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Predhovor 
 
V roku 2010 uplynulo 50 rokov odvtedy, keď prof. Peter Safar v Pittsburgu zhrnul vtedy známe 

poznatky o spriechodnení dýchacích ciest, umelom dýchaní, stláčaní hrudníka a elektrickej defib-
rilácii a vytvoril koncept modernej kardiopulmonálnej resuscitácie (KPR). V roku 1974 boli v USA 
publikované prvé štandardy pre KPR, ktorých cieľom bolo, okrem iného, spropagovať tento 
liečebný postup v širokej verejnosti a umožniť zaškolenie nielen medicínskych profesionálov, ale 
aj veľkého počtu laikov. Vďaka preniknutiu tohto štandardu do širokej verejnosti sa podarilo pridať 
plodné roky života mnohým obetiam zastavenia dýchania a krvného obehu. Nové poznatky vo 
výskume KPR sú zohľadňované každých päť rokov pri príprave a publikovaní inovovaných odpo-
rúčaní, v ostatných rokoch za účasti odborníkov zo všetkých kontinentov.  
Dňa 18, októbra 2010 boli na základe najnovších vedeckých poznatkov publikované nové odpo-

rúčania Európskej resuscitačnej rady pre kardiopulmonálnu resuscitáciu. Cieľom ľudsky i finančne 
náročného celosvetového úsilia je podľa možností neurologicky intaktné zotavenie pacientov so 
zastavením dýchania a obehu vo všetkých krajinách sveta (v Európe okolo 400 000 ročne). Okrem 
vedeckého výskumu a zostavenia odporúčaní je na dosiahnutie tohto cieľa nevyhnutné vzdelávanie 
a implementácia nových poznatkov do praxe zdravotníkov i laikov.  
Odporúčania ERC pre KPR 2010 predstavujú so svojimi 10 kapitolami rozsiahly dokument, 

publikovaný v anglickom jazyku. Vzhľadom na stále pretrvávajúcu jazykovú bariéru na Slovensku 
by bolo žiaduce mať tento dokument, dôležitý v tomto plnom rozsahu predovšetkým pre lekárov 
intenzívnej a urgentnej medicíny, v slovenskom jazyku. Doteraz boli odporúčania preložené 
v plnom rozsahu iba v roku 1974 českými kolegami.  
Náročnej úlohy - prekladu kompletných odporúčaní, sa ujali Slovenská spoločnosť anestéziológie 

a intenzívnej medicíny a Slovenská spoločnosť urgentnej medicíny pod organizačným vedením I. 
kliniky anestéziológie a intenzívnej medicíny UPJŠ LF a UNLP v Košiciach. Pozvanie na preklad 
prijalo okolo 25 lekárov z celého Slovenska, editovacia a korekčná práca prebehla na I. KAIM 
v Košiciach. Treba poďakovať všetkým zúčastneným za ich dobrovoľnícku prácu.  
Okrem tohto plného prekladu odporúčaní, ktoré je určené predovšetkým pre pracovníkov 

v intenzívnej a urgentnej medicíne, bolo v roku 2011 vydané aj vreckové vydanie súhrnu odporú-
čaní, určené všetkým zdravotníckym pracovníkom, vrátane manažérov, či už v lôžkových alebo 
nelôžkových zariadeniach, záchranárom, školiteľom KPR i všetkým laickým záujemcom.  
Nové odporúčania, okrem pokynov pre vykonávanie samotnej KPR u dospelých a detí, zdôraz-

ňujú dôležitú úlohu nemocničného personálu pri včasnom zisťovaní hroziaceho zlyhania životných 
funkcií a včasnom zásahu. Zaoberajú sa aj metódami nácviku KPR i etickými otázkami KPR. 
Dôležité miesto patrí popisu základnej neodkladnej resuscitácie laikmi, vrátane používania auto-
matických externých defibrilátorov. Hlavné zásady sú: silne a rýchle stláčať hrudník, 
s minimálnymi prerušovaniami; ventilovať aj laikmi, ak vedia a chcú; včasne defibrilovať; 
trombolýza už počas KPR pri pľúcnej embólii; „lipidová“ resuscitácia, ak je indikovaná; obmedziť 
kyslík po obnovení krvného obehu; mierna hypotermia pre všetkých, aj novorodencov; u dospelých 
vždy myslieť na koronárnu príčinu. Tieto nové poznatky treba čo najskôr uviesť do dennej praxe. 
To už je ale úlohou slovenských lekárov, záchranárov, sestier, ďalších zdravotníckych pracovníkov 
i laikov.  
 
 
Za kolektív prekladateľov a editorov 
MUDr. Štefan Trenkler, PhD. 
Doc. MUDr. Jozef Firment, PhD.  
 
Za SSAIM 
MUDr. Milan Onderčanin, PhD. 
Prezident SSAIM 
 
Za SSUMaMK 
Doc. MUDr. Viliam Dobiáš, CSc.  
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Použité skratky 
 
ABCDE Airway, dýchacie cesty a oxygenácia, Breathing, ventilácia, Circulation, krvný obeh, 

liečba šoku, Disability, neurologický stav, Exposure, celkové vyšetrenie 
ADP adenozíndifosfát 
AED automatický externý defibrilátor 
ASA kyselina acetylsalicylová (acidum acetylsalicylicum) 
autoPEEP vnútorný pozitívny end-exspiračný tlak (positive end expiratory pressure) 
BEA bezpulzová elektrická aktivita 
CMRO2 spotreba kyslíka v mozgu 
EtCO2 koncentrácia oxidu uhličitého na konci výdychu 
CoSTR Medzinárodný konsenzus o vedeckých poznatkoch pre KPR s liečebnými odporúča-

niami (International Consensus on CPR Science with Treatment Recommend.) 
CPC kategória funkčnosti mozgu (cerebral performance category) 
CT počítačová tomografia (computer tomography) 
ERC Európska resuscitačná rada (European Resuscitation Council, ERC) 
FiO2 frakčná inspiračná koncentrácia kyslíka 
FL fibrinolytická liečba 
ILCOR Medzinárodná styčná komisia pre resuscitáciu (The International Liaison Committee 

on Resuscitation) 
i.v. intravenózny 
i.o. intraoseálny 
J Joul 
JIS jednotka intenzívnej starostlivosti 
KF komorová fibrilácia 
KT komorová tachykardia (bezpulzová) 
KPR kardiopulmonálna resuscitácia 
kV kilovolt 
LMWH nízkomolekulárne heparíny 
ĽBTR blok ľavého Tawarovho ramienka 
NAP nestabilná angina pectoris 
MRI magnetická rezonancia (magnetic resonance imagining) 
NIRS near infrared spectroscopy 
NSAID nesteroidné antifl ogistikum (non-steroidal antiflogistic drug) 
NSTEMI akútny infarkt myokardu bez elevácie ST segmentu 
NSTEMI 
– AKS 

akútny infarkt myokardu bez elevácie ST segmentu - akútny koronárny syndróm 

NZO náhle zastavenie obehu 
ODCCT obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom 
PKI perkutánna intervencia 
PPKI primárna perkutánna intervencia 
SaO2 saturácia hemoglobínu kyslíkom v arteriálnej krvi 
SPECT single photon emission computed tomography 
SpO2 saturácia hemoglobínu kyslíkom meraná pulzovým oxymetrom 
SSEP somatosenzorické evokované potenciály 
SVT supraventrikulárna tachykardia 
TK tlak krvi 
TŠ tepelný šok 
ZNR základná neodkladná resuscitácia 
ZO zastavenie obehu 
ZZS záchranná zdravotná služba 
CK-MB kreatinínkináza MB (Muscle, Brain) 
UFH nefrakcionovaný heparín (unfractioned heparine) 
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Súhrn 
 
Sekcia 1 odporúčaní Európskej resuscitačnej rady pre resuscitáciu 2010 
 
Jerry P. Nolan,a Jasmeet Soar,b David A. Zideman,c Dominique Biarent,d Leo L. Bossaert,e 

Charles Deakin,f Rudolph W. Koster,g Jonathan Wyllie,h Bernd Böttigeri na základe poverenia 
komisie na napísanie odporúčaní ERC1  
 
a Anaesthesia and Intensive Care Medicine, Royal United Hospital, Bath, UK 
b Anaesthesia and Intensive Care Medicine, Southmead Hospital, North Bristol NHS Trust, Bristol, UK 
c Imperial College Healthcare NHS Trust, London, UK 
d Paediatric Intensive Care and Emergency Medicine, Université Libre de Bruxelles, Queen Fabiola 
Children’s University Hospital, Brussels, Belgicko 

e Cardiology and Intensive Care, University of Antwerp, Antwerp, Belgicko 
f Cardiac Anaesthesia and Critical Care, Southampton University Hospital NHS Trust, Southampton, UK 
g Department of Cardiology, Academic Medical Center, Amsterdam, Holadnsko 
h Neonatology and Paediatrics, The James Cook University Hospital, Middlesbrough, UK 
i Anästhesiologie und Operative Intensivmedizin, Universitätsklinikum Köln, Köln, Nemecko 
 
Resuscitation 2010; 81: 1219-1276 
 
 
Úvod  
 
Tieto odporúčania Európskej resuscitačnej rady (European Resuscitation Council, ERC) pre 

kardiopulmonálnu resuscitáciu sú inováciou odporúčaní z roku 2005, takže sa zachováva dohod-
nutý 5-ročný cyklus ich revízie.1 Podobne ako predchádzajúce odporúčania, aj odporúčania z roku 
2010 vychádzajú z najnovších informácií z Medzinárodného konsenzu o vedeckých poznatkoch pre 
KPR s liečebnými odporúčaniami (International Consensus on CPR Science with Treatment 
Recommendations, CoSTR),2 ktoré zohľadňujú výsledky systematických prehľadov  
v celej šírke resuscitačnej problematiky. Vedecké poznatky v súvislosti s resuscitáciou narastajú, 
preto je potrebné pravidelne inovovať klinické pokyny, aby mohli odrážať tento vývoj a poskytli 
lekárom informácie o najlepšej praxi. V priebehu 5-ročného cyklu medzi prijímaním odporúčaní sú 
zdravotníci priebežne informovaní o nových poznatkoch, ktoré by mohli zmeniť signifikantne 
klinický výsledok, formou vedeckých vyhlásení.3 Táto kapitola zhrňuje základné liečebné 
algoritmy pre resuscitáciu dospelých a detí a uvádza hlavné zmeny voči odporúčaniam z roku 
2005. Podrobné odporúčania sú uvedené v ďalších sekciách. Jednotlivé sekcie sú:  
1. Súhrn 
2. Základná neodkladná resuscitácia dospelých a používanie automatických externých defibrilá-
torov4 

3. Elektroterapia: automatické externé defibrilátory, defibrilácia, kardioverzia a kardiostimulácia5 
4. Rozšírená neodkladná resuscitácia dospelých6 
5. Úvodná liečba akútnych koronárnych syndrómov7 
6. Základná a rozšírená neodkladná resuscitácia detí8 
7. Resuscitácia novorodencov9 
8. Zastavenie obehu v špeciálnych situáciách: poruchy elektrolytov, intoxikácie, topenie, náhodná 
hypotermia, hypertermia, astma, anafylaxia, kardiochirurgia, trauma, tehotenstvo, úraz 
elektrickým prúdom10 

9. Princípy vzdelávania v resuscitácii11 
 10. Etika resuscitácie a rozhodnutia na konci života.12 
 
Odporúčania, ktoré nasledujú, neurčujú jediný možný spôsob na vykonávanie resuscitácie; odpo-

rúčania zhŕňajú široko prijímané názory, ako sa má resuscitácia vykonávať bezpečne a účinne. 
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Publikovanie nových a revidovaných odporúčaní pre liečbu v žiadnom prípade neznamená, že by 
súčasná klinická prax nebola bezpečná alebo účinná. 
 
Súhrn hlavných zmien oproti odporúčaniam z roku 2005 
 
Základná neodkladná resuscitácia (ZNR) dospelých (Basic Life Support, BLS) 
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre ZNR zahŕňajú:4,13 
• Operátori majú byť trénovaní v kladení otázok volajúcim na základe presných protokolov 
zameraných na získanie potrebných informácií. Tieto informácie majú byť zamerané  
na rozpoznanie bezvedomia a kvality dýchania. V prípade bezvedomia spojeného s chýbaním 
dýchania, alebo s akýmkoľvek abnormálnym dýchaním, má operátor použiť protokol  
pre zastavenie obehu (aj predpokladané). Zdôrazňuje sa, že lapavé dýchanie typu „gasping“ je 
známkou zastavenia obehu.  

• Všetci záchrancovia, či už boli alebo neboli trénovaní, majú stláčať hrudník obetí so zastave-
ním obehu. Veľký dôraz sa znova kladie na vysokú kvalitu stláčania hrudníka. Treba dosiahnuť 
hĺbku stláčania najmenej 5 cm s frekvenciou aspoň 100/min, umožniť úplné uvoľnenie hrud-
níka a minimalizovať prerušenia stláčania hrudníka. Trénovaní záchrancovia majú podávať aj 
záchranné vdychy s pomerom stláčanie : dýchanie 30 : 2. Telefonicky riadená kardiopulmo-
nálna resuscitácia (KPR) iba so stláčaním hrudníka sa má použiť u netrénovaných záchrancov - 
laikov.  

• Odporúča sa používať pomôcky, ktoré usmerňujú záchrancu pri vykonávaní KPR a/alebo 
poskytujú spätnú väzbu. Údaje zaznamenané v resuscitačných prístrojoch sa majú použiť  
na monitorovanie a zlepšovanie kvality KPR, vrátane poskytovania spätnej väzby 
profesionálnym záchranárom počas následných rozborov priebehu resuscitácie (debrífing).  

 
Elektrická liečba: automatické externé defibrilátory (AED), defibrilácia, kardioverzia 
a kardiostimulácia5,14 
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre elektrickú liečbu zahŕňajú: 
• Odporúčania zdôrazňujú dôležitosť včasného neprerušovaného stláčania hrudníka.  
• Omnoho väčší dôraz sa kladie na skrátenie času prerušenia stláčania hrudníka pred a po výboji; 
odporúča sa pokračovať v stláčaní hrudníka počas nabíjania defibrilátora. 

• Odporúča sa okamžite pokračovať v stláčaní hrudníka po defibrilácii; v kombinácii so stláča-
ním hrudníka aj počas nabíjania defibrilátora by prestávka na aplikáciu defibrilačného výboja 
nemala presiahnuť 5 sekúnd. 

• Bezpečnosť záchrancu ostáva prioritou, ale odporúčania potvrdzujú, že riziko poranenia 
záchrancu defibrilátorom je veľmi malé, zvlášť ak používa rukavice. Zdôrazňuje sa rýchla 
kontrola bezpečnosti záchrancov s cieľom minimalizovať prestávku pred výbojom.  

• Pri liečbe pacienta so zastavením obehu mimo nemocnice má personál zdravotnej záchrannej 
služby (ZZS) vykonávať kvalitnú KPR počas prípravy a nabíjania defibrilátora, ale rutinná 
aplikácia KPR po určitý čas (napr. dve alebo tri minúty) pred analýzou rytmu a výbojom sa už 
viac neodporúča. Keďže ale dostupné údaje nepodporujú ani nevyvracajú túto stratégiu, 
zodpovední pracovníci ZZS, ktoré majú tento postup implementovaný ako pevnú súčasť pou-
žívaného algoritmu, môžu rozhodnúť, či sa v tejto praxi bude pokračovať. 

• Podanie najviac troch za sebou nasledujúcich výbojov je možné zvážiť v prípade komorovej 
fibrilácie (KF) alebo bezpulzovej komorovej tachykardie (KT) počas katetrizácie srdca alebo  
v bezprostrednom pooperačnom období po operácii srdca. Túto trojvýbojovú stratégiu možno 
zvážiť aj pri zastavení obehu s KF/KT za prítomnosti svedkov, ak je pacient už pripojený 
k manuálnemu defibrilátoru.  

• Odporúčania podporujú ďalší rozvoj programov zavádzania automatických externých 
defibrilátorov (AED) – je potrebné ďalej pokračovať v ich rozmiestňovaní vo verejných aj 
súkromných priestoroch. 
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Rozšírená neodkladná resuscitácia (RNR) dospelých (Advanced Life Support, ALS) 
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre rozšírenú neodkladnú resuscitáciu zahŕ-

ňajú:6,15 

• Zvýšený dôraz sa kladie na dôležitosť minimálne prerušovaného kvalitného stláčania hrudníka 
počas všetkých výkonov v rámci RNR: stláčanie hrudníka sa môže prerušiť iba za účelom 
vykonania špecifických výkonov.  

• V nemocniciach sa zvyšuje dôraz na zavedenie systému „rozpoznať a spustiť“, ktorý je zame-
raný na vyhľadanie pacientov so zhoršovaním stavu a poskytnutie adekvátnej liečby na preven-
ciu zastavenia obehu v nemocnici. 

• Dôraz sa kladie na rozpoznanie varovných znakov súvisiacich s možným rizikom náhleho 
zastavenia obehu mimo nemocnice.  

• Ruší sa odporúčanie na vykonávanie KPR po určitý čas pred defibriláciou v teréne, ak posádka 
ZZS nebola svedkom zastavenia obehu.  

• Odporúča sa stláčanie hrudníka aj počas nabíjania defibrilátora, aby sa čo najviac skrátila 
prestávka pred výbojom. 

• Prínos prekordiálneho úderu je ešte viac spochybnený.  
• V prípade KF/bezpulzovej KT, vzniknutej počas katetrizácie srdca alebo vo včasnom období 
po operácii srdca, sa odporúča použitie až troch po sebe idúcich výbojov. 

• Podávanie liekov cez tracheálnu kanylu sa už neodporúča – ak nie je možné zabezpečiť 
intravenózny prístup, lieky majú byť podané s použitím intraoseálneho (i.o.) prístupu.  

• V liečbe KF/KT sa adrenalín 1 mg podáva po treťom výboji, hneď po obnovení stláčania hrud-
níka, a potom každých 3 - 5 minút (po každom druhom cykle KPR). Amiodaron 300 mg sa 
podáva tiež po treťom výboji. 

• Rutinné podanie atropínu pri asystólii alebo bezpulzovej elektrickej aktivite sa už neodporúča. 
• Znižuje sa dôraz na včasnú tracheálnu intubáciu; intubovať by mali iba veľmi skúsení lekári, 
pričom prerušenie stláčania hrudníka má byť čo najkratšie.  

• Zdôrazňuje sa použitie kapnografie na potvrdenie umiestnenia a kontinuálneho monitorovania 
polohy tracheálnej kanyly, sledovanie kvality KPR a včasné rozpoznanie návratu spontánneho 
obehu. 

• Potvrdzuje sa možný prínos ultrazvukového vyšetrenia počas RNR. 
• Je dokázaný potenciálne škodlivý účinok hyperoxémie po obnovení spontánneho obehu: po 
obnovení obehu, ak je možné spoľahlivo sledovať saturáciu hemoglobínu kyslíkom v artériovej 
krvi (SaO2) meraním krvných plynov alebo pulzovým oxymetrom (SpO2), je potrebné titrovať 
inspiračnú koncentráciu kyslíka tak, aby sa dosiahla hodnota SpO2 medzi 94 - 98 %.  

• Oveľa väčší dôraz sa kladie na liečbu poresuscitačného syndrómu.  
• Potvrdzuje sa, že zavedenie podrobného štruktúrovaného protokolu na poresuscitačnú liečbu 
môže zlepšiť prežívanie pacientov s obnoveným obehom po KPR. 

• Dôraz sa kladie na použitie primárnej perkutánnej koronárnej intervencie u vhodných pacien-
tov (vrátane komatóznych) s pretrvávajúcim obnovením obehu po KPR.  

• Mení sa odporúčanie na kontrolu glykémie: u dospelých s obnoveným obehom po KPR má byť 
koncentrácia glukózy v sére udržiavaná na hodnote < 10 mmol/l, pričom treba zabrániť vzniku 
hypoglykémie.  

• Terapeutická hypotermia je indikovaná po obnovení obehu u komatóznych pacientov s úvodne 
nedefibrilovateľným aj defibrilovateľným rytmom. Sila odporúčania v prípade zastavenia 
obehu s nedefibrilovateľným rytmom je ale nižšia.  

• Potvrdzuje sa, že mnohé z používaných prediktorov nepriaznivého výsledku u komatóznych 
pacientov po KPR sú nespoľahlivé, zvlášť ak bola použitá terapeutická hypotermia. 
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 Úvodný manažment akútnych koronárnych syndrómov 
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre akútny koronárny syndróm zahŕňajú:7,16 
• Pre infarkt myokardu bez elevácie ST segmentu (NSTEMI) a nestabilnú anginu pectoris bol 
zavedený spoločný výraz: infarkt myokardu bez elevácie ST segmentu - akútny koronárny 
syndróm (NSTEMI-AKS), pretože diferenciálna diagnostika je závislá od biomarkerov, ktoré sú 
detegovateľné až po niekoľkých hodinách, zatiaľ čo rozhodnutie o liečbe závisí od klinických 
príznakov.  

• Anamnéza, klinické vyšetrenie, biomarkery, EKG a rizikové skóre nie sú spoľahlivé  
na vyhľadanie pacientov, ktorí môžu byť včasne a bezpečne prepustení z nemocnice.  

• Úlohou jednotiek na sledovanie bolesti na hrudníku je vyhľadať na základe anamnézy, 
opakovaného klinického vyšetrenia, EKG a biomarkerov tých pacientov, ktorí vyžadujú prijatie 
do nemocnice za účelom vykonania invazívnych postupov. Môžu zahŕňať aj provokačné testy 
a u vybraných pacientov zobrazovacie postupy, ako je CT, MRI a pod.  

• Treba sa vyhýbať podávaniu nesteroidných antiflogistík (NSAID). 
• Nitráty sa nemajú používať na diagnostické účely. 
• Kyslík sa má podávať iba pacientom s hypoxémiou, dýchavicou alebo edémom pľúc. 
Hyperoxémia môže byť u pacientov s nekomplikovaným infarktom škodlivá. 

• Pravidlá na liečbu kyselinou acetylsalicylovou (ASA) sú v súčasnosti voľnejšie: ASA môže byť 
podaná svedkom príhody na pokyn, ale aj bez pokynu operátora. 

• Boli revidované pravidlá pre novú antitrombocytovú a antitrombínovú liečbu u pacientov  
so STEMI a NSTEMI-AKS na základe liečebnej stratégie. 

• Podanie inhibítorov glykoproteínu (Gp) IIb/IIIa pred angiografiou/PKI (perkutánna koronárna 
intervencia) sa neodporúča. 

• Bola aktualizovaná reperfúzna stratégia u STEMI: 
- Primárna perkutánna koronárna intervencia (PPKI) je preferovaná reperfúzna stratégia  
za predpokladu, že ju včasne vykonáva skúsený tím. 

- Ak je PKI centrum dosiahnuteľné bez väčšieho zdržania, posádka ZZS môže obísť najbližšiu 
nemocnicu.  

- Prijateľné oneskorenie medzi začiatkom fibrinolýzy a prvým nafúknutím balónika sa pohy-
buje v rozsahu 45 - 180 minút v závislosti od lokalizácie infarktu, veku pacienta a trvania 
príznakov. 

- V prípade zlyhania fibrinolýzy sa má vykonať „záchranná“ PKI.  
- Stratégia rutinnej PKI ihneď po fibrinolýze (uľahčená PKI) sa neodporúča.  
- Pacienti po úspešnej trombolýze majú byť transportovaní do nemocnice s možnosťou PKI  
za účelom angiografie a event. PKI, optimálne do 6 - 24 hodín od fibrinolýzy (farmako-inva-
zívny prístup).  

- Angiografia, a ak je potrebná PKI, môžu byť vhodné u pacientov s obnovením obehu po KPR 
a môžu byť súčasťou štandardného poresuscitačného protokolu.  

- Na dosiahnutie týchto cieľov je potrebné vytvárať siete zahŕňajúce ZZS a nemocnice bez PKI 
a s PKI.  

• Odporúčania na podávanie beta-blokátorov sa zužujú: neexistujú žiadne údaje, ktoré by 
podporovali rutinné i.v. podávanie beta-blokátorov, s výnimkou špecifických situácií, ako je 
liečba tachyarytmií. Beta-blokátory v malých dávkach sa majú začať podávať až po stabilizácii 
pacienta. 

• Odporúčania na preventívne podávania antiarytmík, ACE inhibítorov, blokátorov/inhibítorov 
angiotenzínových receptorov a statínov sa nemenia.  
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Základná neodkladná resuscitácia detí 
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre základnú neodkladnú resuscitáciu detí 

zahŕňajú:8,17 

• Rozpoznanie zastavenia obehu – zdravotnícki pracovníci nevedia spoľahlivo rozpoznať prítom-
nosť alebo neprítomnosť pulzu u detí za menej ako 10 sekúnd. Zdravotníci teraz majú hľadať 
známky života; iba ak sú skúsení v technike, môžu palpovať pulz na určenie diagnózy zastave-
nia obehu a rozhodnutie o tom, či  je potrebné začať stláčať hrudník alebo nie. Rozhodovanie  
o začatí KPR má trvať menej ako 10 sekúnd. V závislosti od veku dieťaťa môže byť palpovaná 
a. carotis (deti), a. brachialis (dojčatá), alebo a. femoralis (dojčatá i deti).  

• Pomer stláčania a ventilácie u detí závisí od toho, či je prítomný jeden alebo viac záchrancov. 
Laickí záchrancovia, ktorí sú spravidla trénovaní v technikách pre jedného záchrancu, resusci-
tujú v pomere 30 stlačení a 2 vdychy, rovnako ako u dospelých, takže každý jedinec trénovaný 
v základnej KPR môže resuscitovať rovnakým spôsobom dospelých i deti. Profesionálni 
záchranári sa majú naučiť používať pomer 15 : 2, ale v prípade jedného záchranára môžu 
použiť pomer 30 : 2, zvlášť ak nemôžu dosiahnuť primeraný počet stlačení. V prípade asfyk-
tickej príčiny je dôležitou súčasťou KPR umelé dýchanie. Záchrancovia, ktorí nie sú ochotní 
alebo schopní dýchať z úst do úst, majú resuscitovať samotným stláčaním hrudníka.  

• Zdôrazňuje sa dosiahnutie kvalitných kompresií s dostatočnou hĺbkou stláčania a minimálnym 
prerušením, aby sa minimalizoval čas bez prietoku krvi. Stláčať hrudník je potrebné najmenej  
o 1/3 predozadného priemeru hrudníka u všetkých detí (približne 4 cm u dojčiat, 5 cm u detí). 
Dôraz sa kladie na následné kompletné uvoľnenie hrudnej steny. U dojčiat i detí má byť 
frekvencia stláčania hrudníka aspoň 100/min, ale nie viac ako 120/min. Technika stláčania 
hrudníka u dojčiat zahŕňa stláčanie dvoma prstami v prípade jedného záchrancu alebo dvoch 
obopínajúcich palcov v prípade dvoch alebo viacerých záchrancov. U väčších detí je možné 
stláčať hrudník jednou alebo oboma rukami podľa preferencie záchrancu.  

• Automatické externé defibrilátory sú bezpečné a úspešné pri použití u detí starších ako jeden 
rok. U detí vo veku 1 - 8 rokov sa odporúča použitie detských elektród a softvéru obmedzujú-
ceho energiu výboja na maximálne 50 - 75 J. Ak manuálne nastaviteľný defibrilátor nie je 
dostupný, u detí starších ako jeden rok sa môže použiť bežný AED pre dospelých. Doku-
mentované sú prípady úspešného použitia AED u detí mladších ako jeden rok.  

• Stláčanie hrudníka pokračuje počas aplikácie štandardných alebo samolepiacich elektród (ak to 
veľkosť dieťaťa dovoľuje) a nabíjania defibrilátora v snahe skrátiť čas bez prietoku krvi. 
Stláčanie sa má  prerušiť iba na krátky čas počas aplikácie výboja. Kvôli zjednodušeniu 
a zosúladeniu so ZNR a RNR dospelých sa aj u detí odporúča stratégia jedného výboja 
s nemennou energiou 4 J/kg (preferovaný je bifázický výboj, ale prijateľný je aj monofázický).  

• U dojčiat a detí je možné bezpečne použiť tracheálnu kanylu s obturačnou manžetou (balóni-
kom). 

•  Bezpečnosť a význam aplikácie tlaku na prstencovú chrupavku (Sellickov hmat) počas intubá-
cie nie sú jasné. Preto sa tlak na prstencovú chrupavku má modifikovať alebo prerušiť, ak bráni 
ventilácii alebo rýchlej intubácii. 

• Sledovanie vydychovaného oxidu uhličitého (CO2), najlepšie s použitím kapnografie, umožní  
overiť správnosť umiestnenia tracheálnej kanyly a odporúča sa aj  počas KPR na optimalizáciu 
jej kvality. 

• Po obnovení spontánnej cirkulácie treba titrovať podávanie kyslíka tak, aby sa znížilo riziko 
vyplývajúce z hyperoxémie.  

• Zavedenie systémov rýchlej reakcie na kritický stav na detských oddeleniach môže viesť 
k zníženiu počtu zastavení dýchania a obehu, ako aj k zníženiu mortality.  

• Ako nové témy odporúčaní 2010 boli zaradené kanálopatie, trauma, operácie jednej komory, 
post-Fontanova cirkulácia a pľúcna hypertenzia.  
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 Neodkladná resuscitácia novorodencov  
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre resuscitáciu novorodencov zahŕňajú:9,18 
• U novorodencov bez alterácie stavu sa odporúča odloženie podviazania pupočníka najmenej  
o 1 minútu od kompletného pôrodu. Nepoznáme optimálny čas na podviazanie pupočníka 
u novorodenca so závažnou alteráciou stavu. 

• U donosených novorodencov sa na resuscitáciu po pôrode má použiť vzduch. Ak aj napriek 
dostatočnej ventilácii je oxygenácia neprijateľná (ideálne za monitorovania saturácie), treba 
zvážiť použitie vyššej koncentrácie kyslíka.  

• Predčasne narodení novorodenci pred 32. gestačným týždňom nemusia dosiahnuť rovnakú 
transkutánnu saturáciu hemoglobínu kyslíkom pri aplikácii vzduchu ako donosení novorodenci. 
Preto je potrebné opatrne podávať vzduch zmiešaný s kyslíkom a orientovať sa podľa pulzovej 
oxymetrie. Ak nie je k dispozícii zmiešavacie zariadenie, treba použiť plyn, ktorý je 
k dispozícii (kyslík alebo vzduch). 

• Predčasne narodení novorodenci pred 28. gestačným týždňom majú byť okamžite po narodení 
bez osušenia zabalení do vaku až po krk a ponechaní zabalení až do zmerania telesnej teploty. 
Teplota miestnosti pre týchto novorodencov má byť minimálne 26 °C. 

• Pre resuscitáciu novorodencov ostáva pomer stláčania hrudníka a dýchania 3 : 1. 
• Odsávanie mekónia z nosa a úst nenarodeného novorodenca, pokiaľ je hlavička na perineu, sa 
neodporúča. V prípade hypotonického apnoického novorodenca, ktorý bol porodený cez 
mekónium, treba ihneď skontrolovať orofarynx a odstrániť potenciálne prekážky. Ak je 
prítomný skúsený lekár, treba zvážiť prínos tracheálnej intubácie a odsatia. Ak sa novorodenca 
nepodarí zaintubovať, treba ihneď začať ventilovať maskou, zvlášť ak je prítomná pokračujúca 
bradykardia.  

• Pri podaní adrenalínu intravenózne sa použije dávka 10 - 30 µg/kg. V prípade tracheálnej 
aplikácie treba očakávať, že na dosiahnutie podobného účinku bude potrebná dávka najmenej 
50 - 100 µg/kg. 

• Okrem klinického vyšetrenia, najspoľahlivejšou metódou na potvrdenie správneho umiestnenia 
tracheálnej kanyly u novorodencov so spontánnou cirkuláciou je meranie vydychovaného CO2.  

• Novorodenci s ťažkou hypoxicko-ischemickou encefalopatiou, narodení v termíne alebo pred-
časne, môžu byť liečení terapeutickou hypotermiou, ktorá priamo neovplyvní resuscitáciu, ale 
je užitočná pre poresuscitačnú starostlivosť.  

 
Zásady výučby resuscitácie 
 
Komisia ILCOR pre vzdelávanie, implementáciu a tímovú spoluprácu zistila tieto hlavné oblasti 

záujmu:11,19 

• Výučbové a tréningové metódy treba vyhodnocovať za účelom overenia, či spoľahlivo dosa-
hujú zámery výučby. Cieľom je, aby študenti získali a udržali si zručnosti a vedomosti, ktoré 
správne použijú pri poskytovaní KPR, čím zlepšia prognózu pacienta.  

• Krátke samovzdelávacie videá a softvéry, s minimálnym alebo žiadnym vedením inštruktora, 
kombinované s praktickým tréningom, môžu byť účinnou alternatívou kurzu základnej 
podpory životných funkcií (ZNR + AED) vedeného inštruktorom.  

• V ideálnom prípade by všetci obyvatelia mali byť trénovaní v štandardnej KPR, ktorá zahŕňa 
stláčanie hrudníka a umelé dýchanie. Za istých okolností je prípustný tréning KPR iba  
so stláčaním hrudníka (obmedzený čas na tréning), pričom týmto študentom treba odporúčať, 
aby sa čo najskôr naučili štandardnú KPR.  

• Získané znalosti a zručnosti v základnej a rozšírenej resuscitácii sa strácajú po troch až šiestich 
mesiacoch. Opakované preskúšanie umožňuje vyhľadať tých, ktorí na udržanie znalostí 
a zručností vyžadujú opakovaný tréning. 

• Pomôcky, ktoré napomáhajú pri správnom vykonávaní KPR, a/alebo dávajú spätnú väzbu, 
zlepšujú získavanie a udržiavanie zručností v KPR a ich použitie by sa malo zvážiť u laikov  
i profesionálnych záchranárov.  
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• Dôraz sa kladie na získavanie aj iných ako technických zručností, ako je vodcovstvo, tímová 
práca, manažment úloh a štruktúrovaná komunikácia, pretože môžu zlepšiť výsledok KPR.  

• Na zlepšenie kvality tímovej i individuálnej resuscitácie je vhodné použiť krátku poradu na 
plánovanie resuscitácie (brífing) a záverečné vyhodnotenie činnosti (debrífing) v rámci 
tréningu v simulovaných i reálnych podmienkach.  

• Výskum vplyvu tréningu resuscitácie na výsledný stav pacienta je obmedzený. Hoci štúdie na 
modeloch sú užitočné, výskum by sa mal orientovať na štúdie vplyvu tréningu na aktuálny 
výsledok pacienta. 

 
Epidemiológia a výsledky u pacientov so zastavením obehu 
 
Ischemická choroba srdca je vedúcou príčinou úmrtia vo svete.20 V Európe sa kardiovaskulárne 

ochorenia podieľajú 40 % na všetkých úmrtiach vo veku do 75 rokov.21 Náhle zastavenie obehu je 
zodpovedné za vyše 60 % úmrtí na ochorenie koronárnych ciev u dospelých.22 Súhrnné údaje z 37 
komunít v Európe naznačujú, že ročná incidencia zastavení obehu, liečených posádkami ZZS pre 
všetky rytmy, je 38 na 100 000 obyvateľov.22 Na základe týchto údajov sa odhaduje, že ročná inci-
dencia komorovej fibrilácie, liečenej pracovníkmi ZZS, je 17 na 100 000 a prežívanie do prepuste-
nia z nemocnice je 10,7 % pre všetky rytmy a 21,2 % pre zastavenie obehu pod obrazom KF. 
Novšie údaje z 10 miest v Severnej Amerike sú veľmi podobné týmto údajom: medián prežívania 
do prepustenia z nemocnice bol u pacientov liečených ZZS 8,4 % po zastavení obehu s každým 
rytmom a 22,0 % po KF.23 Existujú údaje, že dlhodobé prežívanie po zastavení obehu sa 
zlepšuje.24,25 Pri analýze úvodného rytmu srdca pri zastavení obehu mimo nemocnice má okolo 25 
– 30 % pacientov KF, pričom toto percento sa v ostatných 20 rokoch znížilo.26-30 Je pravdepo-
dobné, že v čase kolapsu má omnoho väčší počet postihnutých KF alebo rýchlu komorovú tachy-
kardiu, ale v čase získania prvého elektrokardiogramu personálom ZZS sa rytmus zmení na asystó-
liu.31,32 Ak sa KF zaznamená včasne po kolapse, zvlášť pri použití rýchle dostupného AED, podiel 
pacientov s KF môže byť až 59 %33 - 65 %.34 
Incidencia zastavenia obehu v nemocnici je omnoho variabilnejšia a pohybuje sa v rozsahu 1 - 5 

na 1000 prijatí.35 Novšie údaje z Národného registra KPR Americkej kardiologickej spoločnosti 
ukazujú, že prežívanie do prepustenia po zastavení obehu v nemocnici je 17,6 % (všetky rytmy).36 
Fibrilácia komôr alebo  bezpulzová KT sa ako úvodný rytmus pozorujú v 25 % všetkých prípadov 
a z nich prežíva do prepustenia z nemocnice 37 %; po bezpulzovej elektrickej aktivite alebo asys-
tólii prežíva do prepustenia z nemocnice 11,5 % pacientov.  
 
Medzinárodný konsenzus o kardiopulmonálnej vede 

 
Medzinárodná styčná komisia pre resuscitáciu (The International Liaison Committee on Resus-

citation, ILCOR) zahrňuje reprezentantov z Americkej kardiologickej spoločnosti (American Heart 
Association, AHA), Európskej resuscitačnej rady (European Resuscitation Council, ERC), Kanad-
skej nadácie pre srdce a mozog (Heart and Stroke Foundation of Canada, HSFC), Austrálskej 
a novozélandskej komisie pre resuscitáciu (Australian and New Zealand Committee on Resuscita-
tion, ANZCOR), Resuscitačnej rady Južnej Afriky (Resuscitation Council of Southern Africa, 
RCSA), Medziamerickej nadácie pre srdce (Inter-American Heart Foundation, IAHF) a Ázijskej 
resuscitačnej rady (Resuscitation Council of Asia, RCA). Od roku 2000 výskumníci z organizácií 
združených v ILCOR hodnotia výsledky resuscitačnej vedy v 5-ročných cykloch. Závery 
a odporúčania Medzinárodnej konsenzuálnej konferencie o kardiopulmonálnej resuscitácii 
a urgentnej kardiovaskulárnej liečbe z roku 2005 s odporúčaniami pre liečbu boli publikované na 
konci roku 2005.37,38 Ostatná medzinárodná konsenzuálna konferencia sa uskutočnila v Dallase vo 
februári roku 2010 a publikované závery z tejto konferencie sú východiskom pre tieto odporúčania 
ERC 2010.2 
Každá zo 6 skupín, zameraná na určitú problematiku [základná neodkladná resuscitácia/základná 

podpora vitálnych funkcií (basic life support, BLS); rozšírená podpora vitálnych funkcií/rozšírená 
neodkladná resuscitácia (advanced life support, ALS); akútny koronárny syndróm (AKS); podpora 
vitálnych funkcií detí (paediatric life support, PLS); podpora vitálnych funkcií novorodencov (neo-
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natal life support, NLS) a vzdelávanie v resuscitácii, implementácia a tímový prístup (education, 
implementation and teams (EIT)] identifikovala tie oblasti, ktoré si vyžadovali prehodnotenie 
dôkazov a pozvala medzinárodných expertov, aby ich preverili. Hodnotenie literatúry bolo vykoná-
vané na základe štandardnej predlohy, ktorá zahŕňala špecificky vyvinutý systém klasifikácie, 
určený na stanovenie úrovne dôkazov pre každú štúdiu.39 Pokiaľ to bolo možné, na nezávislé 
hodnotenie každej oblasti boli pozvaní dvaja experti. Medzinárodnej konsenzuálnej konferencie 
2010 sa zúčastnilo 313 expertov z 30 krajín. Počas troch rokov, ktoré predchádzali konferencii, 356 
autorov vyhodnotilo tisíce relevantných publikácií, ktoré sa týkali 277 špecifických otázok z oblasti 
resuscitácie, každá v štandardnom PICO (Population, Intervention, Comparison Outcome) 
formáte.2 Každé vedecké tvrdenie je súhrnom názorov expertov na všetky dostupné relevantné 
údaje o špecifickej téme; konsenzuálne návrhy pre liečbu boli pridané príslušnou komisiou ILCOR. 
Konečný text vedeckých záverov a odporúčaní pre liečbu bol urobený po ďalšom posúdení mate-
riálov členmi zložiek ILCOR a redakčnej rady.2 
Podrobné odporúčania pre deklarovanie konfliktu záujmov, ktoré boli vytvorené pre Medziná-

rodnú konsenzuálnu konferenciu 2005,40 boli revidované pre konsenzuálnu konferenciu 2010.41 
Reprezentanti výrobcov sa nezúčastnili ani na konferencii 2005, ani na konferencii 2010. 
 
Od vedy k odporúčaniam 
 
Podobne ako v roku 2005, resuscitačné organizácie, ktoré vytvorili ILCOR, budú publikovať 

individuálne odporúčania pre resuscitáciu, ktoré sú v súlade s vedou v konsenzuálnom dokumente, 
ale ktoré budú zohľadňovať geografické, ekonomické a systémové rozdiely v praxi, ako aj dostup-
nosť medicínskych zariadení a liekov. Tieto odporúčania ERC 2010 sú odvodené z dokumentov 
2010 CoSTR a predstavujú konsenzus členov výkonnej rady ERC. Výkonná rada ERC považuje 
tieto nové odporúčania za najúčinnejšie a najľahšie naučiteľné intervencie, ktoré sú podporované 
súčasnými vedeckými poznatkami a skúsenosťami. Je zrejmé, že aj v rámci Európy si rozdiely 
v dostupnosti prístrojov, pomôcok a liekov budú vyžadovať lokálne, regionálne a národné prispô-
sobenie týchto odporúčaní. Mnohé odporúčania z roku 2005 ostávajú nezmenené v roku 2010, buď 
preto, lebo neboli publikované žiadne nové štúdie, alebo preto, že nové poznatky iba posilnili 
dôkazy, ktoré už boli známe.  
 
Zásady pre riešenie konfliktu záujmov v odporúčaniach ERC 2010 
Všetci autori týchto ERC odporúčaní pre KPR 2010 podpísali príslušnú deklaráciu (príloha B, 

pozri originálny článok). 
 
Reťaz prežitia 
 
Reťaz prežitia je súhrn postupných úkonov, ktoré sú nevyhnutné na prežitie obetí náhleho zasta-

venia obehu (NZO) (obr. 1.1). Prvé ohnivko tejto reťaze zdôrazňuje dôležitosť rozpoznania prízna-
kov zastavenia obehu (ZO) a včasného privolania pomoci. Stredné ohnivká zobrazujú integráciu 
KPR a aplikácie defibrilačného výboja ako základných včasných krokov potrebných pre úspešnú 
resuscitáciu. Okamžitá KPR zdvoj- až strojnásobuje šancu na prežitie KF vzniknutej pri zastavení 
obehu mimo nemocnice.42-45 Samotné stláčanie hrudníka je lepšie ako žiadna KPR.46,47 Po zastavení 
obehu mimo nemocnice pod obrazom KF kardiopulmonálna resuscitácia plus defibrilácia vykonané 
do 3 - 5 minút od kolapsu zvyšujú šance na prežitie až na 49 – 75 %.48-55 Každá minúta oneskorenia 
od kolapsu po defibriláciu znižuje šancu na prežitie o 10 – 12 %.42,56 Posledné ohnivko reťaze 
zahŕňa účinnú poresuscitačnú starostlivosť zameranú na zachovanie funkčnosti mozgu a srdca. 
V nemocniciach sa stále viac pozornosti venuje zavádzaniu systémov na okamžité rozpoznanie 
závažného zhoršovania stavu pacienta a aktiváciu resuscitačného tímu so zameraním na prevenciu 
ZO.6 V ostatných rokoch sa pozornosť zameriava na obdobie po obnovení obehu a poresuscitačnú 
liečbu, zvýraznené ako štvrté ohnivko reťaze.3 Rozdiely v poresuscitačnej liečbe medzi nemocni-
cami môžu podmieňovať rôznorodosť výsledkov po ZO.57-63 
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Obrázok 1.1 Reťaz prežitia 
 
 
Základná neodkladná resuscitácia (ZNR) dospelých  
 
V tejto sekcii mužský rod znamená mužov aj ženy. 
Základná neodkladná resuscitácia zahŕňa tieto kroky (obr. 1.2): 

 
Základná neodkladná resuscitácia dospelých 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Obrázok 1.2 Algoritmus základnej neodkladnej resuscitácie dospelých 
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1. Uistite sa, že vy, ako záchranca, ako aj svedkovia, sú v bezpečnom prostredí. 
2. Skontrolujte vedomie:  
• jemne zatraste a nahlas oslovte: „Ste v poriadku?“ 

3a. Ak obeť reaguje: 
• nechajte ho v polohe, v akej ste ho našli, ak nehrozí žiadne ďalšie nebezpečenstvo 
• pokúste sa zistiť čo mu je a privolajte pomoc, ak je to potrebné 
• kontrolujte pravidelne jeho zdravotný stav. 

3b. Ak nereaguje: 
• volajte o pomoc 
o  otočte ho na chrbát a spriechodnite dýchacie cesty: zakloňte hlavu a nadvihnite bradu 
o  položte ruku na jeho čelo a jemne zakloňte hlavu dozadu 
o  s prstami pod špičkou brady nadvihnite bradu, aby ste spriechodnili dýchacie cesty. 

4. Udržiavajte záklon hlavy a sledujte, počúvajte a cíťte, či dýcha: 
• hľadajte zrakom pohyb hrudníka 
• počúvajte s uchom pri jeho ústach 
• vnímajte dýchanie na svojom líci (uchu) 
• rozhodnite sa, či je dýchanie normálne, abnormálne, alebo nie je prítomné. 

Prvých pár minút po NZO pacient môže dýchať minimálne, alebo môžu byť prítomné nepravi-
delné, pomalé a hlasné lapavé dychy (gasping). Je dôležité nepomýliť si lapavé dychy s normálnym 
dýchaním. Je potrebné počúvať, pozerať a cítiť, či je prítomné normálne dýchanie, ale nie dlhšie 
ako 10 sekúnd. Pri akýchkoľvek pochybnostiach, či je dýchanie normálne, treba konať tak, akoby 
normálne nebolo. 
5a. Ak dýcha normálne: 
• otočte ho do stabilizovanej polohy (viď nižšie) 
• pošlite alebo choďte pre pomoc - volajte 112/155 
• pravidelne kontrolujte, či dýcha normálne. 

5b. Ak dýchanie nie je normálne, alebo nie je prítomné, pošlite niekoho pre pomoc a vyhľadať 
      a priniesť AED, ak je k dispozícii: 
• ak ste sám, použite mobilný telefón na aktiváciu tiesňovej linky. Opustite postihnutého len 
v nevyhnutnom prípade. 

• začnite stláčať hrudník týmto spôsobom: 
o  kľaknite si vedľa postihnutého 
o  hranu dlane položte na stred hrudníka (čo je dolná časť hrudnej kosti) 
o  položte hranu druhej ruky na chrbát svojej ruky, ktorá je na hrudníku 
o  zamknite prsty svojich rúk a uistite sa, že netlačíte na rebrá. Držte lakte vystreté. Neapli-
kujte žiadny tlak na hornú časť brucha a koncovú časť hrudnej kosti. 

o  nakloňte sa kolmo nad hrudník a stláčajte ho do hĺbky najmenej 5 cm (ale nie viac ako  
6 cm)  

o  po každom stlačení uvoľnite tlak na hrudník, ale udržujte kontakt medzi rukami a hrudnou 
kosťou; opakujte rýchlosťou najmenej 100/min (ale nie viac ako 120/min) 

o  stlačenie a uvoľnenie by malo zabrať rovnaký čas. 
6a. Striedajte stláčania so záchrannými vdychmi: 
• po 30 stlačeniach spriechodnite dýchacie cesty záklonom hlavy a nadvihnutím brady  
• zabráňte úniku vdychovaného vzduchu stlačením mäkkej časti nosa ukazovákom a palcom 
ruky položenej na čele 

• nebráňte otvoreniu úst, ale držte nadvihnutú bradu 
• nadýchnite sa a perami obopnite ústa obete; uistite sa, že vdychovaný vzduch nebude unikať 
• plynule vdychujte do úst a sledujte, či sa hrudník dvíha; vdychujte približne 1 sekundu ako 
pri normálnom dýchaní; toto je účinný záchranný vdych 

• udržujte záklon hlavy a nadvihnutú bradu, pusťte nos a sledujte, ako pri úniku vzduchu klesá 
hrudník 
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• opäť sa normálne nadýchnite a vdýchnite druhý záchranný vdych. Tieto dva vdychy by 
nemali trvať dlhšie ako 5 sekúnd. Potom bez zdržania opäť položte ruky na hrudnú kosť do 
správnej polohy a stlačte 30x hrudník. 

• pokračujte so stlačeniami hrudníka a záchrannými vdychmi v pomere 30 : 2 
• prestaňte iba ak sa obeť začne preberať: hýbať sa, otvárať oči a dýchať normálne. Inak 
resuscitáciu neprerušujte. 

Ak sa pri začiatočných vdychoch hrudník nedvíha ako pri normálnom dýchaní, urobte pred poku-
som o ďalšie záchranné vdychy nasledovné: 

• pozrite do úst obete a vyberte akékoľvek cudzie teleso 
• skontrolujte, či je dostatočný záklon hlavy a nadvihnutie brady 
• po dvoch neúspešných vdychoch začnite opäť stláčať hrudník. 

Ak sú prítomní viacerí záchrancovia, mali by sa striedať každé 2 minúty, aby sa predišlo ich 
únave. Prerušenie stláčania hrudníka pri výmene musí byť minimálne.  
6b. KPR so samotným stláčaním hrudníka sa môže vykonávať týmto spôsobom: 
• ak nie ste trénovaný, alebo nechcete poskytnúť záchranné vdychy, vykonávajte iba stláčania 
hrudníka 

• ak sú vykonávané iba stláčania hrudníka, tieto musia byť plynulé s frekvenciou najmenej 
100/min (ale nie viac ako 120/min). 

7. Pokračujte v resuscitácii, až kým: 
• nepríde profesionálna pomoc a neprevezme pacienta 
• postihnutý sa nezačne preberať: hýbať sa, otvárať oči a dýchať normálne 
• vládzete. 

 
Rozpoznanie zastavenia obehu a dýchania 
Kontrola pulzu na krčnici (alebo akéhokoľvek iného pulzu) je nepresná metóda potvrdenia 

prítomnosti alebo neprítomnosti obehu pre laikov, aj profesionálov.64-66 Zdravotnícki pracovníci 
majú, podobne ako laici, problém určiť prítomnosť alebo neprítomnosť normálneho dýchania  
u pacientov v bezvedomí.67,68 Príčinou môžu byť občasné lapavé agonálne dychy, ktoré sa pozorujú 
v prvých minútach až u 40 % pacientov so ZO.69 Laici by sa preto mali učiť, že s KPR majú začať, 
ak je pacient v bezvedomí (nereaguje na výzvu) a nedýcha normálne. Počas školení treba zdôraz-
ňovať, že prítomnosť lapavých dychov je známkou zastavenia obehu, takže je potrebné okamžite 
začať s KPR.  
 
Úvodné záchranné vdychy 
U dospelých, ktorí potrebujú KPR, môžeme s vysokou pravdepodobnosťou predpokladať, že 

príčina je kardiálneho pôvodu; preto sa KPR má začať stlačeniami hrudníka a nie úvodnými 
záchrannými vdychmi. Záchranca nesmie strácať čas kontrolou ústnej dutiny na cudzie telesá; 
kontrola je potrebná až potom, keď záchranné vdychy nevedú k viditeľnému nadvihnutiu hrudníka. 
 
Ventilácia - dýchanie 
Úlohou ventilácie počas KPR je udržiavanie vhodnej úrovne okysličenia krvi a odstraňovanie 

CO2. Ale nepoznáme optimálny dychový objem, počet dychov za minútu a koncentráciu kyslíka, 
ktoré by plnili túto úlohu. Počas KPR je prietok krvi pľúcami podstatne znížený, takže primeraný 
pomer ventilácie a perfúzie je možné udržiavať aj s nižšími razovými objemami a frekvenciou ako 
normálne.70 Hyperventilácia je škodlivá, pretože zvyšuje vnútrohrudný tlak, čo zase znižuje 
venózny návrat do srdca a srdcový výdaj. Prerušenia pri stláčaní hrudníka znižujú šance na preži-
tie.71  
Vzhľadom na tieto údaje sa odporúča poskytovať záchranný vdych v trvaní okolo 1 sekundy  

a s takým objemom, aby sa pacientov hrudník práve nadvihol; vdychy nemajú byť rýchle a prudké. 
Dva záchranné vdychy by mali byť vykonané v čase do 5 sekúnd. Tieto odporúčania platia pre 
všetky spôsoby dýchania pri KPR, t.j. dýchanie z úst do úst, dýchanie s dýchacím vakom s maskou 
s alebo bez doplnkového kyslíkového vaku.  
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Stláčanie hrudníka 
Stláčanie hrudníka vytvára malý, ale nutný prítok krvi do mozgu a srdcového svalu a zvyšuje 

pravdepodobnosť, že defibrilácia bude úspešná. Účinné stláčanie hrudníka pozostáva z týchto 
úkonov: stláčanie hrudníka frekvenciou najmenej 100/min a do hĺbky aspoň 5 cm (u dospelých), 
ale nie viac ako 6 cm; po každom stlačení uvoľniť tlak na hrudník, ale udržiavať kontakt medzi 
rukami a hrudnou kosťou; stlačenie a uvoľnenie by mali trvať približne rovnaký čas. Aby záchran-
covia dosiahli optimálnu frekvenciu stláčaní hrudníka a hĺbku stlačení, môžu využiť zariadenia na 
sledovanie účinnosti týchto úkonov, ktoré sú buď zabudované v AED, alebo fungujú samostatne. 
 
