobca) v najmanj dveh odvodih, denivelacija ST spojni-
ce, raz§irjen QRS (> 0.12 s), ventrikularna tahikardija,
bradikardija in sréni zastoj (PEA, VF ali asistolija).

Oskrba: zas¢ita miokarda z antagoniziranjem uc-
inkov hiperkaliemije, premik K+ v celico, izlo¢anje K+
iz telesa in preprecevanje ponovne hiperkaliemije.
Bolnik ni v srénem zastoju:

e pri hipovolemiji je potrebno nadomes¢anje teko¢-
ine;

e vrednost kalija 5.5 — 6.0 mmol/l: izlo¢anje kalija iz
telesa s furosemidom 1 mg /kg pocasi i.v., kalijeve
izmenjevalne smole, hemodializa;

¢ vrednost kalija 6.0 — 6.5 mmol/l (brez sprememb
v zapisu EKG): dodatno poskusimo doseci premik
K+ v celico z uporabo 10 enot kratkodelujocega
inzulina in 50 g glukoze i.v. (v 15 — 30 minutah);

¢ vrednost kalija nad 6.5 mmol/l (brez EKG spre-
memb): za premik K+ v celico uporabimo salbu-
tamol 5 mg in odmerek ponovimo po potrebi; v
primeru metabolne acidoze pa NaHCO, 50 mmol
i.v. (v 5 minutah);

¢ vrednost kalija nad 6.5 mmol/l z EKG spremem-
bami: najprej zai¢ita miokarda s CaCl, 10 ml 10%
i.v. (v2-5minutah) in nato metode izlo¢anja ter
premika kalija.

Bolnik je v srénem zastoju: temeljni in nadaljnji postop-

ki oZivljanja, za§¢ita sr¢ne miSice z 10 ml 10% CaCl2,

uporaba NaHCO3 (v primeru acidoze ali ledvi¢nega
popuscanja), glukozafinzulin, v primeru odpornosti
na zdravljenje hemodializa.

Hipokaliemija

Hipokaliemija je pogosta pri hospitaliziranih bolni-
kih.

O hipokaliemiji govorimo pri koncentraciji K+ manj
kot 3.5 mmol/l. O hudi hipokaliemiji govorimo pri
koncentraciji K+ pod 2.5 mmol/l.

Vzroki: driska, zdravila (diuretiki, odvajala, stero-
idi), izguba K+ skozi ledvice (bolezni ledvic, diabetes
insipidus, dializa), Cushingov sindrom, hiperaldoste-
ronizem, metabolna alkaloza, izguba magnezija.

Klini¢naslika: slabost, kréi okonéin, zaprtje, rabdomi-
oliza, ascendentna paraliza ter te¥ave z dihanjem.

Spremembe v EKG: U val, aplanirani T val, spremem-
be ST spojnice, motnje ritma (posebe;j pri digitaliziranih
bolnikih), sréni zastoj.

Oskrba: nadomes¢anje K+ do odmerka 20mmol/h
iv.; pri srténem zastoju ali pri nestabilnih motnjah
ritma, kjer grozi sréni zastoj, pa hitra infuzija 2 mmol/
min 10 minut, sledi 10 mmol v 5 - 10 minutah.

Ker hipokaliemijo pogosto spremlja hipomagneze-
mija in ker magnezij pospesuje privzem K+ (posebej v
srni misici), se pri hudi hipokaliemiji priporo¢a tudi
uporaba magnezija.
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1.2. Motnje, povzrocene s spremembami v

nivoju KALCIJA in MAGNEZIJA

Motnje, povzrocene s spremembami plazemske koncen-
tracije kalcija in magnezija, njihovo prepoznavanje in

zdravljenje so prikazani v tabeli 1.

2. Srcni zastoj in oskrba pri zastrupitvah
Zastrupitve so pogost vzrok srénega zastoja pri bolnikih,
mlaj3ih od 40 let. Najveckrat gre za samomor in nepri-

lagojeno odmerjanje mamil ter zdravil.

Oskrba zastrupljenca temelji na ABCDE postopkih

s poudarkom na izlo¢anju strupa (5).

Najpogosteje prvotno nastopi zastoj dihanja (zaradi
nezavesti in zapore dihalnih poti), posledi¢no se pojavi 3.
tudi sréni zastoj. Pogosto so zastrupitve zdruZene z akut-
nim alkoholnim opojem.

Postopek pri zastrupitvah je naslednji:

1. Odpremo dihalno pot, preverimo dihanje in sréni

utrip.

Pri sumu na zastrupitev s cianidi, hidrogensulfidom, ko-

rozivi ali organofosfati ne dajemo umetnega dihanja

usta na usta. Bolniku damo kisik v visoki koncentra-

ciji (izjema so zastrupitve s parakvatom, kjer lahko

visoke koncentracije kisika sproZijo poskodbe plju¢

— fibrozo).

2. Prizastrupitvah je pogosta aspiracija ¥elod¢ne vsebi-

ne. Bolniku vstavimo dihalno cevko po metodi hitre

sekven¢ne intubacije (rapid sequence intubation,

postopke oZivljanja.

RSI) z uporabo Sellickovega manevra.
Pri srénem zastoju izvajamo temeljne in nadaljnje

Tabela 1. Spremembe plazemske koncentracije kalcija in magnezija s kliniéno sliko in priporocenim zdravljenjem

MOTNJA VZROK KLINICNA SPREMEMBE OSKRBA
SLIKA V EKG
HIPERKALCEMIJA  |Hiperparatireoidizem, |Zmedenost, slabost, [Skrajsana QT Nadomes¢anje
(Ca++ > 2,6 mmol/l) |malignomi, bolegine v trebuhu, |doba, razsirjen tekocin,
sarkoidoza, hipotenzija, motnje |QRS kompleks, AV |furosemid 1mg/kg,
zdravila ritma, sréni zastoj  |blok, aplaniran T  |hidrokortizon

val, sréni zastoj

200 -300 mg i.v.,
pamidronate 60 — 90
mg iv., kalcitonin 4

malabsorpcija

ritma, sréni zastoj

- 8 enot/kg/8h i.m.,
hemodializa
HIPOKALCEMIJA Kroni¢na ledvi¢na Parestezije, tetanija,|Podaljsana QT 10 — 40 ml 10%
(Ca++ < 2.1mmol/l) odpoved, akutni konvulzije, AV doba, inverzija T  |CaCl2 in4 -8
pankreatitis, blok, sréni zastoj  |vala, AV blok, sréni|{mmol 50%MgSO4
blokatorji Ca++ zastoj (Ce je potrebno)
kanalov, rabdomioliza,
toksi¢ni $ok sindrom,
»tumor lysis« sindrom
HIPERMAGNEZEMIJA |Ledvi¢no popuséanje, |Zmedenost, slabost, [Podaljana PR in |5 =10 ml 10%
(Mg++ > 1.1 mmol/l) [iatrogeno depresija dihanja, |QT doba, zvisan T |CaCl2 (po potrebi
AV blok, sréni val, AV blok, sré¢ni |ponavljati); 0,9%
zastoj zastoj NaCl s furosemidom
(Img/kg),
hemodializa
HIPOMAGNEZEMIJA |Gastrintestinalna Tremor, ataksija, |Podaljsana PR 2 g 50% MgSO4
(Mg ++ < 0.6 mmol/l) |izguba, nistagmus, in QT doba, (4ml=8mmol) i.v.
poliurija, alkoholizem, |konvulzije, motnje |depresija ST v 15 minutah pri

spojnice,inverzija
T vala, torsade de
pointes, podalj§ano

trajanje QRS

kompleksa

hudi klinié¢ni sliki;
v 1-2 minutah pri

torsade de pointes
in 10 minutah pri

konvulzijah
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4. Oskrbimo tahikardne motnje ritma (izjema je torsades
de pointes) s pomo¢&jo sinhronizirane kardioverzije.