KPR iba so stláčaním hrudníka 
Niektorí zdravotnícki pracovníci i laici tvrdia, že by odmietli poskytnúť dýchanie z úst do úst, 

hlavne u neznámych pacientov so ZO.74,75 Štúdie na zvieratách ukázali, že samotné stláčanie 
hrudníka pri KPR má rovnakú účinnosť ako kombinácia záchranných vdychov a stláčania hrudníka 
počas prvých niekoľko minút po ZO kardiálneho pôvodu.76,77 Občasné lapavé dychy a pasívne 
uvoľňovanie hrudníka môže podmieňovať čiastočnú výmenu vzduchu, pokiaľ sú spriechodnené 
dýchacie cesty, ale táto ventilácia sa môže v niektorých prípadoch týkať iba mŕtveho priestoru.69,78-
80 Štúdie na zvieratách a s matematickými modelmi ukázali, že pri KPR iba so stláčaním hrudníka 
sa zásoby kyslíka vyčerpajú za 2 - 4 minút.81,82 Pri inom ako asfyktickom ZO u dospelých je 
výsledok KPR so samotným stláčaním hrudníka lepší ako vôbec žiadna KPR.46,47 Niekoľko štúdií 
naznačilo, že samotné stláčanie hrudníka pri KPR je rovnako účinné ako kombinácia stláčania 
hrudníka a záchranných vdychov, ale žiadna z týchto štúdií nevylúčila možnosť, že samotné 
stláčanie hrudníka je menej účinné ako kombinácia stláčania a záchranných vdychov.47,83 Samotné 
stláčanie hrudníka môže byť dostatočné iba prvých pár minút po kolapse. Navyše, pri ZO 
nekardiálneho pôvodu (napr. topenie, dusenie) u dospelých a detí nie je tento postup taký účinný 
ako kombinácia so záchrannými vdychmi.84,85 Stláčanie hrudníka v kombinácii so záchrannými 
vdychmi je preto najlepšia voľba pre laikov aj profesionálov pri poskytovaní KPR. Laici, pokiaľ 
nevedia alebo nechcú poskytnúť záchranné vdychy, by mali aspoň stláčať hrudník, napr. podľa 
telefonických pokynov operátora.  
 
Riziká pre záchrancu 
 
Telesné prejavy 
Incidencia nežiaducich účinkov u záchrancu (natiahnutie svalov, bolesti chrbta, zadýchanosť, 

hyperventilácia) počas výcviku alebo pri vykonávaní resuscitácie je veľmi nízka.86 Niekoľko štúdií 
na figurínach ukázalo, že hĺbka stlačení hrudníka môže klesať už 2 minúty po začatí stláčania ako 
následok únavy. V záujme udržania kvality stláčania hrudníka sa odporúča, aby sa záchrancovia 
striedali každé dve minúty. Výmena záchrancov by nemala viesť k prerušeniu stláčania hrudníka. 
 
Riziká pri aplikácii defibrilačného výboja 
Veľká randomizovaná štúdia o defibrilácii verejnosťou s použitím AED ukázala, že laici môžu 

bezpečne používať AED.88 Systematický prehľad našiel iba 8 publikácií, ktoré uvádzali celkovo 29 
nepriaznivých príhod spojených s aplikáciou defibrilačného výboja.89 Iba jedna z týchto príhod 
bola publikovaná po roku 1997.90 
 
Prenos chorôb 
Bolo publikovaných iba veľmi málo prípadov prenosu ochorenia v súvislosti s vykonávaním 

KPR. Tri štúdie ukázali, že pri použití ochranného rúška v kontrolovaných laboratórnych podmien-
kach sa znížil prenos baktérií.91,92 Začatie záchranných vdychov bez použitia ochranného rúška je 
odôvodnené, pretože riziko prenosu choroby je veľmi nízke. Ochranné rúško je odporúčané vtedy, 
ak má pacient závažnú infekciu. 
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Stabilizovaná poloha 
Existuje viacero druhov stabilizovanej polohy, pričom každá z nich má svoje výhody. Žiadna ale 

nie je ideálna pre každého pacienta.93,94 Poloha by mala byť stabilná, takmer podobná bočnej 
polohe s hlavou v záklone a bez akéhokoľvek tlaku na hrudník, ktorý by oslaboval dýchanie.95 
 
Obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom (dusenie) 
 
Obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom (ODCCT) je zriedkavá, ale potenciálne liečiteľná 

príčina náhlej smrti.96 Príznaky, ktoré umožnia rozlíšenie medzi ľahkou a ťažkou obštrukciou, sú 
zhrnuté v tabuľke 1.1. Postup pri dusení u dospelého je na obrázku 1.3. 
 
Tabuľka 1.1 Rozlíšenie ľahkej a ťažkej obštrukcie dýchacích ciest 
 

Príznak Ľahká obštrukcia Ťažká obštrukcia 

„Dusíte sa ?“ „Áno“ Neschopnosť rozprávať, môže súhlasne kývať 
hlavou 

Iné príznaky Môže rozprávať, kašľať, 
dýchať 

Nemôže dýchať, pískavé dýchanie, 
tiché pokusy o kašeľ, bezvedomie 

 
Všeobecné príznaky ODCCT: vznik počas jedenia, postihnutý si chytá krk. 
 
 

Liečba obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 1.3 Algoritmus liečby obštrukcie dýchacích ciest (dusenie) u dospelých  
 
 
Elektrická liečba, automatické externé defibrilátory, defibrilátory, kardioverzia 

 a kardiostimulácia 
 
Automatické externé defibrilátory 
 
Automatické externé defibrilátory (AED) sú bezpečné a účinné pri použití laikmi aj zdravotníkmi 

(v prednemocničnom aj nemocničnom prostredí). Použitie AED laikom umožní vykonať defibrilá-
ciu skôr, ako príde profesionálna pomoc. 
Algoritmus ERC 2010 na použitie AED je na obrázku 1.4. 
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Algoritmus automatickej externej defibrilácie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 1.4 Algoritmus použitia AED  
 
 
Postup pri použití AED 
 
1.  Uistite sa, že vy ako záchranca, ako aj svedkovia, sú v bezpečnom prostredí. 
2.  Dodržujte postup KPR pre dospelého: 
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• ak je postihnutý v bezvedomí a nedýcha normálne, pošlite niekoho pre pomoc a nájsť 
a priniesť AED, ak je k dispozícii 

• ak ste sám, použite mobilný telefón na aktiváciu tiesňovej linky. Opusťte postihnutého len 
v nevyhnutnom prípade. 

3.  Začnite KPR podľa algoritmu. Ak ste sám a AED je k dispozícii, začnite použitím AED. 
4.  Hneď, ako je AED k dispozícii: 
• zapnite AED (ON), nalepte samolepiace elektródy na obnažený hrudník postihnutého 
• ak sú prítomní dvaja záchrancovia, jeden stláča počas nakladania elektród hrudník 
• sledujte hovorené/obrazové pokyny a okamžite ich vykonávajte 
• uistite sa, že počas analýzy rytmu sa nikto nedotýka postihnutého. 

5a. Ak je výboj (šok) indikovaný: 
• uistite sa, že sa nikto nedotýka postihnutého 
• stlačte tlačidlo „Výboj“ (SHOCK). Plne automatický prístroj bude aplikovať výboj bez 
zásahu obsluhy. 

• okamžite pokračujte v KPR 30 : 2 
• pokračujte podľa hlasových pokynov prístroja. 

5b. Ak výboj nie je indikovaný: 
• okamžite pokračujte v KPR striedaním 30 stlačení hrudníka s 2 záchrannými vdychmi 
• sledujte hovorené/obrazové pokyny. 

6.  Sledujte pokyny defibrilátora, až kým: 
• nepríde profesionálna pomoc  
• postihnutý sa nezačne preberať: hýbať sa, otvárať oči a dýchať normálne 
• nedôjde k vyčerpaniu záchrancu. 

 
Prístup verejnosti k AED 
Automatické externé defibrilátory by sa mali aktívne umiestňovať na vhodných verejných 

miestach. Ide napr. o letiská,52 športové areály, úrady, kasína,55 lietadlá,53 čiže miesta, kde sa pri 
zastavení obehu vyskytujú pravidelne svedkovia a v blízkosti sú trénovaní záchrancovia. Programy 
laického používania AED s rýchlym reakčným časom a nekontrolované štúdie s využitím polície 
ako prvých záchrancov na mieste97,98 ukázali, že prežívať môže až 49 - 74 % postihnutých. Plný 
potenciál AED zatiaľ dosiahnutý nebol, pretože sú používané prevažne na verejnosti, hoci až v 60 - 
80 % prípadov dochádza k zastaveniu obehu v domácnosti. Prístup verejnosti k defibrilácii 
a výučba používania AED pre laických záchrancov môže zvýšiť počet postihnutých, ktorí budú 
mať prínos z včasnej KPR a defibrilácie lepším prežívaním po NZO v prednemocničných 
podmienkach.99 Posledné štúdie z Japonska a USA ukázali, že tam, kde je AED dostupný, sú 
postihnutí defibrilovaní omnoho skôr a s lepším prežívaním. Pridelenie AED na individuálne 
použitie v domácnosti sa zatiaľ neukázalo ako účinné, a to ani u pacientov s vysokým rizikom 
NZO.101 
 
Používanie AED v nemocnici 
V čase prijímania konsenzu pre resuscitáciu v roku 2010 neboli publikované žiadne randomizo-

vané štúdie, porovnávajúce nemocničné použitie AED s manuálnymi defibrilátormi. Dve štúdie 
nižšej výpovednej hodnoty u dospelých pri NZO následkom defibrilovateľného rytmu v nemocnici 
ukázali vyšší počet prepustených z nemocnice pri použití AED, v porovnaní s manuálnym defibri-
látorom.102,103 Napriek obmedzeným dôkazom by použitie AED v nemocnici malo byť zvážené ako 
spôsob na urýchlenie defibrilácie (cieľom je do 3 minút od kolapsu), hlavne na oddeleniach, kde 
zdravotníci nemajú skúsenosti s rozpoznávaním srdcových rytmov, alebo sa defibrilátory používajú 
iba príležitostne. Mal by byť zavedený účinný systém na tréning a preškoľovanie v tejto oblasti.104 
Mal by byť vyškolený dostatočný počet zdravotníkov, aby prvý výboj bol aplikovaný do 3 minút 
od kolapsu kdekoľvek v nemocnici. Nemocnice by mali sledovať interval medzi kolapsom a prvým 
výbojom, ako aj výsledky resuscitácie. 
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Výboj v manuálnom alebo poloautomatickom režime 
Veľa AED môže pracovať tak ručným, ako aj poloautomatickým spôsobom, ale iba niekoľko 

štúdií porovnalo tieto dva spôsoby. Pri použití poloautomatického režimu došlo k skráteniu času  
do prvého výboja v nemocničných, aj prednemocničných podmienkach, zvýšeniu počtu konverzií 
KF a k poklesu nesprávne aplikovaných výbojov.107 Naopak, poloautomatický režim bol spojený  
so skrátením času, počas ktorého sa stláčal hrudník,107,108 hlavne pre dlhšiu prestávku pred výbojom 
kvôli automatickej analýze rytmu. Napriek týmto rozdielom, žiadnym výskumom nebol zistený 
významnejší rozdiel v obnovení spontánnej cirkulácie, prežívaní a prepustení z nemocnice.105,106,109 
Najlepší spôsob defibrilácie závisí od systému, zručností, školení a skúseností s rozpoznávaním 
EKG u personálu. Kratšia pauza pred výbojom a kratšie obdobie bez stláčania hrudníka zvyšuje 
perfúziu životne dôležitých orgánov a pravdepodobnosť obnovenia spontánnej cirkulácie.71,110,111 
Pri použití manuálnych defibrilátorov a niektorých AED je možné stláčať hrudník aj počas nabíja-
nia a tak skrátiť prestávku pred výbojom na menej ako 5 sekúnd. Nevyhnutnou podmienkou sú 
trénovaní jedinci, časté tímové nácviky a skúsenosti s rozpoznávaním EKG pri používaní manuál-
neho defibrilátora.  
 
Stratégie pred defibriláciou 
 
Minimalizácia prestávky pred výbojom 
Zdržanie medzi prerušením stláčania hrudníka a aplikáciou výboja (pauza pred výbojom) musí 

byť najkratšie možné; aj 5 - 10 sekundové zdržanie znižuje účinnosť výboja.71,110,112 Prestávku pred 
výbojom je možné skrátiť na menej ako 5 sekúnd, a to pokračovaním v stláčaní hrudníka aj počas 
nabíjania defibrilátora; predpokladom je účinne pracujúci tím s vedúcim, ktorý vie správne 
komunikovať. Bezpečnostná kontrola, či sa niekto nedotýka pacienta počas výboja, musí byť 
rýchla a účinná. Zanedbateľné riziko zasiahnutia záchrancu výbojom je možné ešte viac znížiť 
dôsledným používaním rukavíc. 113 Prestávka po výboji sa skráti, ak záchranca obnoví stláčanie 
hrudníka okamžite po aplikácii výboja (pozri nižšie). Celý proces defibrilácie by mal prebehnúť 
tak, aby resuscitácia nebola prerušená na viac ako 5 sekúnd.  
 
Štandardné (prítlačné) verzus samolepiace elektródy  
Pri monitorovaní a defibrilácii majú samolepiace elektródy v porovnaní so štandardnými elektró-

dami praktické výhody.114-118 Defibrilácia pri použití samolepiacich elektród je bezpečná a účinná, 
a preto ich uprednostňujeme pred štandardnými defibrilačnými elektródami.119 
 
Analýza fibrilačných vĺn 
Úspešnosť defibrilácie je možné predvídať s rôznou presnosťou podľa parametrov fibrilačných 

vĺn.120-139 Ak by bolo možné v prospektívnej štúdii nájsť optimálny tvar defibrilačných vĺn 
a optimálny čas aplikácie výboja, bolo by možné predísť podaniu neúspešného výboja s vysokou 
energiou a tak minimalizovať poškodenie myokardu. Takáto technológia sa aktívne vyvíja, ale 
existujúca špecificita a senzitivita zatiaľ nedovoľujú zaviesť analýzu fibrilačných vĺn do klinickej 
praxe. 
 
KPR pred defibriláciou 
Niekoľko štúdií sledovalo, či vykonávanie KPR po určitý čas pred defibriláciou je prospešné, 

hlavne u pacientov s kolapsom bez svedkov a s prolongovaným kolapsom bez resuscitácie. Exis-
tujúce dôkazy viedli v roku 2005 k odporúčaniu, aby personál ZZS vykonával KPR počas dvoch 
minút pred defibriláciou u pacientov, u ktorých od kolapsu uplynulo viac ako 5 minút.140 Vychád-
zalo sa z klinických štúdií, ktoré preukázali, že ak čas odozvy ZZS prekročil 4 - 5 minút, obdobie 
1,5 - 3 minúty trvajúcej KPR pred defibriláciou zvýšilo podiel pacientov s obnovením spontánnej 
cirkulácie, prepustením z nemocnice141,142 a 1-ročným prežívaním142 u dospelých s KF a bezpul-
zovou KT, v porovnaní s okamžitou defibriláciou. 
Nedávno dve randomizované kontrolované štúdie preukázali, že vykonávanie KPR personálom 

ZZS počas 1,5 - 3 minút pred defibriláciou nezlepšilo počet pacientov s obnovením spontánnej 
cirkulácie, ani frekvenciu prepustenia z nemocnice u pacientov s KF a bezpulzovou KT v predne-
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mocničných podmienkach, bez ohľadu na čas dojazdu.143,144 Iné štyri štúdie nepreukázali, že by 
KPR pred defibriláciou bola spojená s častejším obnovením krvného obehu alebo so zlepšením 
prežívania do prepustenia z nemocnice,141,142,145,146 aj keď jedna z nich dokázala lepší neurologický 
výsledok o 30 dní a 1 rok po zastavení obehu.145 Ukázalo sa, že výsledky KPR sú lepšie, ak sa 
hrudník nepretržite stláča počas prinášania a nabíjania defibrilátora.147  
Pri akomkoľvek NZO bez svedkov má personál ZZS a oddelenia urgentného príjmu počas priná-

šania, spúšťania a nabíjania defibrilátora kvalitne resuscitovať, ale rutinná KPR (napr. 2 - 3 minúty) 
pred analýzou rytmu a aplikovaním výboja sa už neodporúča. Pokiaľ je ale vykonávanie KPR pred 
aplikáciou výboja pevnou súčasťou algoritmov ZZS, môže sa v tomto postupe pokračovať, pretože 
nemáme dostatočne silné údaje, ktoré by podporovali alebo odmietali túto stratégiu. 
 
Spôsob defibrilácie 
 
Jeden výboj verzus tri za sebou idúce výboje 
Prerušovanie stláčania hrudníka znižuje nádej na zmenu KF na iný rytmus.71 Bolo dokázané, že 

pri jednom výboji bol čas prerušenia KPR v porovnaní s tromi výbojmi kratší,148 a niektoré,149-151 aj 
keď nie všetky148, 152 štúdie naznačili lepšie prežívanie pri stratégii jedného výboja. 
Ak je defibrilácia potrebná, treba aplikovať jeden výboj a pokračovať v stláčaní hrudníka 

okamžite po výboji. Stláčanie hrudníka sa nemá prerušovať kvôli analýze rytmu a kontrole pulzu 
po aplikácii výboja. Má sa pokračovať v KPR (30 stlačení a 2 vdychy) 2 minúty do opätovnej 
analýzy rytmu a aplikácii ďalšieho výboja (ak je indikovaný) (pozri RNR).6  
Ak sa KF/KT vyskytne počas katetrizácie, alebo vo včasnom období po operácii srdca (keď by 

kompresie mohli narušiť cievne stehy), možno zvážiť aplikáciu troch za sebou idúcich výbojov 
pred začatím stláčania hrudníka (pozri Špeciálne situácie).10 Stratégia troch za sebou idúcich 
výbojov prichádza do úvahy aj pri KF/KT v prítomnosti svedkov, pokiaľ je pacient už napojený na 
manuálny defibrilátor. Aj keď nemáme dosť údajov, ktoré by podporovali stratégiu troch za sebou 
idúcich výbojov v menovaných situáciách, je nepravdepodobné, že by kompresie hrudníka zlepšili 
pomerne vysokú pravdepodobnosť obnovenia spontánnej cirkulácie, ak sa defibrilácia vykoná 
okamžite po vzniku KF. 
 
Tvar defibrilačného výboja 
 
Monofázické defibrilátory sa už nevyrábajú, a hoci niektoré sa budú ešte niekoľko rokov použí-

vať, súčasnosť patrí bifázickým defibrilátorom. 
 
Monofázická verzus bifázická defibrilácia 
Hoci bifázická vlna účinnejšie ukončuje  komorovú arytmiu pri nižšej energii výboja, dosahuje 

vyššiu účinnosť prvého výboja v porovnaní s monofázickým výbojom a má lepšiu účinnosť prvého 
výboja pri konverzii dlhotrvajúcej KF/KT,153-155 žiadna randomizovaná štúdia nepreukázala  lepší 
výsledok čo do neurologicky intaktného prepustenia z nemocnice. Pri plánovanej konverzii pri 
predsieňovej fibrilácii sú bifázické vlny lepšie ako monofázické a dosahujú lepší celkový výsledok 
pri použití nižšej kumulatívnej energie a s menším rozsahom povrchových popálenín.156-159 Pri 
plánovanej kardioverzii je bifázický výboj metódou voľby. 
 
Hodnoty energie výboja 
Optimálne hodnoty energie monofázického a bifázického výboja nie sú známe. Odporúčania pre 

hodnoty energie výbojov sú založené na konsenze po starostlivom prehľade súčasnej literatúry. 
 
Prvý výboj 
Od roku 2005 neboli zverejnené žiadne nové údaje týkajúce sa optimálnej hodnoty energie 

monofázických a bifázických výbojov. Nie je dôvod meniť odporúčania z roku 2005 len na základe 
niekoľkých štúdií, publikovaných o bifázických výbojoch v posledných 5 rokoch. Nie sú dôkazy 
o tom, že by jeden typ bifázickej krivky alebo prístroja bol lepší ako iný. Účinnosť prvého výboja 
v tvare exponenciálnej skrátenej krivky s energiou 150 - 200 J je dokázaná v 86 - 95 %.153,154,160-162 
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Účinnosť prvého výboja v tvare priamočiarej bifázickej krivky s energiou 120 J je do 85 % (údaj 
nebol publikovaný, len na základe osobného oznámenia).155 Dve štúdie zistili rovnakú účinnosť 
nižšej a vyššej energie prvého defibrilačného výboja.163,164 Výskum na ľuďoch nezistil žiadne 
poškodenie (zvýšené biomarkery, EKG zmeny, zmeny ejekčnej frakcie) pri akýchkoľvek hodno-
tách bifázických výbojov do 360 J;163, 165 v niekoľkých štúdiách na zvieratách sa našiel potenciál 
pre poškodenie pri vyšších hodnotách energie výboja.166-169  
Úvodný bifázický výboj by nemal byť nižší ako 120 J pre priamočiary tvar krivky a 150 J pre 

exponenciálny skrátený tvar krivky. Energia prvého výboja by mala byť, bez ohľadu na typ a tvar 
vlny, najmenej 150 J. 
 
Druhý a nasledujúce výboje 
Odporúčania z roku 2005 hovorili buď o stratégii rovnakých hodnôt výbojov, alebo o stúpajúcej 

energii výbojov. Nemáme žiadny dôvod na zmenu týchto odporúčaní. 
 
Kardioverzia 
 
Pri použití elektrickej kardioverzie na ukončenie predsieňovej alebo komorovej tachyarytmie 

treba zaistiť, aby bol výboj synchronizovaný s vlnou R elektrokardiogramu (nie s vlnou T). Poda-
nie výboja počas relatívnej refraktérnej fázy srdcového cyklu môže vyvolať KF.170 Na kardioverziu 
predsieňovej fibrilácie je bifázický výboj účinnejší ako monofázický. Zvyšovanie energie výboja 
pri kardioverzii nezlepšuje účinnosť v porovnaní s nižšími hodnotami energie.156,171-176 Podľa 
súčasných poznatkov najvhodnejšou stratégiou je úvodný výboj s hodnotou 120 - 150 J; v prípade 
potreby je možné energiu výboja zvyšovať. Flutter predsiení a supraventrikulárna tachykardia 
(SVT) vyžadujú vo všeobecnosti nižšie hodnoty výboja ako predsieňová fibrilácia.175 Prvý výboj 
by mal mať hodnotu 100 J, ak je monofázický a 70 - 120 J, ak je bifázický. U ďalších výbojov je 
možné energiu zvyšovať. Energia potrebná na kardioverziu pri KT závisí od morfológie tachykar-
die a frekvencie.178 Úvodný výboj by mal mať energiu 120 - 150 J, energiu výbojov je možné 
zvyšovať, ak predchádzajúci výboj nevedie k zmene na sinusový rytmus.178 
 
Kardiostimulácia 
 
U pacientov so symptomatickou bradykardiou, nereagujúcou na anticholinergiká alebo iné lieky 

druhej voľby (pozri RNR), treba myslieť na použitie stimulácie.6 Okamžitá stimulácia je indiko-
vaná hlavne tam, kde je blok na úrovni alebo pod úrovňou His-Purkyněho zväzku. Ak je externá 
kardiostimulácia neúčinná, treba zvážiť transvenóznu kardiostimuláciu. 
 
Implantovateľné kardiovertery defibrilátory 
 
Tieto prístroje sa implantujú pacientom, ktorí prekonali, alebo majú zvýšené riziko  život 

ohrozujúcej defibrilovateľnej arytmie. Pri zistení defibrilovateľného rytmu, prístroj podá výboj 
s energiou približne 40 J cez internú elektródu, zavedenú do pravej komory. Pri zistení KF/KT 
prístroj podá najviac 8 výbojov, ale pri opakovanom výskyte KF/KT sa môže resetovať. Výboj 
spôsobuje kontrakciu prsného svalu pacienta a bol už popísaný aj zásah záchrancu výbojom.179 Pri 
takýchto nízkych hodnotách výboja je poškodenie záchrancu málo pravdepodobné, napriek tomu sa 
odporúča minimalizovať kontakt použitím rukavíc. 
 
Rozšírená neodkladná resuscitácia dospelých 
 
Prevencia zastavenia obehu v nemocnici 
 
Prvým článkom reťaze prežitia je včasné rozpoznanie zhoršovania stavu pacienta a prevencia 

zastavenia krvného obehu.180 Po NZO v nemocnici prežíva do prepustenia menej ako 20 % pacien-
tov.36,181,182 Prevencia vyžaduje vzdelávanie personálu, sledovanie pacientov, rozpoznanie zhoršo-
vania stavu, systém na privolanie pomoci a možnosť účinnej reakcie na volanie.183  
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Problém 
Zastavenie obehu u pacienta na nemonitorovanom lôžku nie je spravidla ani náhla nepredvídaná 

udalosť, ani dôsledok primárneho kardiálneho ochorenia.184 Týmto pacientom sa obvykle pomaly 
a postupne zhoršujú vitálne funkcie, dochádza k personálom nezistenej, alebo zistenej 
a nedostatočne liečenej, hypoxémii a hypotenzii. Veľa takýchto pacientov má nemonitorované 
zastavenie krvného obehu a rytmus srdca vedúci k zastaveniu obehu je obyčajne nedefibrilova-
teľný.182,188 Väčšina pacientov zomrie ešte v nemocnici.36,181,188  
 
Vzdelávanie v akútnej starostlivosti 
Zavedenie systému prevencie zastavenia obehu si nevyhnutne vyžaduje vzdelávanie personálu.189 

V austrálskej štúdii sa dosiahlo zníženie výskytu zastavení obehu v nemocnici už počas vzdeláva-
cej fázy zavádzania systému urgentného medicínskeho tímu.190,191  
 
Monitorovanie a vyhľadávanie kriticky chorých 
Včasná identifikácia kriticky chorých si vyžaduje, aby každý pacient mal písomný plán sledova-

nia, ktorý určí, ktoré vitálne funkcie majú byť sledované a ako často.192 Veľa nemocníc využíva 
v súčasnosti skóre včasného varovania alebo kritériá na privolanie pomoci, ktorých úlohou je 
identifikovať potrebu rozšírenia monitorovania, liečby alebo privolania experta (systém rozpoznať 
a spustiť).193-197  
 
Reakcia pri náhlom zhoršení stavu  
Reakcia pri náhlom zhoršení stavu pacienta, alebo pri jeho riziku, je zabezpečovaná urgentným 

medicínskym tímom, tímom rýchlej reakcie alebo tímom pre starostlivosť o kriticky chorých.198-200 
Tieto tímy nahradzujú, alebo spolupracujú s tradičným resuscitačným tímom, ktorý reaguje typicky 
v prípade zastavenia krvného obehu. Prvé dva tímy sú zostavené z lekárov a sestier z jednotiek 
intenzívnej starostlivosti alebo všeobecných oddelení a reagujú na špecifické zvolávacie kritériá. 
Tím starostlivosti o kriticky chorých je zostavený hlavne zo sestier. Posledné meta-analýzy ukázali, 
že tieto tímové systémy boli spojené so znížením výskytu zastavenia krvného obehu mimo 
jednotiek intenzívnej starostlivosti, hoci nedošlo k zníženiu celkovej nemocničnej mortality.202 
Urgentné medicínske tímy majú dôležitú úlohu v zlepšovaní rozhodnutí o otázkach terminálnej 
starostlivosti a rozhodovaní o nezačatí resuscitácie, čo v konečnom dôsledku čiastočne znižuje 
výskyt zastavenia obehu.203-206 
 
Odporúčania na prevenciu zastavenia obehu v nemocnici 
Nemocnica má mať systém starostlivosti, ktorý zahŕňa: a) vzdelávanie personálu o príznakoch 

zhoršovania stavu pacienta a o rozhodovaní o okamžitej liečbe, b) dostatočné a pravidelné sledova-
nie životných funkcií pacientov, c) jasné pravidlá (napr. kritériá alebo skóre pre včasné varovanie) 
pre personál pre včasné zistenie zhoršovania stavu, d) jasný a jednotný systém privolania pomoci, 
e) správnu a včasnú klinickú odpoveď na volanie personálu.183 Predvídateľnému zastaveniu obehu 
v nemocnici môžu zabrániť tieto postupy: 
1. Poskytovať starostlivosť o pacientov s kritickým ochorením, alebo rizikom jeho vzniku,  

na takom oddelení, kde úroveň starostlivosti zodpovedá úrovni ochorenia. 
2. Kriticky chorí pacienti vyžadujú pravidelné sledovanie, každý pacient má mať písomný plán 

sledovania životných funkcií podľa závažnosti ochorenia a pravdepodobnosti zhoršenia 
klinického stavu, ktorý určuje, čo a ako často má byť sledované. Odporúča sa sledovať 
jednoduché fyziologické veličiny ako je pulz, tlak krvi, frekvencia dýchania, stav vedomia, 
telesná teplota a SpO2.

192,207 
3. Využiť systém „rozpoznať a spustiť“ (buď kritériá na privolanie pomoci, alebo včasný 

varovný systém) na identifikáciu pacientov s kritickým ochorením, alebo s jeho rizikom, 
vrátane možnosti zastavenia obehu. 

4. Používať záznamové systémy umožňujúce pravidelné merania a záznam hodnôt. Tam, kde je 
to možné, aj skóre včasného varovania. 
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5. Mať vypracované jasné a konkrétne pokyny pre situácie, ktoré vyžadujú klinickú odpoveď 
pri výskyte patologických vitálnych hodnôt, na základe používaného systému „rozpoznať  
a spustiť“. Pokyny majú zahŕňať odporúčania pre ďalší manažment pacienta a konkrétnu 
zodpovednosť lekárov a sestier. 

6. Nemocnica musí mať jednoznačne definovaný spôsob odpovede na kritický stav. Môže ísť  
o definovanú službu vyhľadávania pacientov, alebo o resuscitačný tím (napr. urgentný medi-
cínsky tím, tím rýchlej reakcie), ktorý je schopný včas reagovať na akútnu krízu, zistenú 
systémom „rozpoznať a spustiť“, alebo inými indikátormi. Táto služba musí byť dostupná  
24 hodín denne. Tím musí zahrňovať členov so skúsenosťami s liečbou akútnych a kritických 
stavov. 

7. Personál musí byť trénovaný v rozpoznávaní, sledovaní a manažmente kriticky chorých 
pacientov. Personál musí ovládať klinický manažment pacientov až do príchodu špecializo-
vaného tímu. Treba sa uistiť, že každý člen pozná svoje miesto a úlohu v systéme rýchlej 
odpovede. 

8. Nemocnica musí dať kompetencie personálu všetkých oddelení privolať špecializovaný tím 
pri identifikovaní pacienta s rizikom zhoršenia alebo so zastavením obehu. Personál musí 
ovládať štruktúrovaný spôsob komunikácie, aby odovzdávanie informácií medzi lekármi, 
sestrami a inými zdravotníkmi bolo efektívne.  

9. Vedieť identifikovať pacientov, u ktorých je zastavenie obehu očakávaný terminálny stav 
a KPR je nevhodná, ako aj pacientov, ktorí si neželali byť resuscitovaní. Nemocnica musí 
mať pokyny pre upustenie od resuscitácie, založené na národných odporúčaniach, ktoré majú 
poznať všetci zamestnanci. 

10. Treba vykonávať audit zastavení obehu, „falošných“ zastavení obehu, neočakávaných úmrtí 
a neplánovaných preložení pacientov na jednotky intenzívnej starostlivosti s použitím 
bežných súborov údajov. V rámci auditu je potrebné posúdiť aj okolnosti predchádzajúce 
kritickej príhode, ako aj klinické reakcie na príhody. 

 
Prevencia náhlej kardiálnej smrti mimo nemocnice 
 
Najčastejšou príčinou náhlej kardiálnej smrti je ischemická choroba srdca. Ďalšími príčinami sú 

neischemické kardiomyopatie a chlopňové chyby. Malé percento týchto úmrtí je spôsobené vrode-
nými abnormalitami (napr. Brugadov syndróm, hypertrofická kardiomyopatia), alebo vrodenými 
srdcovými chybami. Väčšina postihnutých s náhlou kardiálnou smrťou má anamnézu kardiálneho 
ochorenia a varovné známky, najčastejšie bolesť na hrudníku, aj niekoľko hodín pred zastavením 
obehu. Aj zjavne zdraví mladiství a deti s NZO môžu mať príznaky (synkopy, presynkopy, bolesť 
na hrudníku a palpitácie), ktoré by mali upozorniť zdravotníckych pracovníkov na potrebu 
vyžiadania konzília špecialistu ako prevencie zastavenia obehu.210-218 
 
Prednemocničná resuscitácia 
 
Personál zdravotných záchranných služieb 
V Európe existujú významné rozdiely v štruktúre a fungovaní ZZS. Niektoré krajiny prijali 

takmer výlučne paramedický systém (so strednými zdravotníckymi pracovníkmi), iné začlenili do 
prednemocničného systému, vo väčšom alebo menšom rozsahu, lekárov. Existujú štúdie, ktoré 
nepriamo porovnávajú výsledky resuscitácie medzi lekárskymi a inými systémami, ale interpretácia 
ich výsledkov je problematická, pretože medzi systémami existujú veľké rozdiely, nielen čo do 
prítomnosti lekára. Vzhľadom na nejednoznačné dôkazy je začlenenie lekárov do sys-
tému prednemocničnej starostlivosti závislé hlavne od existujúcich miestnych zvyklostí. 
 
Pravidlá pre ukončenie resuscitácie 
Jedna kvalitná prospektívna štúdia dokázala, že aplikáciou „pravidla o ukončení základnej neod-

kladnej resuscitácie“ je možné predvídať úmrtie, ak je resuscitácia vykonávaná záchranármi 
s kompetenciou defibrilácie.219 Pravidlo odporúča ukončiť KPR ak sa neobnoví krvný obeh, ak 
nebol indikovaný a aplikovaný výboj a k zastaveniu obehu nedošlo v prítomnosti personálu ZZS. 
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Prospektívne overené pravidlo o ukončení resuscitácie je možné použiť ako odporúčanie na ukon-
čenie resuscitácie dospelých v prednemocničnej starostlivosti; toto pravidlo ale musí byť overené 
v systéme ZZS, ktorý je podobný systému, v ktorom bolo pravidlo navrhnuté. Aj ďalšie pravidlá 
pre rôznych poskytovateľov, vrátane nemocníc, môžu byť nápomocné pri zmenšovaní rozdielov pri 
posudzovaní dôvodov na ukončenie resuscitácie. Všetky pravidlá ale musia byť pred zavedením do 
praxe prospektívne overené.  
 
Resuscitácia v nemocnici 
 
Po zastavení obehu v nemocnici je rozdelenie na základnú a rozšírenú resuscitáciu iba formálne, 

v praxi je proces kardiopulmonálnej resuscitácie kontinuálnym procesom, ktorý sa riadi zdravým 
rozumom. Verejnosť očakáva, že zdravotnícky personál nemocnice ovláda postupy KPR. Pre 
všetky NZO v nemocnici treba zaistiť, že: 
• zastavenie obehu a dýchania je okamžite rozpoznané 
• pomoc je privolaná na štandardnom telefónnom čísle 
• resuscitácia sa začne okamžite s použitím pomôcok na dýchanie a defibrilácia bude vykonaná 
v najkratšom možnom čase, v každom prípade ale do 3 minút. 

Všetky klinické pracoviská musia mať okamžitý prístup k resuscitačnému vybaveniu a liekom, 
aby v prípade potreby mohli bezprostredne začať s KPR pacientov so zastavením obehu 
a dýchania. Ideálne je, ak je resuscitačné vybavenie (vrátane defibrilátora) a usporiadanie prístro-
jov, pomôcok a liekov v celej nemocnici jednotné.220,221  
Resuscitačný tím môže mať štruktúru ako klasický resuscitačný tím, ktorý je privolávaný iba pri 

zistení zastavenia obehu. Alternatívne, nemocnice môžu zaviesť systémy na rozpoznávanie 
pacientov s rizikom zastavenia dýchania a obehu a tím, ktorý je možné privolať už v situácií, ktorá 
by mohla vyústiť do zastavenia obehu (urgentný medicínsky tím, tím rýchlej odozvy, tím starostli-
vosti o kriticky chorých).  
Algoritmus na úvodnú liečbu zastavenia obehu v nemocnici je na obr. 1.5: 
• jedna osoba začne KPR, druhá privolá resuscitačný tím a zabezpečí resuscitačné pomôcky 
a defibrilátor. Ak je prítomná iba jedna osoba, znamená to opustenie pacienta. 

• KPR začnite 30 stlačeniami hrudníka a následnými 2 vdychmi 
• minimalizujte prerušenia a zaistite vysoko kvalitné stláčanie hrudníka 
• vykonávanie kvalitného stláčania je po dlhšom čase únavné, preto sa má osoba stláčajúca 
hrudník každé 2 minúty vystriedať 

• zabezpečte priechodné dýchacie cesty a vykonávajte ventiláciu s najlepším vybavením, ktoré je 
k dispozícii. Vždy by mala byť k dispozícii aspoň vrecková (skladacia) maska, prípadne dopl-
nená vzduchovodom. V závislosti od miestnych zvyklostí je možné použiť aj supraglotické 
pomôcky, samorozpínací dýchací vak alebo vak s maskou. Tracheálnu intubáciu vykonáva iba 
ten, kto je cvičený, kompetentný a skúsený. Na overenie správneho zavedenia tracheálnej 
kanyly (ak je prítomný krvný obeh) a na následné sledovanie intubovaného pacienta má byť 
rutinne k dispozícii kapnografia (záznam s krivkou). 

• inspiračný čas je 1 sekunda, objem taký, aby bolo viditeľné normálne nadvihnutie hrudníka. 
Kyslík podajte čím skôr.  

• po zavedení tracheálnej kanyly alebo supraglotickej pomôcky pokračujte v stláčaní hrudníka 
bez prerušovania (s výnimkou defibrilácie alebo kontroly pulzu, ak je indikovaná)  
s frekvenciou najmenej 100/min, ventilujte s frekvenciou približne 10 dychov/min. Zabráňte 
hyperventilácii (použitím nižšej frekvencie dýchania a dychového objemu), pretože to môže 
zhoršiť výsledok resuscitácie. 

• ak nie je k dispozícii žiadna pomôcka na dýchanie, uvažujte o dýchaní z úst do úst. Ak klinické 
dôvody neumožňujú dobrý ústny kontakt, nie ste ochotný alebo schopný dýchať, aspoň 
stláčajte hrudník, pokiaľ sa neprinesie vybavenie a nepríde pomoc. 
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Resuscitácia v nemocnici 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 1.5 Algoritmus pre úvodný manažment pacienta so zastavením obehu v nemocnici 
 
 
• po prinesení defibrilátora naložte elektródy na pacienta a analyzujte rytmus. Ak máte samole-
piace elektródy, nalepte ich bez prerušenia stláčania hrudníka. Použitie samolepiacich elektród 
alebo techniky „rýchly náhľad“ so štandardnými elektródami umožňuje rýchlejšiu analýzu 
srdcového rytmu ako pri použití EKG elektród.222 Prípustná je iba krátka prestávka na vyhod-
notenie rytmu. Pri použití manuálneho defibrilátora nabíjajte defibrilátor bez prerušenia stláča-
nia hrudníka. Po nabití defibrilátora prerušte stláčanie, uistite sa, že sa nikto nedotýka pacienta 
a aplikujte výboj. Ak používate AED, sledujte hlasové a zrakové povely. 

• pokračujte v stláčaní okamžite po podaní výboja. Minimalizujte prerušenia v stláčaní hrudníka. 
Pri použití manuálneho defibrilátora je možné skrátiť prerušenie stláčania hrudníka počas apli-
kácie výboja na menej ako 5 sekúnd. 

• pokračujte v resuscitácii do príchodu resuscitačného tímu, alebo kým pacient nezačne javiť 
známky života. Pri použití AED sledujte povely. Pri používaní manuálneho defibrilátora postu-
pujte podľa univerzálneho algoritmu pre RNR. 

• po začatí resuscitácie v prítomnosti dostatočného počtu personálu zaistite vstup do žily 
a pripravte lieky, ktoré pravdepodobne použije resuscitačný tím (napr. adrenalín) 

• treba určiť osobu, zodpovednú za odovzdanie pacienta resuscitačnému tímu. Pri odovzdávaní 
používajte štruktúrovanú komunikáciu (identifikácia volajúceho, identifikácia pacienta; 
ťažkosti pacienta, pridružené ochorenia; vitálne funkcie, klinický dojem z pacienta; čo potre-
bujem, požiadavky na volaného).208,223 Pripravte dokumentáciu pacienta. 
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• kvalita stláčania hrudníka v nemocniciach nie je spravidla optimálna.224,225 Nikdy nemožno 
dostatočne zdôrazniť význam neprerušovaného stláčania. Aj krátke prerušenie stláčania hrud-
níka zhoršuje výsledok, preto celé úsilie treba venovať účinnému neprerušovanému stláčaniu 
počas celého trvania resuscitácie. Vedúci tímu musí sledovať kvalitu stláčania a pri jej poklese 
vystriedať záchrancu. Na sledovanie kvality treba využívať  aj kontinuálne monitorovanie 
EtCO2, hoci optimálne cieľové hodnoty počas KPR neboli zatiaľ stanovené. Hodnoty pod  
1,4 kPa (10 mmHg) nevedú k obnoveniu spontánneho obehu a poukazujú na fakt, že resus-
citácia by mohla byť lepšia. Osoby vykonávajúce KPR by sa podľa možnosti mali striedať  
po 2 minútach, ale bez prerušenia stláčania hrudníka. 

 
Algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie 
 
Aj keď je algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie univerzálny pre všetky zastavenia obehu 

(obr. 1.6), v špeciálnych situáciách (pozri sekcia 8) treba vykonať aj ďalšie intervencie.  
Postupy, ktoré bez akejkoľvek pochybnosti prispievajú k lepšiemu prežívaniu, sú: okamžitá 

a účinná laická resuscitácia, neprerušované a kvalitné stláčanie hrudníka a včasná defibrilácia KF 
a KT. Adrenalín zvyšuje pravdepodobnosť obnovenia spontánneho obehu, ale doteraz sa 
nepreukázalo, že by ktorýkoľvek liek alebo špeciálna pomôcka na zaistenie dýchacích ciest zlepšili 
dlhodobé prežívanie do prepustenia z nemocnice.226-229 Aj keď sú lieky a pomôcky na zaistenie 
dýchacích ciest stále zahrnuté v algoritme rozšírenej neodkladnej resuscitácie, ich význam je 
druhotný v porovnaní s neprerušovaným stláčaním hrudníka a včasnou defibriláciou. 
Algoritmus, podobne ako algoritmus z roku 2005, rozlišuje defibrilovateľný a nedefibrilovateľný 

rytmus. Každý cyklus je približne rovnako dlhý, s dvojminútovým vykonávaním KPR pred analý-
zou rytmu, prípadne palpáciou pulzu. Adrenalín sa podáva každých 3 - 5 minút, až do obnovenia 
spontánneho obehu - podanie úvodnej dávky adrenalínu je popísané ďalej. 
 
Defibrilovateľné rytmy (komorová fibrilácia, bezpulzová komorová tachykardia) 
 
Pri zastavení obehu v nemocničných36 aj prednemocničných podmienkach je v 25 % prvým 

monitorovaným rytmom KF/KT.24,25,146 Tento rytmus sa pozoruje v 25 % aj počas resuscitácie, a to 
aj v prípade, ak úvodným rytmom bola asystólia alebo BEA. Pri potvrdení zastavenia obehu volajte 
o pomoc (a požiadajte o prinesenie defibrilátora) a začnite KPR stláčaním hrudníka s pomerom 30 
stlačení ku 2 vdychom. Po prinesení defibrilátora priložte alebo nalepte elektródy bez prerušenia 
stláčania. Identifikujte rytmus a postupujte podľa algoritmu: 
• ak je potvrdená KF/KT, nabite defibrilátor počas stláčania hrudníka druhou osobou. Po nabití 
defibrilátora prerušte stláčanie, presvedčte sa rýchlo, či sa nikto nedotýka pacienta a aplikujte 
výboj (360 J monofázický, 150 - 200 J bifázický). 

• minimalizujte prestávku medzi zastavením stláčania hrudníka a aplikáciou výboja (predšoková 
pauza); aj 5 - 10 sekundová prestávka znižuje šancu na úspešnosť výboja71,110  

• bez kontroly rytmu a hmatania pulzu pokračujte v KPR 30 : 2 okamžite po aplikácii výboja. Aj 
keď defibrilácia úspešne obnoví rytmus spojený s cirkuláciou, samotná pošoková cirkulácia sa 
obnoví až po určitom čase230 a po defibrilácii je pulz iba zriedkavo ihneď hmatný.231 Navyše, 
pokiaľ by cirkulácia nebola obnovená, prerušenie stláčania hrudníka počas hmatania pulzu 
ďalej zhorší situáciu v myokarde.232 

• pokračujte 2 minúty, potom v krátkej pauze analyzujte rytmus. Ak je stále prítomná KF/KT, 
podajte druhý výboj (360 J monofázický, 150 - 300 J bifázický). Bez kontroly rytmu 
a hmatania pulzu pokračujte v KPR 30 : 2. 
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Rozšírená neodkladná resuscitácia dospelých 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Obrázok 1.6 Algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie dospelých 
 
 
• pokračujte 2 minúty, potom v krátkej pauze analyzujte rytmus. Ak je stále prítomná KF/KT, 
podajte tretí výboj (360 J monofázický, 150 - 360 J bifázický). Bez kontroly rytmu a hmatania 
pulzu pokračujte v KPR 30 : 2. Ak už bol zaistený i.v. alebo i.o. prístup, podajte adrenalín  
1 mg a amiodaron 300 mg, ale až po obnovení stláčania hrudníka. Ak nebolo dosiahnuté obno-
venie spontánnej cirkulácie po 3. výboji, adrenalín môže upraviť prietok krvi myokardom 
a zvýšiť šancu na úspešnosť ďalšieho výboja. Na zvieracích modeloch bolo zistené, že adrena-
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lín dosahuje špičkovú koncentráciu v plazme 90 sekúnd po podaní do periférie.233 Ak sa po  
3. výboji obnoví krvný obeh, adrenalín môže v bolusovej dávke spôsobiť tachykardiu 
a hypertenziu a prispieť k návratu KF. Po obnovení obehu aj samotný endogénny adrenalín 
dosahuje vysoké koncentrácie,234 škodlivé účinky exogénne podaného adrenalínu neboli sledo-
vané v štúdiách. Prerušovanie stláčania kvôli palpácii pulzu v strede cyklu je škodlivé. Použí-
vanie kapnografie (s krivkou) odhalí obnovenie spontánneho obehu aj bez prerušenia stláčania 
hrudníka a môže tiež zabrániť podaniu bolusu adrenalínu po obnovení cirkulácie. Dve 
prospektívne štúdie na ľuďoch dokázali významné zvýšenie vydychovaného CO2 po obnovení 
spontánneho obehu.235,236 

• po každom dvojminútovom cykle KPR, keď sa rytmus zmení na asystóliu alebo BEA, postu-
pujte podľa diagramu „nedefibrilovateľný“. Ak je prítomný nedefibrilovateľný rytmus, ktorý je 
organizovaný (komplexy sú pravidelné a úzke), skúste hmatať pulz. Kontrola pulzu má byť 
krátka a iba vtedy, ak je vidieť organizovaný rytmus. Ak máte pochybnosti o prítomnosti pulzu 
v prípade organizovaného rytmu na monitore, pokračujte v stláčaní hrudníka. Po obnovení 
spontánneho krvného obehu začína poresuscitačná fáza. 

 
Počas zastavenia obehu podávajte, bez ohľadu na rytmus, adrenalín 1 mg každých 3 - 5 minút až 

do obnovenia spontánneho obehu, t.j. po každých dvoch cykloch algoritmu KPR. Ak sa počas KPR 
objavia známky života (cielené pohyby, normálne dýchanie, kašeľ), preverte EKG krivku na 
monitore. Ak je prítomný organizovaný rytmus, skontrolujte pulz. Ak je pulz hmatný, pokračujte 
v poresuscitačnej starostlivosti alebo v liečbe porúch rytmu. Ak pulz nie je prítomný, pokračujte 
v KPR. Vykonávanie KPR v pomere 30 : 2 je unavujúce, a preto by sa záchrancovia mali striedať 
v dvojminútových intervaloch, ale bez prerušenia stláčania hrudníka. 
 
Prekordiálny úder 
Jeden prekordiálny úder má nízku úspešnosť obnovenia obehu pri defibrilovateľnom rytme237,239 

a nádej na úspech je len pri aplikácii v prvých sekundách výskytu defibrilovateľného rytmu. 
Úspešnejší býva pri KT ako pri KF. Aplikácia prekordiálneho úderu nesmie oddialiť volanie 
o pomoc a prinesenie defibrilátora. O prekordiálnom údere možno uvažovať iba vtedy, ak je pri 
vzniku monitorovaného zastavenia obehu prítomných viac zdravotníkov a defibrilátor nie je 
okamžite k dispozícii.241 Prakticky prichádza do úvahy len v prostredí intenzívnej starostlivosti a na 
oddeleniach urgentnej medicíny.239  
 
Dýchacie cesty a ventilácia 
Pri liečbe pretrvávajúcej KF, medzi defibrilačnými pokusmi musí byť zaistené vysoko kvalitné 

stláčanie hrudníka. Myslite na reverzibilné príčiny (4H a 4T) a ak sú prítomné, upravte ich. 
Kontrolujte elektródy - ich polohu a kontakt a pri štandardných elektródach aj gélovú vrstvu. 
Tracheálna intubácia predstavuje najspoľahlivejšie zaistenie dýchacích ciest, ale vykonávať by ju 
mala iba trénovaná osoba s pravidelnou skúsenosťou. Zručný lekár školený v intubácii dokáže 
zaintubovať pacienta/tku bez prerušenia stláčania. Krátka prestávka môže byť potrebná počas 
zasúvania kanyly cez hlasivkové väzy, prerušenie stláčania ale nemá trvať dlhšie ako 10 sekúnd. 
Alternatívne, kvôli minimalizovaniu času prerušenia stláčania hrudníka je možné zvážiť intubáciu 
až po obnovení spontánneho obehu. Žiadna štúdia nedokázala, že by tracheálna intubácia zvyšovala 
prežívanie po zastavení obehu. Po intubácii overte správnu polohu a pevne fixujte kanylu. 
Ventilujte pľúca frekvenciou 10/min; treba pamätať, že hyperventilácia je pre pacienta nežiaduca  
a škodlivá. Po tracheálnej intubácii pokračujte v stláčaní hrudníka s frekvenciou 100/min bez 
prestávky na vdychy. 
Ak nie je na mieste osoba skúsená v intubácii, prijateľnou alternatívou sú supraglotické pomôcky 

(napr. laryngeálna maska alebo kanyla) (sekcia 4e). Po zavedení supraglotickej pomôcky pokra-
čujte v nepretržitom stláčaní hrudníka bez prerušenia počas ventilácie. V prípade väčšieho úniku 
vzduchu a nedostatočnej ventilácie prerušte stláčanie hrudníka počas ventilácie a zachovávajte 
pomer 30 : 2. 
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Cievny prístup 
Zaistite prístup do žily, ak ešte nebol zaistený. Kanylácia periférnej cievy je rýchlejšia, ľahšia 

a bezpečnejšia ako kanylácia centrálnej žily. Lieky podané do periférie musia byť spláchnuté 
najmenej 20 ml roztoku. Ak je venózny prístup obtiažny alebo nemožný, zvážte intraoseálny 
prístup. Pri i.o. podaní liekov sa dosahujú rovnaké plazmatické koncentrácie ako pri podaní do 
centrálneho venózneho katétra. V súčasnosti je na trhu dostupných viacero systémov na i.o. prístup.  
Po podaní lieku do tracheálnej kanyly sa dosahujú nepredvídateľné sérové koncentrácie, 

pričom optimálne dávky tracheálne podaných liekov nie sú známe. Preto tracheálne podanie nie je 
viac odporúčané. 
 
Lieky 
Adrenalín. Napriek širokému používaniu adrenalínu počas resuscitácie, vrátane niekoľkých štúdií 

s vazopresínom, nemáme k dispozícii placebom kontrolovanú štúdiu, ktorá by dokázala, že ktorý-
koľvek rutinne podaný vazopresorický liek, v ktoromkoľvek štádiu resuscitácie u ľudí zlepšuje 
prežívanie do prepustenia z nemocnice bez neurologického deficitu. Napriek nedostatku údajov je 
adrenalín stále odporúčaný. Odporúčanie vychádza zo štúdií na zvieratách a z pozorovaní zvýše-
ného krátkodobého prežívania u ľudí.227,228 Optimálna dávka adrenalínu nie je známa a nemáme 
údaje podporujúce jeho opakované podávanie. Existuje iba málo údajov o farmakokinetike adrena-
línu počas KPR. Optimálne trvanie KPR a počet výbojov pred podaním adrenalínu nie sú známe. 
Súčasné vedomosti neumožňujú podporiť alebo odmietnuť iné vazopresory, aj v kombinácii 
s adrenalínom, pri akomkoľvek srdcovom rytme na zlepšenie neurologických výsledkov po 
resuscitácii. Na základe konsenzu odborníkov, pri KF a KT podajte adrenalín počas pokračujúceho 
stláčania hrudníka po 3. výboji a opakujte každých 3 - 5 minút počas zastavenia obehu. Počas 
podávania lieku neprerušujte stláčanie hrudníka. 
 
Antiarytmiká. Nemáme k dispozícii žiadny dôkaz o tom, že by akékoľvek antiarytmikum, rutinne 

podávané počas zastavenia obehu, zvyšovalo prežitie do prepustenia z nemocnice. V porovnaní 
s placebom244 a lidokainom,245 podanie amiodaronu počas refraktérnej KF zlepšuje krátkodobé 
prežívanie do prijatia do nemocnice. Bol dosiahnutý konsenzus, že ak po 3. výboji pretrváva 
KF/KT, treba podať bolus 300 mg amiodaronu. Ďalšia dávka 150 mg môže byť podaná pri návrate 
alebo refraktérnosti KF/KT, s následnou infúziou 900 mg počas 24 hodín. Lidokaín  
1 mg/kg je alternatívou v prípade nedostupnosti amiodaronu, ale lidokaín sa nesmie podávať po 
podaní amiodaronu. 
 
Magnézium. Rutinné podanie magnézia počas zastavenia obehu nezlepšuje prežívanie246-250 

a neodporúča sa, s výnimkou podozrenia na torsades de pointes (pozri život ohrozujúce arytmie). 
 
Bikarbonát. Rutinné podanie bikarbonátu počas zastavenia obehu a KPR a po obnovení spontán-

nej cirkulácie sa neodporúča. Bikarbonát (50 mmol) sa môže podať, ak je zastavenie obehu spojené 
s hyperkaliémiou alebo predávkovaním tricyklických antidepresív; dávku opakujte podľa klinic-
kého obrazu a sériových vyšetrení krvných plynov.  
 
Nedefibrilovateľné rytmy (BEA a asystólia) 
Bezpulzová elektrická aktivita (BEA) je definovaná ako zastavenie obehu v prítomnosti elektric-

kej aktivity, ktorá by normálne bola sprevádzaná hmatným pulzom. Bezpulzová elektrická aktivita 
je často spôsobená reverzibilnými príčinami a je liečiteľná po rozpoznaní a odstránení týchto 
príčin. Prežívanie po zastavení obehu pri BEA alebo s asystóliou je nepravdepodobné bez nájdenia 
a odstránenia reverzibilnej príčiny. Ak je počiatočným rytmom BEA alebo asystólia, začnite KPR 
30 : 2 a podajte adrenalín 1 mg ihneď po zaistení prístupu do žily. Pri asystólii skontrolujte bez 
prerušenia KPR správne pripojenie EKG elektród. Po spoľahlivom zaistení dýchacích ciest pokra-
čujte v stláčaní hrudníka bez prestávky na ventiláciu. Po 2 minútach KPR skontrolujte rytmus. Ak 
asystólia pretrváva, pokračujte ihneď v KPR. Ak je prítomný organizovaný rytmus, hmatajte pulz. 
Ak pulz nie je hmatný (alebo sú o jeho prítomnosti pochybnosti), pokračujte v KPR. Podajte adre-
nalín 1 mg (i.v. alebo i.o.) po každom druhom cykle KPR (približne á 3 - 5 minút) po zaistení 
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cievneho prístupu. Ak sa počas resuscitácie objavia známky života, skontrolujte rytmus a pokúste 
sa hmatať pulz. Po objavení sa pulzu začnite poresuscitačnú starostlivosť. 
Ak sa počas liečby BEA alebo asystólie v priebehu dvojminútového cyklu KPR rytmus zmení na 

KF, pokračujte v algoritme pre defibrilovateľný rytmus. Ak sa nepodarí nahmatať pulz, pokračujte 
v KPR a podávajte adrenalín každých 3 - 5 minút. Keď sa objaví KF uprostred dvojminútového 
cyklu, pokračujte v cykle do konca a potom aplikujte výboj, ak je indikovaný; takáto stratégia 
minimalizuje prerušenia stláčania hrudníka. 
 
Atropín. Asystólia pri zastavení obehu je podmienená skôr primárnou kardiálnou patológiou ako 

zvýšeným tonusom n. vagus a nie je dôkaz, že by rutinné podanie atropínu bolo prospešné 
pri liečbe asystólie alebo BEA. Niekoľko posledných štúdií nedokázalo prínos atropínu počas 
nemocničného alebo prednemocničného zastavenia obehu226,251-256 a jeho paušálne podanie už nie je 
odporúčané. 
 
Potenciálne reverzibilné príčiny 
V priebehu zastavenia obehu treba starostlivo zvažovať potenciálne príčiny a zhoršujúce 

okolnosti, pre ktoré existuje špecifická liečba. Na uľahčenie zapamätania sú rozdelené do dvoch 
skupín po štyroch so začiatočnými písmenami H a T. Podrobností o týchto príčinách sú uvedené 
v sekcii 8.10 
 
Fibrinolýza počas KPR 
Fibrinolytická liečba (FL) nie je u pacientov so zastavením obehu vo všeobecnosti indikovaná.257 

Fibrinolýzu treba zvažovať u pacientov, u ktorých je zastavenie obehu spôsobené dokázanou alebo 
predpokladanou pľúcnou embóliou. U pacientov s akútnou pľúcnou embóliou a FL bolo popísané 
prežitie s dobrým neurologickým výsledkom aj pri KPR, trvajúcej dlhšie ako 60 minút. Po podaní 
fibrinolytika pri tejto diagnóze treba pokračovať v KPR najmenej 60 - 90 minút, až potom zvážiť 
ukončenie resuscitácie.258,259 Pokračujúca KPR nie je kontraindikáciou fibrinolýzy. 
 
Intravenózne tekutiny 
Hypovolémia je potenciálne reverzibilnou príčinou zastavenia obehu. Pri podozrení na hypovolé-

miu podajte rýchlo tekutiny. Na začiatku resuscitácie nie je jednoznačne výhodné podať koloidné 
roztoky, preto použite 0,9% roztok chloridu sodného alebo Hartmannov roztok. Rutinné podanie 
roztokov počas resuscitácie pre primárne zastavenie obehu je kontroverzné. Treba zaistiť normo-
volémiu, ale v neprítomnosti hypovolémie môže byť podanie roztokov vo väčšom objeme 
škodlivé.260  
 
Použitie ultrazvuku počas rozšírenej neodkladnej resuscitácie 
Niekoľko štúdií sa zaoberalo použitím ultrazvuku počas zastavenia obehu na zistenie potenciálne 

reverzibilných príčin. Aj keď žiadna nedokázala, že by použitie tohto spôsobu zobrazovania 
zlepšilo prežívanie, niet pochýb, že echokardiografia má potenciál objaviť reverzibilné príčiny 
zastavenia obehu (tamponáda perikardu, pľúcna embólia, disekcia aorty, hypovolémia, pneumoto-
rax).261-268 Ak je dostupný ultrazvuk a skúsený lekár, vyšetrenie môže pomôcť pri diagnóze a liečbe 
potenciálne reverzibilných príčin zastavenia obehu. Zapojenie ultrazvuku do RNR vyžaduje veľkú 
zručnosť, ak má byť prerušenie stláčania hrudníka čo najkratšie. Odporúča sa prístup pod mečovi-
tým výbežkom.261,267,269 Priloženie sondy tesne pred plánovanou prestávkou v stláčaní hrudníka 
kvôli analýze rytmu by malo umožniť skúsenému odborníkovi získať obraz počas dostupných 10 
sekúnd. Neprítomnosť pohybov srdca na sonografii počas resuscitácie pacienta je prediktorom 
úmrtia,270-272 aj keď špecificita a senzitivita vyšetrenia zatiaľ neboli stanovené. 
 
Manažment dýchacích ciest a ventilácia 
 
Pacienti vyžadujúci resuscitáciu majú často obštrukciu dýchacích ciest, obyčajne následkom 

bezvedomia, ale niekedy môže byť obštrukcia dýchacích ciest primárnou príčinou zastavenia 
obehu. Dôležité je okamžité vyšetrenie, obnovenie priechodnosti dýchacích ciest a ventilácia pľúc. 
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Existujú tri manévre na udržanie/obnovenie priechodnosti dýchacích ciest uzavretých zapadnutým 
jazykom alebo štruktúrami horných dýchacích ciest: záklon hlavy, nadvihnutie brady a predsunutie 
sánky.  
Napriek absolútnemu nedostatku publikovaných údajov ohľadne použitia nazofaryngeálnych 

alebo orofaryngeálnych vzduchovodov počas KPR, tieto môžu byť užitočné, niekedy dokonca 
potrebné na udržanie priechodnosti dýchacích ciest, hlavne počas dlhšej resuscitácie.  
Počas KPR podávajte kyslík vždy, ak je k dispozícii. Nie sú údaje o optimálnej hodnote saturácie 

hemoglobínu kyslíkom. Štúdie na zvieratách273 a niektoré klinické pozorovania poukazujú na vzťah 
medzi vysokou hodnotou SaO2 po obnovení spontánneho obehu a horším prežívaním. Na začiatok 
podajte najvyššiu možnú koncentráciu kyslíka. V ďalšom priebehu treba čo najskôr začať 
monitorovať SaO2 (pulzovým oxymetrom - SpO2, alebo analýzou krvných plynov) a kyslík titrovať 
tak, aby sa saturácia pohybovala v rozmedzí 94 - 98 %.  
 
Alternatívne zaistenie dýchacích ciest verzus tracheálna intubácia 
U dospelých so zastavením krvného obehu nie sú dostatočné dôkazy na potvrdenie alebo odmiet-

nutie akýchkoľvek špecifických postupov na udržanie priechodnosti dýchacích ciest. Napriek tomu 
je tracheálna intubácia považovaná za optimálnu metódu zaistenia a udržania bezpečných dýcha-
cích ciest. Mala by byť ale použitá iba v prípade, ak je k dispozícii skúsená osoba, ktorá postup 
vykoná rýchlo, bezpečne a spoľahlivo. Je dokázané, že bez dostatočného tréningu a skúseností je 
výskyt komplikácií neprijateľne vysoký.275 U pacientov so zastavením obehu v prednemocničnej 
fáze je incidencia nerozpoznaných intubácií do pažeráka 0,5 % až 17 %. U lekárov urgentnej 
medicíny je to 0,5 %,276 u záchranárov 2,4 %,277 6 %,278,279 9 %280 a 17 %.281 Predlžované pokusy 
o intubáciu sú škodlivé, lebo každé prerušenie stláčania hrudníka počas pokusov o intubáciu 
zhoršuje koronárnu a cerebrálnu perfúziu. Pri skúmaní prednemocničnej intubácie paramedikmi 
počas 100 resuscitácií sa ukázalo, že stláčanie hrudníka bolo prerušované až na 110 sekúnd 
(interkvartilný rozptyl 54 - 198 sekúnd, rozsah 13 - 446 sekúnd) a v 25 % prípadov to bolo vyše  
troch minút.282 Pokusy o tracheálnu intubáciu počas resuscitácie sa podieľajú 25 % na prerušeniach 
stláčania hrudníka. Zdravotníci, vykonávajúci prednemocničnú intubáciu tak môžu robiť len 
v rámci štruktúrovaného programu, ktorý zahŕňa tréning v kompetenciách a pravidelné príležitosti 
na udržiavanie zručností. Personál so skúsenosťami musí byť schopný vykonať laryngoskopiu bez 
prerušenia stláčania, krátka prestávka je povolená len počas prechodu kanyly cez hlasivkové väzy. 
Pokus o intubáciu nesmie prerušiť stláčanie hrudníka na viac ako 10 sekúnd. Po intubácii treba 
overiť správnu polohu kanyly a zabezpečiť jej dobrú fixáciu. 
Počas KPR sa používa niekoľko alternatívnych postupov zaistenia dýchacích ciest. V štúdiách 

bolo hodnotené použitie kombirúrky, klasickej laryngeálnej masky, laryngeálnej kanyly a I-gelu, 
ale ani jedna štúdia nemala ako primárny výsledný ukazovateľ štúdie prežívanie do prepustenia 
z nemocnice. Väčšina výskumníkov sledovala len úspešnosť zavedenia a ventilácie. Supraglotické 
pomôcky sa zavádzajú ľahšie ako tracheálna kanyla a na rozdiel od nej je možné ich zavádzať aj 
počas stláčania hrudníka.283 
 
Potvrdenie správnej polohy tracheálnej kanyly 
Nerozpoznaná intubácia do pažeráka je najzávažnejšou komplikáciou pokusov o tracheálnu intu-

báciu. Rutinné používanie primárnych a sekundárnych techník na overenie správnosti zavedenia 
kanyly toto riziko znižuje. Primárne vyšetrenie zahŕňa pozorovanie obojstranného rozširovania 
hrudníka, auskultáciu pľúc obojstranne v axilách (dýchacie fenomény musia byť dostatočné 
a rovnaké) a nad epigastriom (nie sú prítomné dýchacie fenomény). Klinické príznaky správneho 
zavedenia nie sú úplne spoľahlivé. Sekundárne potvrdenie umiestnenia tracheálnej kanyly s použi-
tím kapnometrie alebo detektorov pažerákovej polohy znižujú riziko nerozpoznaného zavedenia do 
pažeráka, ale spoľahlivosť týchto techník významne kolíše a treba ich považovať iba za doplnkové 
k ostatným overovacím technikám.284 Žiadna z týchto techník nerozlíši zavedenie do pravého 
hlavného bronchu od správneho zavedenia do priedušnice. 
Presnosť kolorimetrických detektorov CO2, pažerákových detektorov a kapnometrie bez krivky 

nie je vyššia ako presnosť auskultácie a priamej vizualizácie kanyly u postihnutých so zastavením 
obehu. Kapnografia (s krivkou) je najcitlivejšou a najšpecifickejšou metódou monitorovania 
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umiestnenia a udržania kanyly v správnej polohe u postihnutých so zastavením obehu a mala by 
nahradiť klinické vyšetrenie (auskultácia a vizualizácia prechodu kanyly cez hlasivkové väzy). 
Existujúce prenosné monitory robia z tejto techniky prijateľnú metódu takmer vo všetkých 
podmienkach, vrátane prednemocničných, nemocničných, na urgentných oddeleniach a na oddele-
niach, kde sa vykonáva intubácia. Ak nie je k dispozícii kapnograf, je prijateľnejšie používať na 
rozšírené zaistenie dýchacích ciest supraglotické pomôcky. 
 
Techniky KPR a prístroje 
 
Aj optimálna štandardná ručná KPR zaistí prietok srdcom a mozgom nanajvýš vo výške 30 % 

z normálneho prietoku. Niektoré techniky a prístroje môžu v určitých prípadoch zlepšiť hemody-
namiku alebo krátkodobé prežívanie, ak sú používané cvičeným personálom. Avšak úspech 
akejkoľvek techniky alebo prístroja závisí od vzdelania a trénovanosti záchrancov a od zdrojov 
(vrátane ľudských). V dobrých rukách môžu byť prístroje a techniky lepšie ako štandardná KPR. 
Ale aj tie môžu pri používaní v nekontrolovaných podmienkach vykazovať slabé výsledky 
a významné prerušenia stláčania hrudníka.286 Aj keď v súčasnosti žiadne pomôcky na zlepšenie 
cirkulácie nie sú odporúčané na rutinné používanie, niektoré sú bežne používané 
v prednemocničnej aj nemocničnej resuscitácii. Je potrebné, aby záchranári boli na používanie 
pomôcok na udržiavanie cirkulácie dobre vycvičení, pričom je potrebné mať programy na 
priebežnú kontrolu, ktoré zaistia, že tieto pomôcky nebudú mať negatívny vplyv na prežívanie. 
Aj keď je ručné stláčanie hrudníka vykonávané často nedostatočne,287,289 doteraz sa nepreukázalo, 
že by niektorá pomôcka bola vo všeobecnosti lepšia ako klasická ručná KPR. 
 
Zariadenie na prahovú impedanciu (impedance threshold device) 
Zariadenie na prahovú impedanciu je chlopňa, ktorá bráni vniknutiu vzduchu do pľúc vo fáze 

uvoľnenia tlaku na hrudník; tento manéver znižuje vnútrohrudný tlak a zvyšuje venózny návrat do 
srdca. Novšia meta-analýza síce zistila, že použitie zariadenia na prahovú impedanciu vedie 
u dospelých pacientov s mimonemocničným zastavením obehu častejšie k obnoveniu spontánnej 
cirkulácie a k lepšiemu krátkodobému prežívaniu, ale prežívanie a neurologický stav v čase 
prepustenia z nemocnie sa nezmenili.290 Vzhľadom na chýbajúce údaje o účinnosti tohto zariadenia 
nie je jeho rutinné používanie odporúčané. 
 
Lund University Cardiac Arrest System (LUCAS) 
Lund University Cardiac Arrest System je plynom poháňané zariadenie na automatické stláčanie 

hrudníka s podtlakovou hlavou na aktívnu dekompresiu. Výskum na zvieratách ukázal pri použití 
LUCAS lepšie krátkodobé prežívanie v porovnaní so štandardnou KPR,291,292 ale doteraz neboli 
publikované žiadne randomizované štúdie na ľuďoch, porovnávajúce LUCAS so štandardnou KPR. 
 
Load-distributing band (Autopulse) 
Load-distributing band je hydraulické zariadenie na automatické stláčanie hrudníka vo forme 

periodicky sa skracujúceho pásu obopínajúceho hrudník, upevneného na chrbticovú dosku. Hoci 
Autopulse zlepšuje hemodynamiku,293,295 výsledky klinických štúdií sú rozporné. Multicentrická 
randomizovaná štúdia u vyše 1 000 dospelých nepreukázala zlepšenie prežívania po 4 hodinách  
a zistila horší neurologický nález pri jeho použití záchranármi v prednemocničnej resuscitácii.296 
Nerandomizovaná štúdia na ľuďoch zistila lepší výsledok pri prepustení z nemocnice pri jeho pou-
žití u pacientov so zastavením obehu mimo nemocnice.297 
 
Súčasné miesto LUCAS a Autopulse 
V súčasnosti prebiehajú dve prospektívne randomizované štúdie s Autopulse a LUCAS. 

Výsledky týchto štúdií sú očakávané s veľkým záujmom. V nemocniciach sú mechanické zariade-
nia účinne využívané na podporu pacientov podstupujúcich PKI,289,299 CT vyšetrenie300 i na predĺ-
ženú resuscitáciu (napr. hypotermia,301,302 otravy, trombolýza pre pľúcnu embóliu, dlhší transport 
a pod.), kedy by únava personálu mohla ovplyvniť účinnosť ručného stláčania hrudníka. 
V prednemocničnej starostlivosti môžu mať mechanické zariadenia dôležitú úlohu pri vyslobodzo-
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vaní pacienta, resuscitácii v stiesnených priestoroch a transporte pacienta na nosidlách, teda 
v situáciách, kedy sa ručná KPR ťažko vykonáva. Počas transportu pacientov so zastavením obehu 
do nemocnice je stláčanie hrudníka často nedostatočné; mechanická KPR by mala zaručiť 
dostatočnú kvalitu KPR počas transportu v ambulancii.303,304 Mechanické zariadenia sú výhodné aj 
preto, lebo dovoľujú vykonať defibriláciu bez prerušenia stláčania hrudníka. Na zhodnotenie 
prínosu mechanických zariadení vo všetkých týchto situáciách sú potrebné ďalšie štúdie. 
 
Život ohrozujúce arytmie  
 
Včasné zistenie a liečba arytmií u kriticky chorých pacientov môžu zabrániť opätovnému zasta-

veniu obehu pre opakované poruchy rytmu po primárne úspešnej resuscitácii. Liečebné algoritmy 
popísané v tejto kapitole boli navrhnuté tak, aby všetci lekári mohli v rámci poskytovania rozšíre-
nej neodkladnej resuscitácie liečiť pacientov efektívne a bezpečne. U pacientov, ktorí nie sú  
v akútnom ohrození života, existuje viacero možností liečby, vrátane perorálnych alebo parenterál-
nych liekov, ktoré nemusia byť dôverne známe všetkým lekárom. V takýchto situáciách je dostatok 
času na konzultáciu kardiológa alebo iného skúsenejšieho lekára.  
Prvotné vyšetrenie a liečba pacienta s arytmiou by mali prebiehať podľa postupu ABCDE 

(airway [dýchacie cesty a oxygenácia], breathing [ventilácia], circulation [krvný obeh, liečba šoku], 
disability [zhoršovanie neurologického stavu], exposure [celkové vyšetrenie]). Kľúčové zložky 
tohto prístupu zahŕňajú zhodnotenie nepriaznivých príznakov, zabezpečenie vysokého prítoku kys-
líka, zaistenie žilového vstupu a primerané monitorovanie (EKG, tlak krvi, SpO2). Je potrebné 
zaznamenať 12-zvodové EKG, ktoré pomôže určiť presný rytmus tak pred, ako aj po liečbe. Ďalej 
je potrebné upraviť poruchy elektrolytov (napr. K+, Mg2+, Ca2+). Pri plánovaní liečby treba vziať do 
úvahy príčiny a celkový kontext arytmií.  
Zhodnotenie a liečba každej arytmie sa riadi dvomi faktormi: stavom pacienta (stabilný, nesta-

bilný) a povahou arytmie. Pri konverzii tachykardie na sínusový rytmus majú antiarytmiká pomalší 
nástup účinku a sú menej spoľahlivé ako elektrická kardioverzia. Preto majú lieky prednosť 
v liečbe stabilných pacientov bez závažných príznakov a elektrická kardioverzia v liečbe nestabil-
ných pacientov so závažnými príznakmi.  
 
Závažné príznaky 
Prítomnosť alebo chýbanie závažných príznakov bude určovať vhodnú liečbu pre väčšinu aryt-

mií. Ďalej uvedené závažné príznaky poukazujú na pacienta, ktorý je v dôsledku arytmie nesta-
bilný.  
1. Šok - sprevádza ho bledosť, potenie, chladné a vlhké končatiny (zvýšená aktivita sympatiku), 

zastreté vedomie (znížený prietok krvi mozgom), hypotenzia (napr. systolický tlak < 90 mmHg). 
2. Synkopa - strata vedomia, ktorá sa objaví ako následok zníženého prietoku krvi mozgom. 
3. Srdcové zlyhanie - arytmie nepriaznivo ovplyvňujú funkciu myokardu tým, že znižujú krvný 

prietok koronárnymi artériami. V akútnych situáciách sa to prejavuje ako edém pľúc (zlyhanie 
ľavej komory) a/alebo zvýšenie náplne jugulárnych vén a zvýšené prekrvenie pečene (zlyhanie 
pravej komory). 
4. Ischémia myokardu - vzniká vtedy, ak je spotreba kyslíka myokardom vyššia ako jeho 

dodávka. Môže sa prejavovať ako bolesti na hrudníku (angina), alebo ako izolovaný nález na 12- 
zvodovom EKG, bez prítomnosti bolestí (tichá ischémia). Prítomnosť ischémie myokardu, zvlášť 
ak je spojená s nálezom na koronárnych artériách alebo so štrukturálnym ochorením srdca, môže 
byť príčinou ďalších život ohrozujúcich komplikácií, vrátane náhleho zastavenia obehu.  
 
Možnosti liečby 
Po stanovení rytmu a prítomnosti alebo neprítomnosti závažných príznakov sú k dispozícii tieto 

možnosti bezprostrednej liečby: 
1. Elektrické (kardioverzia, kardiostimulácia) 
2. Farmakologické (antiarytmiká a iné lieky). 
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Tachykardie 
 

   Nestabilný pacient 
Pacient s tachykardiou, ktorý je nestabilný, má závažné príznaky a jeho stav sa postupne zhor-

šuje, vyžaduje okamžitú synchronizovanú kardioverziu (obr. 1.7).  
 

Algoritmus tachykardie (s pulzom) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Obr. 1.7 Algoritmus postupu pri tachykardii 
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U pacientov, ktorí majú inak zdravé srdce, sa pri tachykardii s frekvenciou do 150/min závažné 
príznaky zvyčajne nevyskytujú. Pacienti so zníženou funkciou srdca, alebo s významnými pridru-
ženými ochoreniami, môžu mať príznaky zhoršenia cirkulácie už pri nižšej frekvencii srdca. 
V prípade zlyhania elektrickej kardioverzie, ďalšou možnosťou na obnovenie sinusového rytmu 
u nestabilného pacienta je podanie amiodaronu 300 mg i.v. počas 10 - 20 minút a opakovaný pokus  
o kardioverziu. Po úvodnej dávke amiodaronu môže nasledovať infúzia 900 mg amiodaronu počas 
24 hodín. 
 
Stabilný pacient 
Ak je pacient s tachykardiou stabilný (neprítomné závažné príznaky) a klinický stav sa nezhor-

šuje, je vhodná farmakologická liečba (obr. 1.7). Pre supraventrikulárnu tachykardiu sú vhodnou 
úvodnou liečbou vagové manévre. 
 
Bradykardia 
 
Bradykardia je definovaná ako frekvencia srdca < 60/min. Je potrebné zhodnotiť pacienta podľa 

postupu ABCDE. Treba zvážiť možné príčiny vzniku bradykardie a pátrať po závažných prízna-
koch. Treba liečiť každú reverzibilnú príčinu bradykardie, zistenú počas prvotného vyšetrenia. Ak 
sú prítomné závažné príznaky, treba pacienta s bradykardiou začať liečiť. Úvodná liečba je farma-
kologická, kardiostimulácia je rezervovaná pre pacientov nereagujúcich na úvodnú farmakologickú 
liečbu, alebo pre pacientov s rizikom vzniku asystólie (obr. 1.8). 
 
Poresuscitačná starostlivosť 
 
Úspešné obnovenie spontánneho obehu je iba prvým krokom k cieľu – úplnému zotaveniu  

po zastavení obehu. Poresuscitačná choroba, ktorá zahŕňa poškodenie mozgu a srdca v súvislosti  
so zastavením obehu, systémovú ischemicko-reperfúznu odpoveď a pretrvávajúcu vyvolávajúcu 
patológiu, často komplikuje obdobie po resuscitácii.3 Závažnosť tohto syndrómu kolíše podľa trva-
nia a príčiny zastavenia obehu. Po krátkom zastavení obehu sa nemusí vôbec prejaviť. Poškodenie 
mozgu po zastavení obehu sa prejavuje ako kóma, kŕče, klonus svalstva, rôzne stupne neurokogni-
tívnej dysfunkcie a smrť mozgu. U pacientov, ktorí prežijú do prijatia na jednotku intenzívnej sta-
rostlivosti, ale následne zomierajú v nemocnici, je poškodenie mozgu príčinou smrti v 68 %, ak za-
stavenie obehu nastalo mimo nemocnice a  v  23 %, ak zastavenie obehu nastalo v nemocnici.227,305 
Poškodenie mozgu po zastavení obehu môže byť spôsobené poruchami mikrocirkulácie, zhoršenou 
autoreguláciou, hyperkapniou, hyperoxiou, pyretickou reakciou, hyperglykémiou a kŕčmi. Signifi-
kantná porucha funkcie myokardu je po zastavení obehu častá, ale k zotaveniu dôjde spravidla 
v priebehu 2 - 3 dní.306,307 Ischémia/reperfúzia všetkých tkanív po zastavení obehu aktivuje imu-
nitný a koagulačný systém, čo vedie k multiorgánovému zlyhávaniu a k zvýšenému riziku infek-
cie.308,309 Poresuscitačná choroba má teda veľa spoločných znakov so sepsou, vrátane deplécie 
intravaskulárneho objemu a vazodilatácie.310, 311 
 
Dýchacie cesty a umelé dýchanie 
Hypoxémia a hyperkapnia zvyšujú pravdepodobnosť ďalšieho zastavenia obehu a môžu viesť 

k sekundárnemu poškodeniu mozgu. Mnoho štúdií na zvieratách dokázalo, že hyperoxia spôsobuje 
oxidatívny stres a vedie k poškodeniu postischemických neurónov.273, 312-315 Klinické štúdie zistili, 
že poresuscitačná hyperoxémia je v porovnaní s normoxémiou a hypoxémiou spojená s horším 
výsledným stavom pacienta.274 V klinickej praxi, vzhľadom na možnosť monitorovania saturácie 
hemoglobinu v arteriálnej krvi (analýzou krvných plynov a/alebo pulzovou oxymetriou), môže byť 
vhodnejšie titrovať koncentráciu kyslíka vo vdychovanej zmesi tak, aby sa hodnota SpO2 pohybo-
vala v rozmedzí 94 - 98 %. U každého pacienta s poruchou mozgových funkcií treba zvážiť trache-
álnu intubáciu, sedáciu a riadenú ventiláciu. Nemáme k dispozícii údaje, ktoré by stanovovali 
cieľovú hodnotu arteriálneho pCO2 po resuscitácii krvného obehu, ale odporúčaná je umelá ventilá-
cia pľúc s normokapniou a jej monitorovanie s použitím EtCO2 a vyšetrenia krvných plynov 
v arteriálnej krvi. 
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Algoritmus bradykardie 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 1.8 Algoritmus bradykardie 
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Obeh 
 
Je všeobecne uznávané, že po obnovení obehu u pacienta so STEMI (infarkt myokardu 

s eleváciou ST segmentu) treba vykonať včasnú koronarografiu a perkutánnu koronárnu interven-
ciu (PKI). Keďže bolesť na hrudníku a/alebo elevácia ST sú zlé prediktory akútneho uzáveru koro-
nárnych artérií u týchto pacientov,316 táto intervencia by mala byť zvažovaná u všetkých pacientov 
po zastavení obehu, u ktorých sa predpokladá ochorenie koronárnych artérií.316–324 Mnohé štúdie 
dokazujú, že u pacientov po KPR pre infarkt myokardu je možné bezpečne a účinne pokračovať 
v terapeutickej hypotermii aj počas PKI.317,323-326  
Poresuscitačná porucha funkcie myokardu vedie k hemodynamickej nestabilite, prejavujúcej sa 

hypotenziou, nízkym srdcovým výdajom a arytmiami.306 Ak resuscitácia obehu podaním tekutín 
a vazoaktívnych látok nie je dostatočná, treba zvážiť aplikáciu intraaortálnej balónikovej kontra-
pulzácie.317,325 Aj keď chýbajú definitívne údaje, stredný arteriálny tlak sa má udržiavať na takých 
hodnotách, aby bola dosiahnutá dostatočná diuréza (1 ml/kg/h) a normálne alebo znížené hodnoty 
laktátu v plazme, berúc do úvahy obvyklý tlak krvi pacienta, príčinu zastavenia obehu a závažnosť 
poruchy funkcie myokardu.3 

 

Postihnutie CNS (optimalizácia neurologického zotavenia) 
 
Liečba kŕčov 
Kŕče, klonus svalstva alebo obidva príznaky sa vyskytujú u 5 - 15 % dospelých pacientov  

po obnovení obehu a u 10 - 40 % pacientov, ktorí zostávajú v kóme.58,327-330 Kŕče zvyšujú 
metabolizmus mozgu viac ako 3-násobne331 a môžu viesť k poškodeniu mozgu. Pacientov s kŕčmi 
treba liečiť okamžite a účinne podaním benzodiazepínov, fenytoínu, valproátu sodného, propofolu 
alebo barbiturátov. Žiadne štúdie neboli zamerané priamo na preventívne podanie antikonvulzív  
po zastavení obehu u dospelých. 
 
Kontrola glykémie 
Existuje významný vzťah medzi hyperglykémiou po KPR a zlým neurologickým výsled-

kom.58,332-338 Veľká randomizovaná štúdia s tesnou kontrolou glykémie (4,5 - 6,0 mmol/l) verzus 
konvenčná kontrola glykémie (10 mmol/1 alebo menej) u pacientov na všeobecnej JIS dokázala 
zvýšenú 90-dňovú mortalitu pacientov liečených metódou tesnej kontroly glykémie.339 Iná nedávna 
štúdia a dve meta-analýzy, ktoré porovnávali tesnú a tradičnú kontrolu glykémie u kriticky 
chorých, nepreukázali výrazný rozdiel v mortalite, ale zistili, že tesná kontrola glykémie bola 
spojená so signifikantne vyšším rizikom hypoglykémie.340-342 Ťažká hypoglykémia je spojená so 
zvýšenou mortalitou u kriticky chorých pacientov,343 pričom komatózni pacienti majú zvýšené 
riziko nepoznanej hypoglykémie. Existujú určité dôkazy, že mortalita súvisí skôr s kolísaním 
glykémie ako s cieľovými hodnotami.344 Na základe dostupných údajov je možné odporúčať, aby 
koncentrácia glukózy po obnovení obehu bola udržiavaná na hodnote ≤ 10 mmol/l.345 Treba sa 
vyhnúť hypoglykémii. U dospelých pacientov s obnovením obehu po KPR by tesná kontrola 
glykémie nemala byť používaná, pretože je spojená so zvýšeným rizikom hypoglykémie. 
 
Kontrola telesnej teploty 
 
Liečba hyperpyrexie. V priebehu prvých 48 hodín po zastavení obehu sa často pozoruje hyper-

termia (hyperpyrexia).346-348 Viacero štúdií poukázalo na vzťah medzi hyperpyrexiou po zastavení 
obehu a zlým výsledným stavom pacienta.58,346,348-351 Nemáme k dispozícii randomizované kontro-
lované štúdie, ktoré by vyhodnotili vplyv liečby pyrexie (definovanej ako ≥ 37,6 ºC) v porovnaní 
so súborom bez kontroly teploty u pacientov po zastavení obehu. Aj keď vplyv zvýšenej teploty na 
výsledný stav pacienta nie je dokázaný, existujú dôvody na odporúčanie liečiť každú hypertermiu 
u pacienta po zastavení obehu antipyretikami a aktívnym chladením. 
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Terapeutická hypotermia 
Štúdie na zvieratách a u ľudí ukazujú, že mierna hypotermia má ochranné účinky na mozog 

a zlepšuje výsledný stav pacienta po období globálnej hypoxie-ischémie mozgu.352,353 Chladenie 
potláča mnoho pochodov vedúcich k smrti bunky, vrátane apoptózy (programovaná smrť bunky). 
Hypotermia znižuje spotrebu kyslíka v mozgu (CMRO2) približne o 6 % na každý 1 °C zníženia 
teploty,354 čo môže viesť k poklesu uvoľňovania excitačných aminokyselín a voľných kyslíkových 
radikálov.352 Hypotermia blokuje intracelulárne dôsledky účinku excitotoxínov (vysoká 
koncentrácia kalcia a glutamátu) a znižuje zápalovú odpoveď spojenú s poresuscitačnou chorobou. 
Všetky štúdie s terapeutickou hypotermiou po zastavení obehu sledovali iba pacientov v kóme. 

Výsledky štúdií hovoria v prospech použitia riadenej hypotermie u prežívajúcich komatóznych 
pacientov, u ktorých došlo k zastaveniu obehu v dôsledku fibrilácie komôr mimo nemocnice. Jedna 
randomizovaná355 a jedna pseudorandomizovaná štúdia356 dokázali zlepšený neurologický výsledný 
stav pacienta pri prepustení z nemocnice a o 6 mesiacov u komatóznych pacientov po zastavení 
obehu v dôsledku fibrilácie komôr mimo nemocnice. Chladenie bolo začaté od niekoľkých minút 
do niekoľkých hodín po obnovení obehu a dosiahnutá teplota 32 - 34 °C bola udržiavaná počas 12 - 
24 hodín. Zdá sa, že prenesenie týchto záverov na iné skupiny pacientov so zastavením obehu 
(napr. iný úvodný rytmus, zastavenie obehu v nemocnici, detskí pacienti) je odôvodnené, ale je 
podložené iba dôkazmi nižšej úrovne.317, 357-363 
Praktická aplikácia terapeutickej hypotermie je rozdelená do troch fáz: úvod, udržiavanie  

a ohrievanie.364 Údaje na zvieratách ukazujú, že skoršie chladenie po obnovení obehu vedie 
k lepšiemu výslednému stavu pacienta.365 Na začatie chladenia môžu byť použité vonkajšie 
a vnútorné techniky. Infúzia 30 ml/kg 0,9% roztoku NaCl alebo Hartmannovho roztoku s teplotou 
4 °C zníži teplotu jadra približne o 1,5 °C. Iné metódy uvedenia a udržiavania hypotermie sú: 
jednoduché vaky s ľadom alebo studené obklady, chladiace prikrývky alebo podložky, prikrývky 
s cirkulujúcou vodou alebo vzduchom, gélové podložky s cirkulujúcou vodou, intravaskulárne 
výmenníky tepla, mimotelový obeh. 
Počas udržiavacej fázy je preferovaná chladiaca metóda s účinným monitorovaním teploty, ktorá 

zabráni jej kolísaniu. Potrebná cieľová teplota sa najlepšie dosiahne vonkajším a vnútorným 
chladiacim zariadením s kontinuálnym meraním teploty so spätnou väzbou. Počas ohrievania 
i chladenia sa môže rýchlo meniť koncentrácia elektrolytov v plazme, efektívny intravaskulárny 
objem a metabolizmus. Ohrievanie po chladení preto musí byť pomalé: optimálna rýchlosť 
ohrievania nie je známa, ale súčasný konsenzus odporúča ohrievanie približne o 0,25 – 0,5 °C  
za hodinu.362  
Pozornosť treba venovať aj manažmentu dobre známych fyziologických účinkov hypotermie.364 
 
Určenie prognostických faktorov 
 
Dve tretiny pacientov prijatých na JIS po zastavení obehu mimo nemocnice umierajú na neurolo-

gické poškodenie; výsledok je rovnaký s227 alebo bez terapeutickej hypotermie.305 Na neurologické 
poškodenie umiera aj štvrtina pacientov na JIS po zastavení obehu v nemocnici. Je potrebné vytvo-
riť taký skórovací systém na predikciu výsledného neurologického stavu pacienta, ktorý by mohol 
byť použitý u jednotlivých pacientov bezprostredne po obnovení obehu. Mnoho štúdií sa zameralo 
na predpoveď zlého dlhodobého výsledného stavu pacienta (vegetatívny stav alebo smrť), založenú 
na klinických nálezoch alebo testoch, ktoré poukazujú na ireverzibilné poškodenie mozgu, aby 
ošetrujúci lekári mohli obmedzovať márnu liečbu alebo ukončiť podporu orgánových funkcií. Je 
potrebné, aby tieto testy mali 100% špecificitu a nulovú falošnú pozitivitu (FRP), t.j. podiel 
pacientov, ktorí majú eventuálne „dobrý“ dlhodobý výsledný stav napriek predpovedi zlého 
výsledného stavu. 
 
Klinické vyšetrenie 
Neexistujú žiadne spoľahlivé neurologické klinické príznaky, ktoré by predpovedali zlý výsledný 

stav pacienta (Cerebral Performance Category [CPC] 3 alebo 4, alebo smrť) počas prvých 24 hodín 
po zastavení obehu. U dospelých pacientov, ktorí sú po zastavení obehu v bezvedomí, nemajú tera-
peutickú hypotermiu ani faktory, ktoré by mohli skresliť vyšetrenie (hypotenzia, sedatíva alebo 
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svalové relaxanciá), chýbanie fotoreakcie zreníc a korneálneho reflexu po ≥ 72 hodinách spoľah-
livo predpovedajú zlý výsledný stav pacienta (FPR 0 %; 95% CI 0 - 9 %).330 Neprítomnosť vesti-
bulo-okulárnych reflexov po ≥ 24 hodinách (FPR 0 %; 95% CI 0 - 14 %)366,367 a motorická 
odpoveď podľa Glasgowskej škály 2 a menej ≥ 72 hodín (FPR 5 %; 95% CI 2 - 9 %)330 sú menej 
spoľahlivé. Iné klinické príznaky, vrátane myoklonu, nie sú odporúčané na predpovedanie zlého 
výsledného stavu pacienta. Pretrvávanie myoklonického statusu u dospelých je výrazne spojené so 
zlým výsledným stavom pacienta,329,330,368-370 ale vzácne boli popísané aj prípady priaznivého 
neurologického zotavenia a presná diagnóza je problematická.371-375 
 
Biochemické markery 
Dôkazy nepodporujú použitie samotných markerov séra (napr. neuronal specific enolase, protein 

S100) alebo likvoru ako prediktorov zlého výsledného stavu pacienta u komatóznych pacientov po 
zastavení obehu s alebo bez liečebnej hypotermie. Štúdie totiž zahrňovali malý počet pacientov 
a udávali rôzne hraničné hodnoty pre predikciu nepriaznivého výsledku. 

 
Elektrofyziologické vyšetrenia 
Žiadne elektrofyziologické vyšetrenie spoľahlivo nepredpovedá výsledný stav komatózneho 

pacienta počas prvých 24 hodín od obnovenia obehu. Ak sú somatosenzorické evokované poten-
ciály (SSEP) vyšetrované po 24 hodinách u komatóznych pacientov po zastavení obehu bez apliká-
cie liečebnej hypotermie, obojstranné chýbanie N20 kortikálnej odpovede na stimuláciu  
n. medianus je prediktorom zlého výsledného stavu pacienta (smrť alebo CPC 3 - 4) s FPR 0,7 % 
(95% CI: 0,1 - 3,7 %).376 
 
Zobrazovacie metódy 
Mnohé zobrazovacie metódy (magnetická rezonancia [MRI], počítačová tomografia [CT], single 

photon emission computed tomography [SPECT], mozgová angiografia, transkraniálny Doppler, 
nukleárna medicína, near infrared spectroscopy [NIRS]) boli skúmané ohľadom ich použiteľnosti 
na predpovedanie výsledného stavu u dospelých pacientov po KPR.15 Nemáme k dispozícii žiadne 
štúdie s vysokou úrovňou dôkazov, ktoré by podporili využitie niektorej zobrazovacej metódy  
na predpovedanie výsledného stavu u komatózneho pacienta po zastavení obehu. 
 
Vplyv liečebnej hypotermie na odhad prognózy 
Nie sú dostatočné dôkazy pre odporúčanie špecifického prístupu na stanovenie prognózy zlého 

výsledného stavu u pacientov po zastavení obehu, liečených terapeutickou hypotermiou. Nemáme  
k dispozícii žiadne neurologické príznaky, elektrofyziologické vyšetrenia, biomarkery alebo zobra-
zovacie metódy, ktoré by spoľahlivo predpovedali neurologický výsledný stav pacienta počas 
prvých 24 hodín po zastavení obehu. Vychádzajúc z obmedzených dostupných dôkazov, poten-
ciálne spoľahlivými prognostickými faktormi pre zlý výsledný stav u pacientov liečených terapeu-
tickou hypotermiou sú obojstranné chýbanie vrcholov (peak) N 20 na SSEP ≥ 24 hodín  
po zastavení obehu (FPR 0 %, 95% CI 0 - 69 %) a chýbanie korneálneho a pupilárneho reflexu  
3 a viac dní po zastavení obehu (FPR 0 %, 95% CI 0 - 48 %).368, 377 Obmedzené dostupné dôkazy 
tiež naznačujú, že motorická zložka GCS 2 a menej 3 dni po obnovení obehu (FPR 14 % [95% CI 3 
- 44 %])368 a prítomnosť status epilepticus (FPR 7 % [95% CI 1 - 25 %] až 11,5 % [95% CI 3 -  
31 %])378, 379 sú potenciálne nespoľahlivé prognostické faktory pre zlý výsledný stav pacienta 
u pacientov po zastavení obehu liečených terapeutickou hypotermiou. Vzhľadom na nedostatok 
dôkazov, rozhodnutie o obmedzení starostlivosti nemôže byť prijaté na základe jedného 
prognostického faktora. 
 
Darcovstvo orgánov 
 
Solídne orgány boli úspešne odobraté a transplantované od pacientov so zastavením obehu.380 

Táto skupina pacientov poskytuje doteraz nevyužitú príležitosť navŕšiť počet darcov orgánov. 
Odobratie orgánov od darcov s nebijúcim srdcom je klasifikované ako plánované a neplánované.381 
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Plánované darcovstvo súvisí s plánovaným ukončením márnej liečby u pacientov s ochorením 
alebo úrazom nezlučiteľným so životom. Neplánované darcovstvo je darcovstvo u pacienta, ktorý 
bol v čase prijatia mŕtvy alebo s prebiehajúcou resuscitáciou, ktorá nevedie k obnoveniu 
spontánneho obehu. 
 
Centrá pre poresuscitačnú starostlivosť  
 
Prežívanie pacientov po resuscitácii pre zastavenie obehu značne kolíše medzi nemocnicami, 

ktoré sa o pacientov starajú.57-63 Niektoré štúdie s nižšou úrovňou dôkazov zistili, že JIS, ktoré 
prijímajú viac ako 50 pacientov po zastavení obehu ročne, vykazujú lepšie prežívanie pacientov 
ako tie, ktoré prijímajú menej ako 20 pacientov ročne.61 Existujú nepriame dôkazy, že regionálne 
kardiologické resuscitačné systémy starostlivosti zlepšujú výsledný stav pacientov so STEMI.382-404  
Z týchto údajov vyplýva, že špecializované centrá pre poresuscitačnú starostlivosť a systémy 

starostlivosti môžu byť účinné, ale zatiaľ nie sú k dispozícii priame dôkazy na potvrdenie tejto 
hypotézy.405-407 
 
Úvodný manažment akútnych koronárnych syndrómov  
 
Úvod 
 
Výskyt akútneho STEMI klesá v mnohých európskych krajinách,408 ale výskyt non-STEMI - 

akútny koronárny syndróm (NSTEMI-AKS) stúpa.409,410 Hoci nemocničná úmrtnosť na STEMI sa 
výrazne znížila po zavedení modernej reperfúznej liečby a sekundárnej prevencie, celková 28-
dňová úmrtnosť je prakticky nezmenená, pretože dve tretiny pacientov zomrú pred príchodom do 
nemocnice, väčšina na smrteľné arytmie spúšťané ischémiou.411 Preto najlepšou možnosťou na 
zlepšenie prežívania pacientov s ischémiou myokardu je skrátenie času od nástupu príznakov po 
prvý lekársky kontakt a cielená liečba v skorej prednemocničnej fáze.  
Termín akútny koronárny syndróm (AKS) zahrňuje tri rôzne formy akútnych prejavov koronár-

nej choroby srdca: STEMI, NSTEMI a nestabilnú angínu pectoris (NAP). NSTEMI a NAP sa 
zvyčajne zahŕňajú pod termín NSTEMI-AKS. Spoločnou patofyziológiou AKS je prasknutie alebo 
erodovanie aterosklerotického plátu.412 Elektrokardiografické charakteristiky (neprítomnosť alebo 
prítomnosť elevácie ST) rozlišujú STEMI od NSTEMI-AKS. Tie druhé môžu byť spojené  
s depresiou ST segmentu, nešpecifickými abnormalitami ST segmentu, ale aj s normálnym EKG. 
Pri neprítomnosti elevácií ST, zvýšená plazmatická koncentrácia srdcových biomarkerov, najmä 
troponínu T alebo I ako najšpecifickejšieho markera nekrózy myokardiálnych buniek, potvrdzuje 
NSTEMI. 
Akútne koronárne syndrómy sú najčastejšou príčinou malígnych arytmií, vedúcich k náhlej 

kardiálnej smrti. Terapeutickým cieľom je liečiť akútne život ohrozujúce stavy, ako je komorová 
fibrilácia alebo extrémna bradykardia, zachovať funkciu ľavej komory a zabrániť zlyhaniu srdca 
minimalizovaním rozsahu poškodenia myokardu. Tieto odporúčania sa venujú prvej hodine  
po nástupe príznakov. Mimonemocničná liečba a úvodná liečba na oddelení urgentného príjmu sa 
môžu líšiť v súvislosti s miestnymi možnosťami, predpismi a dostupnosťou zdrojov. Závery pre 
mimonemocničnú liečbu sú často prenesené zo štúdií o úvodnej liečbe po prijatí do nemocnice; 
k dispozícii je iba niekoľko kvalitných štúdií priamo z prednemocničného prostredia. Komplexné 
návody na diagnostiku a liečbu AKS s alebo bez elevácie ST boli publikované Európskou kardio-
logickou spoločnosťou a Americkou kardiologickou spoločnosťou. Súčasné odporúčania sú  
v súlade s týmito návodmi (obr. 1.9. a 1.10).413,414 

 
Diagnostika a stratifikácia rizika pri akútnych koronárnych syndrómoch 
 
Rizikoví pacienti a ich rodiny by mali byť schopní rozpoznať charakteristické príznaky, ako je 

bolesť na hrudníku, ktorá môže vyžarovať do iných oblastí hornej polovice tela, často spojené  
s inými príznakmi, napríklad dýchavicou, potením, nauzeou a vracaním a synkopou. Mali by 
pochopiť potrebu skorej aktivácie systému ZZS a ideálne by bolo, keby boli školení v ZNR. 
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Optimálnu stratégiu na zvýšenie povedomia laickej verejnosti o rôznych prejavoch AKS a 
zlepšenie rozpoznávania AKS u ohrozenej populácie je potrebné ešte stanoviť. Okrem toho, 
dispečeri ZZS musia byť školení v rozpoznaní príznakov AKS a kladení cielených otázok.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
Obr. 1.9 Definície akútnych koronárnych syndrómov (AKS); STEMI, infarkt myokardu s elevá-

ciami ST segmentu; NSTEMI, infarkt myokardu bez elevácií ST segmentu; NAP, nestabilná angína 
pectoris. 
 
 
Príznaky AKS 
Typicky sa AKS prejavuje príznakmi, ako je vyžarujúca bolesť na hrudníku, krátky dych (dýcha-

vica) a potenie; u starších pacientov, žien a u diabetikov ale môžu byť prítomné aj netypické 
a neobvyklé prejavy.415,416 Žiadny z týchto príznakov AKS nemôže byť použitý samostatne na 
stanovenie diagnózy AKS. 
 
12-zvodové EKG 
Dvanásťzvodové EKG je kľúčovým vyšetrením pre vyhodnotenie AKS. V prípade STEMI indi-

kuje neodkladnú reperfúznu liečbu (napr. primárnu perkutánnu koronárnu intervenciu, alebo pred-
nemocničnú fibrinolýzu). Pri podozrení na AKS treba vyhotoviť a analyzovať 12-zvodové EKG tak 
rýchlo, ako je to možné po prvom kontakte s pacientom, aby bolo možné čo najskôr stanoviť 
diagnózu a určiť ďalší postup (triedenie, triáž). Prednemocničné, alebo na urgentnom prijme vyho-
tovené EKG, poskytuje užitočné diagnostické informácie, ak je hodnotené školeným zdravotníc-
kym pracovníkom.417  
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Obr. 1.10 Liečebný algoritmus pre akútne koronárne syndrómy; TK, tlak krvi; PKI, perkutánna 

koronárna intervencia; UFH, nefrakcionovaný heparín. *Prasugrel, 60 mg nasycovacia dávka, 
môže byť zvolený ako alternatíva ku clopidogrelu u pacientov so STEMI a plánovanou PPKI bez 
anamnézy cievnej mozgovej príhody alebo tranzitórnej ischemickej ataky. V čase tvorby týchto 
návodov nebol ticagrelor povolený ako alternatíva ku clopidogrelu. 
 
 
Prednemocničný záznam 12-zvodového EKG umožňuje včas informovať prijímacie zariadenie 

a urýchliť tak liečebné rozhodnutia po príchode do nemocnice. Paramedici a zdravotné sestry by 
mali byť školení v diagnostike STEMI bez priamej lekárskej konzultácie, ak je súčasne zabezpe-
čené dôsledné, lekársky riadené zaistenie kvality. Ak nie je dostupné prednemocničné vyhodnote-
nie EKG na mieste, je výhodné počítačové vyhodnotenie418,419 alebo diaľkový prenos EKG z miesta 
zásahu.  
 