5. Hipotenzijo oskrbimo s teko¢inami in inotropnimi
zdravili.

6. Poskusamo identificirati strup.

~

. Oskrbimo hiper- ali hipotermijo.
8. V primeru nejasnosti pokli¢emo Center za zastrupit-

ve.

Specificni postopki

Specifi¢ni postopki obsegajo uporabo adsorbentov, po-
stopke izlo¢anja (eliminacije) strupa in uporabo anti-
dotov.

Aktivno oglje (6) ima veliko sposobnost vezave vecine
zauZitih strupov. Smiselno ga je uporabiti znotraj ene ure
pozauZitju. Priporoeni zacetni odmerek je 1g/kg, dajemo
ga v obliki vodne raztopine (razmerje 1 : 4). Praviloma
je odmerek 10 — krat vedji, kot je domnevna koli¢ina
zauzitega strupa. Enkratni odmerek naj ne presega 100 ml
raztopine. Aktivno oglje damo bolnikom, ki so pri zavesti
ali imajo zas¢iteno dihalno pot. Ponavljajo¢i odmerki so
smotrni prizastrupitvah s karbamazepinom, fenobarbito-
nom, kininom in teofilinom. Kontraindikacija je zauZitje
moc¢nih kislin in baz. Aktivno oglje ne veZe alkohola,
Yeleza, litija in cianidov. Je enako dober adsorbent kot
bentonit pri zastrupitvi s parakvatom.

Izpiranje (lavaZa) Zelodca (7) je smotrno znotraj ene
ure po zauZitju strupa (po predhodni uporabi aktivnega
oglja). Posega ne izvajamo v primeru zau%itja kislin, baz,
hlapnih petrolejskih derivatov in detergentov. Pri bol-
niku z motnjami zavesti, bolniku predhodno vstavimo
dihalno cevko.

Uporaba odvajal nima velikega u¢inka. Izpiranje
&revesja s polietilenglikolom (priblizno 2 1 pri odraslem
¢loveku) je upraviceno prizauZitju velikih koli¢in strupa,
kadar je od zauZitja preteklo prevec Casa, tako daizpiranje
%elodca ve& ni koristno, po zauZitju oblik zdravil s prire-
jenim spro§¢anjem (retard), ki se resorbirajo iz ¢revesja
(teofilin, litij, %elezo), pri strupih, ki se ne vefejo na
aktivno oglje (¥elezo, litij), ter pri zelo nevarnih strupih,
kot sta npr. parakvat in zelena musnica.

Z alkalinizacijo urina (z dodatkom NaHCO3)
pospesimo izlo¢anje salicilatov, tricikli¢nih antide-
presivov, barbituratov, bromidov, parakvata, aceta-
minofena in litija.

Hemodializa je primerna za eliminacijo strupov, kot
sometanol, etilenglikol, salicilati in litij. Hemoperfuzija
je primerna pri zastrupitvah s karbamzepinom, fenobar-
bitolom, fenitoinom in teofilinom.

Specifi€ni antidoti

V primeru zastrupitve z opioidi, kjer v klini¢ni sliki
ugotavljamo depresijo dihanja, kot antidot uporabimo
nalokson. Zacetni odmerek je 0,4 mg iv. (ali 0,8 mg
i.m.; 2 mg intranazalno ali 1 - 2 mg v sapnik). Pri hudih
zastrupitvah titriramo nalokson do skupnega odmerka
6 - 10 mg. Ker nalokson deluje 45 - 70 minut, depresija
dihanja po uporabi opioidov pa traja4 - 5 ur, moramo od-
merke naloksona ponavljati. Kadar nastopi sréni zastoj,
je dajanje nalaksona lahko $kodljivo (8); priporocajo
se standardni postopki oZivljanja. Prognoza je slaba,
saj je sréni zastoj najveckrat posledica hude mozganske
hipoksije.

Tricikli¢ni antidepresivi povzroajo antiholiner-
gi¢ne ucinke (razsirjeni zenici, povi§ana temperatu-
ra, suha ko¥a, pospeSen utrip, retenca urina, ileus),
hipotenzijo, krée in motnje ritma. Vecina Zivljenjsko
ogrozajocih simptomov se pojavi znotraj 6 ur po za-
uZitju. Pojav Sirokih QRS kompleksov nakazuje moz-
nost nevarnih motenj ritma. V primeru motenj ritma
in/ali hipotenzije je upravi¢ena uporaba NaHCO3 (9).
V primeru $kodljivih u¢inkov na srce je u¢inkovita
tudi hipertoni¢na raztopina NaCl (10).

Zastrupitev s kokainom povzro¢i nemir, pospesen
utrip, hipertenzivno krizo, hipertermijo in ishemijo
sréne misice s stenokardijo. V zdravljenju uporabimo
benzodiazepine (midazolam, diazepam), pri znakih is-
hemije miokarda je smotrna uporaba gliceril trinitrata,
v primeru hipertenzivne krize in pospeenega utripa
pa labetalol.

Se nekaj primerov specifi¢nih antidotov:
¢ N-acetilcistein pri zastrupitvi s paracetamolom;

e atropin v visokih odmerkih pri zastrupitvi z organo-

fosfati (11);
® natrijev nitrit, natrijev tiosulfat ali dikobalt edetat pri

zastrupitvi s cianidi;

o digoksin specificna protitelesa pri zastrupitvi z digoksi-
nom;

¢ flumazenil pri zastrupitvi z benzodiazepini;

e glukagon pri zastrupitvi z beta blokatorji;

® kalcij pri zastrupitvi z kalcijevimi antagonisti;

e vitamin K1 pri zastrupitvi s kumarinskimi antikoa-
gulanti.

Alternativni pristop k ofivljanju v primeru hudih
zastrupitev obsega:

a) visje odmerke zdravil v primerjavi s standardnim
protokolom,

b) uporabo specifi¢nih zdravil,

c) podalj$ano trajanje o¥ivljanja.
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3. Sr¢éni zastoj in oskrba pri utopitvi

Utopitev je pogost vzrok smrtizaradinesre¢ v Evropi (12).
Pri 70% utopljencev je prisoten alkohol kot dodatni de-
javnik tveganja (13). Ker je hipoksija klju¢ni dejavnik v
razvoju srénega zastoja, so vodilni ukrepi pri oskrbi utop-
ljenca oksigenacija, predihavanje in ¢imprej$nja vzpo-
stavitev krvnega obtoka. Takoj§nja pomo¢ ocividcev in
hitra aktivacija ekipe nujne medicinske pomo¢i bistveno
vplivata na kon¢ni razplet. Vsi utopljenci morajo biti,
ne glede na trenutno stanje, hospitalizirani.