Biomarkery 
Ak na EKG nie sú prítomné ST elevácie, pozitívna anamnéza a zvýšené hodnoty biomarkerov 

(troponín T a troponín I, CK, CK-MB, myoglobín) charakterizujú NSTEMI a odlišujú ho od 
STEMI a nestabilnej angíny pectoris. Uprednostňuje sa vyhodnotenie kardiošpecifického tropo-
nínu. Zvýšené koncentrácie troponínu sú užitočné hlavne pri vyhľadávaní pacientov so zvýšeným 
rizikom komplikácií.420 
 
Rozhodovacie pravidlá pre skoré prepustenie  
Boli urobené pokusy kombinovať údaje z anamnézy, fyzikálneho vyšetrenia a opakovaného 

vyšetrenia EKG a biomarkerov za účelom vytvorenia klinických rozhodovacích pravidiel, ktoré by 
pomohli triediť na urgentných príjmoch pacientov s podozrením na AKS.  
Žiadne z týchto pravidiel nedokáže dostatočným spôsobom identifikovať na urgentnom príjme 

tých pacientov s bolesťami na hrudníku a podozrením na AKS, ktorí by mohli byť bezpečne 
prepustení z urgentného príjmu.421 
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Jednotky na sledovanie pacientov s bolesťou na hrudníku 
U pacientov, prichádzajúcich na urgentný príjem s anamnézou svedčiacou pre AKS, ale  

s normálnym úvodným vyšetrením, môžu jednotky na sledovanie pacientov s bolesťami na 
hrudníku (chest pain observation unit) predstavovať bezpečnú a účinnú stratégiu. Takéto jednotky 
skracujú dĺžku pobytu, znižujú počet hospitalizácií a výdaje na zdravotnú starostlivosť, zlepšujú 
diagnostickú presnosť i kvalitu života.422 Nemáme k dispozícii priame dôkazy o tom, že by 
jednotky na sledovanie pacientov s bolesťami na hrudníku, alebo protokoly na sledovanie týchto 
pacientov, znižovali výskyt nežiaducich kardiovaskulárnych príhod, najmä mortalitu, u pacientov 
prichádzajúcich s podozrením na AKS. 
 
Liečba príznakov akútneho koronárneho syndrómu  
 
Nitroglycerín (glycerol trinitrát) predstavuje prípravok na účinnú liečbu ischemickej bolesti  

na hrudníku, pričom má priaznivé hemodynamické účinky, ako je dilatácia kapacitného žilového 
riečiska, dilatácia koronárnych artérií a v menšom rozsahu aj periférnych artérií. Podanie nitrogly-
cerínu treba zvážiť u pacienta s pretrvávajúcou ischemickou bolesťou na hrudníku, pokiaľ je systo-
lický tlak > 90 mmHg. Nitroglycerín môže byť užitočný aj v liečbe akútneho ľavostranného zlyha-
nia. Nitráty by sa nemali používať u pacientov s hypotenziou (systolický krvný tlak  
< 90 mmHg), najmä ak je kombinovaná s bradykardiou a u pacientov so spodným infarktom  
a s podozrením na postihnutie pravej komory. Podanie nitrátov za týchto okolností môže znížiť 
krvný tlak a srdcový výdaj.  
Morfín je analgetikom voľby pre bolesť nereagujúcu na nitráty; vzhľadom na jeho upokojujúci 

efekt spravidla nie je potrebné podávať sedatíva. Keďže morfín je dilatátor žilového kapacitného 
riečišťa, môže mať doplnkový pozitívny účinok u pacientov s ľavostranným zlyhávaním. Podávajte 
morfín v úvodných dávkach 3 - 5 mg vnútrožilovo a opakujte každých pár minút dovtedy, kým 
pacient nebude bez bolesti. Nesteroidné protizápalové lieky (NSAID) by sa nemali podávať ako 
analgetiká pre ich protrombotické účinky.423  
Sledovanie nasýtenia arteriálnej krvi kyslíkom pulzovým oxymetrom pomôže pri voľbe inspirač-

nej koncentrácie kyslíka. Obmedzené údaje totiž naznačujú, že kyslík vo vysokej inspiračnej 
koncentrácii (vysoký prietok) môže byť u pacientov s nekomplikovaným infarktom myokardu 
škodlivý.424-426 Títo pacienti preto majú dostávať kyslíkovú liečbu, iba ak sú hypoxemickí. Cieľom 
je SpO2 v rozsahu 94 - 98 %, alebo 88 - 92 %, ak je pacient ohrozený hyperkapnickým respiračným 
zlyhaním.427 
 
Liečba príčiny akútneho koronárneho syndrómu  
 
Inhibítory agregácie doštičiek  
Inhibícia agregácie doštičiek je mimoriadne dôležitá v rámci primárnej liečby koronárnych 

syndrómov i v rámci sekundárnej prevencie, pretože na vzniku AKS sa významným spôsobom 
podieľa aktivácia a agregácia trombocytov. 
 
Kyselina acetylsalicylová (ASA) 
Veľké randomizované kontrolované štúdie dokázali zníženie mortality u pacientov hospitalizo-

vaných pre AKS, ktorí dostali 75 – 325 mg ASA. Niekoľko štúdií poukázalo na zníženie mortality, 
ak bola ASA podávaná skôr.428,429 Preto ASA treba podať tak skoro, ako je to možné, všetkým 
pacientom s podozrením na AKS, ak pacient nemá známu skutočnú alergiu na ASA. Kys. acetylsa-
licylovú môže podať prvý prítomný zdravotnícky pracovník, ale aj prítomný laik, napr. na podnet 
operátora, podľa miestnych protokolov. Úvodná dávka rozhryzenej ASA je 160 - 325 mg. Iné 
formy ASA (rozpustná, i.v.) sú rovnako účinné ako rozhryzené tabletky.  
 
Inhibítory ADP (adenozín difosfát) receptorov  
Tienopyridíny (clopidogrel, prasugrel) a cyclo-pentyl-triazolopyrimidíny (ticagrelor), blokujú 

ireverzibilne ADP receptor, čo ďalej znižuje agregáciu doštičiek a potenciuje účinok ASA.  
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Pri podaní spolu s heparínom a ASA u vysokorizikových pacientov s NSTEMI-AKS, clopidogrel 
zlepšuje výsledok liečby.430,431 Clopidogrel by mal byť podaný všetkým pacientom s NSTEMI-
AKS čo najskôr, spolu s ASA a antitrombínom. Ak je zvolený konzervatívny postup, treba podať 
nasycovaciu dávku 300 mg; ak sa plánuje PKI stratégia, úvodná dávka je 600 mg. Namiesto clopi-
dogrelu je možné podať prasugrel, alebo ticagrelor.  
Hoci neexistuje žiadna veľká štúdia o použití clopidogrelu v úvode liečby pacientov so STEMI  

a plánovanou PKI, je pravdepodobné, že tento postup je prínosný. U pacientov so STEMI a pláno-
vanou PKI sa odporúča podať čo najskôr úvodnú dávku 600 mg, pretože inhibícia doštičiek je 
silnejšia pri vyššej dávke. Namiesto clopidogrelu je možné pred plánovanou PKI použiť prasugrel 
alebo ticagrelor. Pacienti so STEMI by mali byť po fibrinolýze liečení clopidogrelom (300 mg 
nasycovacia dávka u pacientov do veku do 75 rokov a 75 mg bez nasycovacej dávky  
u starších pacientov), spolu s ASA a antitrombínom. 
 
Inhibítory glykoproteínu (Gp) IIB/IIIA  
Gp IIB/IIIA receptor je spoločné koncové miesto agregácie doštičiek. Eptifibatid a tirofiban vedú 

k reverzibilnej inhibícii, zatiaľ čo abciximab vedie ku ireverzibilnej inhibícii Gp IIB/IIIA receptora. 
Nie sú k dispozícii údaje, ktoré by podporovali rutinnú úvodnú liečbu s Gp IIB/IIIA inhibítormi u 
pacientov so STEMI alebo NSTEMI-AKS. 
 
Antitrombíny 
Nefrakcionovaný heparín (UFH) je nepriamym inhibítorom trombínu, ktorý sa v kombinácii  

s ASA používa ako pomocná látka pri fibrinolytickej liečbe alebo PPKI a je dôležitou súčasťou 
liečby NSTEMI-AKS. V súčasnosti je k dispozícii niekoľko alternatívnych antitrombínov na liečbu 
pacientov s AKS. V porovnaní s UFH, tieto alternatívy majú špecifickejšiu aktivitu pre faktor Xa 
(nízkomolekulárne heparíny [LMWH], fondaparinux), alebo sú priamymi inhibítormi trombínu 
(bivalirudin). Pri podávaní týchto novších antitrombínov vo všeobecnosti nie je potrebné monito-
rovať koagulačný systém a  riziko trombocytopénie je znížené.  
V porovnaní s UFH, enoxaparín znižuje kombinovaný výsledok úmrtnosti, infarktu myokardu  

a potreby akútnej revaskularizácie, pokiaľ je podaný v prvých 24 - 36 hodinách od nástupu prízna-
kov NSTEMI-AKS.432,433 U pacientov s plánovaným konzervatívnym úvodným postupom sú 
fondaparinux a enoxaparín vhodnou alternatívou k UFH. U pacientov so zvýšeným rizikom krvá-
cania treba zvážiť podanie fondaparinuxu alebo bivalirudínu, ktoré spôsobujú menšie krvácanie 
ako UFH.434–436 U pacientov s plánovaným invazívnym postupom sú enoxaparín alebo bivalirudín 
vhodnou alternatívou k UFH.  
Niekoľko randomizovaných štúdií u pacientov so STEMI liečených fibrinolýzou ukázalo, že 

prídavná liečba enoxaparínom namiesto UFH vedie k lepšiemu výsledku liečby (bez ohľadu na 
použité fibrinolytikum), ale mierne zvyšuje riziko krvácania u starších pacientov (> 75 rokov)  
a u pacientov s nižšou hmotnosťou (< 60 kg).437-439  
Enoxaparín je bezpečnou a účinnou alternatívou k UFH pre súčasnú PPKI (napr. široké použitie 

tienopyridínov a/alebo blokátorov Gp IIB/IIIA receptora).440,441 Nemáme k dispozícii údaje, ktoré 
by umožnili odporúčanie niektorého z LMWH, okrem enoxaparínu, pre PPKI u STEMI. Aj bivali-
rudin je bezpečnou alternatívou k UFH pre STEMI a plánovanú PKI. 
 
Stratégie a systémy starostlivosti  
 
Bolo vytvorených niekoľko systematických stratégií na zlepšenie kvality prednemocničnej 

starostlivosti o pacientov s AKS. Tieto stratégie sa týkajú predovšetkým rýchlej identifikácie 
pacientov so STEMI, aby sa čo najviac skrátil čas do vykonania reperfúznej liečby. Boli vypraco-
vané aj triediace kritériá na identifikáciu vysokorizikových pacientov s NSTEMI-AKS, ktorí vyža-
dujú transport do centier terciárnej starostlivosti, poskytujúcich nepretržitý servis PKI. V tejto 
súvislosti je potrebné urobiť na začiatku liečby niekoľko špecifických rozhodnutí, navyše  
k základným diagnostickým krokom, zameraným na klinické zhodnotenie pacienta a vyhodnotenie 
12-zvodového EKG. Tieto rozhodnutia sa týkajú: 
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1. Reperfúznej stratégie u pacientov so STEMI, napr. PPKI verzus prednemocničná fibrinolýza.  
2. Vynechanie bližšej, ale PKI neposkytujúcej nemocnice a prijatie opatrení, ktoré by skrátili čas 

do vykonania intervencie, pokiaľ je PPKI vybranou stratégiou. 
3. Postupy v špeciálnych situáciách, napr. u pacientov úspešne resuscitovaných pri netraumatic-

kom zastavení obehu, pacientov v šoku alebo pacientov s NSTEMI-AKS, ktorí sú nestabilní, 
alebo vysoko rizikoví. 

 
Reperfúzna stratégia u pacientov so STEMI 
U pacientov so STEMI do 12 hodín od nástupu príznakov treba vykonať reperfúziu tak rýchlo, 

ako je to možné, nezávisle od toho, aká metóda bola zvolená.414,442-444 Reperfúzia môže byť dosiah-
nutá fibrinolýzou, PPKI, alebo kombináciou oboch. Účinnosť reperfúznej liečby je veľmi závislá 
od trvania príznakov. Fibrinolýza je účinná najmä v prvých 2 - 3 hodinách od nástupu príznakov, 
PPKI je na čas menej citlivá.445 Podanie fibrinolytík v rámci prednemocničnej starostlivosti 
pacientom so STEMI alebo príznakmi AKS, s predpokladaným novým blokom ľavého Tawarovho 
ramienka (ĽBTR), je výhodné. Fibrinolytická liečba môže byť bezpečne podaná školenými para-
medikmi, sestrami alebo lekármi, pri použití protokolu.446–451 Účinnosť je väčšia v prvých 3 hodi-
nách od nástupu príznakov.452 Pacientom s príznakmi AKS a EKG nálezom STEMI (alebo predpo-
kladaného nového ĽBTR, alebo skutočného zadného infarktu), ktorí prídu priamo na urgentný 
príjem, by mala byť podaná fibrinolytická liečba tak rýchlo, ako je to možné, ak nie je k dispozícii 
rýchly prístup k PPKI. Zdravotnícki profesionáli, ktorí podávajú fibrinolytickú liečbu, si musia byť 
vedomí jej kontraindikácií a rizík. 
 
Primárna perkutánna intervencia 
Koronárna angioplastika s alebo bez zavedenia stentu sa stala liečbou prvej voľby u pacientov so 

STEMI, pretože viacero štúdií a meta-analýz preukázalo, že je účinnejšia ako fibrinolýza 
v kombinovanom výsledku úmrtia, mozgovej príhody a reinfarktu.453,454 
 
Fibrinolýza verzus primárna PKI 
Niekoľko správ a registrov, porovnávajúcich fibrinolytickú liečbu (vrátane prednemocničnej)  

s PPKI, preukázalo trend lepšieho prežívania, ak bola fibrinolytická liečba začatá do 2 hodín  
od nástupu príznakov a bola kombinovaná so záchrannou alebo odloženou PKI.455-457 Ak PPKI nie 
je možné vykonať v primeranom časovom intervale, treba zvážiť neodkladnú fibrinolýzu, pokiaľ 
nie sú prítomné kontraindikácie. U pacientov so STEMI a šokom je primárna PKI (alebo koronárny 
bypass) preferovanou reperfúznou liečbou. Fibrinolýza by mala byť zvažovaná iba v prípade, ak 
PKI nie je možné vykonať v primeranom časovom intervale.  
 
Triedenie a medzinemocničný (sekundárny) transport na primárnu PKI 
Riziko smrti, reinfarktu alebo cievnej príhody sa znižuje, ak sú pacienti so STEMI okamžite 

prevezení z miestnej nemocnice do zariadenia terciárnej starostlivosti na PPKI.383,454,458 Je menej 
jasné, či u mladších pacientov s predným infarktom a s krátkym trvaním príznakov (< 2 - 3 hod) je 
vhodnejšia neodkladná fibrinolytická liečba (vnútro alebo mimonemocničná), alebo prevoz  
na PPKI.459 Prevoz na PPKI je vhodný u tých pacientov so STEMI, ktorí prichádzajú v intervale  
3 - 12 hodín od nástupu príznakov za predpokladu, že transport je možné vykonať rýchlo. 
 
Kombinácia fibrinolýzy a perkutánnej koronárnej intervencie  
Fibrinolýza a PKI môžu byť v rôznych kombináciách použité na obnovenie koronárneho krvného 

prietoku a perfúzie myokardu. Je niekoľko možností, ako tieto dve liečby kombinovať. Facilito-
vaná PKI je PKI vykonaná bezprostredne po fibrinolýze, farmakoinvazívna stratégia znamená PKI 
vykonanú rutinne 3 - 24 hodín po fibrinolýze a záchranná PKI je definovaná ako PKI vykonaná pre 
zlyhanie reperfúzie (menej ako 50% úprava elevácie ST segmentu po 60 - 90 minútach od ukonče-
nia fibrinolytickej liečby). Tieto postupy sú odlišné od rutinného PKI prístupu, kde angiografia  
a intervencia sú vykonávané niekoľko dní po úspešnej fibrinolýze. Niekoľko štúdií a meta-analýz 
preukazuje horší výsledok liečby u rutinnej PKI, vykonanej hneď, alebo čo najskôr po fibrino-
lýze.458,460 Preto sa rutinná facilitovaná PKI neodporúča, hoci môžu existovať špecifické podsku-
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piny pacientov, u ktorých by tento postup mohol byť prínosný.461 U pacientov so zlyhaním fibri-
nolýzy, zistenom na základe klinických príznakov a/alebo nedostatočnej úpravy ST segmentu, je 
vhodné vykonať angiografiu a PKI, ak je to potrebné.462  
V prípade klinicky úspešnej fibrinolýzy (dokázanej klinickými príznakmi a úpravou ST segmentu 

> 50 %), angiografia odložená o niekoľko hodín po fibrinolýze (farmakoinvazívny postup) by mala 
zlepšiť liečebný výsledok. Táto stratégia zahŕňa skorý prevoz pacienta na angiografiu a PKI, ak je 
to po fibrinolytickej liečbe potrebné.463,464 
 
Reperfúzia po úspešnej KPR 
Koronárna choroba srdca je najčastejšou príčinou mimonemocničného zastavenia obehu.  

U mnohých pacientov je príčinou ZO akútny koronárny uzáver so známkami STEMI na EKG, ale  
k zastaveniu obehu pre ischemickú chorobu srdca môže dôjsť aj pri chýbaní týchto známok.  
U pacientov so STEMI alebo novým ĽBTR na EKG po obnovení spontánneho obehu po mimone-
mocničnom zastavení obehu treba zvážiť neodkladnú angiografiu a PKI alebo fibrinolýzu.316,321 
Neodkladnú angiografiu a PKI je vhodné vykonať u vybraných pacientov, napriek neprítomnosti 
elevácií ST na EKG, alebo chýbaniu klinických príznakov, ako je bolesť na hrudníku. Reperfúznu 
liečbu treba zaradiť do štandardizovaných protokolov na manažment pacientov s obnovením obehu 
po resuscitácii v rámci stratégií na zlepšenie liečebného výsledku.317 Reperfúzna liečba by nemala 
brániť iným terapeutickým postupom, napríklad terapeutickej hypotermii.  
 
Primárna a sekundárna prevencia 
 
Preventívne intervencie u pacientov s AKS by mali byť začaté hneď po prijatí do nemocnice  

a mali by pokračovať, pokiaľ už boli začaté. Preventívne opatrenia zlepšujú prognózu znížením 
počtu závažných nežiaducich kardiálnych príhod. Prevencia liekmi zahrňuje beta-blokátory, inhi-
bítory angiotenzín konvertujúceho enzýmu, blokátory angiotenzínového receptora a statíny, ďalej 
základnú liečbu s ASA a v prípade indikácie aj tienopyridínmi. 
 
Podpora vitálnych funkcií u detí 
 
Základná neodkladná resuscitácia detí 
  
Postup 
Záchrancovia, ktorí ovládajú základnú KPR u dospelých a nemajú žiadne špeciálne znalosti  

o KPR u detí, môžu použiť rovnaký postup ako u dospelých, pretože výsledok je horší, ak sa 
neurobí nič. Laici, ktorí sa chcú naučiť resuscitáciu detí, pretože sa o ne starajú (učitelia, 
vychovávateľky, opatrovateľky, plavčíci), majú byť poučení, že postup pre dospelých treba upraviť 
tak, že oživovanie sa začína 5 záchrannými vdychmi, nasledovanými približne jednou minútou 
KPR; až potom majú privolať pomoc (pozri odporúčania pre ZNR dospelých).  
Záchrancovia s povinnosťou zasiahnuť pri detských urgentných príhodách (zvyčajne tím 

zdravotníckych profesionálov), majú použiť tento postup: 
 
1. Zaistite bezpečnosť záchrancu aj dieťaťa. 
2. Skontrolujte, či dieťa odpovedá:  
• jemne stimulujte dieťa a hlasne sa opýtajte: „Si v poriadku?“  

3a. Ak dieťa reaguje odpoveďou alebo pohybom:  
• ponechajte dieťa v polohe, v akej ste ho našli (za predpokladu, že mu nehrozí ďalšie 
nebezpečenstvo)  

• skontrolujte stav dieťaťa a privolajte pomoc, ak je to potrebné  
• pravidelne kontrolujte stav dieťaťa. 

3b. Ak dieťa neodpovedá:  
• volajte o pomoc 
• opatrne otočte dieťa na chrbát 
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Základná neodkladná resuscitácia detí 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Privolajte detský resuscitačný tím 

 
 
Obrázok 1.11 Algoritmus základnej neodkladnej resuscitácie detí pre záchrancov s povinnosťou 

                          zasiahnuť  
 
 
• spriechodnite dýchacie cesty záklonom hlavy a nadvihnutím brady:  
- položte ruku na čelo dieťaťa a jemne zakloňte hlavu dozadu 
- súčasne končekmi prstov pod bradou nadvihnite bradu, netlačte na mäkké tkanivá pod 
bradou, pretože môže dôjsť k uzavretiu dýchacích ciest 

- ak naďalej pretrvávajú ťažkosti so spriechodnením dýchacích ciest, skúste metódu 
predsunutia sánky: priložte prvé dva prsty oboch rúk za okraje sánky a zatlačte sánku 
dopredu.  

4. Udržiavajúc priechodnosť dýchacích ciest pozorujte, počúvajte a pociťujte prítomnosť normál-
neho dýchania priložením vašej tváre k tvári dieťaťa a pozorovaním hrudníka:  

• sledujte pohyby hrudníka 
• počúvajte pri ústach a nose dieťaťa dýchacie šelesty  
• vnímajte na svojom líci pohyb vzduchu. 

 Počas prvých pár minút zastavenia obehu u dieťaťa môže byť prítomné pomalé nepravidelné 
dýchanie - “gasping”. Pozerajte, počúvajte a pociťujte najviac 10 sekúnd, než sa rozhodnete – ak 
máte akékoľvek pochybnosti, či je dýchanie normálne, postupujte ako pri neprítomnom dýchaní. 
 5a. Ak dieťa dýcha normálne:  
• otočte ho nabok do stabilizovanej polohy (pozri ďalej)  
• privolajte pomoc - 112/155  
• kontrolujte naďalej dýchanie. 
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5b. Ak dieťa nedýcha normálne alebo nedýcha:  
• opatrne odstráňte zjavnú obštrukciu dýchacích ciest  
• vykonajte 5 úvodných záchranných vdychov 
• počas vykonávania záchranných vdychov sledujte akúkoľvek odpoveď (prehĺtanie alebo 
kašeľ) na vašu činnosť. Tieto odpovede, alebo ich chýbanie, budú súčasťou vášho hodnotenia 
prítomnosti „známok života“, ktoré budú popísané ďalej.  

 
Záchranné vdychy u dieťaťa nad 1 rok 
 
• zakloňte hlavu a nadvihnite bradu  
• stlačte mäkkú časť nosa medzi ukazovákom a palcom ruky, položenej na čele dieťaťa  
• pootvorte ústa, ale udržiavajte bradu nadvihnutú 
• nadýchnite sa a priložte vaše pery okolo úst, presvedčte sa, že sú priložené tesne  
• vdychujte rovnomerne do úst približne počas 1 - 1,5 sekundy a sledujte dvíhanie hrudníka 
• udržiavajte záklon hlavy a nadvihnutie brady, oddiaľte ústa od pacienta a sledujte, či hrudník 
klesá pri unikaní vzduchu  

• znovu sa nadýchnite a opakujte tento postup päťkrát. Overte účinnosť sledovaním, či sa 
hrudník dieťaťa dvíha a klesá podobne, ako je to pri normálnom dýchaní. 

 
Záchranné vdychy u dojčaťa  
 
• zabezpečte neutrálnu polohu hlavy a nadvihnutie brady 
• nadýchnite sa a priložte svoje ústa na ústa a nos dojčaťa tak, aby ste ich dobre utesnili. Ak sa 
nos a ústa u staršieho dojčaťa nedajú utesniť, môže sa záchranca pokúsiť utesniť svojimi 
ústami iba nos alebo ústa dojčaťa (ak sa zvolí nos, treba uzavrieť ústa, aby za zabránilo úniku 
vzduchu) 

• vdychujte rovnomerne do úst a nosa dojčaťa približne 1 - 1,5 sekúnd, dostatočne dlho na to, 
aby sa hrudník viditeľne nadvihol 

• udržiavajte záklon hlavy a nadvihnutie brady, oddiaľte ústa od pacienta a sledujte, ako 
hrudník klesá pri unikaní vzduchu  

• znovu sa nadýchnite a opakujte tento postup päťkrát. 
 
Ak máte ťažkosti s dosiahnutím účinného vdychu u dojčaťa alebo dieťaťa, príčinou môže byť 

obštrukcia dýchacích ciest:  
 
• otvorte ústa dieťaťa a odstráňte akúkoľvek viditeľnú prekážku. Nevyberajte prstom naslepo.  
• presvedčte sa, že je vykonaný primeraný záklon hlavy a nadvihnutie brady, hlava ale nesmie 
byť príliš zaklonená  

• ak ste záklonom hlavy a nadvihnutím brady nespriechodnili dýchacie cesty, pokúste sa  
o predsunutie sánky 

• vykonajte najviac päť pokusov o dosiahnutie účinných vdychov; ak sa to nepodarí, pristúpte 
k stláčaniu hrudníka.  

 
6. Zhodnoťte obeh dieťaťa:  
V priebehu nie viac ako 10 sekúnd:  
• hľadajte známky obehu - akýkoľvek pohyb, kašeľ alebo normálne dýchanie (nie agonálne 
vdychy alebo ojedinelé nepravidelné vdychy).  

 Ak hmatáte pulz, zaistite, aby to netrvalo dlhšie ako 10 sekúnd.  
 Ak je dieťa staršie ako 1 rok, hmatajte pulz na a. carotis na krku.  
 U dojčaťa hmatajte pulz na a. brachialis na vnútornej strane ramena. 
 U dojčiat a detí je možné hmatať pulz aj na a. femoralis v slabinách – v polovici vzdialenosti   
medzi spina iliaca anterior superior a symfýzou ossis pubis. 
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7a. Ak ste si istí, že ste v priebehu 10 sekúnd zachytili známky života:  
• pokračujte podľa potreby v umelom dýchaní, až kým dieťa nezačne dýchať dostatočne 
spontánne  

• ak pretrváva bezvedomie, otočte dieťa na bok (do stabilizovanej polohy)  
• opakovane kontrolujte stav dieťaťa. 

7b. Ak nemožno s istotou zachytiť známky života - nahmatať pulz s frekvenciou nad 60/min  
         do 10 sekúnd:  

• začnite so stláčaním hrudníka  
• striedajte záchranné vdychy a stláčania hrudníka.  

 
Stláčanie hrudníka 
U všetkých detí stláčajte dolnú polovicu hrudnej kosti.  
Aby sa zabránilo stláčaniu hornej časti brucha, nájdite mečovitý výbežok tak, že vyhľadáte 

miesto, kde sa dolné rebrá spájajú v strede. Stláčajte hrudnú kosť o šírku jedného prsta nad týmto 
bodom; dostatočné stláčanie by malo viesť k poklesu hrudnej kosti o jednu tretinu predozadného 
priemeru hrudníka. Nebojte sa stláčať silno: “stláčajte rýchlo a silno”. Uvoľnite úplne tlak a opa-
kujte stláčania s frekvenciou okolo 100/min (ale nie viac ako 120/min). Po 15 stlačeniach zakloňte 
hlavu dieťaťa, nadvihnite bradu a vykonajte dva účinné vdychy. Pokračujte v stláčaní a vdychoch  
v pomere 15 : 2. Najúčinnejšia metóda stláčania hrudníka sa u dojčiat a detí mierne líši. 
Stláčanie hrudníka u dojčiat  
Ak je záchranca sám, stláča sternum končekmi dvoch prstov. Ak sú záchrancovia dvaja alebo 

viacerí, je potrebné použiť metódu s obopnutím hrudníka. Priložte oba palce bruškami vedľa seba 
na dolnú tretinu sterna (ako je popísané vyššie) s končekmi smerujúcimi k hlave dojčaťa. Roztiah-
nite zvyšok oboch rúk tak, aby prsty obopínali dolnú časť hrudného koša a končeky prstov podo-
pierali chrbát dojčaťa. Pri obidvoch spôsoboch stláčajte dolnú časť hrudnej kosti dvoma palcami 
tak, aby poklesla približne o jednu tretinu predozadného priemeru hrudníka dojčaťa (približne  
o 4 cm). 
Stláčanie hrudníka u detí nad 1 rok 
Priložte zápästnú časť dlane ruky nad dolnú tretinu sterna (ako je popísané vyššie). Nadvihnite 

prsty tak, aby ste netlačili na rebrá dieťaťa. Zaujmite polohu kolmo nad hrudníkom dieťaťa a 
narovnanou hornou končatinou stláčajte hrudnú kosť tak, aby ste ju zatlačili približne o jednu tre-
tinu predozadného priemeru hrudníka (približne o 5 cm). U väčších detí alebo u menších záchran-
cov sa to dá najľahšie dosiahnuť oboma rukami so zakliesnenými prstami.  
  
8. Neprerušujte resuscitáciu až kým:  
• dieťa nejaví známky života (začína sa preberať, otvára oči, spontánne dýcha, hýbe sa, je 
hmatateľný pulz nad 60/min)  

• nepríde kvalifikovaná pomoc  
• nebudete úplne vyčerpaní.  

  
Kedy je potrebné privolať pomoc  
 
 Pre záchrancov je životne dôležité, aby pomoc ku kolabovanému dieťaťu prišla čo najskôr:  
• ak je na mieste viac záchrancov, jeden začne resuscitovať, kým druhý privolá pomoc  
• ak je prítomný iba jeden záchranca, vykonáva KPR asi jednu minútu, až potom privoláva 
pomoc. Kvôli minimalizácii prerušenia KPR je možné počas hľadania pomoci dojča alebo 
malé dieťa prenášať. 

• jedinou výnimkou z vykonávania KPR počas jednej minúty pred privolaním pomoci je 
spozorovaný náhly kolaps dieťaťa, ak je záchranca sám. V tomto prípade je pravdepodobné, 
že ku kolapsu došlo následkom arytmie a dieťa bude vyžadovať defibriláciu. Ak je záchranca 
sám, má okamžite hľadať pomoc.  
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Stabilizovaná (zotavovacia) poloha na boku 
 Dieťa v bezvedomí, ktoré má priechodné dýchacie cesty a dýcha normálne, by malo byť otočené 

na bok do stabilizovanej polohy. Stabilizovaná poloha pre dospelých môže byť použitá aj u detí. 
 
Obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom (ODCCT)  
 
Údery do chrbta, stláčanie hrudníka i stláčanie brucha zvyšujú vnútrohrudný tlak a môžu vypudiť 

cudzie teleso z dýchacích ciest. V polovici prípadov je na odstránenie prekážky potrebné použiť 
viac ako jednu techniku.465 Nie sú žiadne údaje o tom, ktoré opatrenie by malo byť použité ako 
prvé, ani v akom poradí by sa mali techniky použiť. Ak nie je jeden spôsob úspešný, striedajte 
ďalšie techniky, pokým nie je cudzie teleso odstránené.  
Algoritmus pre obštrukciu dýchacích ciest cudzím telesom pre deti bol oproti verzii z roku 2005 

zjednodušený a priblížený verzii pre dospelých (obr. 1.12).  
Najdôležitejším rozdielom oproti algoritmu u dospelých je, že u dojčiat by sa nemalo používať 

stláčanie brucha. Hoci stláčanie brucha spôsobilo poranenie vo všetkých vekových skupinách, 
riziko je zvlášť vysoké u dojčiat a veľmi malých detí. Je to spôsobené horizontálnym uložením 
rebier, ktoré vystavuje orgány hornej časti brušnej dutiny väčšiemu nebezpečenstvu poranenia. Z 
tohto dôvodu sú odporúčania na liečbu obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom odlišné u dojčiat 
a u detí. Príznaky obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom u detí sú uvedené v tabuľke 1.2. 
 
Tabuľka 1.2 Príznaky obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom  
 

Všeobecné príznaky ODCCT 
Príhoda pozorovaná svedkami 

Kašeľ/dusenie sa 
Náhly začiatok 

Údaj o nedávnej hre/jedení malých objektov 

Kašeľ neúčinný Kašeľ účinný 

Neschopnosť hovoriť Plač alebo slovná odpoveď  
Tichý alebo nepočuteľný kašeľ Hlasný kašeľ 
Neschopnosť dýchať Schopnosť nadýchnuť sa pred zakašlaním 
Pokles úrovne vedomia Plne reagujúci 
Cyanóza  

 
 
Rozšírená neodkladná resuscitácia detí  
 
Prevencia zastavenia obehu  
V detskom veku je sekundárne zastavenie obehu spôsobené cirkulačným alebo respiračným 

zlyhaním častejšie, ako primárne zastavenie spôsobené arytmiou.446-471 Zastavenie obehu z asfyxie 
alebo z respiračnej príčiny je častejšie aj u mladých dospelých (napr. úraz, topenie, otravy).472,473 

Výsledný stav po KPR pre zastavenie obehu u detí je zlý. Prioritou je odhalenie stavov, ktoré 
predchádzajú obehovému alebo respiračnému zlyhaniu, lebo účinný včasný zásah môže byť život 
zachraňujúci. Pri hodnotení a zásahu u závažne chorého alebo poraneného dieťaťa treba vychádzať 
z postupov ABCDE, ako boli popísané pre dospelých. Privolanie pediatrického tímu rýchlej odpo-
vede/urgentného medicínskeho tímu môže výrazne znížiť riziko respiračného a/alebo obehového 
zlyhania u detí hospitalizovaných mimo jednotiek intenzívnej starostlivosti.202,474-478 
 
Manažment zlyhania dýchania a obehu  
  
U detí existuje mnoho príčin respiračného a obehového zlyhania, ktoré sa môžu rozvinúť 

postupne alebo náhle. Oba typy zlyhávania môžu byť v počiatočných štádiách kompenzované, ale 
bez adekvátnej liečby dôjde k dekompenzácii. Neliečené dekompenzované respiračné a obehové 
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zlyhanie vedie k zastaveniu obehu. Cieľom RNR u detí je preto včasný a účinný zásah na 
odvrátenie prechodu zlyhávania do plného zastavenia dýchania a obehu.  
 
Dýchacie cesty a dýchanie 
• spriechodnite dýchacie cesty a zabezpečte dostatočnú ventiláciu a oxygenáciu. Podajte kyslík 
vysokým prietokom. 

• zabezpečte základné monitorovanie respirácie (SpO2 - pulzová oxymetria) 
• na dosiahnutie primeranej ventilácie a oxygenácie môže byť potrebné použiť vzduchovod, 
ventiláciu vakom cez tvárovú masku, laryngeálnu masku alebo kanylu, definitívne zabezpeče-
nie priechodnosti dýchacích ciest tracheálnou intubáciou a ventiláciu pozitívnym pretlakom  

• výnimočne môže byť potrebné chirurgické zabezpečenie dýchacích ciest. 
 

Liečba dieťaťa s obštrukciou dýchacích ciest cudzím telesom 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 1.12 Algoritmus liečby dieťaťa s obštrukciou dýchacích ciest cudzím telesom 
 
 
Intubácia a rýchla intubácia. Dieťa so zastavením obehu v hlbokej kóme nevyžaduje na intubá-

ciu sedáciu alebo analgéziu; v ostatných prípadoch intubácii musí predchádzať oxygenácia (na 
prevenciu hypoxie je niekedy potrebné opatrné predýchanie vakom a maskou), rýchla sedácia, 
analgézia a použitie relaxancií na obmedzenie komplikácií a zlyhania intubácie.479 Intubujúci musí 
byť skúsený a dobre oboznámený s liekmi na rýchlu intubáciu. Použitie Sellickovho hmatu môže 
zabrániť alebo znížiť regurgitáciu žalúdkového obsahu,480-481 ale môže presunúť dýchacie cesty 
a sťažiť laryngoskópiu a intubáciu.482 Sellickov hmat sa nemá použiť v prípade problémov  
s oxygenáciou alebo intubáciou.  
Všeobecné odporúčania pre vnútorný priemer intubačných kanýl sú uvedené v tabuľke 1.3.483-488 

Je to iba odporúčanie, vždy musí byť k dispozícii kanyla o číslo väčšia a menšia. Veľkosť tracheál-
nej kanyly je možné stanoviť aj na základe dĺžky dieťaťa, zmeranej s použitím resuscitačných 
pások.489  
U deti do 8 rokov sa tradične dáva prednosť kanylám bez obturačného balónika, ale v niektorých 

prípadoch sú vhodnejšie balónikové kanyly, napr. pri zlej poddajnosti pľúc, vysokom odpore 
dýchacích ciest alebo veľkom úniku vzduchu medzi hlasivkami.483,490,491 Použitie balónikovej 
kanyly je spojené s väčšou pravdepodobnosťou zvolenia správnej veľkosti intubačnej kanyly už na 
prvý pokus.483,484,492 Keďže nadmerne vysoký tlak v balóniku môže viesť k ischemickej nekróze 
okolitého tkaniva hrtana a k stenóze, je potrebné udržiavať inflačný tlak v balóniku < 25 cmH2O  
a pravidelne ho kontrolovať.493 
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Tabuľka 1.3 Všeobecne odporúčané veľkosti balónikových a bezbalónikových intubačných kanýl 
(vnútorný priemer v mm) 

 

 Bez balónika S balónikom 

Novorodenci 
  nedonosení 
  donosení 

 
Gestačný vek v týždňoch/10 
3,5 

 
Nepoužíva sa 
Spravidla sa nepoužíva 

Dojčatá 3,5 - 4,0 3,0 - 3,5 
Deti 1 – 2 roky 4,0 - 4,5 3,5 - 4,0 
Deti > 2 roky Vek/4 + 4 Vek/4 + 3,5 

 
U intubovaných detí dochádza často k zmene polohy alebo k nepriechodnosti kanyly, čo je 

spojené so zvýšeným rizikom úmrtia.281,494 Žiadna jednotlivá technika nezaručuje 100% rozlíšenie 
endotracheálnej od ezofageálnej intubácie.495-497 Na overenie správnej polohy kanyly je možné 
použiť tieto postupy:  
  
• laryngoskopické sledovanie prechodu kanyly pomedzi hlasivky  
• detekcia EtCO2, ak má dieťa srdcový rytmus s perfúziou (môže to byť dôkazom účinnej KPR, 
ale nie je to úplne spoľahlivé) 

• sledovanie symetrických pohybov hrudnej steny počas ventilácie pozitívnym pretlakom 
• sledovanie zahmlenia kanyly počas výdychu  
• chýbanie nadmerného roztiahnutia žalúdka  
• rovnako počuteľné vdychové šelesty pri obojstrannej auskultácii v axilách a na vrcholoch pľúc  
• neprítomnosť vdychových šelestov nad žalúdkom pri jeho auskultácii  
• zlepšenie alebo stabilizácia SpO2 do očakávaného rozmedzia (neskorý príznak!)  
• úprava frekvencie srdca na primeranú hodnotu, zodpovedajúcu veku (alebo zachovanie  
v normálnom rozpätí) (neskorý príznak!).  

 
 Ak má dieťa zastavenie obehu a vydychovaný CO2 nie je detegovaný alebo je o tom pochyb-

nosť, správnu polohu tracheálnej kanyly treba overiť s použitím priamej laryngoskopie.  
  
Dýchanie 
Počas úvodnej fázy resuscitácie použite kyslík v najvyššej dostupnej koncentrácii (t.j. 100 %).  

Po obnovení obehu voľte taký prietok kyslíka, aby sa SpO2 pohybovala v rozsahu 94 - 98 %.498,499 
Je známe, že zdravotníci spravidla nadmerne ventilujú osoby so zastavením obehu alebo dýcha-

nia, čo môže byť škodlivé. Hyperventilácia vedie k zvýšeniu vnútrohrudného tlaku, poklesu 
mozgovej a koronárnej perfúzie a k zhoršeniu prežívania v štúdiách u zvierat a dospe-
lých.224,225,286,500-503 Hoci počas KPR je cieľom normoventilácia, je obtiažne presne určiť aplikovaný 
dychový objem. Ideálny dychový objem by mal spôsobiť mierne nadvihnutie hrudnej steny. Hneď 
po zabezpečení dýchacích ciest tracheálnou intubáciou treba pokračovať vo ventilácii pozitívnym 
pretlakom 10 - 12 dychov/min bez prerušovania stláčania hrudníka. Ak sa obnoví krvný obeh, 
alebo ak má dieťa stále perfúzny rytmus, na dosiahnutie normálneho PaCO2 je potrebná ventilácia  
s frekvenciou 12 - 20 dychov/min.  
Monitorovanie CO2 na konci výdychu (EtCO2) kolorimetrickým detektorom alebo kapnomet-

ricky potvrdzuje správne umiestnenie tracheálnej kanyly u detí nad 2 kg a môže byť použité  
v prednemocničnej aj nemocničnej starostlivosti, ako aj počas transportu dieťaťa.504-507 Zmena 
farby alebo prítomnosť kapnografickej krivky počas viac ako 4 umelých dychov dokazuje, že 
koniec kanyly sa nachádza v tracheobronchiálnom strome, a to tak v prítomnosti perfúzneho rytmu, 
ako aj počas zastavenia obehu. Kapnografia nemôže vylúčiť endobronchiálnu intubáciu. Chýbanie 
vydychovaného CO2 počas zastavenia obehu nemusí byť podmienené nesprávnym umiestnením 
kanyly, nakoľko nízky alebo chýbajúci CO2 na konci výdychu môže odrážať nízky alebo chýbajúci 
prietok krvi pľúcami.235,508-510 Kapnografia poskytuje informáciu aj o účinnosti stláčania hrudníka 
a včasne indikuje obnovenie obehu.511,512 Kvalitu stláčania hrudníka treba prehodnotiť pri EtCO2 
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pod 2 kPa (15 mmHg). Doterajšie poznatky a skúsenosti neumožňujú stanoviť konkrétne cieľové 
hodnoty, pri ktorých by mala byť resuscitácia ukončená. 
Samorozpínací balónik alebo striekačka s možnosťou aspirácie (pomôcky na zistenie pažerákovej 

polohy kanyly) môžu byť použité na druhotné potvrdenie správneho umiestnenia tracheálnej 
kanyly u detí s perfúznym rytmom.513,514 Nemáme k dispozícii štúdie o možnom prínose týchto 
pomôcok u detí so zastavením obehu.  
Klinické hodnotenie saturácie hemoglobínu kyslíkom v arteriálnej krvi je nespoľahlivé; preto je 

potrebné ju kontinuálne sledovať s použitím pulzovej oxymetrie (SpO2).  
 
Cirkulácia  
• zabezpečte monitorovanie (pulzová oxymetria, EKG, neinvazívny tlak krvi) 
• zaistite cievny vstup. Môže ísť o periférny venózny alebo intraoseálny prístup. Ak je už zais-
tený centrálny venózny prístup, má byť použitý. 

• podajte bolus tekutín (20 ml/kg) a/alebo lieky (napr. vazopresory, inotropné látky, antiaryt-
miká), ak sú indikované 

• v úvodnej fáze resuscitácie dojčiat a detí pri akomkoľvek type šoku, vrátane septického, sú 
odporúčané izotonické kryštaloidy515-518  

• pravidelne kontrolujte stav dieťaťa, vždy v postupnosti ABC 
• počas liečby môže byť vhodné rozšíriť monitorovanie o kapnografiu, invazívny arteriálny tlak, 
analýzu krvných plynov, meranie srdcového výdaja, echokardiografiu a centrálnu venóznu 
saturáciu (ScvO2) na podporu ďalšieho manažmentu respiračného a cirkulačného zlyhania. 

 
Cievny prístup. Sprístupnenie žily môže byť u dieťaťa počas resuscitácie obtiažne. Ak sa nepo-

darí sprístupniť žilu do jednej minúty, treba použiť intraoseálny prístup.519,520 Intravenózny 
a intraoseálny prístup má prednosť pred endotracheálnym podávaním liekov.521 
 
Adrenalín. Odporúčaná hodnota pre prvú a nasledujúce dávky je 10 µg/kg i.v./i.o. Maximálna 

jednotlivá dávka je 1 mg. V prípade potreby je možné opakované podanie každých 3 - 5 minút. 
Endotracheálne podávanie adrenalínu sa už viac neodporúča, v nevyhnutnom prípade použitia tohto 
prístupu je dávka 10x vyššia, t.j. 100 µg/kg.  
 
Rozšírený manažment zastavenia dýchania a obehu 
 
1. Ak dieťa nereaguje a nie sú prítomné známky života (žiadne dýchanie, kašeľ alebo pohyb), 

okamžite začnite KPR. 
2. Predychávajte samorozpínacím vakom a maskou 100% kyslíkom. 
3. Začnite dieťa monitorovať. Použite čo najskôr manuálny defibrilátor alebo AED na zistenie  

a následnú liečbu defibrilovateľného rytmu (obr. 1.13). 
 
 ABC  
Začnite a pokračujte v základnej podpore vitálnych funkcií. 
Oxygenujte a ventilujte s použitím samorozpínacieho vaku a masky.  
Vykonávajte ventiláciu pozitívnym pretlakom s vysokou inspiračnou koncentráciou kyslíka.  
Vykonajte päť úvodných záchranných vdychov, s následným stláčaním hrudníka a dýchaním 

 pozitívnym pretlakom v pomere 15 : 2. 
Predíďte únave záchrancov stláčajúcich hrudník ich častým striedaním.  
Zabezpečte monitorovanie srdcového rytmu. 

Skontrolujte srdcový rytmus a prejavy životných funkcií (± kontrola centrálneho pulzu, nie dlhšie 
ako 10 sekúnd).  
 
Nedefibrilovateľný rytmus - asystólia, bezpulzová elektrická aktivita  
• podajte adrenalín 10 µg/kg i.v. alebo i.o. a opakujte každých 3 - 5 minút  
• rozpoznajte a liečte všetky reverzibilné príčiny (4 H a 4 T).  
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Defibrilovateľný rytmus - KF/bezpulzová KT  
Pokúste sa okamžite o defibriláciu (4 J/kg pre všetky výboje):  
• nabite defibrilátor, zatiaľ čo druhý záchranár pokračuje v stláčaní hrudníka 
• keď je defibrilátor pripravený, prerušte stláčanie hrudníka, uistite sa, že všetci záchranári 
odstúpili od pacienta. Minimalizujte čas od prerušenia stláčania hrudníka do podania výboja; 
už 5 - 10 sekundová prestávka znižuje úspešnosť výboja.71,110 

• podajte výboj  
• pokračujte okamžite v KPR bez kontroly rytmu  
• po 2 minútach krátko skontrolujte srdcový rytmus na monitore 
• podajte druhý výboj (4 J/kg), ak je stále KF/bezpulzová KT 
• pokračujte okamžite v KPR, bez kontroly rytmu 
• skontrolujte rytmus, ak je stále KF/bezpulzová KT, podajte tretí výboj (4 J/kg) 
• podajte adrenalín 10 µg/kg i.v. a amiodaron 5 mg/kg i.v. po treťom výboji a obnovení KPR 
• podávajte adrenalín po každom druhom cykle (t.j. každých 3 - 5 minút počas KPR) 
• ak pretrváva KF/bezpulzová KT po piatom výboji, podajte druhú dávku amiodaronu  
5 mg/kg.526 

 
Ak u dieťaťa pretrváva KF/bezpulzová KT, pokračujte v striedaní výbojov (4 J/kg) 

a dvojminútovej KPR. Ak sa objavia známky života, skontrolujte monitor, či je prítomný organizo-
vaný rytmus; ak je prítomný, skontrolujte centrálny pulz a vyhodnoťte hemodynamiku dieťaťa 
(TK, periférny pulz, kapilárny plniaci čas). 
Rozpoznajte a liečte reverzibilné príčiny (4 H a 4 T). Pamätajte, že u zranených alebo kriticky 

chorých detí sú spravidla prítomné prvé dve príčiny (hypoxia a hypovolémia). 
Ak bola defibrilácia úspešná, ale KF/bezpulzová KT sa objavila znova, pokračujte v KPR, 

podajte amiodaron a opäť defibrilujte dávkou energie, ktorá bola naposledy účinná. Začnite  
kontinuálne podávať amiodaron.  
Echokardiografia môže pomôcť určiť potenciálne liečiteľné príčiny zastavenia obehu u detí. Je 

možné rýchle vizualizovať srdcovú aktivitu527 a diagnostikovať perikardiálny výpotok.268 Musí ale 
byť dostupný skúsený lekár a vyšetrenie nesmie výrazne obmedzovať stláčanie hrudníka. 
 
Arytmie 
  
Nestabilné arytmie. Skontrolujte známky života a centrálny pulz u každého dieťaťa s arytmiou; 

ak chýbajú známky života, začnite dieťa liečiť, akoby malo zastavenie obehu. Ak má dieťa 
prítomné známky života a centrálny pulz, skontrolujte stav obehu. Pri poruche krvného obehu 
postupujte takto:  
 
1. Spriechodnite dýchacie cesty.  
2. Podávajte 100% kyslík a podporujte ventiláciu, ak je to nutné. 
3. Pripojte EKG monitor alebo defibrilátor a skontrolujte srdcový rytmus.  
4. Vyhodnoťte rytmus, či je pomalší, alebo rýchlejší, ako je primerané veku.  
5. Zhodnoťte, či je rytmus pravidelný alebo nepravidelný.  
6. Zmerajte QRS komplexy (úzke < 0,08 sekúnd; široké > 0,08 sekúnd).  
7. Možnosti liečby sú závislé od stability krvného obehu dieťaťa.  

 
Bradykardia je najčastejšie spôsobená hypoxiou, acidózou a/alebo ťažkou hypotenziou; môže 

progredovať do zastavenia obehu. Podajte 100% kyslík a ventilujte (ak je to potrebné) každé dieťa 
s bradykardiou a cirkulačným zlyhaním. Ak dieťa so zlou periférnou perfúziou má bradykardiu  
(< 60/min) a neodpovedá rýchlo na predychávanie 100% kyslíkom, začnite stláčať hrudník  
a podajte adrenalín. Ak je bradykardia spôsobená dráždením n. vagus, (napr. po zavedení 
žalúdkovej sondy), podajte atropín. Kardiostimulácia (transvenózna, event. externá) je počas KPR 
spravidla neúčinná a jej použitie treba zvážiť iba v prípade AV bloku alebo pri dysfunkcii 
sinusového uzla, ktoré neodpovedajú na oxygenáciu, ventiláciu, stláčanie hrudníka a ostatnú liečbu; 
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kardiostimulácia nie je účinná v prípade asystólie alebo arytmií zapríčinených hypoxiou alebo 
ischémiou.528  
U detí je tachykardia so širokým QRS komplexom zriedkavá a je skôr supraventrikulárneho ako 

ventrikulárneho pôvodu.530 Platí ale, že tachykardia so širokým QRS komplexom musí byť  
u obehovo nestabilného dieťaťa považovaná za KT, pokým sa nepreukáže opak. Liečbou voľby pri 
nestabilnej KT s hmatným pulzom je synchronizovaná kardioverzia. Pri neúspechu druhého pokusu 
o kardioverziu, alebo pri opätovnom objavení sa KT, treba zvážiť antiarytmickú liečbu.  
 

Rozšírená neodkladná resuscitácia detí 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Obrázok 1.13 Algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie detí 



KPR 2010 - súhrn  

 53 

Stabilné arytmie. Pred začatím liečby kontaktujte odborníka, do jeho príchodu pokračujte 
v udržiavaní priechodných dýchacích ciest, ventilácie a cirkulácie. V závislosti od anamnézy  
a EKG diagnózy, dieťa so stabilnou tachykardiou so širokými QRS komplexmi môže byť liečené 
ako SVT vagovými manévrami alebo adenozínom. Amiodaron má byť zvážený ako metóda voľby, 
ak tieto metódy zlyhali, alebo ak je na EKG potvrdená diagnóza KT. 
 
Špecifické situácie  
 
Kanálopatie 
 V prípade výskytu náhleho nevysvetliteľného zastavenia obehu u dieťaťa je nutné získať 

kompletnú farmakologickú, osobnú a rodinnú anamnézu (vrátane výskytu synkop, záchvatov, 
nevysvetliteľných príhod, topenia alebo náhlej smrti) a prezrieť všetky dostupné predchádzajúce 
EKG záznamy. U všetkých dojčiat, detí a mladých dospelých s náhlou neočakávanou smrťou by sa 
mala vykonať komplexná pitva odborníkom v problematike kardiovaskulárnej patológie.531-540 
Treba zvážiť genetickú analýzu tkaniva na vylúčenie kanálopatií. Rodinní príslušníci pacientov, 
ktorých príčina smrti nebola pitvou objasnená, by mali navštíviť špecializované centrum na 
diagnostiku porúch srdcového rytmu. 
 
Stav po 1. fáze riešenia jednokomorovej cirkulácie 
Výskyt zastavenia obehu u detí po 1. stupni riešenia jednokomorovej cirkulácie je približne 20 %, 

s prežitím okolo 33 %.541 Neexistuje iný ako bežne odporúčaný postup resuscitácie. Diagnostika 
obdobia pred zastavením obehu je obtiažna, nápomocnými môže byť meranie extrakcie kyslíka 
(ScvO2 vo v. cava sup.), alebo infračervená spektroskopia (prietok krvi mozgom a tráviacim 
traktom).542-544 Liečba zvýšenej vaskulárnej systémovej rezistencie alfa-adrenergnými blokátormi 
zvyšuje dodávku kyslíka,545 znižuje výskyt kardiovaskulárneho kolapsu546 a zvyšuje prežitie.547 
 
Jednokomorová cirkulácia, stav po Fontanovej operácii 
U detí s Fontanovou alebo hemi-Fontanovou cirkuláciou v období pred zastavením obehu môže 

byť prínosom zvýšená oxygenácia a zvýšenie minútového objemu srdca s použitím ventilácie 
s negatívnym tlakom.548,549 Pri záchrane detí s Fontanovým typom obehu je možné využiť mimo-
telovú membránovú oxygenáciu, ale jej použitie u detí s hemi-Fontanovým typom alebo počas 
resuscitácie je sporné.550  
 
Pľúcna hypertenzia 
Je popisovaný zvýšený výskyt zastavenia obehu u detí s pľúcnou hypertenziou.551,552 Treba 

postupovať podľa bežných resuscitačných protokolov s dôrazom na vysoké FiO2 a alka-
lózu/hyperventiláciu, pretože tento postup môže byť rovnako účinný ako použitie inhalačného 
oxidu dusnatého (NO) pri znižovaní pľúcnej vaskulárnej rezistencie. Úspešnosť resuscitácie je 
vyššia u pacientov s reverzibilnou príčinou, liečených intravenóznym epoprostenolom alebo inha-
lovaným NO.554 Ak bola rutinná medikácia na zníženie pľúcnej rezistencie prerušená, je potrebné 
ju obnoviť a zvážiť použitie aerosólového apoprostenolu alebo inhalačného NO.555 Prežitie môže 
zlepšiť aj podpora pravej komory.556-559 
 
Manažment pacienta po obnovení obehu  
 
Princípy manažmentu po obnovení obehu a liečba poresuscitačnej choroby sú u detí podobné ako 

u dospelých. 
 