Pri re§evanju moramo utopljenca &m prej izvledi iz
vode in pri tem seveda misliti tudi na lastno varnost.
Ker je poskodba vratne hrbtenice pri utopljencih redka
(0,5%), se imobilizacija hrbtenice priporoca le v pri-
merih, kadar imamo ogitne znake poskodbe oziroma
kadar mehanizem nesrede podaja sum na taksno po-
Skodbo (14). Utopljenca moramo iz vode vedno izvleci
v vodoravnem poloZaju, saj obstaja nevarnost nastanka
hipotenzije in kolapsa (15).

[zvezbani in izkuSeniresevalci iz vode lahko za¢nejoz
nudenjem prve pomocize v vodi (16). Ce po sprostitvi di-
halnih potine pride do spontanega dihanja, je potrebno
takoj zaketi z umetnim dihanjem (17). Ce utopljenec po
1 minuti umetnega dihanja ni zacel spontano dihati, so
nadaljnji ukrepi odvisni od razdalje do kopnega. Kadar
evakuacija trajamanj kot 5 minut, se nadaljuje zumetnim
dihanjem v vodi. Kadar pa evakuacija traja ve¢ kot 5
minut, utopljenca umetno predihavamo $e 1 minuto in
ga nato poskusimo ¢im prej izvle¢i na kopno. Zunanja
masaZa srca v vodi ni ué¢inkovita (18).

Ko je utopljenec na kopnem, nadaljujemo z oZiv-
ljanjem. Vode iz dihalnih poti ne odstranjujemo, saj
se je ve&ji del absorbira. Odstranimo le vidne tujke v
dihalnih poteh.

Preverimo dihanje (profesionalci lahko preverijo
tudi utrip) in, &e pacient ne diha, zatnemo z umetnim
dihanjem in zunanjo masa¥o srca. Defibriliramo po
standardnem protokolu ofivljanja. Izjema je huda pod-
hladitev (pod 30°C), kjer defibiriliramo najvec s tremi
poskusi, dokler telesna temperatura ne poraste nad 30°C
(19). Priutopljencih je pogost pojav regurgitacijazelod¢-
ne vsebine, zato je nujna zas¢ita dihalnih poti. Laiki v
primeru regurgitacije, kadar pri utopljencu obstaja sum
na poskodbo vratne hrbtenice, izvedejo obracanje v
osi (log-rolling).

V okviru nadaljevalnih postopkov ofivljanja damo
utopljencu, ki spontano diha, kisik v visoki koncen-
traciji. V primeru slabega odziva na dajanje kisika ali
pri motnjah zavesti vstavimo dihalno cevko in bolnika
nadzorovano predihujemo. Da prepre¢imo nevarnost

aspiracije, uporabimo metodo hitre sekvenéne intubacije
(RSI]) in Sellickov manever.

V primeru srénega zastoja prav tako ¢im prej za¥¢-
itimo dihalno pot z dihalno cevko. Pri hudi podhladitvi
(pod 30°C) defibriliramo najve¢ trikrat in se izogibamo
dajanjuzdravil, dokler se telesna temperaturane povzpne
nad 30°C. Pri dolgotrajni utopitvi se lahko zgodi, da je
pacient hipovolemicen zaradi delovanja hidrostatskega
tlaka vode na telo. Hipovolemijo zdravimo z nadomes¢-
anjem tekocin (prekomerno nadomes¢anje lahko pov-
zro¢i plju¢ni edem!).

Odlogitev o prenehanju izvajanja postopkov oZiv-
ljanja je pri utopljencih vedno teZavna in strogo indi-
vidualna. Primeri uspesnih oZivljanj brez nevroloskih
posledic so opisani tudi pri utopljencih, ki so bili v vodi
ve¢ kot 60 minut.

V obdobju po oZivljanju je v prvih 72 urah velika
nevarnost razvoja ARDS-a in plju¢nice.

Priutopljencih je pogostapodhladitev. Le-taje lahko
primarna, kadar je $lo za utopitev v hladni vodi (v tem
primeru podhladitev $¢iti pred hipoksijo), ali pa sekun-
darna, kadar se telo ohlaja zaradi izgube toplote tekom
ofivljanja (v tem primeru podhladitev ne §¢iti pred ucinki
hipoksije). Inducirana hipotermija pri utopljencih zaen-
krat e ni uveljavljena metoda v zdravljenju. V primeru
podhladitve se priporo¢a aktivno ogrevanje do tempera-
ture jedra 32-34 °C in preprecevanje vsakega povi$anja
temperature nad 37°C med nadaljnjo oskrbo.

4. Podhladitev

Opodhladitvi (hipotermiji) govorimo, ko se temperatura
telesnega jedra zni¥a pod 35°C. Lo¢imo blago podhladi-
tev (temperatura telesnega jedra je 35 - 32°C), srednje
hudo podhladitev (32 — 30 °C) in hudo podhladitev (pod
30°C) (19, 20).

Podhladitev se razvije pri izpostavljanju zunanjim
nizkim temperaturam (veter, hladna voda). Najbolj dov-
zetni so otroci in starostniki. Alkohol, mamila, zdravi-
la, bolezni in poskodbe povedajo mo#nost za nastanek
podhladitve. Za postavitev diagnoze je potrebno izme-
riti temperaturo telesnega jedra (v poZiralniku, usesu,
rektalno).

Odlogitev o zaletku ofivljanja v primeru srénega za-
stoja pri podhlajencu je zelo zapletena in tefavna.(20).
Podhladitev lahko povzro¢i zelo po¢asen, nereden, slabo
tipen utrip in nemerljiv krvni tlak. Motnje ritma, ki se
pojavijo, so najveckrat reverzibilne po segrevanju. Na
temperaturi 18°C moZ¥gani prenesejo 10—krat daljse tra-
janje srénega zastoja kot pri temperaturi telesnega jedra
37°C. Razgirjene zenice niso prepri¢ljiv znak smrti. V

MAREC-APRIL 2006



MEDICINSKI

MESECNIK

mrzlem okolju je zelo teZko ugotoviti, ali gre za primarno
alisekundarno podhladitev. Bolnikane smemo razglasiti
zamrtvega, dokler ga nismo segreli do temperature 35°C.
Tako se lahko odlo¢imo le v primeru, ko so pri pod-
hlajencu prisotne poskodbe, nezdruZljive z %ivljenjem,
in pri podhlajencu, ki je v celoti zmrznjen in pri njem
ni mo¥no izvajati postopkov oZivljanja.