Kontrola teploty a jej manažment  
Hypotermia po KPR je u detí častá.350 Centrálna hypotermia (32 - 34 °C) môže byť užitočná, 

zatiaľ čo horúčka môže zhoršiť stav poškodeného mozgu. Mierna hypotermia má prijateľne 
bezpečný profil u dospelých355,356 a novorodencov.560-565 Hoci hypotermia môže zlepšiť neurolo-
gický výsledný stav u detí, observačné štúdie nepodporujú, ale ani neodmietajú použitie liečebnej 
hypotermie u detí so zastavením obehu.556  
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Dieťa s obnoveným spontánnym obehom, ale s pretrvávajúcim bezvedomím, môže mať prínos  
z ochladenia telesného jadra na teplotu 32 - 34 °C počas najmenej 24 hodín. Úspešne resuscitované 
dieťa s hypotermiou a obnoveným obehom nesmie byť aktívne ohrievané, pokiaľ teplota telesného 
jadra neklesne pod 32°C. Po období miernej hypotermie treba dieťa pomaly ohrievať rýchlosťou 
0,25 - 0,5 °C/hod.  
Tieto odporúčania vychádzajú z výsledkov štúdií o použití riadenej hypotermie u novorodencov  

a dospelých. V čase písania prebiehajú prospektívne multicentrické štúdie, zamerané na riadenú 
hypotermiu u detí po zastavení obehu v nemocnici a mimo nej (www.clinicaltrials.gov. 
NCT00880087 a NCT00878644).  
Horúčka je po KPR bežná, pričom je spojená zo zlým neurologickým výsledným stavom,346,348,349 

riziko ktorého stúpa s každým stupňom telesnej teploty nad 37 °C.349 K dispozícii sú obmedzené 
experimentálne údaje svedčiace o tom, že liečba horúčky antipyretikami a/alebo fyzikálnym 
chladením znižuje poškodenie neurónov.567,568 Antipyretiká a akceptované lieky na liečbu horúčky 
sú bezpečné, a preto je možné ich použiť na agresívnu liečbu horúčky.  
 
Kontrola glykémie 
Tak hyperglykémia, ako aj hypoglykémia, sú spojené so zlým výsledným stavom po zastavení 

obehu u dospelých i detí, preto je nutné sa im vyhnúť; rovnako škodlivá ale môže byť aj tesná 
kontrola glykémie. Hoci je nedostatok dôkazov, podporujúcich alebo odmietajúcich špeciálny 
manažment glykémie u detí po návrate spontánnej cirkulácie po zastavení obehu,3,569,570 odporúča 
sa monitorovať glykémiu a vyhýbať sa hypoglykémii, ako aj pretrvávajúcej hyperglykémii.  
 
Resuscitácia novorodenca po pôrode 
 
Príprava 
 
Po pôrode vyžaduje resuscitáciu relatívne malé percento novorodencov. Z tých, ktorí vyžadujú 

pomoc, veľkú väčšinu tvoria novorodenci, ktorí potrebujú iba asistované prevzdušnenie pľúc. Iba 
niektorí vyžadujú popri prevzdušnení pľúc aj stláčanie hrudníka. Zo 100 000 novorodencov, naro-
dených vo Švédsku počas jedného roka, vyžadovalo resuscitáciu po pôrode iba 10 z 1000 (1 %) 
s hmotnosťou nad 2,5 kg. Z detí, vyžadujúcich resuscitáciu 8 z 1000 odpovedalo na ventiláciu 
maskou a iba 2 z 1000 vyžadovalo intubáciu. Tá istá štúdia sa snažila zistiť potrebu neočakávanej 
resuscitácie po pôrode, pričom zistila, že u novorodencov s nízkym rizikom, t.j. narodeným po 32. 
gestačnom týždni a po zjavne normálnom pôrode, okolo 2 z 1000 (0,2 %) vyžadovali popôrodnú 
resuscitáciu. Z nich 90 % detí odpovedalo sa samotné predýchanie maskou, pričom zvyšných 10 % 
neodpovedalo na ventiláciu maskou a vyžadovalo intubáciu (obr. 1.14).  
Resuscitácia alebo pomoc špecialistu po pôrode je spravidla potrebná u detí so signifikantnými 

známkami fetálneho distresu počas pôrodu, narodených pred 35. gestačným týždňom, rodených 
spontánne koncom panvovým a z viacpočetnej gravidity. Hoci je často možné predvídať potrebu 
resuscitácie alebo stabilizácie už pred pôrodom, nie vždy je tomu tak. Preto pri každom pôrode 
musí byť prítomný personál, trénovaný v podpore vitálnych funkcií  novorodenca, ktorý v prípade 
potreby preberá plnú zodpovednosť za jeho manažment. V prípade pôrodu s vysokým rizikom 
potreby resuscitácie by mal byť v ideálnom prípade prítomný aspoň jeden člen tímu, ovládajúci 
tracheálnu intubáciu. Každé pracovisko by malo mať vypracované odporúčania, ktoré by uvádzali, 
kto má byť prítomný pri pôrode.  
Zároveň je potrebné organizovať edukačný program o štandardoch a zručnostiach v resuscitácii 

novorodenca v každom zdravotníckom zariadení, kde sa vykonávajú pôrody. 
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Resuscitácia novorodenca 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 1.14 Algoritmus resuscitácie novorodenca 
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Plánované pôrody doma  
Odporúčania, kto by mal byť prítomný pri pôrode doma, sú v jednotlivých krajinách odlišné, ale 

rozhodnutie o plánovanom pôrode v domácnosti, po súhlase medicínskeho personálu, by nemalo 
znížiť štandard úvodnej resuscitácie pri pôrode. Je zjavné, že pri pôrode v domácnosti budú, vzhľa-
dom na vzdialenosť možnej pomoci, pri resuscitácii novorodenca existovať určité obmedzenia; toto 
musí byť v čase plánovania pôrodu v domácnosti jasne povedané matke. V ideálnom prípade by pri 
každom pôrode doma mali byť prítomní dvaja trénovaní profesionáli; jeden z nich musí byť plne 
trénovaný a mať skúsenosť s ventiláciou maskou a vakom a stláčaním hrudníka u novorodenca. 
 
Vybavenie a prostredie  
Na rozdiel od kardiopulmonálnej resuscitácie dospelých, resuscitácia po pôrode je často predví-

dateľná udalosť, takže je možné vopred pripraviť prostredie a všetky potrebné pomôcky. Resusci-
tácia by sa mala v ideálnom prípade vykonávať v dostatočne veľkom, vyhriatom, dobre osvetle-
nom, suchom prostredí s rovnou plochou, umiestnenou pod žiarivým ohrievacím telesom  
a s okamžitou dostupnosťou ostatných resuscitačných pomôcok. Všetky pomôcky musia byť pravi-
delne kontrolované. 
Pokiaľ sa pôrod koná v priestoroch, ktoré nie sú na pôrod určené, minimálnym odporúčaným 

vybavením sú pomôcky na bezpečné asistované prevzdušnenie pľúc, ohriate suché osušky  
a podložky, sterilné pomôcky na prerušenie a podviazanie pupočníka a sterilné rukavice pre dve 
ošetrujúce osoby. Pripravené by mali byť aj pomôcky na odsávanie - odsávacie katétre rôznych 
rozmerov, laryngoskop vhodný na vyšetrenie ústnej dutiny a orofaryngu. Súčasťou prípravy na 
pôrod doma by mala byť aj koordinácia urgentného transportu novorodenca v prípade neočakáva-
ných komplikácií.  
 
Manažment teploty 
 
Nahý, vlhký novorodenec nie je schopný udržať svoju telesnú teplotu v miestnosti, ktorá je 

tepelne prijateľná pre dospelých. Navyše, novorodenci s alteráciou stavu sú zvlášť náchylní na 
podchladenie.572 Expozícia novorodenca chladovému stresu znižuje parciálny tlak kyslíka 
v arteriálnej krvi573 a zhoršuje metabolickú acidózu.574 
Prevencia podchladenia: 
• zabráňte prievanu v okolí dieťaťa 
• udržiavajte teplotu v pôrodnej miestnosti. U novorodencov, ktorí sa rodia pred 28. gestačným 
týždňom, by teplota v pôrodnej miestnosti mala byť 26 °C.575,576  

• novorodencov, narodených v riadnom termíne, osušte hneď po pôrode. Zabráňte ďalším 
stratám tepla zakrytím hlavy a tela teplou osuškou, okrem tváre. Alternatívne, uložte dieťa na 
telo matky a oboch prikryte teplou osuškou.  

• v prípade, že je potrebná resuscitácia, umiestnite dieťa na predhriatu podložku pod žiaričom 
• u výrazne predčasne narodených novorodencov (gestačný vek < 28 týždňov) nemusí osušenie 
a prikrytie postačovať. Účinnejšou metódou na udržanie telesnej teploty u týchto detí je 
zabalenie tela, vrátane hlavy, okrem tváre, do plastového obalu bez predchádzajúceho osušenia 
a následné uloženie pod termožiarič. 

 
Úvodné zhodnotenie 
 
Apgarovej skóre bolo navrhnuté ako prostriedok na „jednoduché a jednoznačné zhodnotenie 

novorodencov“, pričom sa má používať ako „východisko na diskusiu a porovnávanie výsledkov 
pôrodníckych postupov, spôsobov analgézie matky a účinkov resuscitácie“ (zvýraznené 
autormi).577 Ukázalo sa, že jednotlivé zložky tohto skóre, menovite frekvencia dychu, frekvencia 
srdca a tonus, ak sú stanovené rýchle, môžu včasne identifikovať deti vyžadujúce resuscitáciu.578 

Navyše, opakované zhodnotenia, zvlášť frekvencie srdca, a v menšom rozsahu dýchania, umožňujú 
stanoviť, či dieťa odpovedá na resuscitáciu a či budú potrebné ďalšie postupy. 
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Dýchanie 
Skontrolujte, či dieťa dýcha. Ak dýcha, zistite frekvenciu, hĺbku a symetriu dýchania, ako aj 

príznaky abnormálneho dýchania, ako je lapavé dýchanie (gasping) alebo chrčanie (grunting). 
 
Akcia srdca 
Najlepšie sa zisťuje auskultáciou fonendoskopom v oblasti srdcového hrotu. Palpovanie v mieste 

úponu pupočníka je často účinné, ale môže byť nepresné; pulzácia pupočníka je spoľahlivá iba ak 
je vyššia ako 100/min.579 Pre novorodencov, u ktorých je indikovaná kompletná resuscitácia 
a/alebo kontinuálna ventilačná podpora, je najvhodnejším presným monitorom frekvencie srdca 
moderný pulzový oxymeter.580 
 
Farba pokožky 
Farba pokožky nie je presným indikátorom oxygenácie,581 najlepšie je použitie pulzového 

oxymetra. Zdravý novorodenec sa rodí modrý, ale mal by zružovieť v priebehu 30 sekúnd po 
nástupe účinného dýchania. Periférna cyanóza je častá a sama osebe nie je prejavom hypoxémie. 
Pretrvávajúca bledosť, napriek ventilácii, je skôr príznakom acidózy ako hypovolémie. Napriek 
tomu, že farba pokožky je zlým indikátorom oxygenácie, nemal by byť tento faktor ignorovaný; pri 
pretrvávajúcej cyanóze treba preveriť oxygenáciu pulzovým oxymetrom. 
 
Svalový tonus 
Novorodenec so závažnou hypotóniou je pravdepodobne v bezvedomí a vyžaduje ventilačnú 

podporu. 
 
Taktilná stimulácia 
Utieranie dieťaťa osuškou spravidla predstavuje dostatočný stimulujúci faktor na navodenie 

dostatočného dýchania. Treba sa vyhnúť príliš energickým metódam stimulácie. Ak dieťa nezačne 
po krátkej stimulácii dostatočne spontánne dýchať, bude potrebná ďalšia podpora. 
 
Klasifikácia na základe úvodného zhodnotenia stavu novorodenca (3 skupiny) 
Na základe úvodného zhodnotenia je možné dieťa zaradiť do jednej z troch skupín:  
1. Dostatočné dýchanie alebo plač 
    Primeraný svalový tonus 
    Frekvencia srdca > 100/min. 
Takéto dieťa vyžaduje iba osušenie, zabalenie do teplej osušky, a ak je to vhodné, odovzdanie 

matke. Teplota tohto dieťaťa bude udržiavaná kontaktom s kožou matky a prikrytím, súčasne môže 
byť priložené k prsníku. 
2. Nedostatočné dýchanie alebo apnoe 
    Normálny alebo znížený svalový tonus 
    Frekvencia srdca > 100/min. 
Dieťa je potrebné osušiť a zabaliť do osušky. Môže sa zlepšiť po predýchaní maskou a vakom, 

ale ak po tejto intervencii nedôjde k vzostupu frekvencie srdca, bude pravdepodobne vyžadovať 
stláčanie hrudníka. 
3. Nedostatočné dýchanie alebo apnoe 
    Nízky svalový tonus 
    Pomalá alebo neprítomná akcia srdca 
    Pretrvávajúca bledosť ako príznak nedostatočnej perfúzie. 
Dieťa je potrebné osušiť a zabaliť do osušky. Takéto dieťa vyžaduje okamžité zabezpečenie 

priechodnosti dýchacích ciest, rozopnutie pľúc a ventiláciu. Po vykonaní týchto postupov dieťa 
môže vyžadovať aj stláčanie hrudníka alebo podanie liekov. 
Ostáva ešte zriedkavá skupina novorodencov, ktorí napriek dostatočnému dýchaniu a pri dosta-

točnej frekvencii srdca ostávajú hypoxemickí. Do tejto skupiny patria rôzne diagnózy, ako je 
diafragmatická hernia, deficit surfaktantu, kongenitálna pneumónia, pneumotorax alebo cyanotická 
vrodená chyba srdca. 
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Podpora vitálnych funkcií novorodenca 
 
Ak vyšetrenie ukáže, že dieťa nezačalo normálne dýchať, alebo frekvencia srdca je nižšia ako 

100/min, začnite novorodenca resuscitovať. Vo väčšine prípadov bude postačovať spriechodnenie 
dýchacích ciest a prevzdušnenie pľúc. Ďalšie komplexnejšie zásahy budú zbytočné, pokiaľ nebudú 
úspešne vykonané tieto prvé dva kroky.  
 
Dýchacie cesty  
Umiestnite dieťa na chrbát s hlavou v neutrálnej polohe. Správnu polohu hlavy pomôže udržať 

uloženie dieťaťa na prikrývku alebo uterák s hrúbkou 2 cm. U hypotonického dieťaťa môže napo-
môcť predsunutie sánky alebo použitie ústneho vzduchovodu primeranej veľkosti.  
Odsávanie je potrebné iba pri uzávere dýchacích ciest, pričom najlepšie je vykonať ho pod 

kontrolou zraku. Agresívne odsávanie z hltana môže oddialiť začiatok spontánneho dýchania  
a spôsobiť spazmus hrtana a vagovú bradykardiu.582 Prítomnosť hustej smolky u nereagujúceho 
dieťaťa je jedinou indikáciou pre zváženie bezprostredného odsatia orofaryngu. Treba použiť 
odsávací katéter 12 - 14 FG, podtlak nemá presahovať 100 mmHg.  
 
Dýchanie  
Pokiaľ po počiatočných úkonoch po narodení nie je prítomná spontánna dychová aktivita, resp. je 

nedostatočná, prioritou je rozvinutie pľúc. U donosených novorodencov treba resuscitáciu začať 
vzduchom. Prvotným príznakom primeraného rozvinutia pľúc je rýchle zlepšenie srdcovej frekven-
cie; ak sa frekvencia srdca nezlepší, treba skontrolovať pohyby hrudníka.  
Počas prvých niekoľkých vdychov udržujte vdychový tlak počas 2 - 3 sekúnd. To napomôže 

rozpätiu pľúc. Väčšina novorodencov, vyžadujúcich po pôrode resuscitáciu, reaguje rýchlym 
vzostupom srdcovej frekvencie do 30 sekúnd po rozvinutí pľúc. Ak sa srdcová frekvencia zvýši, 
ale dieťa nedýcha dostatočne, pokračujte vo ventilácii frekvenciou 30 dychov/min a dĺžkou 
jedného dychu približne 1 sekunda, kým novorodenec nezačne dostatočné dýchať spontánne. 
Dostatočná pasívna ventilácia sa zvyčajne prejaví rýchlym vzostupom srdcovej frekvencie alebo 

jej udržiavaním nad 100/min. Ak dieťa nezareaguje týmto spôsobom, najčastejšou príčinou je 
nedostatočná priechodnosť dýchacích ciest alebo nedostatočná ventilácia. Bez primeranej 
vzdušnosti pľúc je stláčanie hrudníka neúčinné; preto treba overiť dostatočné prevzdušnenie pľúc 
predtým, ako sa začne s resuscitáciou obehu. Niektorí lekári používajú na dosiahnutie 
prevzdušnenia pľúc tracheálnu intubáciu, čo si však vyžaduje dostatočný tréning a skúsenosti. Ak 
takýto odborník nie je prítomný a srdcová frekvencia klesá, treba znova prekontrolovať 
priechodnosť dýchacích ciest a ventilovať pľúca, kým je privolaný kolega schopný intubácie.  
V resuscitácii dýchania treba pokračovať, kým dieťa nezačne dýchať normálne a pravidelne.  
 
Podpora obehu  
Podpora obehu stláčaním hrudníka je účinná iba vtedy, ak predtým boli pľúca úspešne rozvinuté. 

Stláčajte hrudník, ak je frekvencia srdca nižšia ako 60/min napriek primeranej ventilácii. Optimálna 
technika pre stláčanie hrudníka zahrňuje umiestnenie dvoch palcov vedľa seba nad dolnou tretinou 
hrudnej kosti, tesne pod imaginárnou čiarou, spájajúcou bradavky a obopnutie hrudníka prstami, 
podopierajúc tak chrbát dieťaťa.583-586 Alternatívnym spôsobom, ako nájsť správne miesto pre 
palce, je nájsť mečovitý výbežok hrudnej kosti a potom priložiť palce na sternum o šírku jedného 
prsta nad jeho dolným okrajom. Hrudnú kosť treba stláčať približne do hĺbky 1/3 predozadného 
priemeru hrudníka; po stlačení treba hrudnú stenu plne uvoľniť, aby sa mohla vrátiť do východzej 
polohy pred jej ďalším stlačením.587  
Pomer stlačení k ventilácii je 3 : 1, čo pri frekvencii stláčania 120/min zabezpečí počas jednej 

minúty 90 stlačení a 30 dychov. Frekvenciu srdca treba skontrolovať približne po 30 sekundách  
a potom v pravidelných intervaloch. Stláčanie hrudníka sa má ukončiť po dosiahnutí spontánnej 
frekvencie srdca nad 60/min. 
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Lieky  
 
Lieky sú pri resuscitácii novorodenca iba zriedka indikované. Bradykardia u novorodenca je 

zvyčajne zapríčinená nedostatočným rozpätím pľúc alebo závažnou hypoxiou a primeraná ventilá-
cia je najdôležitejším krokom ku jej korekcii. Ak ale srdcová frekvencia ostáva napriek správnej 
ventilácii a stláčaniu hrudníka pod 60/min, treba zvážiť podanie liekov. Najvhodnejšie je podanie 
cez katéter, zavedený do vena umbilicalis. 
 
Adrenalín  
Napriek chýbajúcim údajom u ľudí je vhodné podať adrenalín tým deťom, u ktorých, napriek 

primeranej ventilácii a stláčaniu hrudníka, nedôjde k zvýšeniu frekvencie srdca nad 60/min. Odpo-
rúčaná i.v. dávka je 10 - 30 µg/kg, podaná čo najskôr. Endotracheálne podávanie už nie je odporú-
čané, ale ak je to nevyhnutné, je vysoko pravdepodobné, že budú potrebné dávky až 50 -  
100 µg/kg. O bezpečnosti a účinnosti týchto vysokých dávok však nemáme údaje zo štúdií. Takéto 
vysoké dávky sa nesmú podávať i.v.  
 
Bikarbonát  
Nie je dostatok dôkazov na odporúčanie rutinného podávania bikarbonátu počas resuscitácie 

novorodenca. Hyperosmolarita a produkcia CO2 po podaní bikarbonátu môžu zhoršiť funkciu myo-
kardu a mozgu. Pri krátkodobej resuscitácii sa bikarbonát nemá podávať. Ak by sa podanie bikar-
bonátu zvažovalo počas dlhšie trvajúcej resuscitácie, nereagujúcej na ostatnú liečbu, treba ho podať 
v pomalej i.v. injekcii v dávke 1 - 2 mmol/kg, ale až po dosiahnutí primeranej ventilácie 
a cirkulácie pri pokračujúcej KPR.  
  
Tekutiny  
Pri podozrení na stratu krvi alebo pri známkach šoku (bledosť, nedostatočné prekrvenie, slabý 

pulz) a nedostatočnej odpovedi na ostatné resuscitačné opatrenia, treba zvážiť podanie tekutín.588  
To je ale zriedkavá situácia. Ak nie je dostupná vhodná krvná konzerva (ožiarená deleukotizovaná 
erytrocytárna masa skupiny 0 Rh-), roztokom voľby na obnovenie vnútrocievneho objemu je izoto-
nický kryštaloid, ktorý má prednosť pred podaním albumínu. Na úvod treba podať bolus  
10 ml/kg. V prípade úspechu, na udržanie cirkulácie môže byť potrebné opakované podanie. 
 
Ukončenie resuscitácie  
 Miestne a národné komisie by mali stanoviť indikácie na ukončenie resuscitácie. Ak sa u novo-

rodenca neprejaví činnosť srdca a táto neprítomnosť pretrváva vyše 10 minút, treba zvážiť možnosť 
ukončenia resuscitácie. Ak je prítomná frekvencia srdca pod 60/min, nereagujúca na primerané 
resuscitačné opatrenia počas 10 - 15 minút, je rozhodnutie o ukončení resuscitácie náročnejšie. Pre 
túto situáciu nie sú k dispozícii údaje, ktoré by umožnili prijať záväznejšie odporúčania pre 
ukončenie alebo pokračovanie v resuscitácii. 
 
Komunikácia s rodičmi  
Je dôležité, aby tím, poskytujúci starostlivosť novorodencom, informoval rodičov o stave 

dieťaťa. Počas pôrodu sa treba pridržiavať štandardného miestneho postupu a ak je to možné, pri 
najbližšej vhodnej príležitosti podať dieťa matke. Ak je potrebná resuscitácia, treba rodičov 
informovať o vykonávaných nevyhnutných postupoch, vrátane ich zdôvodnenia. Všetky diskusie  
a rozhodnutia majú byť starostlivo zaznamenané v dokumentácii matky pred pôrodom a v doku-
mentácii dieťaťa po pôrode.  
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Zastavenie obehu v špeciálnych situáciách 
 
Poruchy elektrolytov 
 
Život ohrozujúce arytmie sú najčastejšie spojené so zmenami sérovej koncentrácie draslíka, 

najmä hyperkaliémiou, menej často s poruchami sérovej koncentrácie vápnika a horčíka. 
V niektorých prípadoch by sa liečba život ohrozujúcich elektrolytových porúch mala začať ešte 
pred získaním laboratórnych výsledkov. Máme málo alebo žiadne údaje o liečbe elektrolytových 
porúch počas zastavenia obehu. Liečba elektrolytových porúch počas zastavenia obehu sa riadi 
zásadami, používanými pri liečbe pacientov bez zastavenia obehu. V porovnaní s odporúčaniami 
z roku 2005 nedochádza v liečbe týchto porúch k žiadnym veľkým zmenám.589 
 
Otravy 
 
Otravy sú zriedkavou príčinou zastavenia obehu, ale sú hlavnou príčinou smrti u obetí mladších 

ako 40 rokov.590 Hlavnou príčinou prijatia do nemocnice a telefonických volaní do toxikologických 
centier sú otravy liečivami alebo rekreačnými drogami a výrobkami používanými v domácnosti. 
K poškodeniu organizmu môže dôjsť aj neprimeranou dávkou lieku, liekovými interakciami 
a inými omylmi pri užívaní liekov. Náhodné otravy sa najčastejšie vyskytujú u detí. Použitie jedo-
vatých látok za účelom vraždy je zriedkavé. Škodlivé látky môžu byť príčinou otravy aj v súvislosti 
s nehodami v priemysle, s vojnou alebo terorizmom. 
 
Prevencia zastavenia obehu 
Zhodnoťte a liečte obeť s použitím postupov ABCDE. Najčastejšou príčinou smrti pri samovra-

žedných otravách je obštrukcia dýchacích ciest a zastavenie dýchania, ktoré sekundárne vedú  
k poruche vedomia.591 Pri otravách látkami tlmivo pôsobiacimi na CNS môže dôjsť k aspirácii 
žalúdkového obsahu. Riziko aspirácie u postihnutého v bezvedomí znižuje včasná intubácia trachey 
vyškolenou osobou. Liekmi navodená hypotenzia obyčajne reaguje na infúznu liečbu, ale niekedy 
je potrebná aj vazopresorická podpora (napr. noradrenalín). Dlhotrvajúca kóma bez zmeny polohy 
môže zapríčiniť vznik preležanín a rabdomyolýzu. Je potrebné monitorovať sérovú koncentráciu 
elektrolytov (najmä draslíka), glykémiu a arteriálne krvné plyny. Ďalej treba monitorovať telesnú 
teplotu, pretože môže byť porušená termoregulácia. Po predávkovaní niektorými liekmi môže dôjsť 
k vývoju hypotermie alebo hypertermie (hyperpyrexie). Treba odobrať a uchovať vzorky krvi 
a moču na toxikologickú analýzu. Pacienti so závažnými otravami majú byť liečení na jednotkách 
intenzívnej starostlivosti, kde môžu byť indikované postupy, ako sú dekontaminácia, rozšírená 
eliminácia a podanie antidóta; tieto postupy ale spravidla patria do druhej línie liečby.592 Samo-
vraždy bývajú často spojené s intoxikáciou alkoholom.  
 
Zmeny v základnej a rozšírenej neodkladnej resuscitácii: 
• pri podozrivej príčine alebo neočakávanom zastavení obehu dbajte na vlastnú bezpečnosť. To 
platí zvlášť vtedy, ak je súčasne postihnutých viacero osôb. 

• vyhnite sa dýchaniu z úst do úst v prítomnosti chemikálií, ako je kyanid, hydrogén sulfid 
(H2S), žieraviny a organofosfáty 

• liečte život ohrozujúce tachyarytmie s použitím kardioverzie podľa odporúčaní na liečbu 
arytmií počas zastavenia obehu (pozri RNR).6 To zahŕňa aj úpravu porúch elektrolytov 
a acidobázickej rovnováhy. 

• pokúste sa identifikovať jed(y). Užitočné informácie môžu poskytnúť príbuzní, priatelia 
a posádka ambulancie. Pri vyšetrení pacienta sa môžu nájsť diagnostické záchytné body, ako je 
zápach, stopy po vpichoch, abnormality zreníc a znaky poleptania v ústach. 

• sledujte telesnú teplotu pacienta, pretože po predávkovaní liekmi môže nastať hypo- alebo 
hypertermia (pozri sekcia 8d a 8e) 

• buďte pripravení pokračovať v resuscitácii dlhší čas, zvlášť u mladých pacientov, pretože jed 
môže byť počas rozšírenej neodkladnej resuscitácie naďalej metabolizovaný a vylučovaný  
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• pri závažných otravách môžu byť účinné alternatívne prístupy: vyššie dávkovanie liekov, ako 
je uvedené v štandardných protokoloch, neštandardné farmakologické postupy, predĺžená KPR 

• konzultujte regionálne alebo národné toxikologické centrum za účelom získania informácií  
o liečbe otráveného pacienta. Medzinárodný program chemickej bezpečnosti (IPCS) uvádza 
zoznam toxikologických centier na svojej webovej stránke: http://www.who.int/ipcs/poisons/ 
centre/en/. Slovenské národné toxikologické informačné centrum: UN Bratislava, Klinika 
pracovného lekárstva a toxikológie, Limbová 5, 833 05 Bratislava; tel: 02 5477 4166; mobil: 
0911 166 066; fax: 02 5477 4605, e-mail: ntic@ntic.sk, http://www.ntic.sk/. 

• on-line databázy s informáciami o toxikológii a nebezpečných chemikáliách sú na stránke: 
http://toxnet.nlm.nih.gov/. 

 
Topenie 
 
Svetová zdravotnícka organizácia uvádza, že na celom svete sa ročne utopí približne 450 000 

ľudí, a že utopenie je častou príčinou náhodnej smrti v Európe. Najdôležitejším faktorom, ktorý 
určuje klinický výsledok u obete topenia, je trvanie hypoxie; preto by oxygenácia, ventilácia 
a perfúzia mali byť obnovené tak rýchlo, ako je to možné. Základom pre prežitie a dobré 
neurologické zotavenie po príhode topenia je bezprostredná resuscitácia priamo v teréne. Preto je 
dôležité, aby osoby prítomné na mieste nehody začali s KPR a okamžite aktivovali ZZS. Obete 
prijaté do nemocnice so spontánnou cirkuláciou a dýchaním sa obyčajne zotavia s dobrým 
výsledkom. V porovnaní s primárnym zastavením obehu je výskum topenia obmedzený a v tejto 
oblasti sú potrebné ďalšie štúdie.593 Postupy sú podrobne popísané v sekcii 8. Tieto odporúčania sú 
určené pre zdravotníkov a pre laikov, ktorí zabezpečujú starostlivosť o obete topenia, napr. 
plavčíkov.10 

 
Náhodná hypotermia 
 
Náhodná hypotermia vzniká vtedy, ak teplota telesného jadra samovoľne klesne pod 36 °C. 

Hypotermia môže byť klasifikovaná ako mierna (35 - 32 °C), stredná (32 - 28 °C) alebo závažná  
(< 28 °C). U pacienta s hypotermiou neexistujú žiadne znaky na spoľahlivé stanovenie smrti. 
V prednemocničnej starostlivosti by mala byť resuscitácia ukončená iba v prípade, ak je zastavenie 
obehu jednoznačne spôsobené smrteľným poranením a ochorením, dlhotrvajúcou asfyxiou, alebo 
ak sa hrudník nedá stláčať. U pacienta s hypotermiou platia všetky princípy prevencie a základnej 
a rozšírenej neodkladnej resuscitácie. Umelé dýchanie a stláčanie hrudníka sa nelíšia od pacienta 
s normálnou teplotou. Hypotermia môže spôsobiť stuhnutie hrudnej steny, takže ventilácia  
a stláčanie hrudníka sú náročnejšie. 
Podchladené srdce nemusí reagovať na kardioaktívne lieky a na pokusy o elektrickú stimuláciu 

a defibriláciu. Metabolizmus liekov je spomalený, čo môže viesť k potenciálne toxickým plazma-
tickým koncentráciám opakovane podávaných liekov.595 Adrenalín a iné resuscitačné lieky sa 
nemajú podávať, pokiaľ pacient nie je zahriaty na teplotu aspoň 30 °C. Po dosiahnutí tejto teploty 
by intervaly medzi dávkami liekov mali byť dvojnásobné v porovnaní s intervalmi pri normotermii. 
Po dosiahnutí normotermie (> 35 °C) je možné použiť štandardné protokoly na podávanie liekov. 
Pri poklese teploty telesného jadra vedie sinusová bradykardia k predsieňovej fibrilácii nasledo-

vanej komorovou fibriláciou a konečnou asystóliou.596 Výrazne podchladené osoby so zastavením 
obehu by po prijatí do nemocnice mali byť ohrievané aktívnymi vnútornými spôsobmi. Arytmie 
(okrem KF) sa po zahriatí telesného jadra spontánne upravujú a obyčajne nevyžadujú okamžitú 
liečbu. Pri závažnej hypotermii môže byť bradykardia fyziologická a kardiostimulácia je indiko-
vaná iba ak bradykardia, sprevádzaná hemodynamickou poruchou, pretrváva aj po zahriatí. 
U pacienta so závažnou hypotermiou nie je stanovená teplota, pri ktorej by mal byť urobený prvý 
pokus o defibriláciu, ani postupnosť výbojov. U týchto pacientov môže byť použitý AED. Ak je 
zistená KF, treba aplikovať výboj s maximálnou energiou; ak KF/KT pretrváva po troch výbojoch, 
treba odložiť ďalšie defibrilačné pokusy, pokým sa teplota telesného jadra nezvýši nad 30 °C.597 Pri 
použití AED postupujte podľa hlasových pokynov pri súčasnom ohrievaní pacienta. V kardiopul-
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monálnej resuscitácii a zohrievaní pacienta treba pokračovať niekoľko hodín, aby bola možná 
úspešná defibrilácia.597 
Zohrievanie môže byť pasívne, aktívne vonkajšie, alebo aktívne vnútorné. Pasívne zohrievanie je 

vhodné u osôb pri vedomí s miernou hypotermiou, ktoré sú ešte schopné mať triašku. Obete hypo-
termie s poruchou vedomia by mali byť hospitalizované v nemocnici, kde je možné aktívne 
vonkajšie a vnútorné zohrievanie. U podchladených pacientov s apnoe a zastavením obehu je 
uprednostňovanou metódou aktívneho vnútorného zohrievania mimotelové zohrievanie, pretože 
umožňuje udržiavať dostatočnú cirkuláciu a oxygenáciu, pričom teplota telesného jadra sa zvyšuje 
o 8 - 12 °C/hod.598 
Počas zohrievania môžu pacienti vyžadovať veľké objemy tekutín, lebo s hypotermiou spojená 

vazodilatácia vedie k expanzii intravaskulárneho priestoru. Nevyhnutné je kontinuálne hemodyna-
mické monitorovanie a podávanie ohriatych infúznych roztokov. Počas a po zahriatí sa treba 
vyhnúť hypertermii. Hoci nemáme k dispozícii žiadne formálne štúdie, po obnovení spontánneho 
obehu treba použiť štandardné postupy pre poresuscitačnú starostlivosť, vrátane miernej hypoter-
mie, ak je to vhodné.  
 
Hypertermia 
 
Hypertermia vzniká vtedy, ak zlyhajú termoregulačné mechanizmy organizmu a teplota jadra 

prevýši normálnu teplotu udržiavanú homeostatickými mechanizmami. Hypertermia môže byť 
navodená exogénne vplyvmi prostredia alebo sekundárne pre nadmernú endogénnu produkciu 
tepla. 
Vonkajším prostredím navodená hypertermia vzniká vtedy, ak je teplo, zvyčajne vo forme 

radiačnej energie, absorbované telom rýchlejšie, ako sú jeho straty podmienené termoregulačnými 
mechanizmami. Hypertermia sa rozvíja ako kontinuálny proces počas pôsobenia tepelných fakto-
rov. Začína tepelným stresom, pokračuje cez vyčerpanie organizmu z tepla až k šoku z tepla  
a v niektorých prípadoch prechádza do multiorgánového zlyhania, vrátane zastavenia obehu.599 
Tepelný šok (TŠ) je systémová zápalová odpoveď s teplotou telesného jadra nad 40,6 °C, 

sprevádzaná zmenami mentálneho stavu a poruchami viacerých orgánov. Existujú dve formy TŠ: 
klasický bezzáťažový TŠ, ktorý sa vyskytuje počas tropických horúčav a  postihuje predovšetkým 
starších ľudí600 a záťažový TŠ, ktorý sa vyskytuje počas vyčerpávajúcej fyzickej námahy vo 
vysokých horúčavách s vysokou vlhkosťou. Spravidla postihuje mladých ľudí.601 Úmrtnosť na 
tepelný šok sa pohybuje medzi 10 % - 50 %.602 
Liečba je podporná, založená na optimálnom postupe ABCDE a na rýchlom chladení pacienta.603-

605 S chladením treba začať už počas transportu pacienta do nemocnice. Cieľom je rýchle zníženie 
teploty jadra pod 39 °C. Pacient v ťažkom tepelnom šoku musí byť hospitalizovaný na JIS. 
Nemáme k dispozícii špecifické štúdie zaoberajúce sa zastavením obehu v súvislosti s hyperter-

miou. Ak dôjde k zastaveniu obehu, treba sa riadiť štandardnými postupmi základnej a rozšírenej 
neodkladnej resuscitácie a chladiť pacienta. Ochladzovacie techniky sú podobné tým, aké sa použí-
vajú na navodenie terapeutickej hypotermie. Nemáme žiadne údaje o vplyve hypertermie na prah 
defibrilácie, takže treba postupovať podľa štandardných odporúčaní a súčasne ochladzovať 
pacienta. Štúdie na zvieratách ukazujú, že prognóza je v porovnaní so zastavením obehu pri 
normálnej teplote zlá.606,607 Riziko zlého neurologického výsledného stavu sa zvyšuje s každým 
ďalším stupňom teploty nad 37 °C.349 
 
Astma 
 
Celosvetová prevalencia astmy sa pohybuje od 1 % do 18 % s vysokou prevalenciou v niektorých 

európskych štátoch (Veľká Británia, Írsko, Škandinávia).608 Počet úmrtí na astmu sa celosvetovo 
odhaduje na 250 000 za rok.608,609 K dispozícii máme rôzne národné a medzinárodné odporúčania 
na manažment astmy. Tieto odporúčania ERC sa zameriavajú na liečbu pacientov s takmer fatálnou 
astmou a so zastavením obehu pri astme. 
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Príčiny zastavenia obehu v súvislosti s astmou 
Zastavenie obehu u osoby s astmou je často terminálnym stavom po určitom období hypoxémie, 

niekedy ale môže vzniknúť náhle. K zastaveniu obehu u pacientov s astmou môže dôjsť pre:  
• ťažký bronchospazmus a produkciu hlienových zátok spojených s asfyxiou (tento faktor spôso-
buje najviac úmrtí)  

• srdcové arytmie spôsobené hypoxiou, ktorá je najčastejšou príčinou arytmií u astmatikov.610 

Arytmie môžu byť vyvolané aj liekmi (napr. beta-adrenergnými agonistami, aminofylínom) 
alebo elektrolytovými poruchami. 

• dynamickú hyperinfláciu, napr. pri autoPEEP u ventilovaných pacientov. Auto PEEP je spôso-
bený tzv. „air trappingom“ a „breath stackingom“ (vzduch vdychovaný do dýchacích ciest je 
zadržaný, nie je možný výdych). Postupné zvyšovanie vnútrohrudného tlaku znižuje venózny 
návrat a tlak krvi. 

• tenzný pneumotorax (často obojstranný). 
 
Základné postupy na predchádzanie zastavenia obehu 
Pacient s ťažkou astmou si vyžaduje agresívny manažment, ktorý zabráni zhoršeniu stavu. 

Základné vyšetrenie a liečba je daná postupmi ABCDE. Pacient so SpO2 < 92 % alebo s príznakmi 
život ohrozujúcej astmy má riziko hyperkapnického respiračného zlyhania a vyžaduje si sledovanie 
arteriálnych krvných plynov. Týchto vysoko rizikových pacientov by mali ošetrovať skúsení 
špecialisti na pracoviskách zaoberajúcich sa manažmentom kriticky chorých pacientov. Špecifická 
liečba a jej postup sa mení v závislosti na miestnych zvyklostiach; je podrobne popísaná v sekcii 
8f.10 
 
Liečba zastavenia obehu zapríčineného astmou 
Postupujte v súlade s odporúčaním pre ZNR. Ventilácia môže byť obtiažna pre zvýšený odpor 

v dýchacích cestách; snažte sa vyhnúť nafúknutiu žalúdka. Modifikácia štandardných odporúčaní 
pre RNR zahŕňa úvahu o včasnej tracheálnej intubácii. Pri veľmi vysokom odpore dýchacích ciest 
existuje signifikantné riziko nafúknutia žalúdka a hypoventilácie pľúc počas ventilácie pacienta bez 
tracheálnej kanyly. Pri zastavení obehu je riziko ešte vyššie, lebo tlak dolného ezofageálneho 
zvierača je podstatne nižší ako normálne.611 
Pri dychovej frekvencii 8 - 10/min a dychovom objeme, ktorý vedie k normálnemu nadvihnutiu 

hrudníka počas KPR, by nemalo dôjsť k dynamickej hyperinflácii pľúc (zadržaný vzduch, air 
trapping). Rázový objem závisí od času inspíria a inspiračného prietoku. Vyprázdňovanie pľúc 
závisí od času exspíria a exspiračného prietoku. U mechanicky ventilovaných pacientov s ťažkou 
astmou má predĺženie času exspíria (dosiahnutého znížením frekvencie dychov) iba mierny prínos 
pre zníženie zadržaného vzduchu, ak je minútový objem menší ako 10 l/min.612 
Existuje niekoľko kazuistík o neočakávanom obnovení spontánneho obehu u pacientov 

s podozrením na air trapping, ak bola endotracheálna kanyly odpojená od ventilátora.613-617 Ak pri 
KPR predpokladáme dynamickú hyperinfláciu pľúc, potom stláčanie hrudníka a/alebo krátke 
obdobie apnoe (pri odpojenej endotracheálnej kanyle) môžu uvoľniť zadržaný vzduch. Aj keď je 
tento postup podporovaný len obmedzenými dôkazmi, je nepravdepodobné, že by poškodil 
pacienta v podobnom bezvýchodiskovom stave.15 Dynamická hyperinflácia zvyšuje transtorakálnu 
impedanciu,618 preto treba zvážiť použitie vyššej energie pre defibrilačné výboje, ak úvodné pokusy 
o defibriláciu zlyhali. 
Nie sú dostatočné dôkazy pre prospešnosť priameho stláčania srdca po otvorení hrudníka 

u astmatikov so zastavením obehu. Zváženie 4 T a 4 H umožní identifikovať potenciálne reverzi-
bilné príčiny zastavenia obehu vo vzťahu k astme. U pacienta so zastavením obehu je diagnóza 
tenzného pneumotoraxu problematická: príznakom môže byť jednostranný pohyb hrudnej steny, 
presun trachey a podkožný emfyzém. Sonografické vyšetrenie pleury skúseným odborníkom je 
rýchlejšie a senzitívnejšie ako RTG pľúc na detekciu pneumotoraxu.619 Pri zastavení obehu 
u pacientov s astmou treba vždy myslieť na možnosť bilaterálneho pneumotoraxu. 
Mimotelová podpora vitálnych funkcií môže zaistiť perfúziu orgánov a výmenu plynov aj 

v prípade respiračného a cirkulačného zlyhania nereagujúceho na liečbu. Sú známe kazuistiky 
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úspešnej liečby zastavenia obehu, zapríčinené astmou u dospelých pri použití mimotelového obehu; 
620,621 avšak prínos týchto postupov pri zastavení obehu, zapríčineného astmou, nebol nikdy 
predmetom kontrolovaných štúdií.  
 
Anafylaxia 
 
Anafylaxia je ťažká, život ohrozujúca, generalizovaná alebo systémová hypersenzitívna reakcia. 

Je charakterizovaná rýchlo sa vyvíjajúcimi, život ohrozujúcimi problémami zo strany dýchacích 
ciest, dýchania a cirkulácie, spravidla spojenými so zmenami na koži a slizniciach.622,623 Anafylaxia 
zvyčajne zahrňuje uvoľnenie zápalových mediátorov z mastocytov a bazofilov, vyvolané 
interakciou alergénu s imunoglobulínom E (IgE). Existuje aj non-IgE alebo neimúnne uvoľnenie 
mediátorov. Uvoľnenie histamínu a ďalších zápalových mediátorov je zodpovedné za vznik vazo-
dilatácie, edému a zvýšenej kapilárnej permeability. 
Na anafylaxiu treba myslieť u pacienta, u ktorého dôjde po styku so spúšťacím alergénom  

k náhlemu akútnemu ochoreniu (zvyčajne v priebehu minút) s rýchle sa vyvíjajúcimi život 
ohrozujúcimi problémami zo strany dýchacích ciest, dýchania a cirkulácie, spojenými s reakciou 
kože a slizníc. 
Použite postup ABCDE, rozpoznajte a liečte anafylaxiu. Adrenalín treba podať u všetkých 

pacientov so život ohrozujúcimi príznakmi. Najvhodnejšou formou podania pre väčšinu záchraná-
rov, ktorí majú aplikovať adrenalín na liečbu anafylaxie, je injekcia do svalu. Použite nasledujúce 
dávkovanie: 
 
> 12 rokov a dospelý   500 µg i.m. 
> 6 - 12 rokov   300 µg i.m. 
> 6 mesiacov - 6 rokov  150 µg i.m. 
< 6 mesiacov    150 µg i.m. 
 
Adrenalín by mal podávať intravenózne iba ten, kto má skúsenosti s používaním a titráciou 

vazopresorov v dennej klinickej praxi (napr. anestéziológovia, lekári pracujúci v urgentnej medi-
cíne, intenzivisti). U dospelých titrujte i.v. adrenalín s použitím 50 µg bolusov do odpovede. Na 
úvod podávajte vysokú koncentráciu kyslíka, pokiaľ možno s použitím kyslíkovej masky 
s rezervoárom.427 Podajte rýchle nálož tekutín (20 ml/kg u detí a 500 - 1000 ml u dospelých) 
a sledujte odpoveď. Ak je potrebné, podajte ďalšiu dávku. Ďalšia liečba (steroidy, antihistaminiká, 
atď.) pre liečbu život ohrozujúcej astmy je podrobne popisovaná v sekcii 8g. Ak dôjde k zastaveniu 
obehu, začnite okamžite s KPR podľa platných odporúčaní. Môže byť potrebná aj dlhšie trvajúca 
resuscitácia. Je nevyhnutné, aby záchrancovia zaistili privolanie pomoci s možnosťou poskytnutia 
rozšírenej neodkladnej resuscitácie. 
Stanovenie tryptázy z mastocytov pomáha spresniť diagnózu anafylaxie. V ideálnom prípade 

treba odobrať tri vzorky; prvú vzorku hneď po začatí resuscitácie, druhú vzorku 1 - 2 hodiny od 
začiatku príznakov, tretiu vzorku po 24 hodinách, alebo po odznení príznakov. Všetci pacienti 
s anafylaxiou by mali byť odoslaní k alergológovi, aby bola stanovená jej príčina. Tým sa zníži 
riziko vzniku reakcií v budúcnosti a umožní pripraviť pacienta na zvládnutie prípadných príhod.  
 
Zastavenie obehu po kardiochirurgických operáciách 
 
Zastavenie obehu v bezprostrednom pooperačnom období po veľkých kardiochirurgických 

operáciách je pomerne bežné, s publikovaným výskytom 0,7 - 2,9 %.624-632 Môže mu predchádzať 
postupné zhoršovanie vitálnych funkcií,633 ale môže sa vyskytnúť aj náhle u stabilných pacien-
tov.630 Špecifické prípady zastavenia obehu po kardiochirurgických operáciách, ako je tamponáda 
perikardu, hypovolémia, ischémia myokardu, tenzný pneumotorax alebo zlyhanie kardiostimulácie 
sú potenciálne reverzibilné a pri včasnej liečbe má zastavenie obehu po kardiochirurgickej operácii 
pomerne dobrú prognózu. Kľúčom k úspešnej resuscitácii u týchto pacientov je včasná indikácia 
urgentnej resternotómie, zvlášť pri tamponáde perikardu alebo krvácaní, kedy stláčanie hrudníka 
nemusí byť účinné. 
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Začatie kardiopulmonálnej resuscitácie 
So stláčaním hrudníka treba začať okamžite u všetkých kolabujúcich pacientov bez srdcového 

výdaja. Treba prehodnotiť možné reverzibilné príčiny: hypoxiu (overiť polohu ET kanyly, ventilo-
vať 100% kyslíkom), tenzný pneumotorax (klinické vyšetrenie, USG hrudníka), hypovolémiu, 
zlyhanie kardiostimulácie. Pri asystólii zapríčinenej stratou funkčnosti kardiostimulátora môže byť 
stláčanie hrudníka prerušené iba na dobu, počas ktorej sa rýchlo chirurgicky zavedie elektróda  
na dočasnú stimuláciu a obnoví stimulácia (režim DDD, frekvencia 100/min., maximálna 
amplitúda). Účinnosť stláčania hrudníka je možné overiť sledovaním arteriálnej krivky. Cieľom je 
systolický tlak krvi aspoň 80 mmHg pri frekvencii 100/min. 
  
Defibrilácia 
Existuje obava, že stláčanie hrudníka môže narušiť sutúry sterna alebo poškodiť srdce.634-637 Ak 

v pooperačnom období dôjde u monitorovaných pacientov na JIS k zastaveniu obehu pod obrazom 
KF/KT, okamžitá liečba zahŕňa podanie maximálne troch za sebou idúcich defibrilačných výbojov. 
V prípade troch neúspešných pokusov o defibriláciu po kardiochirurgickom operačnom výkone 
treba uvažovať o okamžitej resternotómii. Po vykonaní resternotómie je možné opakovať defibri-
lačné pokusy (ak sú indikované v rámci univerzálneho algoritmu) s použitím vnútorných defibri-
lačných elektród a s energiou 20 J.  
 
Urgentná medikamentózna liečba 
Adrenalín treba podávať veľmi opatrne, dávku titrovať do požadovaného účinku (intravenózne 

dávky až do 100 µg u dospelých). Po tretej neúspešnej defibrilácii treba podať amiodaron 300 mg, 
čo ale nesmie zdržať vykonanie urgentnej resternotómie. 
 
Urgentná resternotómia 
Resternotómia je integrálnou súčasťou resuscitačných postupov po kardiochirurgických operá-

ciách v prípade, keď boli vylúčené iné reverzibilné príčiny zastavenia obehu. K urgentnej rester-
notómii sa má pristúpiť, ak boli zabezpečené dýchacie cesty, resp. adekvátna ventilácia a pri 
KF/KT zlyhali 3 pokusy o defibriláciu. Urgentná resternotómia je indikovaná aj pri asystólii alebo 
BEA, ak boli ostatné liečebné postupy neúspešné. 
 
Priama (vnútorná) defibrilácia 
Priama defibrilácia srdca s defibrilačnými elektródami priloženými na srdcový sval vyžaduje, 

v porovnaní s transtorakálnou defibriláciou, oveľa nižšiu energiu. Pri zastavení obehu je to  
20 J, ak je pacient napojený na mimotelový obeh len 5 J. Šancu na úspešnú defibriláciu je možné 
zvýšiť priamym stláčaním srdca prítlačnými defibrilačnými elektródami s nabíjaním a aplikáciou 
výboja vo fáze dekompresie.638,639  
 
Zastavenie obehu pri traume 
Zastavenie obehu spôsobené traumou má vysokú mortalitu s celkovým priemerným prežívaním 

len 5,6 % (rozsah 0 – 17 %).640-646 Z nejasných dôvodov je prežívanie, publikované v ostatných  
5 rokoch, lepšie ako predtým. Ale dobrý neurologický výsledok u pacientov po úrazovom zastavení 
obehu nepresahuje podľa dostupných údajov 1,6 %. 
 