Pri oskrbi podhladitve je klju¢nega pomena, da pre-
prec¢imo vsako nadaljnjo izgubo toplote in da zaradi
segrevanja ne odlagamo z nujnimi postopki (endotrahe-
alna intubacija, monitoring, venska pot). Vse postopke
izvajamo ne?no in obzirno, saj lahko z grobimi posegi
sprofimo ventrikularno fibrilacijo(1, 19, 20). Sprva o¢-
istimo dihalno pot in &e ni spontanega dihanja, bolnika
predihavamo z visoko koncentracijo kisika, ki naj bo po
moznosti vlazen in segret (40-46°C). Temusledi obzirna
vstavitev dihalne cevke. Poskusimo tipati sréni utrip
(30— 60 sekund) in isto¢asno opazujemo EKG monitor.
Ce imamo na razpolago dopplerski ultrazvok, ga lahko
uporabimo za potrditev perifernega obtoka. Ce je bolnik
brezsrénega utripaali kadar nismo prepricani, ali tipamo
utrip, zacnemo z zunanjo masazo srca.

Za blago podhladitev z ohranjenim utripom zadostu-
je pasivno zunanje segrevanje (topli prostor in odeje,
odstranitev mrzle in mokre obleke). Pri srednje hudi
podhladitvi je potrebno aktivno zunanje segrevanje

(topli zrak, tople tekocine iv., tople vrecke z vodo).
Pri srednje hudi podhladitvi s srénim zastojem zacnemo z
ofivljanjem, defibriliramo po standardnem protokolu, &e
je potrebno, vzpostavimo vensko pot in damo zdravila v
obi¢ajnem odmerku, le da so ¢asovni presledki dvakrat
dalj$i. Zanemo s postopki aktivnega notranjega segre-
vanja (lava¥a Yelodca in se¢nega mehurja, peritonealna
in plevralna lava%a in zunajtelesno segrevanje krvi z
delnim obvodom). Pri hudi podhladitvi brez sr¢nega za-
stoja uporabimo zunanje in notranje metode aktivnega
segrevanja. Pri tem bolnika pozorno opazujemo zaradi
povratnega ucinka, ko premik hladne krvi s periferije
povzro¢i ohlajanje telesnega jedra. Pri hudi podhladitvi
s srénim zastojem takoj za¢nemo z oZivljanjem, defibri-
liramo najvec¢ trikrat in NE uporabimo zdravil, dokler
bolnika ne segrejemo (aktivno) nad 30°C (1, 21 — 25).
Taksen bolnik potrebuje invazivno segrevanje. V ¢asu
segrevanja potrebuje (zaradirazsiritve o%ilja) teko¢insko
nadomestno zdravljenje.

5. Hipertermija

Hipertermija nastane pri odpovedi termoregulacijskih
mehanizmov, kar imaza posledico porast telesne tempe-
rature. Lahko je zunanja (povzro&enaz vplivi okolja) ali
notranja (posledica procesov v telesu). Zunanja hiper-
termija nastane kadar je absorbcija toplote veéja od od-

Tabela 2. Prepoznava in oskrba vrocinskega stresa, vrocinske izérpanosti in vrocinske kap

STANJE KLINICNA SLIKA

OSKRBA

Vrocinski stres

- normalna ali blago zvi§ana temperatura;

- vrocinski edemi stopal in glenjev;

- vroCinska omedlevica (padec krvnega tlaka
zaradi raz8iritve ozilja);

- vro€inski kréi (izguba Na+)

Pocivanje, dvignjen
poloZaj nog, hlajenje, pitje
zadostne koli¢ine tekocin,
nadome3c¢anje soli

vro¢ini (ure — dnevi);

- sistemska reakcija na podalj$ano izpostavljenost

- temperatura nad 37°C in pod 40 °C;

valu neodvisno od napora
Tip II: mlajsi pri napornem delu
v vrodem in vlaznem okolju

- kréi, koma;

- glavobol, slabost, omotica, bruhanje; - kot zgoraj
Vrotinska izérpanost - tahikardija, hipotenzija; - iv. tekocina in ledeni
- misi¢na bole¢ina in slabost, kr¢i v miSicah; obladki
- hemokoncentracija, hipo- ali hipernatriemija;
- lahko hitro napreduje do vroc¢inske kapi
- telesna temperatura nad 40,6°C
Viotinska kap - vro¢a in suha koza ( tip II: potna koza v 50%);
Tip I: starej$i pri vrocinskem - Zeja, glavobol, bruhanje, driska; - kot zgoraj

- motnje ritma, hipotenzija, sréno popuséanje;

- ledvi¢no in jetrno popuséanje;

- intenzivno hlajenje
(zniZati temperaturo na

39°C)

-motnje v strjevanju krvi;
- razpadanje miSi¢nega tkiva
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dajanja toplote v okolje. Za&ne se z vro¢inskim stresom,
nadaljuje z vro¢insko iz&rpanostjo, sledi vro¢inska kap,
koné&no panastopita ve€organska odpoved in sréni zastoj
(26). Klini¢na slika in oskrba razli¢nih stopenj hiper-
termije je prikazana v tabeli 2 (27 — 29).

Dejavniki tveganja za vroc¢insko kap so: dehidraci-
ja, debelost, alkohol, sréno-%ilne bolezni, bolezni koze,
hipertiroidizem, feokromocitom, zdravila in mamila
(antiholinergiki, diamorfin, kokain, amfetamini, feno-
tiazini, simpatikomimetiki, zaviralci Ca kanalov, beta
zaviralci).

Diferencialna diagnostika vroc¢inske kapi obsega:
zastrupitev, odtegnitvenisindrom, serotoninskisindrom,
nevrolepti¢ni maligni sindrom, endokrinologke bolezni
(tiroidna kriza, feokromocitom).

Maligna hipertermija (30) je genetsko pogojena
preobcutljivost skeletnih miic na halogene anestetike
in depolorizirajo¢e mifi¢ne relaksante zaradi motenj
v ravnovesju Ca++, za katero so znacilne miSi¢ne
kontrakture in hipermetaboli¢na kriza med ali po
anesteziiji. V oskrbi je potrebno takoj ustaviti dova-
janje snovi, ki je povzrocila reakcijo, dovajati kisik,
urediti acidozo in elektrolitske motnje, intenzivno
hladiti bolnika in dati dantrolen (31).

Postopki oZivljanja pri hipertermiji se ne razlikujejo
od standardnih postopkov, le da je bolnika potrebno
intenzivno ohlajati. Nevrologki razplet in umrljivost sta
namre¢ v neposrednem sorazmerju z vsakim zvi§anjem
temperature nad 37°C.

Tabela 3. Stopnja prizadetosti in kliniéna slika astme

6. Oskrba hudega poslabSanja astme (s

srénim zastojem)

Astmage vedno povzro¢a precej primerov srénegazastoja

med mlaj§o odraslo populacijo. 20% vseh poslabsanj

astme potrebuje zdravljenje na intenzivnem oddelku
in tretjina teh bolnikov potrebuje dihalno cevko ter
umetno predihavanje.

Sréni zastoj pri astmatiku ponavadi sledi obdobju
hipoksije, redko je nenaden dogodek.

Vzroki za sréni zastoj pri poslabsanju astme so:

- hud bronhospazem in sluzni¢ni &epki, ki vodijo do
asfiksije;

- motnje srénega ritma, povzro¢ene s hipoksijo in/ali
uporabo zdravil ter elektrolitskimi motnjami;

- dinami¢na hiperinflacija — zmanj$anje krvnega
obtoka in tlaka;

- tenzijski pnevmotoraks.

Osnovni simptom pri astmi so piski. Izra¥enost piskov
ne odraza stopnje zapore dihalnih poti. Piske zasledimo
tudi pri plju¢nem edemu, KOPB, plju¢nici, anafilaksiji,
tujkih v dihalih, plju¢ni emboliji, bronhiektazijah in
rai¢ah pod nivojem glasilk. Stopnjo prizadetosti in kli-
ni¢no sliko astme prikazuje tabela 3 (1, 32).

Oskrba poslabsanja astme (1, 32)

e Kisik: vzdriujemo SaO2 > 92%, po potrebi do-
vajamo kisik preko Ohio maske. Primeri, ko je
potrebna vstavitev dihalne cevke (z metodo RSI),
so:

- motnje zavesti do nezavesti,

ASTMA

KLINICNA SLIKA

SKORA] USODNA

Zvigan PaCO2 in /ali potreba po mehanski ventilaciji z zvi§anim
tlakom vpihovanja

ZIVLJENJSKO OGROZAJOCA
bradikardija;

Eden od naslednjih kriterijev:
PEF < 33% od najboljse ali predvidene vrednosti;

SpO2 < 92%, motnja ritma;

PaO2 < 8 kPa, hipotenzija;

normalni PaCO2 (4.6 — 6.0 kPa (35 — 45mmHg)), iz&rpanost;
tih prsni ko§, zmedenost;

cianoza, nezavest;

oslabljena mo¢ dihalnih misic

AKUTNO HUDO POSLABSAN]JE

Eden od naslednjih kriterijev:

PEF 33-50% od najboljse ali predvidene vrednosti;
frekvenca dihanja > 25 / min;

frekvenca utripa > 110 / min;

nezmoznost izgovoriti stavek do konca

SREDNJE HUDO POSLABSANJE

Poslab3anje osnovnih simptomov;
Izklju€eni znaki hudega poslab3anja;
PEF > 50-75% od najboljse ali predvidene vrednosti.

15
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- mo¢no potenje,

- oslabljen mii¢ni tonus (klini¢ni znak hiperkarbije),

- znaki hudega nemira, zmedenosti in upiranje uporabi
dihalne maske (klini¢ni znaki hipoksemije).

Zvigane vrednosti PaCO2 same po sebiniso indikacija

za intubacijo — zdravimo bolnika, ne $tevilke!

e Inhalacija 2 agonistov: 2.5 mg albuterola oziroma 5
mg salbutamola na 15 — 20 minut (5- C);

e Kortikosteroidi: hidrokortizon 200 mg ali metilpred-
nizolon 125 mg (40 250 mg) i.v.;

¢ Inhalacijski antiholinergik (ipratropium) 0.5 mg na
4-6 h;

e Salbutamol 250 g pocasi i.v., infuzija 3-20 g/min;

® Magnezijev sulfat 1.2

e 1.2 -2gpocasii.v. (20 minut);.

e Teofilin (aminofilin) 5mg/kg i.v. (20 minut), sledi
infuzija 500 — 700 g/kg/h ( v kombinaciji z beta
agonisti nara$¢a verjetnost stranskih u¢inkov);

e Adrenalin 300 gs.c.,damo do 3 odmerke v 20 — mi-
nutnih presledkih (previdnost zaradi stranskih u¢-
inkov);

e Terbutalin 250 gs.c.,odmerek ponovimo ¢ez30-60
minut;

e Ketamin ni pokazal prednosti pred standardno tera-
pijo, vendar je zdravilo izbora v primeru vstavitve di-
halne cevke z RSI metodo pri astmatikih (33, 34).

¢ Infuzija teko€in v primeru dehidracije in hipovole-
mije, ki sta pogosti pri hudem poslabsanje astme;

e Ceprav pribolnikih, ki niso izérpani in sodelujejo pri
oskrbi, pomaga neinvazivna ventilacija s pozitivnim
tlakom, vecina hudo prizadetih bolnikov potrebuje
vstavitev dihalne cevke z uporabo ketamina (z RSI
metodo). Za vstavitev dihalne je potrebno uporabi-
ti ¢im debelejsi tubus (9 mm) zaradi obvladovanja
upora;

o Srénizastoj: zaradi dinamicne hiperinflacije, ki poveca
upor skozi steno prsnega kosa, bo morda pri defibri-
laciji potrebna visja energija (&e po prvi defibrilaciji
ni odziva, pri drugem Soku zvi§amo energijo). Vedno
pomislimo na mozne reverzibilne vzroke srénega za-
stoja (»4H in4 T«) ter jih skuSamo odpraviti. Posebe;
moramo biti pozornina pojav tenzijskega pnevmoto-
raksa ( pri astmatiku je pogosto obojestranski), ki ga
moramo takoj oskrbeti z igelno punkcijo in kasneje s
torakalno drenaZo. Pri predihavanju je priporo¢ljivo
uporabljati niZjo frekvenco vpihov (6 — 10/min) z
majhnim dihalnim volumnom (6 — 8 ml/kg) (34C)
in podalj§anim izdihom (razmerje vdih : izdih naj bo
1:4oziromal:5).

7. Anafilaksija

Anafilaksija je redek, vendar potencialno reverzibilen
vzrok srénega zastoja. Anafilakti¢na reakcija je huda
sistemska alergi¢na reakcija s prizadetostjo ve¢ organov
oz. organskih sistemov (koZa, dihalne poti, sréno-%ilni
sistem in prebavila). Najhujsi primeri se kaZejo s popolno
zaporo dihalnih poti, §okom in smrtjo (1, 35). Klasi¢na
anafilaksija predstavlja hipersenzitivno reakcijo, po-
sredovano s protitelesi IgE in IgG. Prvi stik z alergenom
sprozi nastanek antigen-specifi¢nih protiteles. Ponovni
stik zantigenom sproZi anafilakti¢no reakcijo, kije posle-
dica spro§¢anja mediatorjev iz bazofilcev in mastocitov
(histamin, levkotrieni, prostaglandini, tromboksan in
bradikinin). Posledica je pove¢ano izlo¢anje sluznic,
povecana prehodnost kapilar in zmanj$an migi¢ni tonus
v ofilju in bronhiolih. Anafilaktoidna ali psevdoana-
filakti¢na reakcija predstavlja podobno klini¢no sliko,
ki pa ni posredovana z imunskim odgovorom. Oskrba
obeh stanj je podobna.

Vzroki: zdravila (antibiotiki, zlasti penicilin, aspirin,
misi¢ni relaksanti, nesteroidni antirevmatiki, kontrast-
na sredstva), lateks, piki insektov, hrana.