Otras srdca (commotio cordis) 
Otras srdca je zastavenie obehu (skutočné alebo takmer zastavenie) spôsobené tupým úderom do 

hrudnej steny v oblasti srdca.647-651 Úder do hrudnej steny počas vulnerabilnej fázy srdcového cyklu 
môže spôsobiť malígne arytmie (spravidla komorovú fibriláciu). Otras srdca sa pozoruje hlavne pri 
športoch (bejzbal) a pri rekreačných aktivitách, obeťami sú zvyčajne mladí muži (priemerný vek  
14 rokov). Priemerné prežívanie je 15 %, ale pri začatí KPR do 3 minút až 25 %.651 
 
Známky života a úvodná EKG aktivita 
Neexistujú žiadne spoľahlivé prognostické ukazovatele pre prežívanie po úrazovom zastavení 

obehu. Jedna štúdia uvádza, že prítomnosť reakcie zreničiek a sínusového rytmu významne kore-
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lujú s prežívaním.652 V štúdii s penetrujúcou traumou korelovali príznaky, ako je reakcia zreničiek, 
dychová aktivita a sinusový rytmus s prežívaním, boli však nespoľahlivé.646 V troch štúdiách  
u pacientov s asystóliou alebo agonálnym rytmom neprežil ani jeden pacient,642,646,653 rovnako ako 
v ďalšej štúdii s BEA po tupom poranení.654 Na základe týchto štúdií Akadémia amerických 
chirurgov a Národná asociácia lekárov urgentnej medicíny zostavili odporúčania pre nezačatie 
prednemocničnej KPR.655 
 
Liečba 
Prežívanie po úrazovom zastavení obehu koreluje s dĺžkou trvania KPR a s časom do prijatia  

do nemocnie.644,656-660 Na mieste zásahu sa majú vykonať iba základné život zachraňujúce výkony. 
Pacienta so známkami života treba čo najrýchlejšie transportovať do najbližšej nemocnice 
s primeranou starostlivosťou. U vhodných pacientov treba na mieste zvážiť možnosť torakotó-
mie.661,662 Netreba sa zdržiavať postupmi, ktorých prínos nebol dokázaný, ako je imobilizácia 
chrbtice.663 Treba hľadať a liečiť reverzibilné príčiny: hypoxémiu (oxygenácia, ventilácia pacienta), 
stlačiteľné krvácanie (tlak na ranu, tlakové obväzy, turnikety, nové hemostatické lieky), nestlači-
teľné krvácanie (dlahy, intravenózne podanie tekutín), tenzný pneumotorax (punkcia pohrudničnej 
dutiny, dekompresia hrudníka), tamponádu srdca (okamžitá torakotómia). Stláčanie hrudníka môže 
byť pri hypovolemickom zastavení obehu neúčinné. Väčšina prežívajúcich pacientov ale nemá 
hypovolémiu a v tejto skupine môže byť RNR život zachraňujúca. Štandardné postupy KPR by 
nemali oddialiť liečbu reverzibilných príčin zastavenia obehu (napr. torakotómia pri tamponáde 
perikardu). 
  
Torakotómia pri resuscitácii 
U pacientov so zastavením obehu pri penetrujúcom poranení hrudníka môže lekár s primeranými 

skúsenosťami indikovať na mieste prvej pomoci prednemocničnú resuscitačnú torakotómiu.  
Po príchode do nemocnice je torakotómia  indikovaná u pacientov s penetrujúcim poranením 

srdca, ktorí mali krátky prednemocničný a transportný čas, a ktorí majú prítomné známky života 
alebo EKG aktivitu (odhadované prežívanie 31 %).664 Po tupom poranení hrudníka je urgentná 
torakotómia vyhradená pre pacientov so zastavením obehu so svedkami, ktorí majú pri príchode do 
nemocnice známky života (odhadované prežívanie 1,6 %). 
 
Ultrazvuk 
Ultrasonografia (USG) patrí medzi cenné diagnostické postupy u pacientov s traumou. Hemope-

ritoneum, hemopneumotorax a tamponáda srdca môžu byť spoľahlivo diagnostikované v priebehu 
niekoľkých minút aj v prednemocničnej fáze.665 Prednemocničné USG vyšetrenie je už 
k dispozícii, ale jeho prínos ešte musí byť dokázaný.666 

 
Zastavenie obehu u tehotnej 
 
Mortalita tehotných v rozvinutých krajinách je zriedkavá, vyskytuje sa približne u 1 z 30 000 

pôrodov.667 Ak u tehotnej ženy dôjde k nežiaducej kardiovaskulárnej príhode, musí sa vždy brať 
ohľad aj na plod. Odporúčania na resuscitáciu u tehotnej vychádzajú predovšetkým z kazuistík, 
extrapolácií zo zastavenia obehu u netehotných žien, štúdií na figurínach a mienky expertov na 
základe fyziologických zmien v tehotenstve a zmien, ku ktorým dochádza počas normálneho 
pôrodu. Štúdie sa zameriavajú na príčiny mortality v rozvinutých krajinách, hoci v skutočnosti 
k úmrtiu v súvislosti s tehotenstvom dochádza predovšetkým v rozvojových krajinách. Odhaduje 
sa, že v roku 2008 vo svete zomrelo 342 900 matiek (úmrtie počas tehotenstva, pôrodu alebo do 42. 
dňa od pôrodu).668  
Príčiny zastavenia obehu u tehotnej ženy zahŕňajú: srdcové ochorenia, pľúcnu embóliu, psychiat-

rické ochorenia, hypertenznú chorobu tehotných, sepsu, krvácanie, embóliu plodovou vodou 
a ektopické tehotenstvo.669 Navyše, u tehotných žien môže dôjsť k zastaveniu obehu z rovnakých 
príčin ako u žien v rovnakej vekovej skupine.  
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Zmeny v odporúčaniach pre ZNR pri zastavení obehu počas tehotenstva 
Po 20. týždni tehotenstva začína tehotný uterus tlačiť na dolnú dutú žilu a aortu s následným 

znížením venózneho návratu a minútového objemu srdca. Obštrukcia venózneho návratu materni-
cou môže viesť k hypotenzii a šoku s možným prechodom do zastavenia obehu a u kriticky 
chorých pacientok môže urýchliť zastavenie obehu.670,671 Pri zastavení obehu je účinnosť stláčania 
hrudníka, vzhľadom na pokles venózneho návratu a minútového objemu srdca pre tlak maternice, 
znížená.  
Hlavné kroky ZNR u tehotnej sú: 
• privolať včas pomoc expertov (vrátane pôrodníka a neonatológa) 
• začať so ZNR podľa štandardných pokynov. Zabezpečiť dobrú kvalitu stláčania hrudníka 
s minimálnymi prestávkami. 

• rukou odtláčať maternicu doľava na odstránenie kompresie dolnej dutej žily 
• ak je to možné, pridať naklonenie tela doľava; optimálny uhol náklonu nie je známy, odporúča 
sa 15° - 30°. Uhol naklonenia ale nesmie brániť kvalitnému stláčaniu hrudníka a v prípade 
potreby musí umožniť vykonanie urgentnej sekcie (pozri ďalej). 

 
Zmeny v RNR 
Je zvýšené riziko gastro-ezofageálneho refluxu s rizikom aspirácie žalúdkového obsahu. Toto 

riziko je možné zmierniť včasnou intubáciou trachey so správne aplikovaným Sellickovym 
hmatom. Intubácia trachey uľahčí umelú ventiláciu v prítomnosti zvýšeného vnútrobrušného tlaku. 
Môže byť potrebná intubačná kanyla s vnútorným priemerom o 0,5 – 1 mm menším, ako by sa 
použila u netehotnej ženy podobnej veľkosti, pretože dýchacie cesty môžu byť zúžené opuchom.672 
Transtorakálna impedancia sa počas tehotnosti nemení, preto je na defibriláciu možné použiť 
štandardné energie výbojov.673  
Záchrancovia majú identifikovať bežné a reverzibilné príčiny zastavenia obehu za použitia 

zoznamu 4H a 4T. Tehotná žena má zvýšené riziko všetkých ostatných príčin zastavenia obehu 
v rámci svojej vekovej skupiny (napr. anafylaxia, predávkovanie liekmi, trauma). Treba zvážiť 
ultrazvukové vyšetrenie brucha skúseným lekárom za účelom stanovenia tehotenstva a príčiny 
zastavenia obehu; toto vyšetrenie ale nesmie oddialiť vykonanie iných liečebných postupov. 
 
Ak bezprostredné resuscitačné postupy zlyhajú 
V prípade zastavenia obehu u tehotnej treba zvážiť potrebu neodkladnej hysterotómie alebo 

cisárskeho rezu. V niektorých prípadoch okamžitá resuscitácia obnoví perfúzny rytmus; vo 
včasnom štádiu tehotenstva to môže zachrániť plod a tehotenstvo môže pokračovať. Ak úvodná 
resuscitácia zlyhá, vybavenie plodu môže zlepšiť šancu na úspešnú resuscitáciu matky i dieťaťa.674-
676 
1. Pri gestačnom veku < 20 týždňov nie je potrebná urgentná sekcia, pretože v tomto štádiu 
 tehotný uterus nespôsobí významnejšie obmedzenie minútového objemu srdca. 

2. Pri gestačnom veku 20 - 23 týždňov je potrebné vykonať neodkladnú hysterotómiu, 
 ktorá umožní úspešne resuscitovať matku; samotný plod ešte nie je spravidla schopný 
 prežitia.  

3. Pri gestačnom veku ≥ 24 - 25 týždňov je potrebné vykonať neodkladnú hysterotómiu  
 na záchranu matky i dieťaťa. 

 
Deti v gestačnom veku ≥ 24 - 25 týždňov prežívajú najlepšie vtedy, ak k vybaveniu dieťaťa dôjde 

do 5 minút od zastavenia obehu matky. Toto si vyžaduje začať s hysterotómiou do 4 minút  
od zastavenia obehu. 
 
Úraz elektrickým prúdom 
 
Úraz elektrickým prúdom je relatívne zriedkavé, ale potenciálne devastujúce poškodenie viace-

rých systémov s vysokou morbiditou a mortalitou, ktoré spôsobuje 0,54 úmrtí na 100 000 obyvate-
ľov ročne. Mnoho úrazov elektrickým prúdom u dospelých vznikne pri práci, spravidla ide o pôso-



KPR 2010 - Súhrn 
 

 68 

benie vysokého napätia, zatiaľ čo u detí vzniká úraz elektrickým prúdom najčastejšie doma, kde je 
napätie nižšie (v Európe, Austrálii a Ázii 220 V; v USA a Kanade 110 V).677 Úrazy po zasiahnutí 
bleskom sú zriedkavé, ale vo svetovom meradle vedú k 1000 úmrtiam ročne.678  
Poškodenie elektrickým prúdom je dôsledkom priameho účinku prúdu na membrány buniek 

a hladkú svalovinu ciev. Zastavenie dýchania môže byť spôsobené paralýzou centrálneho riadia-
ceho systému dýchania alebo paralýzou dýchacích svalov. Ak elektrický prúd prechádza myokar-
dom počas vulnerabilnej fázy (analógia s R na T fenoménom), môže dôjsť k fibrilácii komôr.679 
Elektrický prúd môže viesť k spazmu koronárnych ciev a k ischémii myokardu. Asystólia môže 
byť primárna alebo sekundárna pre asfyxiu v dôsledku zastavenia dýchania. 
Pri blesku je obeť zasiahnutá prúdom o napätí až 300 kV počas niekoľkých milisekúnd. U tých, 

ktorí prežijú úvodný šok, dochádza k prudkému uvoľneniu katecholamínov alebo k stimulácii 
autonómneho systému s hypertenziou, tachykardiou, nešpecifickými zmenami na EKG (vrátane 
predĺženia QT intervalu a prechodnej inverzie T vlny) a nekrózou myokardu. Mortalita pri zasiah-
nutí bleskom dosahuje až 30 %, pričom vyše 70 % prežívajúcich má signifikantnú morbiditu.680-682 
 
Resuscitácia 
Uistite sa, že všetky zdroje elektrického prúdu sú vypnuté. Nepribližujte sa k postihnutému, kým 

to nie je bezpečné. Začnite okamžite so štandardnou základnou a rozšírenou neodkladnou resusci-
táciou: 
• zabezpečenie dýchacích ciest môže byť obtiažne, ak prechod elektrického prúdu viedol  
k popáleniu tváre a krku. U týchto postihnutých je potrebná včasná intubácia trachey, pretože 
môže dôjsť k vzniku rozsiahleho edému mäkkých tkanív s obštrukciou dýchacích ciest. Pri 
úraze elektrickým prúdom môže dôjsť k poraneniu hlavy a chrbtice. Imobilizujte chrbticu, kým 
nebude vykonané jej vyšetrenie.  

• paralýza svalov, zvlášť po zasiahnutí vysokým napätím, môže pretrvávať aj viac hodín.681 
Počas tohto obdobia je potrebná ventilačná podpora.  

• fibrilácia komôr je najčastejšou úvodnou arytmiou po úraze striedavým elektrickým prúdom 
s vysokým napätím, preto je potrebná včasná defibrilácia. Asystólia je častejšia po úraze 
jednosmerným elektrickým prúdom; použite štandardný protokol pre túto a ostatné arytmie. 

• odstráňte všetko spálené šatstvo a obuv kvôli prevencii ďalšieho termického poškodenia  
• ak došlo k výraznému poškodeniu tkanív, je potrebná masívna tekutinová liečba. Udržujte 
dostatočnú diurézu na vylúčenie myoglobínu, kália a ostatných produktov z poškodených 
tkanív.683  

• u pacienta s ťažkým termickým poškodením zvážte včasný chirurgický výkon  
• ak je pravdepodobnosť úrazu hlavy a chrbtice, udržiavajte imobilizáciu chrbtice684, 685  
• vykonajte starostlivé sekundárne vyšetrenie pacienta, aby ste vylúčili traumatické poškodenie 
spôsobené tetanickými kŕčmi svalstva alebo odhodením postihnutého685, 686  

• úraz elektrickým prúdom môže spôsobiť závažné hlboké poškodenie mäkkých tkanív 
pri relatívne malom poškodení kože, pretože elektrický prúd má tendenciu sledovať nervosva-
lové zväzky; sledujte starostlivo možný vývoj kompartmentového syndrómu, ktorý bude vyža-
dovať fasciotómiu. 

  
Princípy výučby resuscitácie 
 
Prežívanie po zastavení obehu závisí od kvality vedeckých dôkazov, z ktorých vychádzajú odpo-

rúčania, účinnosti výučby a prostriedkov, vynaložených na zavedenie odporúčaní do praxe.687 
Ďalším faktorom je jednoduchosť pri zavádzaní odporúčaní do klinickej praxe a vplyv ľudského 
faktora pri uvádzaní teórie do praxe.688 Zavedenie odporúčaní z roku 2010 do života by mohlo byť 
úspešnejšie pri použití starostlivo pripravenej komplexnej realizačnej stratégie, ktorá zahŕňa 
vzdelávanie. Ako dôvody oneskorenej implementácie odporúčaní z roku 2005 bolo uvádzané 
zdržanie pri príprave tréningových materiálov a problémy s uvoľňovaním personálu na nácvik.689 
,690 
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Hlavné odporúčania pre výučbu 
Kľúčové problémy, ktoré boli zistené komisiou ILCOR pre vzdelávanie, zavádzanie pokynov do 

praxe a tímovú spoluprácu počas prípravy odporúčaní 2010 sú: 
• výučbové postupy by sa mali prehodnocovať, aby sa zabezpečilo, že spoľahlivo dosiahnu 
učebné ciele. Cieľom je dosiahnuť, aby účastníci výučby získali a udržali si vedomosti 
a schopnosti, ktoré im umožnia správne postupovať pri náhlom zastavení obehu a zlepšiť tak 
výsledný stav pacienta. 

• za efektívnu náhradu inštruktormi vedených kurzov ZNR (KPR + AED) možno považovať 
krátke videové/počítačové autodidaktické kurzy bez inštruktorov alebo s minimálnym vedením 
inštruktorov, kombinované s praktickým nácvikom 

• v ideálnom prípade by všetci občania mali byť trénovaní v štandardnej KPR, ktorá zahŕňa 
stláčanie hrudníka a umelé dýchanie. V niektorých prípadoch je vhodné trénovať iba KPR  
so samotným stláčaním hrudníka (napr. príležitostný tréning veľmi krátkeho trvania). Tí, ktorí 
boli trénovaní len v KPR so samotným stláčaním hrudníka, by mali byť povzbudení, aby sa 
naučili štandardnú KPR.  

• vedomosti a schopnosti zo základnej a rozšírenej neodkladnej resuscitácie sa strácajú už  
po 3 až 6 mesiacoch. Pravidelné hodnotenia odhalia tých, ktorí na udržanie  vedomostí 
a zručností potrebujú opakovaný tréning.  

• pomôcky, ktoré usmerňujú záchrancu pri vykonávaní KPR a zariadenia na spätnú väzbu 
zlepšujú získavanie a udržiavanie zručností, a preto by sa mali používať počas tréningu laikov 
a zdravotníckych profesionálov 

• zvýšený dôraz na iné ako technické zručnosti, ako sú vodcovstvo, tímová práca, riadenie úloh 
a štruktúrovaná komunikácia, zlepšuje kvalitu KPR a starostlivosť o pacienta 

• na zlepšenie kvality činnosti jednotlivcov i tímov treba využívať krátke stretnutia (brífing) na 
plánovanie postupov, ako aj krátke zhodnotenia (debrífing) resuscitačných postupov v simulo-
vaných aj reálnych podmienkach 

• výskum o vplyve nácviku resuscitácie na skutočný výsledný stav pacienta je obmedzený. Hoci 
štúdie na figurínach sú užitočné, výskumníci by mali skúmať a publikovať dopad vzdelávacích 
postupov na skutočný výsledný stav pacienta. 

 
Kto a ako má cvičiť 
V ideálnom prípade by všetci občania mali mať určité poznatky o KPR. Nie sú dostatočné 

dôkazy pre alebo proti školeniam zameraným na vysokorizikové populácie. Školenie ale môže 
znížiť úzkosť členov rodiny a/alebo pacienta, zlepšiť emočný stav a dať jednotlivcom pocit, že 
budú schopní začať KPR.19 
Rozsah osôb, ktoré potrebujú nácvik, sa pohybuje od laikov, cez osoby, ktoré nemajú formálne 

zdravotnícke vzdelanie, ale v dôsledku svojej profesie majú povinnosť poskytnúť starostlivosť 
(napr. plavčíci, učitelia, poskytovatelia prvej pomoci), až po profesionálnych zdravotníkov, ktorí 
pracujú v rôznych systémoch, ako sú obce, zdravotná záchranná služba, nemocničné oddelenia 
a jednotky intenzívnej starostlivosti. 
Nácvik musí byť prispôsobený potrebám rôznych typov študentov a učebných štýlov, aby si 

účastníci štandardne získali a udržali resuscitačné vedomosti a zručnosti. Tí, u ktorých sa očakáva, 
že budú vykonávať KPR pravidelne, potrebujú poznať aktuálne odporúčania a byť schopní použiť 
ich účinne v rámci multi-profesionálneho tímu. Títo jedinci vyžadujú komplexnejší nácvik, ktorý 
zahŕňa technické aj iné ako technické zručnosti (napr. tímová práca, vodcovstvo, štruktúrovaná 
komunikácia).691,692 Je zvykom ich zadeľovať do skupín so základnou a rozšírenou úrovňou, aj keď 
v skutočnosti ide o kontinuálny proces. 
 
Školenie základnej úrovne s AED  
Resuscitácia osobami prítomnými na mieste a včasná defibrilácia zachraňujú životy. Ochotu osôb 

prítomných na mieste príhody začať KPR znižujú mnohé faktory, vrátane paniky, obavy z choroby, 
poškodenia obete alebo nesprávneho vykonávania KPR.693-708 Školenie laikov v KPR zvyšuje 
ochotu vykonávať KPR.696,702-704,709-714 
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Nácvik KPR a jej vykonávanie počas skutočného zastavenia obehu je za bežných okolností 
bezpečné. Jednotlivci, ktorí absolvujú školenie v KPR, by mali byť oboznámení s povahou 
a rozsahom fyzickej aktivity počas tréningového programu. Školenci, u ktorých by sa počas 
nácviku KPR rozvinuli závažné príznaky, ako je bolesť na hrudníku alebo ťažké dyspnoe, majú 
nácvik prerušiť. Záchrancovia, u ktorých by sa rozvinuli závažné príznaky počas skutočnej KPR, 
majú resuscitáciu prerušiť (pozri odporúčania pre RZR pre ďalšie informácie o rizikách pre 
záchrancov).4 
Učebný plán pre ZNR a AED 
Učebný plán pre ZNR a AED by mal byť prispôsobený cieľovej skupine poslucháčov a mal by 

byť čo najjednoduchší. Má zahŕňať tieto položky:13,19 
• individuálne a environmentálne riziká pred začatím KPR 
• rozpoznanie zastavenia obehu na základe zhodnotenia reakcie na oslovenie a dýchania  
po uvoľnení dýchacích ciest4,13 

• rozpoznanie lapavých dychov (gaspingu) alebo abnormálneho dýchania ako príznaku zastave-
nia obehu u jednotlivcov, ktorí sú v bezvedomí a nereagujú69,715  

• vysoká kvalita stláčania hrudníka (dodržiavanie frekvencie, hĺbky, úplného uvoľnenia tlaku 
a minimalizovanie času bez stláčania) a záchranných vdychov 

• zvážiť použitie pomôcok, ktoré usmerňujú záchrancu pri vykonávaní KPR a/alebo poskytujú 
spätnú väzbu (vrátane výstupov z technických zariadení) počas školenia v KPR za účelom 
zlepšenia získania a udržania zručností716 

• školenia v ZNR a AED by mali zahŕňať štandardnú KPR, vrátane záchranných vdy-
chov/ventilácie. Výučba KPR iba so stláčaním hrudníka má v určitých špecifických situáciách 
potenciálne výhody v porovnaní  s výučbou kombinácie stláčania hrudníka s umelým dýcha-
ním.694,699,702,707,708,711,717,718 Prístup k výučbe KPR je uvedený ďalej. 

 
Štandardná KPR verzus KPR iba so stláčaním hrudníka  
Je otázne, ktoré zručnosti v rámci KPR by sa mali naučiť rôzne typy záchrancov. KPR iba so 

stláčaním hrudníka sa dá naučiť ľahšie a rýchlejšie, zvlášť ak je potrebné vycvičiť veľký počet 
jednotlivcov, ktorí by inak nemali prístup ku školeniu KPR. V mnohých situáciách je ale 
štandardná KPR (zahŕňajúca ventiláciu/záchranné vdychy) lepšia, napr. u detí,84 pri zastavení 
obehu z asfyxie a keď je potrebné vykonávať KPR osobami prítomnými na mieste počas viac ako 
niekoľkých minút.13 Odporúča sa preto zjednodušený pedagogický prístup:  
• v ideálnom prípade by sa všetci obyvatelia mali naučiť úplnú KPR (stláčanie hrudníka 
a záchranné vdychy v pomere 30 : 2)  

• ak je výučba časovo limitovaná alebo príležitostná (napr. telefonické inštrukcie ZZS pre 
okolostojacich, hromadné nešťastia, propagačné kampane, You Tube videá, alebo jednotlivec 
nechce trénovať), výcvik by sa mal zamerať na KPR iba so stláčaním hrudníka 

• u tých, ktorí boli trénovaní v KPR iba so stláčaním hrudníka, nasledujúci tréning by mal zahŕ-
ňať nácvik záchranných vdychov i stláčanie hrudníka. Ideálne, títo jednotlivci by mali byť 
cvičení v KPR iba so stláčaním hrudníka a neskôr by im mal byť ponúknutý nácvik stláčania 
hrudníka a záchranných vdychov v tom istom kurze. 

• tí laici, ktorí majú povinnosť poskytnúť pomoc, ako sú napr. poskytovatelia prvej pomoci, 
plavčíci a opatrovateľky detí, by mali ovládať stláčanie hrudníka aj umelé dýchanie 

• v prípade resuscitácie detí by mali záchrancovia použiť rovnaký postup, ako sa naučili 
pre dospelých, pretože ak vôbec nebudú resuscitovať, výsledný stav bude horší. Laici, ktorí sa 
chcú naučiť resuscitovať deti, pretože majú za nich zodpovednosť (napr. rodičia, učitelia, 
učiteľky v materských škôlkach, záchranári atď.), by mali vedieť, že postup pri základnej 
neodkladnej resuscitácii u dospelých treba modifikovať - vykonať päť úvodných vdychov 
s následnou približne jednominútovou resuscitáciou, skôr než pôjdu hľadať pomoc, pokiaľ na 
mieste nie je nikto, kto by ju privolal. Hĺbka stlačení hrudníka u detí je aspoň 1/3 predozadného 
priemeru hrudníka.8 

 



KPR 2010 - súhrn  

 71 

Je potrebná kampaň zameraná na zvládnutie KPR všetkými obyvateľmi. Ale aj osoby, ktoré nie 
sú trénované, môžu vykonávať KPR iba so stláčaním hrudníka, napr. na základe telefonických 
pokynov operátora.  
 
Výučbové metódy ZNR a AED 
Existuje viacero metód na výučbu ZNR a AED. Najčastejšie používaným spôsobom výučby ZNR 

a AED sú tradičné, inštruktormi vedené kurzy.719 Dobre navrhnuté autodidaktické programy (napr. 
s použitím videa, DVD, počítača), bez alebo s minimálnym inštruktorským vedením, môžu byť 
účinnou alternatívou k tradičným, inštruktormi vedeným kurzom ZNR a AED pre laikov 
i poskytovateľov zdravotnej starostlivosti.720-734 Je ale dôležité, aby súčasťou programu bol aj 
praktický nácvik. Na nácvik KPR u laikov a zdravotníckych profesionálov môžu byť použité 
pomôcky, ktoré usmerňujú osobu vykonávajúcu KPR a/alebo poskytujú spätnú väzbu.716 
 
Trvanie a frekvencia inštruktormi vedených kurzov ZNR a AED 
Optimálne trvanie inštruktormi vedených kurzov ZNR a AED nie je známe a je spravidla určo-

vané na základe charakteristík účastníkov (napr. laici alebo zdravotníci, predchádzajúci výcvik, 
vek), učebného plánu, pomeru inštruktorov k účastníkom, rozsahu praktického výcviku a zaradenia 
hodnotenia na konci kurzu.  
Väčšina štúdií ukázala, že zručnosti potrebné na vykonávanie účinnej KPR, ako je privolanie 

pomoci, stláčanie hrudníka a záchranné vdychy, sa strácajú po 3 - 6 mesiacoch od úvodného 
nácviku.722,725,735-740 Zručnosti v AED sa uchovávajú dlhšie ako zručnosti v ZNR.736,741,742 
 
Školenie vyššej úrovne  
 
Učebný plán pre vyššiu úroveň 
Školenie vyššej úrovne je spravidla určené pre poskytovateľov zdravotnej starostlivosti. Učebné 

plány by mali byť prispôsobené potrebám jednotlivých poslucháčov, zloženiu potenciálnych 
pacientov a úlohe a miestu jednotlivca v rámci zdravotného systému odpovede na zastavenie 
obehu. Dôležitý je nácvik v tíme a schopnosť rozoznať rytmus, aby sa minimalizoval čas bez 
stláčania hrudníka pri aplikovaní defibrilačnej stratégie z roku 2010, ktorá zahŕňa nabíjanie defib-
rilátora počas stláčania hrudníka.117,743 

Učebný plán pre RNR by mal zahŕňať tieto body: 
• prevencia zastavenia obehu192,744 
• vysoká kvalita stláčania hrudníka, vrátane dodržiavania frekvencie, hĺbky, úplného uvoľnenia, 
minimalizovania času bez stláčania a umelé dýchanie s použitím základných pomôcok (napr. 
resuscitačné rúško, tvárová maska, maska s vakom) 

• defibrilácia, vrátane nabíjania počas stláčania hrudníka pri manuálnej defibrilácii 
• algoritmy rozšírenej neodkladnej resuscitácie 
• iné ako technické zručnosti (napr. vodcovstvo a tímový nácvik, komunikácia). 
 
Metódy školenia vyššej úrovne 
Na prípravu kandidátov pred samotným kurzom je možné použiť rôzne metódy (čítanie manuá-

lov, vstupné testy a e-learning).745-753 
 
Simulačné a realistické školiace techniky 
Simulačný tréning je dôležitou súčasťou nácviku resuscitácie. Je veľa spôsobov, ako sa môže 

simulácia použiť na nácvik resuscitácie.754 Chýbanie dôsledných definícií (napr. viac verzus menej 
verná simulácia) sťažuje porovnávanie štúdií s rôznym typom simulácie.  
Intervaly školení rozšírenej neodkladnej resuscitácie 
Vedomosti a zručnosti sa s časom pomerne rýchlo strácajú. Na udržanie vedomostí a zručností sú 

vždy potrebné opakované školenia, ktorých optimálna frekvencia ale nie je známa. Väčšina štúdií 
ukazuje, že vedomosti a zručnosti v RNR sa v období medzi 3. a  6. mesiacom od tréningu 
zhoršujú.737,755-762 Dve štúdie navrhli 7 až 12 mesiacov763,764 a jedna štúdia 18 mesiacov.765 
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Etika resuscitácie a rozhodnutia na konci života 
 
Pri rozhodovaní o začatí alebo nezačatí resuscitácie treba zvážiť viacero aspektov, aby bola 

zachovaná dôstojnosť pacienta. Tieto rozhodnutia sú komplexné a môžu byť ovplyvnené indivi-
duálnymi, medzinárodnými a miestnymi kultúrnymi, právnymi, tradičnými, náboženskými, sociál-
nymi a ekonomickými faktormi.766 
Odporúčania ERC 2010 zahŕňajú tieto témy vo vzťahu k etike a rozhodnutiam na konci života: 
• základné etické princípy 
• náhle zastavenie obehu vo všeobecnej perspektíve 
• výsledný stav a prognóza 
• kedy začať a kedy ukončiť resuscitáciu 
• prianie pacienta a rozhodnutia o nezačatí resuscitácie 
• prítomnosť rodiny počas resuscitácie 
• darcovstvo orgánov 
• výskum v resuscitácii a informovaný súhlas 
• výskum a nácvik na nedávno zosnulom. 
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 Základná neodkladná resuscitácia zahŕňa zabezpečenie priechodnosti dýchacích ciest a podporu 

dýchania a obehu bez použitia pomôcok, okrem ochrannej pomôcky.1 Sekcia obsahuje postupy pre 
základnú neodkladnú resuscitáciu (ZNR), použitie automatického externého defibrilátora (AED), 
postup pre rozpoznanie náhleho zastavenia obehu (NZO), uloženie do stabilizovanej polohy 
a postup pri dusení sa (obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom). Odporúčania pre použitie 
manuálnych defibrilátorov a začatie resuscitácie v nemocnici sú uvedené v sekcii 3 a 4.2,3 

 
Súhrn zmien voči odporúčaniam z roku 2005 
 
Mnoho odporúčaní z roku 2005 sa nezmenilo buď preto, že neboli publikované žiadne nové 

štúdie, alebo údaje od roku 2005 iba podporili tie, ktoré už boli dostupné. Príkladom je návrh algo-
ritmov pri ZNR a použití AED, postup na rozpoznanie potreby kardiopulmonálnej resuscitácie 
(KPR) a použitie AED (zahŕňajúc defibrilačné protokoly), pomer stláčaní a vdychov 30 : 2, roz-
poznanie a pomoc pri dusení sa. Naopak, od roku 2005 boli publikované nové dôkazy, ktoré si 
vyžadovali vykonať zmeny v odporúčaniach 2010. 

Súhrn zmien v porovnaní s postupmi z roku 2005: 
• Operátori majú byť trénovaní v kladení otázok volajúcim na základe presných protokolov 

zameraných na získanie potrebných informácií. Tieto informácie majú byť zamerané na rozpoz-
nanie bezvedomia a kvality dýchania. V prípade bezvedomia spojeného s chýbaním dýchania, 
alebo s akýmkoľvek abnormálnym dýchaním, má operátor použiť protokol pre zastavenie obehu 
(aj predpokladané). Zdôrazňuje sa, že lapavé dýchanie typu „gasping“ je známkou zastavenia 
obehu.  

• Všetci záchrancovia, či už boli alebo neboli trénovaní, majú stláčať hrudník obetí so zastavením 
obehu. Veľký dôraz sa znova kladie na vysokú kvalitu stláčania hrudníka. Treba dosiahnuť 
hĺbku stláčania najmenej 5 cm s frekvenciou aspoň 100/min, umožniť úplné uvoľnenie hrudníka 
a minimalizovať prerušenia stláčania hrudníka. Trénovaní záchrancovia majú podávať aj 
záchranné dychy s pomerom stláčanie : dýchanie 30 : 2. Netrénovaní záchrancovia – laici, môžu 
použiť telefonicky riadenú KPR iba so stláčaním hrudníka.  

• Odporúča sa používať pomôcky, ktoré usmerňujú záchrancu pri vykonávaní KPR a/alebo 
poskytujú spätnú väzbu. Údaje zaznamenané v resuscitačných prístrojoch sa majú použiť  
na monitorovanie a zlepšovanie kvality KPR, vrátane poskytovania spätnej väzby profesionál-
nym záchranárom počas následných rozborov priebehu resuscitácie (debrífing).  
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• Ak záchrancovia použijú AED, analýza srdcového rytmu a aplikácia výboja by nemala byť 
odložená o jeden celý cyklus KPR. Kardiopulmonálna resuscitácia by mala pokračovať 
s minimálnym prerušovaním pred napojením AED a počas jeho používania. 

• Odporúčania podporujú ďalší rozvoj programov AED – je potrebné ďalej pokračovať v ich roz-
miestňovaní vo verejných aj súkromných priestoroch. 

 
Úvod 
 
Náhle zastavenie obehu (NZO) je hlavnou príčinou úmrtí v Európe. V závislosti od toho, ako je 

NZO definované, postihuje 350 000 - 700 000 ľudí ročne.4,5 Pri prvotnej analýze srdcového rytmu 
má okolo 25 - 30 % postihnutých komorovú fibriláciu (KF), pričom táto percentuálna hodnota 
klesá za posledných viac ako 20 rokov.6-10 Je pravdepodobné, že mnoho ďalších pacientov má pri 
kolapse KF alebo rýchlu komorovú tachykardiu (KT), ale do natočenia prvého EKG posádkou 
záchrannej služby sa ich rytmus zmení na asystóliu.11,12 Keď je rytmus analyzovaný okamžite po 
kolapse, predovšetkým AED nachádzajúcim sa na mieste, percento pacientov s KF môže stúpnuť 
na 59 %13 až 65 %.14 Mnoho pacientov môže prežiť NZO, ak okoloidúci svedkovia okamžite 
konajú, kým je ešte prítomná KF. Šanca na úspešnú resuscitáciu klesá vo chvíli, keď sa rytmus 
zmení na asystóliu. Odporúčaná liečba pri NZO s KF je okamžitá KPR okoloidúcim (stláčanie 
hrudníka a záchranné vdychy) a skorá defibrilácia. Väčšina NZO nekardiálneho pôvodu je spôso-
bená respiračnými ťažkosťami, napr. utopením (medzi nimi množstvo detí) a asfyxiou. V mnohých 
častiach sveta je topenie sa jednou z hlavných príčin úmrtí. Záchranné vdychy sú pre úspešnú 
resuscitáciu týchto pacientov mimoriadne dôležité. 

 
Reťaz prežitia 
 
Nasledujúca koncepcia „reťaze prežitia“ zhŕňa kroky potrebné pre úspešnú resuscitáciu (obr. 

2.1). Väčšina z týchto krokov je použiteľných pri NZO kardiálneho aj asfyktického pôvodu.15 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 2.1. Reťaz prežitia 
 
 
Skoré rozpoznanie zastavenia obehu (ZO): 
• rozpoznanie bolesti na hrudníku kardiálneho pôvodu 
• rozpoznanie prítomnosti ZO 
• okamžitá aktivácia záchrannej zdravotnej služby (ZZS) volaním na tiesňovú linku 112/155.  
 
Rozpoznanie kardiálnej bolesti hrudníka je kľúčové, keďže pravdepodobnosť NZO ako dôsledku 

akútnej ischemickej choroby srdca je najmenej 21 - 33 % počas prvej hodiny po objavení sa 
príznakov.16,17 Ak je ZZS privolaná pred kolapsom pacienta, ZZS príde po kolapse oveľa skôr 
a šance na prežitie sa zvyšujú.18 
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Skorá KPR okoloidúcim 
• okamžitá resuscitácia môže zdvoj- až strojnásobiť šance na prežitie pri NZO s KF18-21 
• KPR iba stláčaním hrudníka je lepšia ako žiadna resuscitácia22,23  
• ak volajúci nie je trénovaný v KPR, dispečer by ho mal inštruovať tak, aby do príchodu odbor-

nej pomoci vykonával aspoň stláčanie hrudníka.24-27  
 
Včasná defibrilácia 
• KPR spolu s defibriláciou 3 - 5 minút od kolapsu môže zvýšiť prežitie až na 49 - 75 %28-35  
• každá minúta oneskorenia defibrilácie znižuje šancu na prežitie o 10 - 12 %.19,36  

 
Včasná RNR a štandardizovaná poresuscitačná starostlivosť 
• kvalita poresuscitačnej starostlivosti ovplyvňuje výsledný stav pacienta37-39  
• terapeutická hypotermia patrí medzi štandardnú liečbu, ktorá výrazne prispieva k lepšiemu 

prežitiu s dobrým neurologickým výsledkom.40-42  
Vo väčšine prípadov je stredný čas (medián) medzi privolaním ZZS a jej príchodom (dojazdový 

čas) 5 - 8 minút,13,14 alebo 11 minút do aplikácie prvého výboja.43 Počas tohto času prežitie 
pacienta závisí od okoloidúcich, ktorí začnú ZNR a použijú AED na defibriláciu. Pacienti so ZO 
potrebujú okamžitú KPR. Tá poskytuje malý ale kriticky nutný prítok krvi do srdca a mozgu. 
Takisto zvyšuje pravdepodobnosť, že defibrilačný výboj ukončí KF a umožní srdcu pokračovať 
v účinnom rytme a srdcovom výdaji. Stláčanie hrudníka je zvlášť dôležité vtedy, ak defibrilačný 
výboj nebude aplikovaný okamžite, ale až po niekoľkých minútach od kolapsu.44 Po defibrilácii, ak 
je srdce stále schopné činnosti, sa obnoví aktivita jeho sinusového uzla s organizovaným rytmom, 
nasledovaným mechanickou kontrakciou. Prvých pár minút po úspešnom ukončení KF môže byť 
srdcový rytmus pomalý a sila kontrakcií slabá; stláčanie hrudníka musí byť vykonávané do navrá-
tenia normálnej akcie srdca.45 Laickí záchrancovia môžu byť trénovaní pre použitie AED, ktoré sú 
prístupné na čoraz väčšom počte verejných priestranstiev. Automatický externý defibrilátor pou-
žíva k inštruovaniu záchrancu hlasové pokyny, analyzuje srdcový rytmus a vyzýva záchrancu na 
aplikáciu defibrilačného výboja, ak je prítomná KF alebo rýchla KT. Automatické externé defibri-
látory sú veľmi presné a aplikujú výboj iba ak je prítomná KF alebo rýchla KT.46 Funkcii a použitiu 
AED je venovaná sekcia 3. Niekoľko štúdií preukázalo pozitivny vplyv okamžitej KPR na prežitie 
a negatívny vplyv každého oddialenia defibrilačného výboja. Za každú minútu oddialenia defibrilá-
cie pri KF sa šanca na prežitie znižuje o 10 - 12 %.19,36 Ak svedok príhody začna okamžite s KPR, 
pokles šance na prežitie je pomalší a pohybuje sa v priemere okolo 3 - 4 % za minútu.12,36,47 Kar-
diopulmonálna resuscitácia poskytnutá okoloidúcim zvyšuje 2 - 3x šance na prežitie pri NZO.19,47,48 
 
Základná neodkladná resuscitácia dospelých 
V tejto sekcii mužský rod zahŕňa mužov aj ženy.  
Základná neodkladná resuscitácia zahrňuje tieto kroky (obr. 2.2): 
1. Uistite sa, že vy ako záchranca, ako aj svedkovia, sú v bezpečnom prostredí. 
2. Skontrolujte vedomie (obr. 2.3)  
• jemne zatraste a nahlas oslovte: „Ste v poriadku?“ 

3a. Ak obeť reaguje 
• nechajte ho v polohe v akej ste ho našli, ak nehrozí žiadne ďalšie nebezpečenstvo 
• pokúste sa zistiť čo mu je a privolajte pomoc, ak je to potrebné 
• kontrolujte pravidelne jeho zdravotný stav. 

3b. Ak nereaguje 
• volajte o pomoc (obr. 2.4) 
o otočte ho na chrbát a spriechodnite dýchacie cesty: zakloňte hlavu a nadvihnite bradu 

(obr. 2.5) 
o položte ruku na jeho čelo a jemne zakloňte hlavu dozadu 
o prstami pod jeho bradou nadvihnite bradu, aby ste spriechodnili dýchacie cesty. 
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Základná neodkladná resuscitácia dospelých 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 2.2 Algoritmus základnej neodkladnej resuscitácie dospelých 
 
 
4. Udržiavajte záklon hlavy a sledujte, počúvajte a cíťte či dýcha: (obr. 2.6) 
• hľadajte zrakom pohyb hrudníka 
• počúvajte s uchom pri jeho ústach 
• vnímajte dýchanie na svojom líci (uchu) 
• rozhodnite sa, či je dýchanie normálne, abnormálne, alebo nie je prítomné. 

Prvých pár minút po NZO postihnutý môže dýchať minimálne, alebo môžu byť prítomné 
nepravidelné, pomalé a hlasné lapavé dychy (gasping). Je dôležité nepomýliť si lapavé dychy 
s normálnym dýchaním. Je potrebné počúvať, pozerať a cítiť, či je prítomné normálne dýchanie, ale 
nie dlhšie ako 10 sekúnd. Pri akýchkoľvek pochybnostiach, či je dýchanie normálne, treba konať 
tak, akoby normálne nebolo. 
5a. Ak dýcha normálne 
• otočte ho do stabilizovanej polohy (viď nižšie) 
• pošlite alebo choďte po pomoc - volajte 112/155 
• pravidelne kontrolujte, či dýcha normálne.  

 5b. Ak dýchanie nie je normálne, alebo nie je prítomné, pošlite niekoho pre pomoc, vyhľadať a 
priniesť AED, ak je k dispozícii; ak ste sám, použite mobilný telefón na aktiváciu tiesňovej linky. 
Opustite postihnutého len v nevyhnutnom prípade. 
Začnite stláčať hrudník týmto spôsobom: 

o  kľaknite si vedľa postihnutého 
o  hranu dlane položte na stred hrudníka (čo je dolná časť hrudnej kosti) (obr. 2.7) 
o  položte hranu druhej ruky na chrbát svojej ruky, ktorá je na hrudníku (obr. 2.8) 
o  zamknite prsty svojich rúk a uistite sa, že netlačíte na rebrá. Držte lakte vystreté.  

 Neaplikujte žiadny tlak na hornú časť brucha a koncovú časť hrudnej kosti. 
o  nakloňte sa kolmo nad hrudník a stláčajte ho do hĺbky najmenej 5 cm (ale nie viac ako  

 6 cm) (obr. 2.9) 
o  po každom stlačení uvoľnite tlak na hrudník, ale udržujte kontakt medzi rukami 
 a hrudnou kosťou; opakujte rýchlosťou najmenej 100/min (ale nie viac ako 120/min) 
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o  stlačenie a uvoľnenie by malo trvať rovnaký čas. 
6a. Striedajte stláčania so záchrannými vdychmi: 
• po 30 stlačeniach spriechodnite dýchacie cesty záklonom hlavy a nadvihnutím brady  

(obr. 2.5) 
• zabráňte úniku vdychovaného vzduchu stlačením mäkkej časti nosa ukazovákom a palcom 

ruky položenej na čele 
• nebráňte otvoreniu úst ale držte nadvihnutú bradu 
• nadýchnite sa a perami obopnite ústa obete; uistite sa, že vdychovaný vzduch nebude unikať 
• plynule vdychujte do úst a sledujte, či sa hrudník dvíha (obr. 2.10), vdychujte približne 1 

sekundu ako pri normálnom dýchaní; toto je účinný záchranný vdych 
• udržujte záklon hlavy a nadvihnutú bradu, pustite nos a sledujte, ako klesá hrudník pri úniku 

vzduchu (obr. 2.11) 
• opäť sa normálne nadýchnite a vdýchnite druhý záchranný vdych. Tieto dva vdychy by 

nemali trvať dlhšie ako 5 sekúnd. Potom bez zdržania opäť položte ruky na hrudnú kosť  
do správnej polohy a stlačte hrudník 30 krát. 

• pokračujte so stlačeniami hrudníka a záchrannými vdychmi v pomere 30 : 2 
• prestaňte iba vtedy, keď sa obeť začne preberať: hýbať sa, otvárať oči a dýchať normálne. 

Inak resuscitáciu neprerušujte. 
Ak sa pri začiatočných vdychoch hrudník nedvihne ako pri normálnom dýchaní, urobte  

pred pokusom o ďalšie záchranné vdychy nasledovné: 
• pozrite do jeho úst a vyberte akékoľvek cudzie teleso 
• skontrolujte, či je dostatočný záklon hlavy a nadvihnutie sánky 
• po dvoch neúspešných vdychoch začnite opäť stláčať hrudník. 

Ak sú prítomní viacerí záchrancovia, mali by sa striedať každé 2 minúty, aby sa predišlo ich 
únave. Prerušenie stláčania hrudníka pri výmene musí byť minimálne.  

6b. KPR so samotným stláčaním hrudníka sa môže vykonávať týmto spôsobom: 
• ak nie ste trénovaný, alebo nechcete poskytnúť záchranné vdychy, vykonávajte iba stláčanie 

hrudníka 
• ak je vykonávané iba stláčanie hrudníka, toto musí byť plynulé s frekvenciou najmenej 

100/min (ale nie viac ako 120/min). 
7. Pokračujte v resuscitácii až kým: 
• nepríde profesionálna pomoc a neprevezme pacienta 
• sa postihnutý nezačne preberať: hýbať sa, otvárať oči a dýchať normálne 
• nie ste vyčerpaný. 

 
 Spriechodnenie dýchacích ciest 

Predsunutie sánky sa neodporúča pre laických záchrancov, pretože výučba a uplatnenie je 
náročné a môže spôsobiť pohyby chrbtice.49 Laici by mali spriechodňovať dýchacie cesty záklo-
nom hlavy a predsunutím sánky u zranených aj nezranených pacientov. 
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Obrázok 2.3 Skontrolujte či rea-
guje 

Obrázok 2.4 Volajte o pomoc Obrázok 2.5 Zakloňte hlavu, 
nadvihnite bradu 

   

 

 

 

 

 

 

Obrázok 2.6 Sledujte, počúvajte 
a cíťte či dýcha 

Obrázok 2.7 Hranu dlane položte 
do stredu hrudníka 

Obrázok 2.8 Položte hranu 
druhej ruky na chrbát svojej ruky 

   

Obrázok 2.9 Zamknite prsty 
svojich rúk, držte lakte vystreté. 
Stláčajte hrudník do hĺbky najme-
nej 5 cm 

Obrázok 2.10 Plynule vdychujte 
do úst a sledujte, či sa hrudník 
dvíha 

Obrázok 2.11 Odkloňte ústa  
od obete a sledujte, ako pri úniku 
vzduchu klesá hrudník  
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Rozpoznanie zastavenia obehu a dýchania 
 
Kontrola pulzu na krčnici (alebo akéhokoľvek iného pulzu) je nepresná metóda potvrdenia 

prítomnosti alebo neprítomnosti obehu pre laikov aj profesionálov.50-52 Niet ale ani dôkazu o tom, 
že zisťovanie pohybu, dýchania a kašľa („známky obehu“) má lepšiu diagnostickú cenu. Zdravot-
nícki pracovníci majú, podobne ako laici, problém určiť prítomnosť alebo neprítomnosť normál-
neho dýchania u pacientov v bezvedomí.53,54 Príčinou môžu byť obštrukcia dýchacích ciest alebo 
občasné lapavé agonálne dychy. Ak sa dispečeri pýtajú laikov, či je prítomné dýchanie, títo inter-
pretujú agonálne dýchanie ako normálne. Táto nesprávna informácia môže viesť k zastaveniu KPR 
u pacienta s NZO.55 Agonálne dychy sú pozorované v prvých minútach po ZO až u 40 % pacientov 
so ZO a sú spojené s vyšším prežívaním, ak sú rozpoznané ako známka zastavenia obehu.56 Laici 
popisujú agonálne dýchanie ako sotva prítomné, ťažké alebo namáhavé alebo ako hlasné a lapavé 
dýchanie.57 Laici by sa preto mali učiť, že s KPR majú začať, ak je postihnutý v bezvedomí (nerea-
guje na výzvu) a nedýcha normálne. Počas školení treba zdôrazňovať, že prítomnosť lapavých 
dychov je známkou zastavenia obehu, takže je potrebné okamžite začať s KPR; nemajú si gasping 
mýliť s normálnym dýchaním. Presný opis postihnutého je dôležitá informácia pre dispečera. Je 
dôležité, aby volajúci videl postihnutého, ale niekedy volajúci nie je na mieste nehody.58 Informá-
cia o dýchaní pacienta je veľmi dôležitá, ale niekedy ho volajúci opíše nepresne. Ak nie je pacien-
tovo dýchanie opísané, alebo ak sa na neho dispečer priamo nepýta, je oveľa menšia šanca, že bude 
rozpoznané NZO.59 Ak by dispečer v prípadoch, keď volajúci opíše pacienta v bezvedomí 
s neprítomným alebo abnormálnym dýchaním, reagoval akoby to bolo ZO, predišlo by sa nerozpo-
znaným ZO. 60  

Ak sa u postihnutého s kŕčmi podarí zistiť, že v minulosti kŕče nikdy nemal, zvýši sa šanca na 
rozpoznanie ZO.59,61 Otázka smerovaná na pravidelnosť dýchania môže tiež pomôcť pri rozpoznaní 
ZO v prípadoch, ak volajúci uvádza prítomnosť kŕčov.  

Skúsený dispečer môže výrazne zlepšiť šancu na prežitie. Ak má dispešer ročne málo volaní 
nahlasujúcich, prežívanie je omnoho nižšie ako keď ročne príjme 9 a viac volaní (22 % oproti 39 
%).58 Presnosť určenia ZO dispečermi sa pohybuje medzi 50 % až 80 %. Prežitie je pravdepodob-
nejšie ak dispečer rozpozná ZO, pretože môžu byť vykonané potrebné opatrenia (napr. telefonicky 
asistovaná neodkladná resuscitácia alebo rýchly príchod ZZS).25,60 

 
Úvodné záchranné vdychy 
 
Pri prvotnom ZO (nespôsobenom asfyxiou) arteriálna krv neprúdi, ale ostáva okysličená 

niekoľko minút.62 Transport okysličenej krvi do srdca a mozgu je limitovaný skôr zníženým srdco-
vým výdajom ako nedostatkom kyslíka v pľúcach a arteriálnej krvi. Záchranné vdychy preto nie sú 
na začiatku také dôležité ako stláčania hrudníka.63,64 

U dospelých, ktorí potrebujú KPR, môžeme s vysokou pravdepodobnosťou predpokladať, že 
príčina je kardiálneho pôvodu; preto sa KPR má začať stláčaním hrudníka a nie úvodnými 
záchrannými vdychmi. Záchranca nesmie strácať čas kontrolou ústnej dutiny na prítomnosť 
cudzích telies. Kontrola je potrebná až potom, keď záchranné vdychy nevedú k viditeľnému 
nadvihnutiu hrudníka. 
 
Ventilácia – dýchanie 
 
Úlohou ventilácie počas KPR je udržiavanie primeranej úrovne okysličenia krvi a odstraňovanie 

CO2. Nepoznáme optimálny dychový objem, počet dychov za minútu a koncentráciu kyslíka, ktoré 
by plnili túto úlohu.  

1. Počas KPR je obeh krvi do pľúc podstatne znížený, takže primeraný pomer ventilácie 
a perfúzie je možné udržiavať aj s nižšími razovými objemami a frekvenciou ako normálne.65  

2. Hyperventilácia je škodlivá, pretože zvyšuje vnútrohrudný tlak, čo zase znižuje venózny 
návrat do srdca a srdcový výdaj. Znižuje to prežívanie.66 
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3. Prerušenia pri stláčaní hrudníka (kontrola rytmu srdca alebo pulzu) znižujú šance na prežitie.67 
4. Ak nie sú dýchacie cesty zaistené, rázový objem 1 l vedie k väčšiemu nafúknutiu žalúdka 

ako rázový objem 500 ml.68 
5. Nízka minútová ventilácia (nižšia ako normálny rázový objem a frekvencia) môže udržiavať 

dostatočnú oxygenáciu a ventiláciu počas KPR.69-72 Počas KPR dospelých je odporúčaný 
rázový objem 500 - 600 ml (6 - 7 ml/kg). 

Vzhľadom na tieto údaje sa odporúča poskytovať záchranný vdych v trvaní okolo 1 sekundy a 
s takým objemom, aby sa pacientov hrudník práve nadvihol. Vdychy nemajú byť rýchle a prudké. 
Dva záchranné vdychy by mali byť vykonané v čase do 5 sekúnd. Tieto odporúčania platia pre 
všetky spôsoby dýchania pri KPR, t.j. dýchanie z úst do úst, dýchanie s dýchacím vakom s maskou 
s alebo bez doplnkového kyslíkového vaku. Dýchanie z úst do nosa je akceptovateľná alternatíva 
k dýchaniu z úst do úst.73 Môže byť použité, ak sú ústa vážne poranené alebo sa nedajú otvoriť, ak 
záchranca zachraňuje vo vode, alebo vzduch uniká pri dýchaní z úst do úst. Neexistujú publikované 
údaje o bezpečnosti, efektivite a uskutočniteľnosti dýchania z úst do tracheostómie, ale môže byť 
použité u pacientov s tracheostomickou kanylou alebo tracheostomickým vyústením, ktorý potre-
bujú záchranné vdychy. Na použitie ventilácie s dýchacím vakom a maskou treba značnú prax 
a skúsenosť.74,75 Môže byť použitá pri KPR vykonávanej dvoma správne trénovanými a skúsenými 
záchranármi. 