Simptomi in znaki: o anafilaksiji govorimo, kadar sta
zajeta najmanj dva sistema (koZa, dihalne poti, #ivéni
sistem, prebavila, sr¢no-%ilni sistem). Dol¥ina ¢asa med
stikom z antigenom in reakcijo govori o tefavnosti re-
akcije. Simptomi so huj$i pri bolnikih z astmo in pri
bolnikih z zmanj$anim endogenim kateholaminskim
odgovorom (uporaba beta blokatorjev ali nevroaksialna
anestezija). Simptomi so:

- rinitis, konjunktivitis;
- stridor (prizadetost zgornjih dihalnih poti - edem
grla) ali piski (prizadetost spodnjih dihalnih poti

- bronhospazem);

- kolaps (najpogosteje predstavlja predstopnjo $oka in
jeposledicavazodilatacije inrelativne hipovolemije),

v nekaterih primerih ishemija sréne misice zaradi

uporabe adrenalina;

- urtikarija, rdecica, lahko tudi bledica koZe;
- bolecine v trebuhu, bruhanje in driska.

Diferencialno-diagnostiéno moramo razmisliti o angi-
oedemu zaradi ACE inhibitorjev, podedovanem angio-
edemu, zastrupitvi s hrano, poslabsanju astme, pani¢ni
reakciji, vazovagalni sinkopi.

Oskrba anafilakti¢ne reakcije

e Lkisik 10— 151 /min;

¢ adrenalin0,5mgi.m. (1:1000), odmerek ponavljamo
na 15-20 minut;
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e prihudemsoku0,1 mgpocasii.v. (5 minut) ali infuzija
1-4 g/min (36, 37);

¢ hitra infuzija fiziologke raztopine (1 do 2 litra ali celo
do 4 litre);

e H-1antihistaminik (klemastin) in H-2 antihistami-
nik (ranitidin);

e Lkortikosteroidi: hidrokortizon 100-200 mg i.v.
(u€inek ¢ez 4 do 6 ur);

e inhalacijski bronhodilatatorji: salbutamol 5 mg, od-
merek ponavljamo po potrebi, in ipratropium 500 g
pri bolnikih, ki se zdravijo z beta blokatorji;

¢ dodatno zdravljenje: vazopresin pri hudi hipotenziji
(180); atropin (pri bradikardiji); glukagon pri bolni-
kih, ki se ne odzivajo na adrenalin ali jemljejo beta
blokatorje (1-2 mg vsakih 5 minut i.v. ali i.m.);

e odstranitev alergena (npr. ostankov ZuZelke iz
koze);

e opazovanje v bolniSnici 8 —24 ur (posebe;j priidiopat-
ski anafilaksiji, hudi prizadetosti dihanja, astmatikih,
podalj¥ani absorbciji alergena in pri bolnikih, ki imajo
v anamnezi dvostopenjsko reakcijo na alergen);

® sréni zastoj: intenzivno nadomes$¢amo tekocine (4
do 8 litrov) in damo naras¢ojoce odmerke adrena-
lina (1 — 3 — 5 mg i.v.). O%ivljanje nadaljujemo dalj
Casa, zlasti pri mladih zdravih osebah. Dihalne poti
je v&asih potrebno (zaradi otekanja zgornjih dihal)
oskrbeti s krikotireoidotomijo.

8. Srcni zastoj pri poSkodbah

Sréni zastoj zaradi poskodbe ima visoko smrtnost; pre-

fivetje je 0 - 3,7%(38, 39).

Diagnoza srénega zastoja po poskodbi je klini¢na:
poskodovanec se ne odziva, ne diha in nima utripa. Na
monitorjunajpogosteje zasledimo asistolijo ali elektri¢no
aktivnost brez utripa (PEA).

Vzroki, ki najpogosteje vodijo do srénega zastoja po

poskodbah, so:

- hipoksija (zaradi dihalnega zastoja, zapore dihalnih
poti, pnevmotoraksa, poskodb traheobronhialnega
vejevija, poskodb prsnega kofa in trebuha);

- neposredna huda poskodba srca, aorte ali plju¢nih
arterij;

- huda pogkodba glave;

- kadar je bolezen vzrok za poskodbo (npr. akutni mi-
okardni infarkt z ventrikularno fibrilacijo pri vozni-
ku);

- tenzijski pnevmotoraks ali tamponada osrénika;

- ekstremna izguba krvi, ki pripelje do hipovolemije.

Vedjo moznost preZivetja imajo mlajsi poskodovanci,

poskodovanci s penetratnimi poskodbami, ki jih je

mozno oskrbeti, poskodovanci, ki so bili dele?ni vsta-
vitve dihalne cevke na terenu, so bili hitro prepeljani v
bolnignico (v manj kot 10 minutah), kadar je v EKG-ju
prisoten sinusniritem in v primeru ohranjenih zeni¢nih
reakcij (40 - 47).

Commotio cordis (48, 49, 50, 51,52)

Commotio cordis je sréni zastoj, povzroen s topo
poskodbo prsnega kosa v podro¢ju srca. Udarec v srce
v ¢asu vulnerabilne dobe lahko povzro¢i pojav nevarnih
motenj ritma (najpogosteje ventrikularne fibrilacije).
Najpogosteje se pojavlja med $portnimi dejavnostmi.
Ponavadi prizadene mlade moske (srednja starost okrog
14 let). Prefivetje je okrog 15%, &e se z o¥ivljanjem zacne
v roku 3 minut, pa celo 25% (52).

Sekundarna poskodba zaradi primarne
bolezni

Sréni zastoj, povzroden z motnjo ritma, hipoglikemijo ali
epilepti¢nim napadom, sekundarno povzro¢i poskodbo
(npr. padec, prometnonesreco). Poskodba torej ni vedno
vzrok srénega zastoja, lahko je posledica.

Mehanizem poskodbe

Stevilne raziskave so pokazale, daje pri bolnikih s srénim
zastojem po topi poskodbi prefivetje le 1,5% in samo v
0,16% ninevroloskih okvar. Pri bolnikih s penetrantno
poskodbo in srénim zastojem je preFivetje 1,9%; 1,4%
nima nevrologkih posledic.

Oskrba srénega zastoja po poskodbi

Amerigko zdruZenje kirurgov in Nacionalno zdruZenje

urgentnih zdravnikov stana osnovi raziskav o preivetju

predlagala, v katerih primerih naj ne bi pristopili k

ofivljanju pri poskodovancu (47, 53):

- pri #rtvah, ki so utrpele topo poskodbo, ki ne dihajo
in nimajo utripa ter v EKG-ju ne ugotavljamo ritma,
ki bi lahko bil povezan z mo?nostjo ohranjenega
obtoka;

- pri Zrtvah penetrantnih poskodbah, ki ne dihajo,
nimajo utripa in ne kaZejo nobenih Zivljenjskih
znakov (nizeni¢nih reakcij, spontanih gibov, ni EKG
aktivnosti).