 
Stláčanie hrudníka 
 
Stláčanie hrudníka vedie k obehu krvi mechanizmom zvýšeného vnútrohrudníkového tlaku 

a priameho stláčania srdca. Aj keď správne vykonávané stláčanie hrudníka môže vytvoriť špičkový 
systolický arteriálny tlak 60 - 80 mmHg, diastolický tlak zostáva nízky a stredný arteriálny tlak na 
karotíde zriedkakedy prekročí 40 mmHg.76 Stláčanie hrudníka vytvára malý ale nutný krvný obeh 
do mozgu a srdcového svalu, čím zvyšuje pravdepodobnosť úspešnosti defibrilácie.  

Od zverejnenia pokynov v roku 2005 boli získané nové údaje ohľadom stláčania hrudníka pri 
ZO, ktoré dopĺňajú štúdie na zvieratách a figurínach:77-81  
• pri potrebe stláčania hrudníka položte ruky okamžite do stredu hrudníka 
• stláčajte hrudník rýchlosťou najmenej 100 stlačení/min 
• uistite sa, že u dospelých stláčate hrudník do hĺbky aspoň 5 cm 
• po každom stlačení uvoľnite tlak na hrudník, ale udržujte kontakt medzi rukami a hrudnou 

kosťou; v žiadnom prípade sa neopierajte o hrudník 
• uvoľnenie a stlačenie by mali trvať približne rovnaký čas 
• minimalizujte prerušenia počas stláčania hrudníka tak, aby za minútu bolo vykonaných aspoň 

60 stlačení 
• nespoliehajte sa na pulz na a. carotis (alebo akýkoľvek iný pulz) ako parameter účinného 

obehu krvi počas stláčania hrudníka.50,82 
 
Poloha rúk 
Pri KPR dospelých by mali záchrancovia položiť ruky na spodnú polovicu hrudnej kosti. Odpo-

rúča sa, aby sa táto poloha učila zjednodušeným spôsobom, napr. „Umiestnite hranu dlane 
do stredu hrudníka a druhú ruku položte na ňu“. Tieto inštrukcie by mala sprevádzať názorná 
ukážka na figuríne. Použitie medzibradavkovej čiary ako správneho miesta na položenie rúk pri 
KPR nie je spoľahlivé.83,84 

 
Rýchlosť stláčania 
Medzi skutočne vykonanými stlačeniami za minútu a šancou na úspešnú resuscitáciu existuje 

priama závislosť.81 Pri frekvencii stláčania 100 stlačení/min bude počet skutočne vykonaných 
stlačení za jednu minútu KPR nižší, pretože sú potrebné prerušenia na vykonanie záchranných 
vdychov, umožnenie analýzy AED, atď. V jednej mimonemocničnej štúdií záchrancovia namerali 
frekvenciu stlačení 100 - 120 stlačení/min, ale skutočný počet vykonaných stlačení za jednú mnútu 
bol kvôli rôznym prerušeniam iba 64.79 Každú minútu by malo byť vykonaných aspoň 60 stlačení. 
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Hĺbka stlačení 
Strach z ublíženia na zdraví, únava a nedostatočná svalová kapacita často spôsobujú, že hrudník 

nie je stláčaný dostatočne hlboko. Existujú údaje, že stlačenie do hĺbky viac ako 5 cm má výrazný 
podiel na obnovení spontánneho obehu. Percento prijatých pacientov do nemocnice bolo vyššie ako 
v prípadoch stláčania hrudníka do hĺbky 4 alebo menej centimetrov.77,78 Nie sú žiadne priame 
údaje, ktoré by dokazovali, že existuje vzťah medzi poraneniami spôsobenými stláčaním hrudníka 
a hĺbkou stlačení. Nebola publikovaná maximálna možná hĺbka stláčania. Neodporúča sa ani u 
dospelých stláčať do hĺbky väčšej ako 6 cm. Ak je to možné, KPR by mala byť vykonávaná na 
pevnej podložke. Vzduchové matrace by mali byť počas KPR okamžite vypustené.85 Nie sú údaje 
proti alebo za použitie chrbticovej dosky.86,87 Ak musí byť použitá, treba sa vyhnúť prerušeniu 
KPR a zrušeniu i.v. linky počas nakladania pacienta na chrbticovú dosku. 

 
Uvoľnenie hrudníka 
Umožnenie úplného uvoľnenia hrudníka po každom stlačení vedie k lepšiemu venóznemu 

návratu do hrudníka a môže zlepšiť efektivitu KPR.88,89 Napriek tomu, nebola určená optimálna 
metóda ako dosiahnuť takýto účinok bez ovplyvnenia kvality ostatných aspektov stláčania 
hrudníka, ako je napr. hĺbka stlačení. 

 
Spätná väzba k technike stláčania 
Aby záchrancovia dosiahli optimálnu frekvenciu stláčaní hrudníka a hĺbku stlačení, môžu využiť 

zariadenia, ktoré usmerňujú záchrancu alebo mu poskytujú spätnú väzbu. Tieto zariadenia môžu 
byť zabudované v AED alebo fungujú samostatne. Využitie takýchto zariadení môže byť prospešné 
v rámci celkovej stratégie zlepšovania KPR. Záchrancovia by mali byť oboznámení so skutočnos-
ťou, že presnosť týchto zariadení nie je absolútna, napr. vzhľadom na povrch, na ktorom je posky-
tovaná KPR (napr. podlaha, matrac), a preto môžu zle odhadnúť hĺbku stlačení.87 Na určenie 
prínosu týchto zariadení sú potrebné ďalšie štúdie. 

 
Pomer stlačení hrudníka a záchranných vdychov 
Výsledky štúdií na zvieratách podporili názor, že je potrebné zvýšiť stláčania ku vdychom na 

viac ako 15 : 2.90-92 Matematický model naznačuje, že pomer 30 : 2 je najlepším kompromisom 
medzi podporou krvného obehu a okysličovania.93,94 V roku 2005 bol odporúčaný pomer 30 : 2 pre 
jedného záchrancu, ktorý sa pokúša o resuscitáciu dospelého alebo dieťaťa mimo nemocnice. Jedi-
nou výnimkou bola resuscitácia dieťaťa zdravotníckym pracovníkom, kde sa mal používať pomer 
15:2. Toto znížilo počet prerušení pri stláčaní, čas bez prietoku95,96 a pravdepodobnosť hyperventi-
lácie.66,97 Chýbajú však údaje, ktoré by potvrdzovali zlepšenie prežitia od zavedenia týchto zmien. 
Takisto neexistujú nové údaje, na základe ktorých by malo dôjsť k zmene odporúčaného pomeru 
stláčania ku vdychom 30 : 2. 

 
KPR iba stláčaním hrudníka 
Niektorí zdravotnícki pracovníci i laici tvrdia, že by odmietli poskytnúť dýchanie z úst do úst, 

hlavne u neznámych pacientov so ZO.98,99 Štúdie na zvieratách ukázali, že samotné stláčanie hrud-
níka pri KPR má rovnakú účinnosť ako kombinácia záchranných vdychov a stláčania hrudníka 
počas prvých niekoľko minút po ZO kardiálneho pôvodu.63,100 Občasné lapavé dychy a pasívne 
uvoľňovanie hrudníka môže podmieňovať čiastočnú výmenu vzduchu, pokiaľ sú spriechodnené 
dýchacie cesty, ale táto ventilácia sa môže v niektorých prípadoch týkať iba mŕtveho priestoru.56,101-

103 Štúdie na zvieratách a s matematickými modelmi ukázali, že pri KPR iba so stláčaním hrudníka 
sa zásoby kyslíka vyčerpajú za 2 - 4 minúty.92-104 Pri kardiálnom ZO u dospelých je výsledok KPR 
so samotným stláčaním hrudníka lepší ako vôbec žiadna KPR.22-23 Niekoľko štúdií naznačilo, že 
samotné stláčanie hrudníka pri KPR je rovnako účinné ako kombinácia stláčania hrudníka 
a záchranných vdychov, ale žiadna z týchto štúdií nevylúčila možnosť, že samotné stláčanie hrud-
níka je menej účinné ako kombinácia stláčania a záchranných vdychov.23,105 Jedna štúdia zistila 
výhody samotného stláčania hrudníka.22 Všetky tieto štúdie majú významné obmedzenia, pretože 
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boli retrospektívne, kedy spôsob ZNR nebol kontrolovaný a KPR nebola v súlade so štandardnými 
postupmi pre KPR z roku 2005 (pomer 30 : 2). Samotné stláčanie hrudníka môže byť dostatočné 
iba prvých pár minút po kolapse. Príchod ZZS možno očakávať do 8 minút alebo neskôr po privo-
laní pomoci a samotné stláčanie hrudníka je v mnohých prípadoch nedostatočné. Navyše, pri ZO 
nekardiálneho pôvodu (napr. topenie, dusenie) u dospelých a detí nie je tento postup tak účinný ako 
kombinácia so záchrannými vdychmi.84,85 Stláčanie hrudníka v kombinácii so záchrannými 
vdychmi je preto najlepšia voľba pre laikov aj profesionálov pri poskytovaní KPR. Laici, pokiaľ 
nevedia alebo nechcú poskytnúť záchranné vdychy, by mali aspoň stláčať hrudník, napr. podľa 
telefonických pokynov operátora.  
 
KPR v stiesnených priestoroch 
V stiesnených priestoroch môže byť použitá KPR spoza hlavy pri jednom a obkročmá KPR pri 

dvoch záchrancoch.108,109 
 
Riziká pre pacienta počas KPR 
Mnoho záchrancov nezačne KPR zo strachu, že by stláčaním hrudníka pacientovi, ktorý nemá 

ZO, spôsobili vážne komplikácie. V štúdii zaoberajúcej sa telefonicky asistovanou neodkladnou 
resuscitáciou okolo idúcimi osobami vyšlo najavo, že z pacientov bez zastavenia obehu, ktorým bol 
stláčaný hrudník, iba 12 % vyjadrilo pocit nepohodlia, iba 2 % utrpeli zlomeninu a nikto neutrpel 
vnútorné poranenia.110 Kardiopulmonálna resuscitácia okolo idúcimi osobami málokedy vedie 
k zraneniu ľudí, ktorí nemali ZO. Záchrancovia by sa preto nemali zdráhať začať KPR zo strachu, 
že ublížia. 

 
Riziká pre záchrancu počas tréningu a počas skutočnej KPR 
 
Telesné prejavy 
Observačné štúdie pri tréningu alebo skutočnej resuscitácii zistili zriedkavé prípady, ako sú 

natiahnuté svaly, bolesti chrbta, zadýchanosť, hyperventilácia, ojedinelý výskyt pneumotoraxu, 
bolesti na hrudníku, infarkt myokardu a poškodenie nervov.111,112 Výskyt takýchto prípadov je 
veľmi nízky, tréning KPR a jej vykonávanie je vo väčšine prípadov absolútne bezpečné.113 Jednot-
livci, ktorí nacvičujú KPR, by mali byť oboznámení s fyzickou náročnosťou tréningu. Ak sa počas 
tréningu KPR vyskytnú u jednotlivcov výrazné príznaky (napr. bolesť na hrudníku alebo výrazná 
dýchavičnosť), mali by s nácvikom prestať. 

 
Únava záchrancu 
Niekoľko štúdií na figurínach ukázalo, že hĺbka stlačení hrudníka môže klesať už 2 minúty po 

začatí stláčania ako následok únavy. V jednej štúdii v nemocnici sa ukázalo, že aj pri použití zaria-
denia na spätnú väzbu sa hĺbka stláčania zhoršovala po 1,5 - 3 minútach od začiatku KPR. Preto sa 
odporúča, aby sa záchrancovia vymenili každé dve minúty, aby sa tak vyhlo zníženiu kvality 
stláčaní. Výmena záchrancov by nemala viesť k prerušeniu stláčania hrudníka. 

 
Riziká pri aplikácii defibrilačného výboja 
Veľká randomizovaná štúdia s verejne dostupnými AED ukázala, že AED môžu byť bezpečne 

používané laikmi.115 Systematický prehľad našiel iba 8 publikácií, ktoré uvádzali celkovo 29 
nepriaznivých príhod, spojených s aplikáciou defibrilačného výboja.116 Zahŕňali náhodné alebo 
úmyselné neindikované použitie defibrilátora, poruchu zariadenia a náhodný výboj počas školenia 
alebo údržby zariadenia. Štyri kazuistiky opisovali zasiahnutie záchrancu elektrickým výbojom 
z implantovateľného kardiovertera-defibrilátora (ICD), v jednom prípade došlo k poraneniu peri-
férnych nervov. Nie sú publikácie o poranení záchrancov pri aplikácii defibrilačného výboja vo 
vlhkom prostredí. Poranenie záchrancu pri defibrilácii je veľmi zriedkavé. Záchrancovia by nemali 
pokračovať v stláčaní hrudníka počas aplikácie výboja. Nemali by sa dotýkať pacientov počas 
výboja z ICD. Počas aplikácie výboja vo vlhkom prostredí by nemal byť priamy kontakt medzi 
pacientom a záchrancom.  
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Psychologické účinky 
Jedna veľká prospektívna štúdia o psychologických dôsledkoch poskytnutia KPR alebo použitia 

AED zaznamenal iba niekoľko nepriaznivých psychologických účinkov, ktoré si vyžadovali 
zásah.113 Dve veľké retrospektívne dotazníkové štúdie ukázali, že takmer všetci respondenti uviedli 
poskytnutie KPR ako pozitívnu skúsenosť.117,118 Zriedkavé prípady nepriaznivých psychologických 
účinkov na záchrancov po KPR by mali byť včas rozpoznané a liečené. 
 
Prenos chorôb 
Bolo publikovaných iba veľmi málo prác o prenose ochorenia v súvislosti s vykonávaním KPR. 

Išlo o prenos choroby spôsobenej kmeňmi Salmonella infantis, Staphylococcus aureus, Helicobac-
ter pylori, Shigella, Streptococcus pyogenes, vírusom Herpes simplex, o kožnú formu tuberkulózy, 
stomatitídu, tracheitídu, meningokokovú meningitídu, o ťažký akútny syndróm dychovej nedosta-
točnosti (severe acute respiratory distress syndrome, SARS). V jednom prípade došlo k prenosu 
vírusu Herpes simplex počas nácviku KPR. V jednom systematickom prehľade sa uvádza, že k 
prenosu hepatitídy B, hepatitídy C, vírusu HIV alebo cytomegalovírusu počas tréningu alebo pri 
poskytovaní KPR došlo iba pri zabezpečovaní i.v. prístupu.119  

Riziko prenosu choroby počas tréningu alebo reálnej KPR je extrémne nízke. Použitie rukavíc 
počas KPR je odôvodnené, ale KPR by mala byť poskytnutá aj keď rukavice nie sú dostupné. Ak 
sa o pacientovi vie, že trpí vážnou infekciou (napr. HIV, tuberkulóza, hepatitída B alebo SARS), 
záchrancovia by mali prijať potrebné bezpečnostné opatrenia. 

 
Ochranné rúško 
Žiadne štúdie u ľudí sa nevenovali bezpečnosti, účinnosti alebo užitočnosti použitia bariérových 

pomôcok, ako je tvárový štít alebo ochranné rúško, v rámci prevencie kontaktu s obeťou počas 
záchranných vdychov. Dve štúdie ukázali, že pri použití ochranného rúška v kontrolova-
ných laboratórnych podmienkach sa znížil prenos baktérií.120,121 So záchrannými vdychmi je možné 
začať aj bez použitia ochranného rúška, pretože riziko prenosu choroby je veľmi nízke. Ochranné 
rúško je odporúčané vtedy, ak má pacient závažnú infekciu (napr. HIV, tuberkulózu, hepatitídu 
typu B alebo SARS). 

 
Stabilizovaná (zotavovacia) poloha na boku 
 
Existuje viacero druhov stabilizovanej polohy, pričom každá z nich má svoje výhody. Žiadna ale 

nie je ideálna pre každého pacienta.122,123 Poloha by mala byť stabilná, takmer podobná bočnej 
polohe, s hlavou v záklone a bez akéhokoľvek tlaku na hrudník, ktorý by oslaboval dýchanie.124  

Európska rada pre resuscitáciu odporúča tieto kroky pri ukladaní obete do stabilizovanej polohy: 
• kľaknite si vedľa pacienta a uistite sa, že má obidve nohy vystreté 
• ruku, ktorá je k vám bližšie dajte ohnutú v lakti do pravého uhla s telom s dlaňou smerom 

nahor (obr. 2.12) 
• vzdialenejšiu ruku preložte cez hrudník a dorzálnu stranu ruky podložte pod jeho líce, ktoré 

je bližšie k vám (obr. 2.13) 
• druhou rukou chyťte vzdialenejšiu nohu tesne nad kolenom a dvihnite ju tak, aby chodidlo 

ostalo na zemi (obr. 2.14) 
• pridržiavajte ruku pritlačenú k lícu, priťahujte vzdialenejšiu nohu a pretočte ho na bok 

smerom k sebe 
• upravte vrchnú nohu tak, aby bedro aj koleno boli ohnuté do pravého uhla 
• zakloňte hlavu aby ste zabezpečili priechodné dýchacie cesty 
• ak je to nutné, upravte ruku pod lícom tak, aby ostala hlava v záklone, smerovala dole a aby 

tekutiny mohli vytekať z úst (obr. 2.15) 
• pravidelne kontrolujte dýchanie 
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Ak je pacient v stabilizovanej polohe dlhšie ako 30 minút, treba ho otočiť na opačný bok, aby sa 
uvoľnil tlak na spodnú ruku. 

  

Obrázok 2.12 Ruku, ktorá je k vám bližšie, dajte 
do pravého uhla s telom a dlaňou smerom nahor 
 

Obrázok 2.13 Vzdialenejšiu ruku preložte  
cez hrudník a dorzálnu stranu ruky podložte 
pod jeho líce, ktoré je bližšie k vám 

  

Obrázok 2.14 Druhou rukou chyťte vzdialenejšiu 
nohu tesne nad kolenom a dvihnite ju tak, aby 
chodidlo ostalo na zemi 

Obrázok 2.15 Ak je to nutné, upravte ruku  
pod lícom tak, aby ostala hlava v záklone, smero-
vala dole a aby tekutiny mohli vytekať z úst 

 
 
Obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom (dusenie) 
 
Obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom (ODCCT) je zriedkavá, ale potenciálne liečiteľná 

príčina náhlej smrti.125 Keďže k duseniu dochádza zvyčajne počas jedla, spravidla je prítomný 
svedok. Preto je táto situáciu príležitosťou na včasný zásah, kým je osoba stále pri vedomí.  
Rozpoznanie 
Keďže rozpoznanie tejto príhody je kľúčové pre úspešné zotavenie, je dôlkežité nezameniť túto 

náhlu príhodu s kolapsom, infarktom myokardu, kŕčmi alebo iným stavom spôsobujúcim sťažené 
dýchanie, cyanózu alebo stratu vedomia. Cudzie telesá môžu spôsobiť ľahkú alebo ťažkú obštruk-
ciu dýchacích ciest (DC). Príznaky, ktoré umožnia rozlíšenie medzi nimi, sú zhrnuté v tabuľke 2.1. 
Je dôležité sa opýtať osoby pri vedomí: „Dusíte sa?“. 
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Tabuľka 2.1 Rozlíšenie ľahkej a ťažkej obštrukcie dýchacích ciest 
 

Príznak Ľahká obštrukcia Ťažká obštrukcia 
„Dusíte sa ?“ „Áno“ Neschopnosť rozprávať, môže súhlasne kývať 

hlavou 
Iné príznaky Môže rozprávať, kašľať 

dýchať 
Nemôže dýchať, pískavé dýchanie, 
tiché pokusy o kašeľ, bezvedomie 

 
 
Postup pri obštrukcii horných dýchacích ciest cudzím telesom (dusenie). Tento postup je vhodný 

aj u detí vo veku nad 1 rok (obr. 2.16). 
1. Ak má postihnutý príznaky ľahkej obštrukcie 
• povzbudzujte ho ku kašľu a nerobte nič iné. 

2. Ak má postihnutý príznaky závažnej obštrukcie a je pri vedomí 
o aplikujte 5 úderov do chrbta nasledovne: 
o postavte sa vedľa a mierne zozadu postihnutého 
o oprite jednu ruku o hrudník postihnutého, aby sa predklonil a aby pri uvoľnení cudzieho 

telesa toto mohlo vypadnúť z úst skôr, ako by mohlo znova zapadnúť do dýchacích ciest 
o aplikujte 5 ráznych úderov medzi lopatky postihnutého hranou druhej dlane. 

• ak po 5 úderoch do chrbta nedôjde k uvoľneniu DC, stlačte 5 krát brucho nasledovne: 
o postavte sa za postihnutého a ramenami objímte hornú časť brucha 
o ohnite postihnutého do predklonu 
o zovrite päsť a položte ju medzi pupok a hrudný kôš 
o chyťte päsť druhou rukou a prudko zatlačte smerom dovnútra a nahor 
o opakujte päťkrát 

• ak obštrukcia nepovolí, pokračujte v striedaní 5 úderov do chrbta s 5 stlačeniami brucha 
3. Ak postihnutý v priebehu poskytovania pomoci upadne do bezvedomia 
• uložte postihnutého opatrne na podlahu 
• aktivujte tiesňovú linku 
• začnite KPR stláčaním hrudníka. 

 
Liečba obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom u dospelého 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 2.16 Algoritmus pre liečbu obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom u dospelého. 
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Cudzie teleso spôsobujúce ľahkú obštrukciu DC 
Kašeľ vytvára vysoký a trvalý tlak v dýchacích cestách a môže vytlačiť cudzie teleso. Agresívna 

liečba údermi do chrbta, zatlačením brucha a stláčaním hrudníka môže potenciálne spôsobiť vážne 
komplikácie a zhoršiť obštrukciu DC. Táto agresívna liečba musí byť rezervovaná pre postihnutých 
s príznakmi závažnej obštrukcie DC. Postihnutý s ľahkou formou obštrukcie dýchacích ciest potre-
buje len pozorovanie do zlepšenia stavu, pretože ťažká forma sa môže vyvinúť aj neskôr. 

 
Cudzie teleso spôsobujúce závažnú obštrukciu DC 
Klinické údaje o dusení sú väčšinou retrospektívne a ojedinelé. U dospelých a detí nad 1 rok 

veku s úplnou obštrukciou DC bola klinicky dokázaná účinnosť úderov do chrbta, zatlačenia na 
brucho a stláčania hrudníka.126 Približne 50 % prípadov obštrukcie DC sa neodstráni jednou 
technikou.127 Pravdepodobnosť úspechu sa zvyšuje použitím kombinácie úderov do chrbta, zatlače-
nia na brucho a stláčania hrudníka.126 Randomizované štúdie na mŕtvych128 a dve prospektívne 
štúdie na dobrovoľníkoch v anestézii129,130 dokázali, že tlak v DC je vyšší pri stláčaní hrudníka ako 
pri zatláčaní na brucho. Záchrancov treba inštruovať, že ak postihnutý so známou obštrukciou DC, 
alebo s podozrením na obštrukciu, upadne do bezvedomia, treba začať ZNR. U postihnutého 
v bezvedomí, ležiaceho na chrbte, je v tejto situácii primárnym dôdovom na stláčanie hrudníka 
snaha o uvoľnenie obštrukcie DC a len druhotne podpora krvného obehu. Hrudník treba stláčať aj 
vtedy, ak profesionálny záchranár stále cíti pulz. Ak sa obštrukcia neuvoľní, dôjde k bradykardii 
a k asystólii. Počas KPR pre dusenie treba pri každom pokuse o spriechodnenie dýchacích ciest 
skontrolovať ústa na prítomnosť cudzieho telesa, ktoré už mohlo byť čiastočne vypudené. Počas 
KPR z iných dôvodov rutinná kontrola úst na cudzie telesá nie je potrebná. 
 
Vytretie prstami 
Žiadne štúdie nesledovali rutinné použitie prstov pri čistení dýchacích ciest, ak cudzie teleso nie 

je viditeľné,131-133 ale 4 štúdie zdokumentovali poškodenie postihnutého,131,134 alebo záchrancu126 
počas týchto postupov. Preto sa treby vyhnúť čisteniu úst prstami naslepo a cudzie teleso z DC sa 
má ručne odstrániť iba vtedy, ak je viditeľné. 

 
Následná starostlivosť a lekárske kontroly 
Po úspešnej liečbe obštrukcie DC môžu cudzie telesá čiastočne ostať v horných alebo dolných 

DC a spôsobiť neskoré komplikácie. Postihnutí s pretrvávajúcim kašľom, obtiažnym prehĺtaním 
alebo s pocitom cudzieho telesa v hrdle by mali navštíviť lekára. Zatláčanie brucha i stláčanie 
hrudníka môžu spôsobiť aj závažné vnútorné poranenie, a preto by všetky obete dusenia, liečené 
týmito manévrami, mali byť vyšetrené za účelom odhalenia prípadných poranení. 
 
Resuscitácia detí (pozri aj sekcia 6)134a a utopených (pozri aj sekcia 8c)134b 

 
Postihnutí s primárnym zastavením obehu, ktorí sú resuscitovaní iba stláčaním hrudníka, spotre-

bujú zásoby kyslíka za 2 - 4 minúty od začatia KPR.92,104 Po uplynutí tohto času je nevyhnutné, aby 
resuscitácia zahŕňala okrem stláčania hrudníka aj záchranné vdychy. Po kolapse spôsobenom asfy-
xiou je dôležité, aby resuscitácia od začiatku prebiehala striedaním stláčaní hrudníka a ventilácie. 
Predchádzajúce pokyny sa snažili zohľadniť tento rozdiel v patofyziológii a odporúčali, aby 
v prípade zastavenie obehu zo zjavne asfyktickej príčiny (topenie, intoxikácia), ako aj u deti, sa 
pred aktiváciou ZZS najprv vykonávala počas 1 minúty resuscitácia. K väčšine NZO mimo nemoc-
nice ale dochádza u dospelých, a hoci sa výskyt KF ako prvého zaznamenaného rytmu v ostatných 
rokoch znížil, stále ostáva najčastejším prvým zachyteným rytmom (59 %), dokumentovaným 
AED ako príčina NZO.13 U detí je KF zriedkavou príčinou zastavenia obehu (približne v 7 %).135 
Tieto doplnkové pokyny teda zvýšili komplexnosť odporúčaní, pričom sa týkajú iba malej časti 
postihnutých.  

Je dôležité si uvedomiť, že mnoho detí nie je resuscitovaných preto, lebo záchranca, ktorý nie je 
špeciálne vyškolený na resuscitáciu detí, má obavy z poškodenia resuscitovaného. Tento strach je 
neodôvodnený; je omnoho lepšie použiť na resuscitáciu dieťaťa postup ZNR ako u dospelého, ako 
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nerobiť nič. Na zjednodušenie výučby a zapamätania si treba zdôrazňovať laikom, že postup KPR 
u dospelých môžu použiť aj u detí, ktoré sú v bezvedomí a nedýchajú, alebo nedýchajú normálne.  

Nasledujúce drobné odchýlky od postupu pre dospelých robia tieto postupy vhodnejšími pre deti:  
• vykonajte 5 záchranných vdychov pred začatím stláčania hrudníka (postup pre dospelých, 5b) 
• osamelý záchranca vykonáva KPR asi 1 min pred privolaním pomoci 
• stláčajte hrudník asi o tretinu jeho hĺbky. Použite dva prsty pre deti do 1 roka, jednu alebo dve 

ruky u detí nad 1 rok tak, aby ste dosiahli účinnú hĺbku stláčania. 
Rovnaký postup, 5 úvodných dychov a 1 minúta KPR jedným záchrancom, môže zlepšiť výsle-

dok resuscitácie u utopených. Tento modifikovaný postup učíme len tých, ktorí majú v pracovnej 
náplni starostlivosť o topiacich sa (plavčíci). Topenie je ľahko zistiteľné, ale laici len ťažko 
rozpoznajú, či je zastavenie obehu a dýchania spôsobené úrazom alebo intoxikáciou. Takíto postih-
nutí sú resuscitovaní podľa štandardného protokolu pre ZNR. 
 
Použitie automatického externého defibrilátora (AED) 
 
V sekcii 3 sú uvedené odporúčania pre defibriláciu s použitím automatického aj manuálneho 

defibrilátora. Automatické externé defibrilátory môžu aj laici obsluhovať bezpečne a účinne. Ich 
dostupnosť umožní vykonať defibriláciu skôr, ako príde profesionálna pomoc. Záchranca má 
pokračovať v KPR s minimálnym prerušovaním stláčaní hrudníka počas napojenia AED a počas 
jeho použitia. Záchrancovia musia vykonávať hlasové pokyny okamžite, zvlášť pokyn pre pokra-
čovanie v stláčaní hrudníka. 

Štandardné AED sú vhodné pre deti od 8 rokov. Pre deti vo veku 1 až 8 rokov sa odporúča 
použiť detské elektródy a softvér obmedzujúci výstup na max. 50 - 75 J, pokiaľ je k dispozícii. Ak 
tieto úpravy nie sú k dispozícii, použijeme AED u detí bez nich. Použitie AED nie je odporúčané 
pre deti do 1 roka. Existujú ojedinelé štúdie dokumentujúce použitie AED aj u detí do 1 roka.136,137 
Výskyt defibrilovateľného rytmu u detí je veľmi nízky s výnimkou prítomnosti ochorenia 
srdca,135,138,139 ale ak v týchto prípadoch je AED ako jediný defibrilátor k dispozícii, musí byť jeho 
použitie zvážené (prednostne so softvérom obmedzujúcim výstup na max. 50 - 75 J). 
 
Postup použitia AED (obr. 2.17) 
 
1. Uistite sa, že vy ako záchranca, ako aj svedkovia, ste v bezpečnom prostredí. 
2. Dodržujte postup ZNR pre dospelého (kroky 1-5)  
• ak je postihnutý v bezvedomí a nedýcha normálne, pošlite niekoho pre pomoc, nájsť a priniesť 

AED, ak je k dispozícii 
• ak ste sám, použite mobilný telefón na aktiváciu tiesňovej linky. Opusťte postihnutého len 

v nevyhnutnom prípade. 
3. Začnite KPR podľa algoritmu. Ak ste sám a AED je k dispozícii, začnite použitím AED. 
4. Hneď ako je AED k dispozícii: 
• zapnite AED (ON), nalepte samolepiace elektródy na obnažený hrudník postihnutého (obr. 

2.18) 
• ak sú prítomní dvaja záchrancovia, jeden stláča počas nakladania elektród hrudník 
• sledujte hovorené/obrazové inštrukcie a okamžite vykonávajte 
• uistite sa, že počas analýzy rytmu sa nikto nedotýka postihnutého (obr. 2.19).  

5a. Ak je výboj (šok) indikovaný: 
• uistite sa, že sa nikto nedotýka postihnutého (obr. 2.20) 
• stlačte tlačidlo „Výboj“ (SHOCK). Plne automatický prístroj aplikuje výboj automaticky – 

bez zásahu obsluhy. 
• okamžite pokračujte v KPR 30 : 2 (obe. 2.21) 
• pokračujte podľa hlasových pokynov prístroja. 
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5b. Ak výboj nie je indikovaný: 
• okamžite pokračujte v KPR striedaním 30 stlačení hrudníka s 2 záchrannými vdychmi 
• sledujte hovorené/obrazové pokyny. 

 6. Sledujte pokyny defibrilátora až kým: 
• nepríde profesionálna pomoc  
• postihnutý sa nezačne preberať: hýbať sa, otvárať oči a dýchať normálne 
• nedôjde k vyčerpaniu záchrancu. 

 
Algoritmus defibrilácie s použitím AED 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 2.17 Algoritmus použitia automatického externého defibrilátora  
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Obrázok 2.18 Naloženie elektród. Prvú elektródu 
nalepíme do strednej axilárnej čiary pod pazuchu, 
druhú elektródu tesne pod pravú kľúčnu kosť 

Obrázok 2.19 Kým AED analyzuje srdcový rytmus, 
nikto sa nesmie dotýkať postihnutého 

  

 

 

  

 

 

  

 
Obrázok 2.20 Počas stlačenia tlačidla „Výboj“ 
(SHOCK) sa nikto nesmie dotýkať postihnutého 

 
Obrázok 2.21 Po aplikácii výboja AED vyzve  
na pokračovanie v KPR. Nečakajte a začnite s KPR 
okamžite, striedajte 30 stlačení hrudníka  
s 2 záchrannými vdychmi. 

 
KPR pred defibriláciou 
 
Význam okamžitej defibrilácie, ihneď ako je AED k dispozícii, bol vždy zdôrazňovaný 

v odporúčaniach aj pri výučbe, pretože sa predpokladá, že defibrilácia má významný vplyv na 
prežitie pri komorovej fibrilácii. Táto koncepcia ale bola spochybnená, pretože štúdie naznačili, že 
stláčanie hrudníka pred defibriláciou môže zlepšovať prežívanie vtedy, ak čas do príchodu ambu-
lancie je dlhší ako 5 minút.140,141 Dve novšie klinické štúdie142,143 a nedávna štúdia na zvieratách144 
ale nepotvrdili tento prínos. Preto tieto pokyny už nedporúčajú rutinné vykonávanie KPR po určitý 
čas pred analýzou rytmu a aplikáciou výboja. Kvalitná KPR však nesmie byť prerušená počas 
nakladania elektród a prípravy defibrilátora. Zdôrazňuje sa dôležitosť včasne začatého a minimálne 
prerušovaného stláčania hrudníka. Pokiaľ je ale vykonávanie KPR pred aplikáciou výboja pevnou 
súčasťou algoritmov ZZS, môže vedenie rozhodnúť, že sa v tomto postupe bude pokračovať, 
pretože nemáme dostatočne silné údaje, ktoré by podporovali alebo odmietali túto stratégiu. 
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Hlasové povely 
 
Na viacerých miestach je spomínané „sleduj hlasové (obrazové) pokyny prístroja“. Hlasové 

pokyny sú programovateľné a odporúča sa, aby boli v súlade s postupom krokov a časovaním KPR 
podľa pokynov v sekcii 2.  

Mali by zahŕňať 
1. Jeden výboj, ak je prítomný defibrilovateľný rytmus 
2. Pokyn nekontrolovať rytmus ani prítomnosť pulzu a dýchania bezprostredne po výboji 
3. Povel na okamžité pokračovanie v KPR po výboji (stláčanie hrudníka pri spontánnom obehu 

nepoškodí pacienta) 
4. Pokračovanie v KPR počas 2 minút pred ďalšou analýzou rytmu. 
 
Postup výbojov a hodnoty energie sú uvedené v sekcii 3.2 
 
Plne automatické AED 
 
Po zistení defibrilovateľného rytmu plne automatický AED aplikuje výboj bez potreby asistencie 

zo strany záchrancu. Štúdia na modeloch so študentmi zdravotníckych škôl dokázali menej bezpeč-
nostných chýb počas použitia plnoautomatických AED ako pri použití poloautomatických prístro-
jov.145 Nie sú údaje u ľudí o tom, či je možné tieto nálezy aplikovať v klinickej praxi. 
 
Programy pre prístup verejnosti k AED 
 
AED by mali byť umiestňované v na vhodných verejných miestach. Myslia sa tým letiská,32 

športové areály, úrady, kasína,35 lietadlá,33 čiže miesta, kde sa pri zastavení obehu vyskytujú pravi-
delne svedkovia a v blízkosti sú trénovaní záchrancovia. Programy laického používania AED 
s rýchlym reakčným časom a nekontrolované štúdie s využitím polície ako prvých záchrancov na 
mieste146,147 ukázali, že prežívať môže až 49 - 74 % postihnutých. Programy sú úspešné len ak je 
k dispozícii dosť trénovaných záchrancov a prístrojov.  

Plný potenciál AED zatiaľ nebol dosiahnutý, pretože sú prevažne používané na verejnosti, hoci 
60 - 80 % zastavení obehu sa vyskytne v domácnosti. Prístup verejnosti k defibrilácii a výučba 
používania AED pre laických záchrancov môže zvýšiť počet postihnutých, ktorí budú mať prínos 
z včasnej KPR a defibrilácie lepším prežívaním po NZO v prednemocničných podmienkach.148 
Posledné štúdie z Japonska a USA13,43 ukázali, že tam, kde je AED dostupný, sú postihnutí defib-
rilovaní omnoho skôr a s lepším prežívaním. Avšak vo všetkých prípadoch KF ako príčiny zasta-
venia obehu bola defibrilácia s použitím AED iba v 3,7 - 5 %. V japonskej štúdii bola zjavná 
nepriama úmernosť medzi počtom dostupných AED na km2 a intervalom od kolapsu po prvý výboj 
a priama úmernosť s prežívaním. V oboch štúdiách bol výboj AED aplikovaný viac na verejných 
priestranstvách než v domácnostiach. Na miesto príhody spravidla prichádzajú ako prví polícajti 
a hasiči, a hoci majú vo všeobecnosti dlhší čas dojazdu, majú dosah na celú populáciu.  

Pri zavádzaní programu na používania AED musia zodpovední uvážiť faktory ako: rozmiestnenie 
AED, tímy zodpovedné za sledovanie a údržbu defibrilátorov, programy na tréning 
a preškoľovanie jednotlivcov, ktorí by mohli použiť AED a výber dobrovoľníkov ochotných použiť 
AED u postihnutých s NZO.149  

Logistickým problémom programov pre osoby, ktoré ako prvé poskytujú prvú pomoc (policajti, 
hasiči), je, že títo záchranári musia nielen prísť na miesto príhody skôr ako tradičná ZZS, ale musia 
prísť do 5 - 6 minút po tiesňovom volaní, aby sa defibrilácia mohla vykonať v elektrickej alebo 
cirkulačnej fáze zastavenia obehu.44 S dlhším dojazdom sa prínos AED pre prežívanie znižuje;36, 37 
niekoľkominútový zisk bude mať na prežívanie iba malý účinok, ak záchranár prvej odpovede 
príde na miesto viac ako 10 minút po tiesňovom volaní,14, 150 alebo ak jeho zásah neskráti už aj tak 
krátky čas odpovede ZZS.151 Na druhej strane, aj malé skrátenie reakčného času u záchrancov prvej 
odpovede pri poskytovaní pomoci početným pacientom so ZO v domácnostiach môže byť ekono-
micky výzmnejší ako väčšie skrátenie dojazdového času dosiahnutého v programoch verejného 
používania AED u menšieho počtu postihnutých s NZO.152, 153 
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Programy, ktoré riešia dostupnosť AED v ich domácnostiach, zatiaľ nie sú vyhodnotené. Pridele-
nie AED na individuálne použitie v domácnosti sa zatiaľ neukázalo ako účinné, a to ani u pacientov 
s vysokým rizikom NZO.154  
 
Univerzálny znak AED 
Pri vzniku kolapsu musí byť AED rýchlo nájdený. Preto je dôležité, aby bolo jednoznačne ozna-

čené miesto umiestnenia AED a najrýchlejšia cesta k nemu. ILCOR navrhol pre AED logo, ktoré 
by malo byť medzinárodne uznané a odporúčané na označovanie umiestnenia AED (obr. 2.22). 
Viac informácií o návrhu a používaní tohto loga je možné získať na adrese 
http://www.erc.edu/index.phpo/newsitem/en/nid=204/ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 2.22 Univerzálny znak ILCOR na označenie umiestnenia AED. Mal by byť kombinovaný so 

šípkou ukazujúcou smerom k umiestneniu najbližšieho AED. 
 
 
Zoznam literatúry 
 
1. Recommended guidelines for uniform reporting of data from outofhospital cardiac arrest: the ‘Utstein style’. 

Prepared by a Task Force of Representatives from the European Resuscitation Council, American Heart Association, 
Heart and Stroke Foundation of Canada, Australian Resuscitation Council. Resuscitation 1991;22:1–26.  

2. Deakin CD, Nolan JP, Sunde K, Koster RW. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010. 
Section 3. Electrical therapies: automated external defibrillators, defibrillation, cardioversion and pacing. Resuscitation 
2010;81:1293–304.  

3. Deakin CD, Nolan JP, Soar J, et al. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010. Section 4. 
Adult advanced life support. Resuscitation 2010;81:1305–52. 4. Sans S, Kesteloot H, Kromhout D. The burden of 
cardiovascular diseases mortality in Europe. Task Force of the European Society of Cardiology on Cardiovascular 
Mortality and Morbidity Statistics in Europe. Eur Heart J 1997;18:1231–48.  

5. Atwood C, Eisenberg MS, Herlitz J, Rea TD. Incidence of EMStreated outofhospital cardiac arrest in Europe. 
Resuscitation 2005;67:75–80.  

6. Cobb LA, Fahrenbruch CE, Olsufka M, Copass MK. Changing incidence of outofhospital ventricular fibrillation, 
1980–2000. JAMA 2002;288:3008–13.  

7. Rea TD, Pearce RM, Raghunathan TE, et al. Incidence of outofhospital cardiac arrest. Am J Cardiol 2004;93:1455–
60.  

8. Vaillancourt C, Verma A, Trickett J, et al. Evaluating the effectiveness of dispatchassisted cardiopulmonary 
resuscitation instructions. Acad Emerg Med 2007;14:877–83. 9. Agarwal DA, Hess EP, Atkinson EJ, White RD. 
Ventricular fibrillation in Rochester, Minnesota: experience over 18 years. Resuscitation 2009;80:1253–8.  

10. Ringh M, Herlitz J, Hollenberg J, Rosenqvist M, Svensson L. Out of hospital cardiac arrest outside home in 
Sweden, change in characteristics, outcome and availability for public access defibrillation. Scand J Trauma Resusc 
Emerg Med 2009;17:18.  

11. Cummins R, Thies W. Automated external defibrillators and the Advanced Cardiac Life Support Program: a new 
initiative from the American Heart Association. Am J Emerg Med 1991;9:91–3. 

12. Waalewijn RA, Nijpels MA, Tijssen JG, Koster RW. Prevention of deterioration of ventricular fibrillation by basic 
life support during outofhospital cardiac arrest. Resuscitation 2002;54:31–6.  

13. Weisfeldt ML, Sitlani CM, Ornato JP, et al. Survival after application of automatic external defibrillators before 
arrival of the emergency medical system: evaluation in the resuscitation outcomes consortium population of 21 million. J 
Am Coll Cardiol 2010;55:1713–20.  



KPR 2010 - ZNR 
 

 118 

14. van Alem AP, Vrenken RH, de Vos R, Tijssen JG, Koster RW. Use of automated external defibrillator by first 
responders in out of hospital cardiac arrest: prospective controlled trial. BMJ 2003;327:1312.  

15. Nolan J, Soar J, Eikeland H. The chain of survival. Resuscitation 2006;71:270–1.  
16. Muller D, Agrawal R, Arntz HR. How sudden is sudden cardiac death? Circulation 2006;114:1146–50.  
17. Lowel H, Lewis M, Hormann A. Prognostic significance of prehospital phase in acute myocardial infarct. Results 

of the Augsburg Myocardial Infarct Registry, 1985–1988. Dtsch MedWochenschr 1991;116:729–33.  
18. Waalewijn RA, Tijssen JG, Koster RW. Bystander initiated actions in outofhospital cardiopulmonary resuscitation: 

results from the Amsterdam Resuscitation Study (ARREST). Resuscitation 2001;50:273–9.  
19. Valenzuela TD, Roe DJ, Cretin S, Spaite DW, Larsen MP. Estimating effectiveness of cardiac arrest interventions: 

a logistic regression survival model. Circulation 1997;96:3308–13.  
20. Holmberg M, Holmberg S, Herlitz J. Factors modifying the effect of bystander cardiopulmonary resuscitation on 

survival in outofhospital cardiac arrest patients in Sweden. Eur Heart J 2001;22:511–9.  
21. Holmberg M, Holmberg S, Herlitz J, Gardelov B. Survival after cardiac arrest outside hospital in Sweden. Swedish 

Cardiac Arrest Registry. Resuscitation 1998;36:29–36.  
22. SOSKANTO Study Group. Cardiopulmonary resuscitation by bystanders with chest compression only 

(SOSKANTO): an observational study. Lancet 2007;369:920–6.  
23. Iwami T, Kawamura T, Hiraide A, et al. Effectiveness of bystanderinitiated cardiaconly resuscitation for patients 

with outofhospital cardiac arrest. Circulation 2007;116:2900–7.  
24. Rea TD, Eisenberg MS, Culley LL, Becker L. Dispatcherassisted cardiopulmonary resuscitation and survival in 

cardiac arrest. Circulation 2001;104:2513–6.  
25. Kuisma M, Boyd J, Vayrynen T, Repo J, NousilaWiik M, Holmstrom P. Emergency call processing and survival 

from outofhospital ventricular fibrillation. Resuscitation 2005;67:89–93.  
26. Rea TD, Fahrenbruch C, Culley L, et al. CPR with chest compresssions alone or with rescue breathing. N Engl J 

Med 2010;363:423–33.  
27. Svensson L, Bohm K, Castren M, et al. Compressiononly CPR or standard CPR in outofhospital cardiac arrest. N 

Engl J Med 2010;363:434–42.  
28. Weaver WD, Hill D, Fahrenbruch CE, et al. Use of the automatic external defibrillator in the management of 

outofhospital cardiac arrest. N Engl J Med 1988;319:661–6.  
29. Auble TE, Menegazzi JJ, Paris PM. Effect of outofhospital defibrillation by basic life support providers on cardiac 

arrest mortality: a metaanalysis. Ann Emerg Med 1995;25:642–58.  
30. Stiell IG, Wells GA, Field BJ, et al. Improved outofhospital cardiac arrest survival through the inexpensive 

optimization of an existing defibrillation program: OPALS study phase II. Ontario prehospital advanced life support. 
JAMA 1999;281:1175–81.  

31. Stiell IG, Wells GA, DeMaio VJ, et al. Modifiable factors associated with improved cardiac arrest survival in a 
multicenter basic life support/ defibrillation system: OPALS Study Phase I results. Ontario prehospital advanced life 
support. Ann Emerg Med 1999;33:44–50.  

32. Caffrey S. Feasibility of public access to defibrillation. Curr Opin Crit Care 2002;8:195–8. R.W. Koster et al. / 
Resuscitation 81 (2010) 1277–1292 1291  

33. O’Rourke MF, Donaldson E. An airline cardiac arrest program. Circulation 1997;96:2849–53.  
34. Page RL, Hamdan MH,McKenas DK. Defibrillation aboard a commercial aircraft. Circulation 1998;97:1429–30.  
35. Valenzuela TD, Roe DJ, Nichol G, Clark LL, Spaite DW, Hardman RG. Outcomes of rapid defibrillation by 

security officers after cardiac arrest in casinos. N Engl J Med 2000;343:1206–9.  
36. Waalewijn RA, de Vos R, Tijssen JG, Koster RW. Survival models for outofhospital cardiopulmonary resuscitation 

from the perspectives of the bystander, the first responder, and the paramedic. Resuscitation 2001;51:113–22.  
37. Carr BG, Kahn JM, Merchant RM, Kramer AA, Neumar RW. Interhospital variability in postcardiac arrest 

mortality. Resuscitation 2009;80:30–4.  
38. Neumar RW, Nolan JP, Adrie C, et al. Postcardiac arrest syndrome: epidemiology, pathophysiology, treatment, and 

prognostication. A consensus statement from the International Liaison Committee on Resuscitation (American Heart 
Association, Australian and New Zealand Council on Resuscitation, European Resuscitation Council, Heart and Stroke 
Foundation of Canada, InterAmerican Heart Foundation, Resuscitation Council of Asia, and the Resuscitation Council of 
Southern Africa); the American Heart Association Emergency Cardiovascular Care Committee; the Council on 
Cardiovascular Surgery and Anesthesia; the Council on Cardiopulmonary, Perioperative, and Critical Care; the Council 
on Clinical Cardiology; and the Stroke Council. Circulation 2008;118:2452–83.  

39. Sunde K, Pytte M, Jacobsen D, et al. Implementation of a standardised treatment protocol for post resuscitation 
care after outofhospital cardiac arrest. Resuscitation 2007;73:29–39.  

40. Bernard SA, Gray TW, Buist MD, et al. Treatment of comatose survivors of outofhospital cardiac arrest with 
induced hypothermia. N Engl J Med 2002;346:557–63.  

41. Mild therapeutic hypothermia to improve the neurologic outcome after cardiac arrest. N Engl J Med 2002;346:549–
56.  

42. Arrich J, Holzer M, Herkner H, Mullner M. Hypothermia for neuroprotection in adults after cardiopulmonary 
resuscitation. Cochrane Database Syst Rev 2009. CD004128.  

43. Kitamura T, Iwami T, Kawamura T, Nagao K, Tanaka H, Hiraide A. Nationwide publicaccess defibrillation in 
Japan. N Engl J Med 2010;362:994–1004.  

44. Weisfeldt ML, Becker LB. Resuscitation after cardiac arrest: a 3phase timesensitive model. JAMA 
2002;288:3035–8.  



KPR 2010 - ZNR 

 

 

 

119 

45. White RD, Russell JK. Refibrillation, resuscitation and survival in outofhospital sudden cardiac arrest victims 
treated with biphasic automated external defibrillators. Resuscitation 2002;55:17–23. 

 46. Kerber RE, Becker LB, Bourland JD, et al. Automatic external defibrillators for public access defibrillation: 
recommendations for specifying and reporting arrhythmia analysis algorithm performance, incorporating new 
waveforms, and enhancing safety. A statement for health professionals from the American Heart Association Task Force 
on Automatic External Defibrillation, Subcommittee on AED Safety and Efficacy. Circulation 1997;95:1677–82.  

47. Larsen MP, Eisenberg MS, Cummins RO, Hallstrom AP. Predicting survival from outofhospital cardiac arrest: a 
graphic model. Ann Emerg Med 1993;22:1652–8.  

48. Holmberg M, Holmberg S, Herlitz J. Effect of bystander cardiopulmonary resuscitation in outofhospital cardiac 
arrest patients in Sweden. Resuscitation 2000;47:59–70.  

49. Aprahamian C, Thompson BM, Finger WA, Darin JC. Experimental cervical spine injury model: evaluation of 
airway management and splinting techniques. Ann Emerg Med 1984;13:584–7.  

50. Bahr J, Klingler H, Panzer W, Rode H, Kettler D. Skills of lay people in checking the carotid pulse. Resuscitation 
1997;35:23–6.  

51. Nyman J, Sihvonen M. Cardiopulmonary resuscitation skills in nurses and nursing students. Resuscitation 
2000;47:179–84.  

52. Tibballs J, Russell P. Reliability of pulse palpation by healthcare personnel to diagnose paediatric cardiac arrest. 
Resuscitation 2009;80:61–4.  

53. Ruppert M, ReithMW,Widmann JH, et al. Checking for breathing: evaluation of the diagnostic capability of 
emergency medical services personnel, physicians, medical students, and medical laypersons. Ann Emerg Med 
1999;34:720–9.  

54. Perkins GD, Stephenson B, Hulme J,Monsieurs KG. Birmingham assessment of breathing study (BABS). 
Resuscitation 2005;64:109–13.  

55. Hauff SR, Rea TD, Culley LL, Kerry F, Becker L, Eisenberg MS. Factors impeding dispatcherassisted telephone 
cardiopulmonary resuscitation. Ann EmergMed 2003;42:731–7.  

56. Bobrow BJ, Zuercher M, Ewy GA, et al. Gasping during cardiac arrest in humans is frequent and associated with 
improved survival. Circulation 2008;118:2550–4.  

57. Clark JJ, Larsen MP, Culley LL, Graves JR, Eisenberg MS. Incidence of agonal respirations in sudden cardiac 
arrest. Ann Emerg Med 1992;21:1464–7.  

58. Karlsten R, Elowsson P. Who calls for the ambulance: implications for decision support. A descriptive study from 
a Swedish dispatch centre. Eur J Emerg Med 2004;11:125–9.  

59. Nurmi J, Pettila V, Biber B, Kuisma M, Komulainen R, Castren M. Effect of protocol compliance to cardiac arrest 
identification by emergency medical dispatchers. Resuscitation 2006;70:463–9.  

60. Berdowski J, Beekhuis F, Zwinderman AH, Tijssen JG, Koster RW. Importance of the first link: description and 
recognition of an outofhospital cardiac arrest in an emergency call. Circulation 2009;119:2096–102.  

61. Clawson J, Olola C, Heward A, Patterson B. Cardiac arrest predictability in seizure patients based on emergency 
medical dispatcher identification of previous seizure or epilepsy history. Resuscitation 2007;75:298–304.  

62. Mithoefer JC, Mead G, Hughes JM, Iliff LD, Campbell EJ. A method of distinguishing death due to cardiac arrest 
from asphyxia. Lancet 1967;2:654–6.  

63. Kern KB, Hilwig RW, Berg RA, Sanders AB, Ewy GA. Importance of continuous chest compressions during 
cardiopulmonary resuscitation: improved outcome during a simulated single layrescuer scenario. Circulation 
2002;105:645–9.  

64. Bobrow BJ, Clark LL, Ewy GA, et al. Minimally interrupted cardiac resuscitation by emergency medical services 
for outofhospital cardiac arrest. JAMA 2008;299:1158–65.  

65. Taylor RB, Brown CG, Bridges T, Werman HA, Ashton J, Hamlin RL. A model for regional blood flow 
measurements during cardiopulmonary resuscitation in a swine model. Resuscitation 1988;16:107–18.  

66. Aufderheide TP, Sigurdsson G, Pirrallo RG, et al. Hyperventilationinduced hypotension during cardiopulmonary 
resuscitation. Circulation 2004;109:1960–5.  