Novejsaretrospektivna raziskava (44) je pokazala, daso

med preZivelimi poskodovanci pogosto tudi tak3ni, ki

jih po zgoraj navedenih kriterijih ne bi oZivljali.
PreZivetje je v neposredni povezavi s trajanjem oZiv-
ljanja in s Casom, ki pretece od poskodbe do prihoda

v bolni$nico. Izgleda, da je moZnost dokon¢nega pre-

Yivetja vedja, Ce je ofivljanje trajalo manj kot 16 minut

(39, 47).
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Kakovost oskrbe na terenu je odvisna od usposo-
bljenosti predbolnigni¢ne ekipe. Celotna oskrba mora
biti osredotocena na kakovostne temeljne in nadaljnje
postopke o%ivljanja in na izklju¢itev reverzibilnih vzro-
kov smrti. Prav tako je potrebno izkljuciti vse morebitne
vzroke primarnega srénega zastoja.

Predbolnisni¢nega ¢asa ne smemo po nepotrebnem
podaljsevati. Dodatni postopki, kinisoZivljenjsko nujni,
se naj izvajajo med prevozom v bolnignico.

Torakotomija
Torakotomija na terenu je smotrna, ¢e je ¢as do pri-

hoda v bolnisnico nad 30 minut, pri poskodovancih s

topo poskodbo, kjer ofivljanje traja ve& kot 5 minut, in

pri penetratnih poskodbah, kjer oZivljanje traja vec kot

15 minut. V Veliki Britaniji priporocajo, da bi se pred-

bolni$ni¢na torakotomija izvajala v vsakem primeru,

ko je ¢as od izgube utripa pa do kirur§kega zdravljenja

v bolnisnici ve& kot 10 minut (39, 54).

Torakotomija v bolni$nici se izvaja (55, 56, 57, 58):

- potopiposkodbi, kadar ima poskodovanec ob prihodu
ohranjene vitalne znake in je sréni zastoj nastopil
pred pri¢ami;

- po penetratni poskodbi srca, e je zastoj nastopil v
bolni¥nici ali je bolnik prispel v bolni§nico v manj
kot 5 minutah od zacetka o¥ivljanjana terenu s priso-
tnimi ¥ivljenjskimiznaki (zeni¢ne reakcije, spontano
premikanje in aktivnost v EKG);

- popenetrantni poskodbi prsnega kosa (brez poskodbe
srca), &e je zastoj nastopil pred pri¢ami v bolnigniciali
je bolnik prispel v bolni§nico v manj kot 15 minutah
od zacetka o¥ivljanja na terenu s prisotnimi #ivljenj-
skimi znaki (zeni¢ne reakcije, spontano premikanje
in aktivnost v EKG);

- priizkrvavitvizaradi poskodbe oZilja v trebuhu, kadar
je sréni zastoj nastopil pred pri¢ami v bolni$nici oz.
kadar je poskodovanec pripeljan v bolni$nico z #iv-
ljenjskimi znaki in je seveda dana mo#nost za hitro
oskrbo krvavitve.

Oskrba dihalnih poti

Hipoksija ubija! Za primerno oksigenacijo poskodovan-

ca moramo najprej oskrbeti dihalne poti. Indikacije za

takoj$njo vstavitev dihalne cevke so:

- zastoj dihanja [ apneja;

- popusanje dihanja, vklju¢no s hudo hipoventilacijo
ali hipoksemijo kljub zdravljenju s kisikom;

- huda pogkodba glave (GCS < 8);

- za§¢ita dihalnih poti (odsoten refleks poZiranja,
motena zavest);

- poskodbe prsnega kosa (plapolajoci prsni kos, udar-
nina plju¢, penetrantne poskodbe prsnega kosa);
- poskodbe z nevarnostjo zapore dihalnih poti (po-

Skodbe obraza ali vratu).

Vstavitev dihalne cevke se izvaja po nacelih RSI
metode z ro¢no imobilizacijo vratne hrbtenice (59, 60).
Nujna je potrditev lege tubusane le zavskultacijo, temved
tudi s pomocjo kapnometrije/kapnografije (61, 62).
Neuspesna vstavitev dihalne cevke pri obseni poskodbi
obraza ali edemu dihalnih poti zahteva nadomestne
metode oskrbe dihalne poti ali krikotireoidotomijo.

Predihavanje

Hipoksija ubija! Pri predihavaniju (s pozitivnim tlakom)
je potrebno pozorno spremljati krvni obtok, ker lahko
predihavanje ovira vensko polnjenje srca in posledic-
no zni¥a minutni volumen srca vse do srénega zastoja.
Predihavanje redno spremljamo s pomocjo kapnografije
in EKG monitorja. Pri sumu na motnje polnjenja srca
znizamo frekvenco in minutni volumen dihanja.

Prav tako pozorno spremljamo znake odprtega pnev-
motoraksa (naredimo obvezo z delnim odprtjem, da
prepredimo razvoj tenzijskega pnevmotoraksa) ali ten-
zijskega pnevmotoraksa (torakalna punkcija in kasneje
torakalna drenaZa) (63). Pri sumu na hematotoraks
naredimo torakalno drenaZo (63).

Krvni obtok

Hipovolemija ubija?! Nadomes§¢anje tekocin je pomemb-
en dejavnik v oskrbi poskodovanca, ¢eprav so stali§¢a
razli¢na.(64) Korist agresivnega nadomes¢anja teko¢-
in ni jasna; smotrno je pri hemodinamski prizadetosti
oziroma srénem zastoju zaradi hipovolemije. Obse?no
nadomes¢anje tekocin s ciljem vzdrievati sistoli¢ni tlak
nad 100 mmHg je priporocljivo le pri poskodovancih z
izolirano poskodbo glave ali udov (topa ali penetrantna
poskodba). V mestnem okolju se agresivno predbolni-
$ni¢no nadomescanje tekocin ne priporoca (ker se s tem
odlaga prevoz in ¢as do kon¢ne kirurske oskrbe, prav
tako pa zvi$an tlak poslabsa krvavitev in odplavi krvne
strdke, ki za¢asno ustavljajo krvavitev); pri teh bolnikih
je sprejemljiva permisivna hipotenzija (65, 66, 67). Ce
pa je poskodba nastala v okolju, kjer je prevoz do bol-
ni$nice daljsi, je priporo¢ljivo ohranjati sistoli¢ni krvni
tlak okrog 90 mmHg. Pri nadomes¢anju tekocin koloidi
nimajo prednosti pred kristaloidi (68). S poskodovancem
je treba previdno ravnati in imobilizirati ter oskrbeti
vse dostopne krvavitve. Pri izgubi utripa je potrebno
takoj zaleti z zunanjo masa¥o srca, Ceprav masaZa pri
hipovolemiji in tamponadi srca ni tako ucinkovita kot
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priprimarnem srénem zastoju (69). Najpogoste;jsi kon¢ni
ritem, ki ga zasledimo pri poskodbah, je PEA, sledi-
jo bradiasistolija in VF/VT. V primeru PEA moramo
vedno iskati in odpraviti morebitne reverzibilne vzroke:
hipovolemijo, hipoksijo, hipotermijo, tamponado srca
ali tenzijski pnevmotoraks. Pojav bradiasistolije naj-
verjetneje nakazuje hudo hipovolemijo, hipoksemijo ali
sréno-plju¢no popuséanje. Pri hudi hipovolemiji adre-
nalin morda ne bo tako u¢inkovit kot pri oskrbi drugih
oblik srénega zastoja. Odprto vprasanje ostaja uporaba
vazopresina pri ofivljanju po pogkodbi in pri hudem
hemoragi¢nem $oku (70,71,72).

Ultrazvocnadiagnostika v prehospitalnem delu oskrbe
omogoca hitro dignostiko in oskrbo #ivljenjsko ogroZene-
ga poskodovanca. Hemoperitonej, hemopnevmotoraks
in tamponada srca se lahko zanesljivo diagnosticirajo Ze
v predbolnisni¢nem okolju (73, 74).

9. Srcni zastoj v nosecnosti

Znacilnefizioloske spremembe v nose¢nosti so povedanje
minutnega volumna srca, volumna krvi, minutne ven-
tilacije in porabe kisika. Maternica lahko v nose&nosti
pomembno zmanj$a minutni volumen srca in povzro¢i
hipotenzijo (obstruktivni $ok) zaradi pritiska na med-
eni¢no in trebugno ofilje.

Najpogostejsi vzroki za smrt nosenice so: prej$nje
sréne bolezni, trombembolija, samomor, hipertenzija v
nose&nosti, sepsa, ektopi¢na nose¢nost, krvavitve in
embolija z amnijsko tekocino.

Klju¢ne tocke pri nujnih stanjih v nose¢nosti in pri
ofivljanju v nose¢nosti so:

- nose¢nico damo v levi bo¢ni poloZaj;

- dovajamo 100% kisik;

- nadomesc¢amo tekocine;

- takoj uporabimo potrebna zdravila;

- &im prej pokli¢emo na pomo¢ ginekologa / porodnic-
arja.

Spremembe temeljih postopkov ofivljanja pri noseé-

nici

- pritisk maternice na veno cavo inferior in aorto po 20.
tednu nosec¢nice zahteva levi bo¢ni polozaj (75);

- poloZaj rok pri zunanji masaZi srca naj bo nekoliko
vi§ji kot obicajno zaradi visjega poloZaja prepone in
trebuha;

- samolepljive elektrode imajo prednost pred loparcki
pri defibrilaciji; za defibrilacijo uporabljamo stan-
dardno energijo.

Spremembe nadaljnih postopkov oZivljanja pri noseé-

nici

- intubiramo s pomocjo Sellickovega manevra, saj pri
nosec¢nici obstaja velikanevarnost aspiracije Zelod¢ne
vsebine (zaradi slabosti miSice zapiralke)

- uporabimo endotrahealne tubuse, ki so za 0,5 —
Imm o%i kot sicer (zaradi edema in sluzi v dihalnih
poteh);

- Cejeintubacijate?avna, se posluzujemo nadomestnih
nacinov vzpostavitve proste dihalne poti.

Vedno moramo pomisliti na reverzibilne vzroke srénega

zastoja (»4 H in 4 T«):

o Krvavitev: nastane pre- ali postnatalno; vzroki so
ektopi¢na nose¢nost, abrupcija placente, placenta
praevia, ruptura maternice.

Oskrba: zaustavitev krvavitve, nadomes§¢anje tekocin,
zdravljenje koagulopatij, oksitocin in prostaglandini
za odpravo materni¢ne atonije, §ivi maternice, ra-
dioloska embolizacija, histerektomija, »klemanje«
aorte.

o Stranski u¢inki zdravil:

- predoziranje MgSO4 pri eklampsiji: hipermagnezemijo
zdravimo s CaCl2;

- pri spinalni blokadi lahko pride do blokade simpati&-
nega ¥ivéevja (bradikardija, hipotenzija).

o Sréno Filne bolezni: razvoj sréne dekompenzacije, akut-
nega koronarnega sindroma in disekcija aorte pri Ze
obstojecih tovrstnih boleznih;

o Eklampsija in preklampsija: dajemo MgSO4;

Pljucna embolija: fibrinoliti¢na terapija;
Embolija z amnijsko tekoc¢ino: simptomatsko zdrav-
ljenje.

Ce postopki ofivljanja pri nose¢nici niso uspesni, lahko

scarskim rezom (histerotomijo) izbolj§amo mo?nost pre-

Yivetja matere in/ali otroka. Zanj se odlo¢imo v roku 5

minut od srénega zastoja nose¢nice (76,77).

¢ Ce nose&nost traja manj kot 20 tednov, carski rez ni
potreben, saj nose¢a maternica ne vpliva bistveno
na minutni volumen srca.

e Cenose¢nost traja 20— 23 tednov, je potreben carski
rez za uspeSno o%ivljanje matere, ni pa mo#nosti pre-
Yivetja otroka.

e Ce nose&nost traja 24-25 tednov, je potreben carski
rez za refitev matere in otroka.

10. Srcni zastoj pri elektricnem udaru
Elektri¢ni tok neposredno poskoduje celi¢éno membrano
in gladke miSice krvnih Zil.

Stopnja poskodbe je odvisna od tega, ali gre za eno-
smerni ali izmeni¢ni tok, od napetosti, energije, upora,
poti toka skozi telo, kontaktne povr§ine in od trajanja
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stika. Toplotna energija, ki se spro§¢a pri visoki napetosti,
povzroca opekline. Stik z izmeni¢nim tokom povzroca
tetani¢ne krée skeletnih misic, ki jih lahko prepre¢-
imo s pravoc¢asnim odklopom iz vira elektrike. Smrt
na terenu nastopi najpogosteje zaradi sréne ali dihalne
odpovedi. Odpoved dihanja je posledica ohromitve
centra za dihanje ali dihalnih migic. Kadar elektri¢ni
tok tece skozi sréno misico v vulnerabilni dobi, sproZi
ventrikularno fibrilacijo (podobno fenomenu R na T)
(78). Prav tako lahko povzro¢i ishemijo sréne miSice
zaradi spazma koronarnih arterij. Najbolj nevarni je
tako imenovani transtorakalni pretok (tek tece med
obema rokama).

Udar strele

Pri udaru strele se sprosti ve& kot 300 kV v nekaj mili-
sekundah. Ne glede na to, ali gre za naravni pojav strele
ali za industrijske vire visoke napetosti, zasledimo v
predelu stika s tokom obsefne poskodbe z globokimi
opeklinami. Pri industrijskem viru so najpogosteje po-
Skodovane zgornje okoncine, pri streli pa glava, vrat
in ramena.

Zagetni $ok povzroci sréno ali/in dihalno odpoved.
Pri tistih, ki so preZiveli zagetni §ok, pride do obseZnega
spros¢anje kateholaminov ali stimulacije avtonomnega
¥iv&evija, kar povzrodi hipertenzijo, tahikardijo, nespe-
cifi¢ne spremembe v EKG in nekrozo sréne misice (79,
80).

Prav tako pride do poskodb centralnega Zivevja
(mo%ganske krvavitve, edem) in perifernega ¥iv&evija.
Smrtnost je do 30 %, obolevnost pri preZivelih pa kar

70 % (81).
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