67. Eftestol T, Sunde K, Steen PA. Effects of interrupting precordial compressions on the calculated probability of 
defibrillation success during outofhospital cardiac arrest. Circulation 2002;105:2270–3.  

68. Wenzel V, Idris AH, Banner MJ, Kubilis PS, Williams JLJ. Influence of tidal volume on the distribution of gas 
between the lungs and stomach in the nonintubated patient receiving positivepressure ventilation. Crit Care Med 
1998;26:364–8.  

69. Idris A, Gabrielli A, Caruso L. Smaller tidal volume is safe and effective for bagvalveventilation, but not for 
mouthtomouth ventilation: an animal model for basic life support. Circulation 1999;100:I–644.  

70. Idris A, Wenzel V, Banner MJ, Melker RJ. Smaller tidal volumes minimize gastric inflation during CPR with an 
unprotected airway. Circulation 1995;92(Suppl.):I–759.  

71. Dorph E, Wik L, Steen PA. Arterial blood gases with 700 ml tidal volumes during outofhospital CPR. 
Resuscitation 2004;61:23–7.  

72. Winkler M, Mauritz W, Hackl W, et al. Effects of half the tidal volume during cardiopulmonary resuscitation on 
acid–base balance and haemodynamics in pigs. Eur J Emerg Med 1998;5:201–6.  

73. Ruben H. The immediate treatment of respiratory failure. Br J Anaesth 1964;36:542–9.  



KPR 2010 - ZNR 
 

 120 

74. Elam JO. Bagvalvemask O2 ventilation. In: Safar P, Elam JO, editors. Advances in cardiopulmonary resuscitation: 
the Wolf Creek conference on cardiopulmonary resuscitation. New York, NY: SpringerVerlag, Inc.; 1977. p. 73–9.  

75. Dailey RH. The airway: emergency management. St. Louis, MO: Mosby Year Book; 1992.  
76. Paradis NA, Martin GB, Goetting MG, et al. Simultaneous aortic, jugular bulb, and right atrial pressures during 

cardiopulmonary resuscitation in humans. Insights into mechanisms. Circulation 1989;80:361–8.  
77. KramerJohansen J, Myklebust H, Wik L, et al. Quality of outofhospital cardiopulmonary resuscitation with real 

time automated feedback: a prospective interventional study. Resuscitation 2006;71:283–92.  
78. Edelson DP, Abella BS, KramerJohansen J, et al. Effects of compression depth and preshock pauses predict 

defibrillation failure during cardiac arrest. Resuscitation 2006;71:137–45.  
79. Wik L, KramerJohansen J, Myklebust H, et al. Quality of cardiopulmonary resuscitation during outofhospital 

cardiac arrest. JAMA 2005;293:299–304.  
80. Abella BS, Alvarado JP, Myklebust H, et al. Quality of cardiopulmonary resuscitation during inhospital cardiac 

arrest. JAMA 2005;293:305–10.  
81. Christenson J, Andrusiek D, EversonStewart S, et al. Chest compression fraction determines survival in patients 

with outofhospital ventricular fibrillation. Circulation 2009;120:1241–7.  
82. Ochoa FJ, RamalleGomara E, Carpintero JM, Garcia A, Saralegui I. Competence of health professionals to check 

the carotid pulse. Resuscitation 1998;37:173–5.  
83. Shin J, Rhee JE, Kim K. Is the internipple line the correct hand position for effective chest compression in adult 

cardiopulmonary resuscitation? Resuscitation 2007;75:305–10.  
84. Kusunoki S, Tanigawa K, Kondo T, Kawamoto M, Yuge O. Safety of the internipple line hand position landmark 

for chest compression. Resuscitation 2009;80:1175–80.  
85. Delvaux AB, Trombley MT, Rivet CJ, et al. Design and development of a cardiopulmonary resuscitation mattress. 

J Intensive Care Med 2009;24:195–9.  
86. Perkins GD, Smith CM, Augre C, et al. Effects of a backboard, bed height, and operator position on compression 

depth during simulated resuscitation. Intensive Care Med 2006;32:1632–5.  
87. Perkins GD, Kocierz L, Smith SC, McCulloch RA, Davies RP. Compression feedback devices over estimate chest 

compression depth when performed on a bed. Resuscitation 2009;80:79–82.  
88. Aufderheide TP, Pirrallo RG, Yannopoulos D, et al. Incomplete chest wall decompression: a clinical evaluation of 

CPR performance by EMS personnel and assessment of alternative manual chest compression–decompression 
techniques. Resuscitation 2005;64:353–62.  

89. Yannopoulos D, McKnite S, Aufderheide TP, et al. Effects of incomplete chest wall decompression during 
cardiopulmonary resuscitation on coronary and cerebral perfusion pressures in a porcine model of cardiac arrest. 
Resuscitation 2005;64:363–72.  

90. Sanders AB, Kern KB, Berg RA, Hilwig RW, Heidenrich J, Ewy GA. Survival and neurologic outcome after 
cardiopulmonary resuscitation with four different chest compression–ventilation ratios. Ann Emerg Med 2002;40:553–
62.  

91. Dorph E, Wik L, Stromme TA, Eriksen M, Steen PA. Quality of CPR with three different ventilation:compression 
ratios. Resuscitation 2003;58:193–201.  

92. Dorph E,WikL, Stromme TA, Eriksen M, Steen PA. Oxygen delivery and return of spontaneous circulation with 
ventilation:compression ratio 2:30 versus chest compressions only CPR in pigs. Resuscitation 2004;60:309–18. 1292 
R.W. Koster et al. / Resuscitation 81 (2010) 1277–1292  

93. Babbs CF, Kern KB. Optimum compression to ventilation ratios in CPR under realistic, practical conditions: a 
physiological and mathematical analysis. Resuscitation 2002;54:147–57. 

 94. Fenici P, Idris AH, Lurie KG, Ursella S, Gabrielli A. What is the optimal chest compression–ventilation ratio? 
Curr Opin Crit Care 2005;11:204–11.  

95. Sayre MR, Cantrell SA, White LJ, Hiestand BC, Keseg DP, Koser S. Impact of the 2005 American Heart 
Association cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care guidelines on outofhospital cardiac arrest 
survival. Prehosp Emerg Care 2009;13:469–77.  

96. Olasveengen TM, Vik E, Kuzovlev A, Sunde K. Effect of implementation of new resuscitation guidelines on 
quality of cardiopulmonary resuscitation and survival. Resuscitation 2009;80:407–11.  

97. Aufderheide TP, Lurie KG. Death by hyperventilation: a common and lifethreatening problem during 
cardiopulmonary resuscitation. Crit Care Med 2004;32:S345–51.  

98. Ornato JP, Hallagan LF, McMahan SB, Peeples EH, Rostafinski AG. Attitudes of BCLS instructors about 
mouthtomouth resuscitation during the AIDS epidemic. Ann Emerg Med 1990;19:151–6.  

99. Hew P, Brenner B, Kaufman J. Reluctance of paramedics and emergency medical technicians to perform 
mouthtomouth resuscitation. J Emerg Med 1997;15:279–84.  

100. Chandra NC, Gruben KG, Tsitlik JE, et al. Observations of ventilation during resuscitation in a canine model. 
Circulation 1994;90:3070–5.  

101. Geddes LA, Rundell A, Otlewski M, Pargett M. How much lung ventilation is obtained with only 
chestcompression CPR? Cardiovasc Eng 2008;8:145–8.  

102. Berg RA, Kern KB, Hilwig RW, et al. Assisted ventilation does not improve outcome in a porcine model of 
singlerescuer bystander cardiopulmonary resuscitation. Circulation 1997;95:1635–41.  

103. Berg RA, Kern KB, Hilwig RW, Ewy GA. Assisted ventilation during ‘bystander’ CPR in a swine acute 
myocardial infarction model does not improve outcome. Circulation 1997;96:4364–71.  

104. Turner I, Turner S, Armstrong V. Does the compression to ventilation ratio affect the quality of CPR: a simulation 
study. Resuscitation 2002;52:55–62.  



KPR 2010 - ZNR 

 

 

 

121 

105. Bohm K, Rosenqvist M, Herlitz J, Hollenberg J, Svensson L. Survival is similar after standard treatment and chest 
compression only in outofhospital bystander cardiopulmonary resuscitation. Circulation 2007;116:2908–12.  

106. Kitamura T, Iwami T, Kawamura T, Nagao K, Tanaka H, Hiraide A. Bystanderinitiated rescue breathing for 
outofhospital cardiac arrests of noncardiac origin. Circulation 2010;122:293–9.  

107. Kitamura T, Iwami T, Kawamura T, et al. Conventional and chestcompressiononly cardiopulmonary resuscitation 
by bystanders for children who have outofhospital cardiac arrests: a prospective, nationwide, populationbased cohort 
study. Lancet 2010;375:1347–54.  

108. Handley AJ, Handley JA. Performing chest compressions in a confined space. Resuscitation 2004;61:55–61.  
109. Perkins GD, Stephenson BT, Smith CM, Gao F. A comparison between overthehead and standard 

cardiopulmonary resuscitation. Resuscitation 2004;61:155–61.  
110. White L, Rogers J, Bloomingdale M, et al. Dispatcherassisted cardiopulmonary resuscitation: risks for patients not 

in cardiac arrest. Circulation 2010;121:91–7.  
111. Cheung W, Gullick J, Thanakrishnan G, et al. Injuries occurring in hospital staff attending medical emergency 

team (MET) calls—a prospective, observational study. Resuscitation 2009;80:1351–6.  
112. Sullivan F, Avstreih D. Pneumothorax during CPR training: case report and review of the CPR literature. Prehosp 

Disaster Med 2000;15:64–9.  
113. Peberdy MA, Ottingham LV, Groh WJ, et al. Adverse events associated with lay emergency response programs: 

the public access defibrillation trial experience. Resuscitation 2006;70:59–65.  
114. Sugerman NT, Edelson DP, Leary M, et al. Rescuer fatigue during actual inhospital cardiopulmonary 

resuscitation with audiovisual feedback: a prospective multicenter study. Resuscitation 2009;80:981–4.  
115. Hallstrom AP, Ornato JP, Weisfeldt M, et al. Publicaccess defibrillation and survival after outofhospital cardiac 

arrest. N Engl J Med 2004;351:637–46.  
116. Hoke RS, Heinroth K, Trappe HJ, Werdan K. Is external defibrillation an electric threat for bystanders? 

Resuscitation 2009;80:395–401.  
117. Axelsson A, Herlitz J, Karlsson T, et al. Factors surrounding cardiopulmonary resuscitation influencing 

bystanders’ psychological reactions. Resuscitation 1998;37:13–20.  
118. Axelsson A, Herlitz J, Ekstrom L, Holmberg S. Bystanderinitiated cardiopulmonary resuscitation outofhospital. A 

first description of the bystanders and their experiences. Resuscitation 1996;33:3–11.  
119. Mejicano GC, Maki DG. Infections acquired during cardiopulmonary resuscitation: estimating the risk and 

defining strategies for prevention. Ann Intern Med 1998;129:813–28. 120. Cydulka RK, Connor PJ, Myers TF, Pavza G, 
Parker M. Prevention of oral bacterial flora transmission by using mouthtomask ventilation during CPR. J Emerg Med 
1991;9:317–21. 121. Blenkharn JI, Buckingham SE, Zideman DA. Prevention of transmission of infection during 
mouthtomouth resuscitation. Resuscitation 1990;19:151–7.  

122. Turner S, Turner I, Chapman D, et al. A comparative study of the 1992 and 1997 recovery positions for use in the 
UK. Resuscitation 1998;39:153–60.  

123. Handley AJ. Recovery Position. Resuscitation 1993;26:93–5.  
124. Anonymous. Guidelines 2000 for Cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care—an 

international consensus on science. Resuscitation 2000;46:1–447.  
125. Fingerhut LA, Cox CS, Warner M. International comparative analysis of injury mortality. Findings from the ICE 

on injury statistics. International Collaborative Effort on Injury Statistics. Adv Data 1998:1–20.  
126. Proceedings of the 2005 International Consensus on Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency 

Cardiovascular Care Science with Treatment Recommendations. Resuscitation 2005;67:157–341.  
127. Redding JS. The choking controversy: critique of evidence on the Heimlich maneuver. Crit Care Med 

1979;7:475–9.  
128. Langhelle A, Sunde K, Wik L, Steen PA. Airway pressure with chest compressions versus Heimlich manoeuvre 

in recently dead adults with complete airway obstruction. Resuscitation 2000;44:105–8.  
129. Guildner CW, Williams D, Subitch T. Airway obstructed by foreign material: the Heimlich maneuver. JACEP 

1976;5:675–7.  
130. Ruben H, Macnaughton FI. The treatment of foodchoking. Practitioner 1978;221:725–9.  
131. Hartrey R, Bingham RM. Pharyngeal trauma as a result of blind finger sweeps in the choking child. J Accid 

Emerg Med 1995;12:52–4. 132. Elam JO, Ruben AM, Greene DG. Resuscitation of drowning victims. JAMA 
1960;174:13–6.  

133. Ruben HM, Elam JO, Ruben AM, Greene DG. Investigation of upper airway problems in resuscitation, 1: studies 
of pharyngeal xrays and performance by laymen. Anesthesiology 1961;22:271–9.  

134. Kabbani M, Goodwin SR. Traumatic epiglottis following blind finger sweep to remove a pharyngeal foreign 
body. Clin Pediatr (Phila) 1995;34:495–7.  

134a. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010: Section 6: Paediatric life support. 
Resuscitation 2010; 81:1400–33.  

134b. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010: Section 8: Cardiac arrest in special 
circumstances. Resuscitation 2010; 81:1364–88.  

135. Atkins DL, EversonStewart S, Sears GK, et al. Epidemiology and outcomes from outofhospital cardiac arrest in 
children: the Resuscitation Outcomes Consortium EpistryCardiac Arrest. Circulation 2009;119:1484–91.  



KPR 2010 - ZNR 
 

 122 

136. BarCohen Y, Walsh EP, Love BA, Cecchin F. First appropriate use of automated external defibrillator in an 
infant. Resuscitation 2005;67:135–7.  

137. Divekar A, Soni R. Successful parental use of an automated external defibrillator for an infant with longQT 
syndrome. Pediatrics 2006;118:e526–9.  

138. RodriguezNunez A, LopezHerce J, Garcia C, Dominguez P, Carrillo A, Bellon JM. Pediatric defibrillation after 
cardiac arrest: initial response and outcome. Crit Care 2006;10:R113.  

139. Samson RA, Nadkarni VM, Meaney PA, Carey SM, Berg MD, Berg RA. Outcomes of inhospital ventricular 
fibrillation in children. N Engl J Med 2006;354:2328–39.  

140. Cobb LA, Fahrenbruch CE, Walsh TR, et al. Influence of cardiopulmonary resuscitation prior to defibrillation in 
patients with outofhospital ventricular fibrillation. JAMA 1999;281:1182–8.  

141. Wik L, Hansen TB, Fylling F, et al. Delaying defibrillation to give basic cardiopulmonary resuscitation to patients 
with outofhospital ventricular fibrillation: a randomized trial. JAMA 2003;289:1389–95.  

142. Jacobs IG, Finn JC, Oxer HF, Jelinek GA. CPR before defibrillation in outofhospital cardiac arrest: a randomized 
trial. Emerg Med Australas 2005;17:39–45.  

143. Baker PW, Conway J, Cotton C, et al. Defibrillation or cardiopulmonary resuscitation first for patients with 
outofhospital cardiac arrests found by paramedics to be in ventricular fibrillation? A randomised control trial. 
Resuscitation 2008;79:424–31. 

144. Indik JH, Hilwig RW, Zuercher M, Kern KB, Berg MD, Berg RA. Preshock cardiopulmonary resuscitation 
worsens outcome from circulatory phase ventricular fibrillation with acute coronary artery obstruction in swine. Circ 
Arrhythm Electrophysiol 2009;2:179–84.  

145. Monsieurs KG, Vogels C, Bossaert LL, Meert P, Calle PA. A study comparing the usability of fully automatic 
versus semiautomatic defibrillation by untrained nursing students. Resuscitation 2005;64:41–7.  

146. White RD, Bunch TJ, Hankins DG. Evolution of a communitywide early defibrillation programme experience 
over 13 years using police/fire personnel and paramedics as responders. Resuscitation 2005;65:279–83.  

147. Mosesso Jr VN, Davis EA, Auble TE, Paris PM, Yealy DM. Use of automated external defibrillators by police 
officers for treatment of outofhospital cardiac arrest. Ann Emerg Med 1998;32:200–7.  

148. The public access defibrillation trial investigators. Publicaccess defibrillation and survival after outofhospital 
cardiac arrest. N Engl J Med 2004;351:637–46.  

149. Priori SG, Bossaert LL, Chamberlain DA, et al. Policy statement: ESC–ERC recommendations for the use of 
automated external defibrillators (AEDs) in Europe. Resuscitation 2004;60:245–52.  

150. Groh WJ, Newman MM, Beal PE, Fineberg NS, Zipes DP. Limited response to cardiac arrest by police equipped 
with automated external defibrillators: lack of survival benefit in suburban and rural Indiana—the police as responder 
automated defibrillation evaluation (PARADE). Acad Emerg Med 2001;8:324–30.  

151. Sayre MR, Swor R, Pepe PE, Overton J. Current issues in cardiopulmonary resuscitation. Prehosp Emerg Care 
2003;7:24–30.  

152. Nichol G, Hallstrom AP, Ornato JP, et al. Potential costeffectiveness of public access defibrillation in the United 
States. Circulation 1998;97:1315–20.  

153. Nichol G, Valenzuela T, Roe D, Clark L, Huszti E, Wells GA. Cost effectiveness of defibrillation by targeted 
responders in public settings. Circulation 2003;108:697–703.  

154. Bardy GH, Lee KL, Mark DB, et al. Home use of automated external defibrillators for sudden cardiac arrest. N 
Engl J Med 2008;358:1793–804  
 



 

123 

Elektrická liečba: Automatické externé defibrilátory, defibrilácia, 
   kardioverzia  a kardiostimulácia  

 
Sekcia 3 odporúčaní Európskej resuscitačnej rady re resuscitáciu 2010 
 
Charles D. Deakin,a Jerry P. Nolan,b Kjetil Sunde,c Rudolph W. Kosterd 
 
a Southampton University Hospital NHS Trust, Southampton, UK 
b Royal United Hospital, Bath, UK 
c Oslo University Hospital Ulleval, Oslo, Norway 
d Department of Cardiology, Academic Medical Center, Amsterdam, The Netherlands 

 
Korešpondujúci autor: email: charlesdeakin@doctors.org.uk (C.D. Deakin) 
 
Resuscitation 81;2010:1293-1304 
 
Súhrn zmien voči odporúčaniam z roku 2005 
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach Európskej resuscitačnej rady (ERC) 2010 pre elektrickú 

liečbu zahŕňajú:  
• Odporúčania zdôrazňujú dôležitosť včasného neprerušovaného stláčania hrudníka.  
• Omnoho väčší dôraz sa kladie na skrátenie času prerušenia stláčania hrudníka pred a po 

výboji; odporúča sa pokračovať v stláčaní hrudníka počas nabíjania defibrilátora. 
• Po podaní výboja sa má okamžite pokračovať v stláčaní hrudníka; v kombinácii so stláčaním 

hrudníka počas nabíjania defibrilátora by prestávka na aplikáciu defibrilačného výboja nemala 
presiahnuť 5 sekúnd. 

• Prioritou ostáva bezpečnosť záchrancu, ale odporúčania potvrdzujú, že riziko poranenia 
záchrancu defibrilátorom je veľmi malé, zvlášť ak používa rukavice. Zdôrazňuje sa rýchla 
kontrola bezpečnosti záchrancov pred podaním výboja, aby sa minimalizovala prestávka pred 
výbojom.  

• Pri liečbe pacienta so zastavením obehu mimo nemocnice má personál záchrannej zdravotnej 
služby (ZZS) vykonávať kvalitnú kardiopulmonálnu resuscitáciu (KPR) počas prípravy 
a nabíjania defibrilátora, ale rutinná aplikácia KPR po určitý čas (napr. dve alebo tri minúty) 
pred analýzou rytmu a výbojom sa už viac neodporúča. Keďže ale dostupné údaje 
nepodporujú ani nevyvracajú túto stratégiu, zodpovední pracovníci ZZS, ktoré majú tento 
postup zavedený ako pevnú súčasť používaného algoritmu môžu rozhodnúť, či sa v tejto praxi 
bude pokračovať. 

• Podanie najviac troch za sebou nasledujúcich výbojov je možné zvážiť v prípade komorovej 
fibrilácie (KF) alebo bezpulzovej komorovej tachykardie (KT) počas katetrizácie srdca alebo  
v bezprostrednom pooperačnom období po operácii srdca. Túto trojvýbojovú stratégiu možno 
zvážiť aj pri zastavení obehu s KF/KT za prítomnosti svedkov, ak je pacient už pripojený 
k manuálnemu defibrilátoru.  

• Elektródové pasty a gély sa môžu rozotrieť medzi elektródy a vytvoriť podmienky pre vznik 
iskry – elektrického oblúka, preto by sa nemali používať. 

 
Úvod 
V tejto sekcii sú uvedené odporúčania pre defibriláciu s použitím automatických externých 

defibrilátorov (AED) a manuálnych defibrilátorov. V odporúčaniach došlo  iba k minimálnym 
zmenám voči odporúčaniam z roku 2005. Všetci zdravotnícki a laickí záchrancovia môžu používať 
AED v rámci základnej neodkladnej resuscitácie (ZNR). Manuálna defibrilácia patrí do rozšírenej 
neodkladnej resuscitácie (RNR). V tejto kapitole sa hovorí  aj o synchronizovanej kardioverzii 
a kardiostimulácii, pretože súčasné defibrilátory spravidla umožňujú použiť tieto postupy.  



KPR 2010 - Elektrická liečba 
 

 124 

Defibrilácia je prechod elektrického prúdu cez myokard v takej intenzite, ktorá 
vyvolá depolarizáciu  svaloviny srdca, čo vytvára podmienky na obnovenie koordinovanej 
elektrickej aktivity. Defibrilácia je definovaná ako ukončenie fibrilácie, alebo presnejšie 
neprítomnosť KF/KT po 5 sekundách od aplikácie výboja; konečným cieľom defibrilácie je ale 
obnovenie organizovaného rytmu a spontánneho obehu.  

Technológia defibrilátorov rýchlo napreduje. V súčasnosti je samozrejmosťou hlasová 
komunikácia AED so záchrancom; budúce technológie umožnia podávať prostredníctvom 
hlasových výziev ešte špecifickejšie inštrukcie. Významným pokrokom je vývoj schopností 
defibrilátorov zhodnotiť rytmus počas vykonávania KPR, pretože umožňuje záchrancom zhodnotiť 
rytmus bez prerušenia stláčania hrudníka. V budúcnosti bude možné na základe analýzy EKG 
krivky automaticky stanoviť optimálny čas na aplikáciu výboja. 

 
Životne dôležité ohnivko v reťazi prežitia 
Defibrilácia je kľúčové ohnivko v reťazi prežitia a je jedným z mála postupov, u ktorých bolo 

dokázané, že zlepšujú prežívanie po zastavení obehu v dôsledku KF/KT. Už odporúčania z roku 
2005 zdôrazňovali význam včasnej defibrilácie s minimálnym zdržaním.1,2  

Pravdepodobnosť úspešnej defibrilácie a následného prežitia do prepustenia z nemocnice sa 
rýchlo znižuje s časom3,4 a schopnosť vykonať včasnú defibriláciu je jedným z najdôležitejších 
faktorov určujúcich prežívanie po zastavení obehu. Každá minúta odkladu defibrilácie, ak laici 
neposkytujú KPR, znižuje prežitie po KF so svedkami o 10 - 12 %.4,5 Záchranári ZZS spravidla nie 
sú schopní dôjsť na miesto príhody a vykonať defibriláciu v priebehu niekoľkých minút po výzve, 
preto sa v súčasnosti podporuje alternatívne využitie školených laikov na vykonanie včasnej 
defibrilácie s použitím AED. Záchranné zdravotné služby, ktoré skrátili čas do defibrilácie  
po zastavení obehu s využitím trénovaných laikov zaznamenali výrazné zlepšenie prežívania  
do prepustenia z nemocnice,6-9 niektoré až o 75 %, ak bola defibrilácia vykonaná do 3 minút  
od kolapsu.10 Tento koncept bol tiež rozšírený na zastavenie obehu v nemocnici, kde bol 
nelekársky personál trénovaný v defibrilácii s použitím AED pred príchodom resuscitačného 
tímu.11  

Je známe, že prežívanie pacientov so zastavením obehu klesá s každou minútou trvania 
zastavenia. Ak prítomní laici začnú s KPR, počet pacientov, ktorí prežijú, je o niečo vyšší;  
v priemere sa mortalita zvyšuje o 3 - 4 % za minútu od kolapsu po defibriláciu;3,4,12 To znamená, že  
KPR vykonávaná prítomnými laikmi môže zvýšiť prežívanie pacientov so zastavením obehu mimo 
nemocnice na dvojnásobok3,4,13 až trojnásobok.14 Telefonické pokyny, ktoré poskytuje personál 
operačného strediska ZZS laikom prítomným na mieste, zlepšujú vykonávanie KPR do príchodu 
ambulancie ZZS po kvantitatívnej i kvalitatívnej stránke.15,16 Resuscitáciu môže ďalej zlepšiť 
použitie interaktívnej videokomunikácie.17,18  

Všetci zdravotnícki pracovníci majú byť trénovaní, vybavení a povzbudzovaní, aby vykonávali 
defibriláciu a KPR. Včasná defibrilácia by mala byť dostupná vo všetkých nemocniciach, 
poliklinikách a verejných priestranstvách, kde sa zhromažďuje väčší počet  ľudí (pozri sekcia 2).19 
Tí, ktorí sú trénovaní v používaní AED, by mali byť trénovaní aj v poskytovaní vysokokvalitnej 
KPR pred príchodom záchrannej zdravotnej služby tak, aby bola optimalizovaná účinnosť včasnej 
defibrilácie. 

 
Automatické externé defibrilátory 
 
Automatické externé defibrilátory sú zložité, spoľahlivé, počítačom riadené zariadenia, ktoré 

používajú hlasové a zrakové výzvy na vedenie laických záchrancov a zdravotníckych záchranárov 
za účelom bezpečného vykonania defibrilácie u pacientov so zastavením obehu. Niektoré AED 
kombinujú pokyny na defibriláciu s pokynmi na vykonávanie optimálneho stláčania hrudníka. 
Použitie AED laikmi alebo nezdravotníckymi záchrancami je popísané v sekcii 2.19  

Automatický externý defibrilátor, použitý na vykonanie úvodnej defibrilácie, je často následne 
vymenený prichádzajúcou posádkou ZZS za manuálny defibrilátor. Ak je takáto výmena vykonaná 
bez zhodnotenia fázy cyklu AED, nasledujúci výboj môže byť oneskorený, čo môže ovplyvniť 
výsledok liečby.20 Z tohto dôvodu by posádka ZZS mala ponechať AED pripojený aj počas 
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zaisťovania dýchacích ciest a cievneho prístupu. Automatický externý defibrilátor by mal byť 
ponechaný do nasledujúcej analýzy rytmu; v prípade indikovaného výboja by tento mal byť 
aplikovaný pred výmenou AED za manuálny defibrilátor.  

V súčasnosti výrobcovia dodávajú k defibrilátorom vlastné elektródy, nekompatibilné s inými 
defibrilátormi, takže pri výmene defibrilátora treba vymeniť aj elektródy. Výrobcovia sú vyzývaní 
k spolupráci a vývoju univerzálnych konektorov, ktoré umožnia, aby všetky defibrilačné elektródy 
boli kompatibilné so všetkými defibrilátormi. Takéto riešenie by bolo mimoriadne prínosné pre 
pacientov a prospešné pre životné prostredie znížením nadbytočného odpadu.  

 
Používanie AED v nemocnici 
Do prijatia konsenzu pre resuscitáciu v roku 2010 neboli publikované žiadne randomizované 

štúdie, ktoré by porovnávali účinnosť AED a  manuálnych defibrilátorov v nemocničnom prostredí. 
Dve štúdie nižšej výpovednej hodnoty u dospelých s NZO následkom defibrilovateľného rytmu 
v nemocnici ukázali vyšší počet prepustených z nemocnice pri použití AED v porovnaní  
s manuálnym defibrilátorom.21,22 Jedna retrospektívna štúdia23 nedokázala žiadne zlepšenie 
prežívania do prepustenia z nemocnice u dospelých s NZO v nemocnici pri použití AED  
v porovnaní s manuálnou defibriláciou. V tejto štúdii mali pacienti v AED skupine s úvodnou 
asystóliou alebo bezpulzovou elektrickou aktivitou (BEA) nižšie prežívanie do prepustenia  
z nemocnice v porovnaní s pacientmi zo skupiny manuálnej defibrilácie (15 % verzus 23 %;  
p = 0,04). Štúdia na modeloch ukázala, že používanie AED výrazne zvyšuje pravdepodobnosť 
aplikácie troch výbojov, ale predlžuje čas do aplikácie výbojov v porovnaní s manuálnym 
defibrilátorom.24 Na rozdiel od tejto štúdie, iná štúdia simulovaného zastavenia obehu  
u simulovaných pacientov ukázala, že použitie monitorovacích elektród a plne automatizovaných 
defibrilátorov skracuje čas do defibrilácie v porovnaní s manuálnymi defibrilátormi.25  

K oneskoreniu defibrilácie môže dôjsť vtedy, ak k zastaveniu obehu dôjde na nemonitorovanom 
lôžku v nemocnici alebo v ambulancii.26 Na týchto miestach môže uplynúť niekoľko minút  
do príchodu resuscitačného tímu s defibrilátorom a do aplikácie výboja. Napriek obmedzeným 
dôkazom, používanie AED v nemocnici treba považovať za spôsob, ako umožniť včasnú 
defibriláciu (do 3 minút od kolapsu), najmä na miestach, kde poskytovatelia zdravotnej 
starostlivosti nemajú žiadne skúsenosti s určovaním rytmu, alebo kde sa defibrilátory používajú 
zriedkavo. Povinnosťou manažérov je prijať účinný systém na tréning a opakované školenia 
zdravotníkov.11 Cieľom je vyškoliť taký počet zdravotníkov, aby bolo možné defibrilovať  
do 3 minút každého hospitalizovaného pacienta so zastavením obehu. Nemocnice by mali 
monitorovať čas od kolapsu do prvého výboja a výsledný stav pacienta po resuscitácii. 

 
Výboj v manuálnom alebo v poloautomatickom režime 
Mnoho AED môže pracovať tak ručným, ako aj poloautomatickým spôsobom, ale iba niekoľko 

štúdií porovnalo tieto dva spôsoby. Pri použití poloautomatického režimu došlo k skráteniu času  
do prvého výboja v nemocničných27 aj prednemocničných28 podmienkach, zvýšeniu počtu 
konverzií KF28 a k poklesu počtu nesprávne aplikovaných výbojov. Naopak, poloautomatický 
režim bol spojený s dlhším časom, počas ktorého nebol stláčaný hrudník,29,30 hlavne pre dlhšiu 
prestávku pred výbojom kvôli automatickej analýze rytmu. Napriek týmto rozdielom, žiadna štúdia 
nepreukázala významnejší rozdiel v obnovení spontánneho obehu, prežívaní a prepustení 
z nemocnice.23,27,28 Najlepší spôsob defibrilácie závisí od systému, zručností, školení personálu 
a skúseností s rozpoznávaním EKG. Kratšia pauza pred výbojom a kratšie obdobie bez stláčania 
hrudníka zvyšuje perfúziu životne dôležitých orgánov a pravdepodobnosť obnovenia spontánneho 
obehu.31-33 Pri použití manuálnych defibrilátorov a niektorých AED je možné stláčať hrudník aj 
počas nabíjania a tak skrátiť prestávku pred výbojom na menej ako 5 sekúnd. Nevyhnutnou 
podmienkou sú trénovaní jedinci, časté školenia tímov a skúsenosti s rozpoznávaním EKG pri 
používaní manuálneho defibrilátora.  
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Automatická analýza rytmu 
Automatické externé defibrilátory majú mikroprocesory, ktoré analyzujú niekoľko znakov  

na EKG, vrátane frekvencie a amplitúdy. Sú vyvíjané technológie, ktoré by už čoskoro mali 
umožniť AED poskytovať informácie o frekvencii a hĺbke stláčania hrudníka počas KPR, čo by 
mohlo zlepšiť vykonávanie ZNR všetkými záchrancami.34,35  

Automatické externé defibrilátory boli podrobne testované oproti archívu záznamov srdcových 
rytmov a to aj v mnohých štúdiách na dospelých36,37 a deťoch.38,39 Súčasné  prístroje sú schopné 
analyzovať rytmus srdca s mimoriadnou presnosťou. Hoci väčšina AED prístrojov nie je 
konštruovaná na podávanie synchronizovaného výboja, všetky AED odporúčajú výboj pri KT, ak 
frekvencia, tvar a trvanie R vlny presiahne vopred stanovené hodnoty. Väčšina AED si vyžaduje, 
aby sa počas analýzy rytmu prístrojom nikto nedotýkal hrudníka, čo je spojené s prerušením 
stláčania hrudníka na rôzne dlhý, pritom signifikantný, čas.40 Toto prerušenie ale má výrazný 
nežiaduci vplyv na výsledok liečby po zastavení obehu.41 Výrobcovia týchto prístrojov by mali 
zamerať svoje úsilie na vývoj softvéru, ktorý by minimalizoval čas trvania analýzy, čo by viedlo  
k skráteniu obdobia bez stláčania hrudníka. 

 
Stratégie pred defibriláciou 
 
Minimalizovanie prestávky pred výbojom 
Zdržanie medzi prerušením stláčania hrudníka a aplikovaním výboja (prestávka pred výbojom) 

musí byť najkratšie možné; aj 5 - 10 sekundové zdržanie znižuje úspešnosť výboja.31,32,42 Prestávku 
pred výbojom je možné jednoducho skrátiť pod 5 sekúnd pokračovaním v stláčaní hrudníka aj 
počas nabíjania defibrilátora; predpokladom je účinne pracujúci tím s vedúcim, ktorý vie správne 
komunikovať. Bezpečnostná kontrola, či sa niekto nedotýka pacienta počas výboja, musí byť 
rýchla a účinná. Zanedbateľné riziko zasiahnutia záchrancu výbojom je nižšie, ak všetci používajú 
rukavice.43 Prestávka po výboji sa skráti, ak záchranca obnoví stláčanie hrudníka okamžite  
po aplikácii výboja (pozri nižšie). Celý proces defibrilácie by mal prebehnúť tak, aby stláčanie 
hrudníka nebolo prerušené na viac ako 5 sekúnd.  

  
Bezpečné použitie kyslíka počas defibrilácie 
V atmosfére obohatenej o kyslík môže iskrenie zo zle naložených defibrilačných elektród 

spôsobiť požiar.44-49 Je niekoľko správ o požiari, ktorý bol spôsobený týmto spôsobom, pričom  
vo väčšine prípadov došlo k závažným popáleninám pacienta. Nebola publikovaná žiadna správa  
o požiari spôsobenom iskrením, ak bola defibrilácia vykonaná s použitím samolepiacich elektród. 
V dvoch štúdiách na modeloch nebola koncentrácia kyslíka v zóne defibrilácie zvýšená, ak 
zariadenie na umelú ventiláciu (vak s chlopňou, samorozpínací vak, alebo moderný ventilátor pre 
intenzívnu starostlivosť) bol ponechaný pripojený na tracheálnu kanylu, alebo ak kyslík bol 
vypúšťaný najmenej 1 meter od úst pacienta.50,51 Jedna štúdia popisovala vyššie koncentrácie 
kyslíka a dlhšie obdobie odvetrávania, ak bol kyslík podávaný v obmedzených priestoroch bez 
dostatočnej ventilácie.52  

Riziko požiaru počas vykonávanej defibrilácie je možné minimalizovať s použitím týchto 
opatrení: 
• zložte kyslíkovú masku alebo okuliare a umiestnite ich najmenej 1 meter od hrudníka pacienta 
• ponechajte dýchací vak pripojený k tracheálnej kanyle alebo supraglotickej pomôcke. 

Alternatívne - odpojte akýkoľvek dýchací vak od tracheálnej kanyly alebo supraglotickej pomôcky 
a odložte ho počas defibrilácie najmenej 1 meter od hrudníka pacienta.  
• ak je pacient pripojený na ventilátor, napríklad v operačnej sále alebo jednotke intenzívnej 

starostlivosti, ponechajte dýchací okruh ventilátora pripojený k tracheálnej kanyle, pokiaľ stláčanie 
hrudníka nebráni ventilátoru v podávaní dostatočných dychových objemov. V tomto prípade je 
ventilátor zvyčajne nahrádzaný dýchacím vakom, ktorý môže zostať pripojený, alebo je odpojený  
a odložený do vzdialenosti najmenej 1 meter. Ak je ventilátor odpojený, zaistite, aby bol najmenej 
1 meter od pacienta, alebo najlepšie, aby bol vypnutý; moderné ventilátory totiž vyvíjajú pri 
odpojení veľký prietok kyslíka. Počas bežného používania, ak je okruh ventilátora pripojený  
k tracheálnej kanyle, je kyslík z ventilátora na jednotke intenzívnej starostlivosti bezpečne 



KPR 2010 - Elektrická liečba 

 127  

odvádzaný mimo defibrilačnú zónu. Pacienti na jednotke intenzívnej starostlivosti môžu byť kvôli 
zabezpečeniu dostatočnej oxygenácie závislí od pozitívneho tlaku na konci výdychu (PEEP).  
V tomto prípade treba počas kardioverzie, kedy dostatočný spontánny obeh umožňuje udržiavať 
okysličenie krvi, ponechať počas aplikácie výboja kriticky chorého pacienta pripojeného 
k ventilátoru.  
• počas defibrilácie minimalizujte riziko iskrenia. U samolepiacich defibrilačných elektród je 

menšia pravdepodobnosť vzniku iskrenia ako u štandardných elektród.  
Niektoré staršie verzie zariadenia na stláčanie hrudníka LUCAS sú poháňané kyslíkom  

s vysokým prietokom, ktorý je vypúšťaný okolo hrudníka pacienta. Pri použití tohto zariadenia boli 
v okolí hrudníka zaznamenané vysoké koncentrácie kyslíka najmä v relatívne stiesnených 
priestoroch, ako je napr. ambulancia (sanitné vozidlo). Pri použití modelu poháňaného kyslíkom je 
preto potrebné byť pri defibrilácii zvlášť opatrný.52 

 
Technika kontaktu elektród s hrudníkom 
Optimálna defibrilačná technika má za cieľ priviesť prúd do fibrilujúceho myokardu  

za prítomnosti minimálneho transtorakálneho odporu. Transtorakálny odpor výrazne kolíše podľa 
veľkosti tela pacienta; u dospelých pacientov sa pohybuje v rozsahu 70 - 80 Ω.53,54 Ďalej popísané 
techniky majú za cieľ umiestniť vonkajšie elektródy (štandardné alebo samolepiace) do optimálnej 
polohy využitím techniky, ktorá minimalizuje transtorakálny odpor. 
 

Holenie hrudníka 

Pacienti s ochlpením na hrudníku majú zlý elektrický kontakt medzi elektródami a kožou  
a dochádza u nich k zadržaniu vzduchu pod elektródou. Toto zapríčiňuje vysoký odpor, znižuje 
účinnosť defibrilácie, spôsobuje riziko elektrického oblúka (iskrenia) medzi elektródou a kožou  
a medzi elektródami navzájom a môže byť príčinou popálenín na hrudníku pacienta. Vhodné je 
rýchle oholenie oblasti plánovaného umiestnenia elektród, ale ak súprava na holenie nie je 
okamžite dostupná, defibrilácia nesmie byť oddialená. Holenie hrudníka samo o sebe môže mierne 
znížiť transtorakálny odpor a je odporúčané u plánovaných kardioverzií jednosmerným prúdom  
s monofázickými defibrilátormi.55 Vyšší transtorakálny odpor by nemal ovplyvňovať účinnosť 
bifázických výbojov s impedančne kompenzovanou krivkou.56 
 

Sila pritlačenia elektród 

Štandardné elektródy treba pevne pritlačiť k stene hrudníka, aby sa znížil transtorakálny odpor 
zlepšením elektrického kontaktu v mieste dotyku elektródy s kožou a zmenšením objemu 
hrudníka.57 Optimálna sila je 8 kg u dospelých a 5 kg u detí vo veku 1 - 8 rokov pri použití elektród 
pre dospelých.58 Tlak o sile osem kilogramov môžu vyvinúť len najzdatnejší členovia 
resuscitačného tímu, preto sa odporúča, aby defibriláciu vykonávali títo záchranári. Na rozdiel  
od samolepiacich elektród, štandardné elektródy majú čisto kovový povrch, ktorý vyžaduje 
vloženie vodivého materiálu (gélových podložiek) medzi kov a kožu pacienta na zlepšenie 
elektrického kontaktu. Použitie kovových elektród bez pokrytia vodivým materiálom je spojené  
s vysokým transtorakálnym odporom a zvýšeným rizikom vzniku elektrického oblúka a závaž-
nejších popálenín kože pri defibrilácii.  
 

Poloha elektród 
Žiadne štúdie na ľuďoch nevyhodnocovali vplyv polohy elektród na obnovenie spontánneho 

obehu (OSO) alebo prežívanie pri zastavení obehu zapríčinenom KF/KT. Prechod prúdu 
myokardom počas defibrilácie je maximálny vtedy, ak sú elektródy umiestnené tak, že oblasť 
fibrilujúceho srdca leží priamo medzi nimi (napr. komory pri KF/KT, predsiene pri PF). Preto 
optimálna poloha elektród nemusí byť rovnaká pri komorových a predsieňových arytmiách.  

Stále viac pacientov má implantované lekárske prístroje (napr. trvalý kardiostimulátor, 
kardioverter defibrilátor - ICD). Pre týchto pacientov sa odporúčajú výstražné medicínske 
náramky. Tieto zariadenia môžu byť počas defibrilácie poškodené, ak sú elektródy umiestnené 
priamo nad prístrojom.59,60 Umiestnite elektródy mimo prístroja (najmenej 8 cm),59 alebo použite 
alternatívne umiestnenie elektród (predobočné, predozadné), ako je opísané nižšie.  
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Náplasti transdermálnych liekov môžu brániť dobrému kontaktu elektród a spôsobovať elektrický 
oblúk alebo popáleniny, ak sú elektródy umiestnené počas defibrilácie priamo nad nimi.61,62 Pred 
naložením elektród odstráňte liečebné náplasti a vysušte príslušnú oblasť. 
 

Umiestnenie elektród pri komorových arytmiách a zastavení obehu  

Umiestnite elektródy (štandardné alebo samolepiace) do štandardnej sterno-apikálnej polohy. 
Pravá (sternálna) elektróda je umiestnená vpravo od hrudnej kosti pod kľúčnu kosť. Hrotová 
(apikálna) elektróda je umiestnená vľavo v strednej axilárnej čiare, približne na úrovni EKG 
elektródy V6 alebo ženského prsníka. Táto poloha by mala byť mimo tkaniva prsníka. Je dôležité, 
aby táto elektróda bola umiestnená dostatočne laterálne. Iné prijateľné polohy elektród zahŕňajú: 

 
• umiestnenie oboch elektród na bočných stenách hrudníka; jedna na pravej a druhá na ľavej 

strane (biaxilárne) 
• jedna elektróda v štandardnej hrotovej polohe a druhá v pravej hornej polohe na chrbte 
• jedna elektróda vpredu, nad ľavým prekordiom a druhá elektróda na zadnej strane srdca, 

priamo pod ľavou lopatkou. 
 
Pri nakladaní elektród nerozhoduje, ktorá bude umiestnená na apexe a ktorá pod kľúčnou kosťou.  
Transtorakálny odpor je menší, ak hrotová elektróda nie je umiestnená nad ženským prsníkom.63 

Asymetricky tvarované hrotové elektródy majú nižší odpor, ak sú umiestnené skôr pozdĺžne ako 
priečne.64 
 

Umiestnenie pri predsieňových arytmiách 

Predsieňová fibrilácia (PF) je udržiavaná funkčnými reentry okruhmi nachádzajúcimi sa v ľavej 
predsieni. Keďže ľavá predsieň je umiestnená vzadu v hrudníku, pri PF môže byť teoreticky 
vhodnejšia taká poloha elektród, ktorá umožní prechod prúdu viac vzadu. Hoci niektoré štúdie 
dokázali, že predozadné umiestnenie elektród pri plánovanej kardioverzii PF je účinnejšie ako 
tradičné predo-hrotové,65,66 väčšina štúdií nedokázala žiadne zjavné výhody niektorej konkrétnej 
polohy elektród.67,68 Účinnosť kardioverzie môže byť menej závislá od polohy elektród, ak sa 
používa bifázická, odpor kompenzujúca krivka výboja.56 Pri kardioverzii predsieňových arytmií sa 
za bezpečné a účinné považujú tieto umiestnenia elektród: 
• tradičná predohrotová poloha 
• predozadná poloha (jedna elektróda vpredu, nad ľavým prekordiom a druhá elektróda na 

zadnej strane srdca pod ľavou lopatkou). 
 

Dychová fáza 

Transtorakálny odpor kolíše počas ventilácie; najnižší je na konci exspíria. Ak je to možné, 
defibrilácia by mala byť vykonaná v tejto fáze ventilačného cyklu. Pozitívny tlak na konci exspíria 
(PEEP) zvyšuje transtorakálny odpor a mal by byť počas defibrilácie minimalizovaný. Auto PEEP 
(zadržiavanie vzduchu) môže byť vysoký najmä u astmatikov a k defibrilácii môžu byť potrebné 
vyššie hodnoty energie ako je bežné.69 
 

Veľkosť elektród 

Asociácia pre vývoj zdravotníckych prístrojov odporúča minimálne veľkosti pre jednotlivé 
elektródy; súčet plôch elektród by mal byť najmenej 150 cm2.70 Väčšie elektródy majú menší 
odpor, ale veľmi veľké elektródy môžu mať za následok menší prietok prúdu myokardom.71  
Pre defibriláciu dospelých, či už štandardnými alebo samolepiacimi elektródami, sa osvedčili 
elektródy s priemerom 8 - 12 cm. Defibrilácia môže byť úspešnejšia pri použití elektród 
s priemerom 12 cm ako u elektród s priemerom 8 cm.54,72 Štandardné AED prístroje sú vhodné pre 
deti nad 8 rokov. U detí vo veku 1 až 8 rokov používajte detské elektródy so softvérom na zníženie 
uvoľnenej energie alebo pediatrický režim, ak je dostupný. Ak nie je, použite nemodifikovaný 
prístroj, ale dajte pozor, aby sa elektródy pre dospelých neprekrývali. Použitie AED sa neodporúča 
u detí mladších ako 1 rok. 
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Spojovacie látky 

Ak používate štandardné elektródy, mali by ste používať jednorazové gélové podložky  
na zmenšenie odporu pri kontakte elektródy s kožou. Elektródové pasty a gély sa môžu rozotrieť 
medzi dve elektródy a vytvoriť podmienky pre vznik iskry, preto by sa nemali používať. 
Nepoužívajte kovové elektródy bez gélových podložiek, pretože následný vysoký transtorakálny 
odpor môže zhoršiť účinnosť defibrilácie, zväčšiť závažnosť kožných popálenín a riziko 
elektrického oblúka s následným požiarom alebo výbuchom. 
 

Štandardné verzus samolepiace elektródy 
Samolepiace elektródy majú praktické výhody pri monitorovaní a defibrilácii v porovnaní  

so štandardnými elektródami.73-77 Sú bezpečné, účinné a výhodnejšie ako štandardné defibrilačné 
elektródy.72 Použitie samolepiacich elektród by sa malo zvažovať v situáciách, keď hrozí 
zastavenie obehu a v situáciách, keď je sťažený prístup k pacientovi. Majú podobný transtorakálny 
odpor71 (a preto aj účinnosť)78,79 ako štandardné elektródy a umožňujú záchrancovi defibrilovať 
pacienta z bezpečnej vzdialenosti namiesto toho, aby sa skláňal nad pacienta, ako je to pri 
štandardných elektródach. Ak sa používajú na úvodné monitorovanie rytmu, obe - štandardné aj 
samolepiace elektródy, umožňujú rýchlejšiu aplikáciu prvého výboja v porovnaní so štandardnými 
EKG elektródami, ale samolepiace elektródy sú rýchlejšie ako štandardné.80  

Ak sa používajú gélové podložky, elektrolytový gél sa po výboji polarizuje a zhoršuje svoje 
vodivé schopnosti. Pri nasledujúcom monitorovaní sa na obrazovke môže zobraziť falošná 
asystólia, ktorá môže pretrvávať 3 - 4 minúty. Tento jav nebol zaznamenaný u samolepiacich 
elektród.74,81 Ak sa používa kombinácia gélových podložiek a štandardných elektród, potvrďte 
diagnózu asystólie radšej nezávislými EKG elektródami, ako štandardnými defibrilačnými 
elektródami. 
 
Analýza fibrilačnej krivky 
Úspešnosť defibrilácie je s rôznou presnosťou predvídateľná na základe parametrov fibrilačných 

vĺn.82-101 Ak by bolo možné v prospektívnej štúdii nájsť optimálny tvar defibrilačných vĺn 
a optimálny čas aplikácie výboja, bolo by možné predísť aplikácii neúspešného výboja s vysokou 
energiou a tak minimalizovať poškodenie myokardu. Takáto technológia sa aktívne vyvíja, ale 
nedostatočná špecificita a senzitivita týchto postupov zatiaľ nedovoľujú zaviesť analýzu 
fibrilačných vĺn do klinickej praxe. 
 
KPR verzus defibrilácia ako úvodná liečba 
Viacero štúdií sledovalo, či je vhodné vykonávať KPR po určitý čas pred defibriláciou, hlavne 

u pacientov s kolapsom bez svedkov a s prolongovaným kolapsom bez resuscitácie. Existujúce 
dôkazy viedli v roku 2005 k odporúčaniu, aby personál ZZS vykonával KPR počas dvoch minút 
pred defibriláciou u pacientov, u ktorých od kolapsu uplynulo viac ako 5 minút.102,103 Vychádzalo 
sa z klinických štúdií, ktoré preukázali, že ak čas odozvy ZZS prekročil 4 - 5 minút, vykonávanie 
KPR v trvaní 1,5 - 3 minúty pred defibriláciou zvýšilo, v porovnaní s okamžitou defibriláciou, 
podiel pacientov s obnovením spontánneho obehu, prepustením z nemocnice102,103 a 1- ročným 
prežívaním103 u dospelých s KF a bezpulzovou KT. V niektorých štúdiách na zvieratách, kde KF 
trvala najmenej 5 minút, KPR pred defibriláciou zlepšovala hemodynamiku a prežívanie.103-106 
Nedávna štúdia na prasacom modeli zastavenia obehu v dôsledku ischémie ale zistila zhoršené 
prežívanie, ak pred výbojom bola vykonávaná KPR.107  

V dvoch randomizovaných kontrolovaných štúdiách neviedla 1,5 - 3 minútová KPR záchranármi 
pred defibriláciou k zlepšeniu OSO alebo prežívania do prepustenia z nemocnice u pacientov  
s KF/KT mimo nemocnice, bez závislosti od času dojazdu ZZS.108,109 Ani štyri iné štúdie 
nedokázali významné zlepšenie OSO, alebo prežívanie do prepustenia z nemocnice, pri úvodnom 
vykonávaní KPR,102,103,110,111 hoci jedna štúdia ukázala vyšší výskyt lepšieho výsledného 
neurologického stavu po 30 dňoch a po jednom roku po zastavení obehu.110  

Trvanie kolapsu často nie je možné presne odhadnúť a sú dôkazy, že vykonávanie stláčania 
hrudníka počas prípravy a nabíjania defibrilátora zlepšuje pravdepodobnosť prežitia.112 Z týchto 
dôvodov by mali záchranári ZZS pri každom zastavení obehu bez svedkov vykonávať kvalitnú 
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KPR dovtedy, kým nie je prinesený, pripojený a nabitý defibrilátor, ale rutinné vykonávanie KPR 
(napr. 2 alebo 3 minúty) pred analýzou rytmu a aplikáciou výboja už nie je viac odporúčané. 
Niektoré ZZS ale majú vo svojich algoritmoch pevne zakotvené povinné vykonávanie KPR pred 
defibriláciou. Keďže nie je dostatok presvedčivých údajov na podporu alebo odmietnutie tejto 
stratégie, môžu vedúci pracovníci rozhodnúť o pokračovaní v tejto praxi.  

V nemocničnom prostredí, na miestach kde je dostupný AED, vrátane prítomnosti laických 
záchrancov, alebo ak sú zdravotnícki záchranári svedkami príhody, defibrilácia by mala byť 
vykonávaná hneď ako je dostupný defibrilátor. V stláčaní hrudníka treba pokračovať až  
do okamihu samotnej defibrilácie (pozri sekcia 4).113  

Význam včasného neprerušovaného stláčania hrudníka je zdôrazňovaný v celých odporúčaniach. 
V praxi je často ťažko určiť presný čas trvania kolapsu, ale v každom prípade sa s KPR má začať 
tak rýchlo, ako je to možné. Záchranca stláčajúci hrudník smie prerušiť stláčanie len počas 
podávania dvoch záchranných vdychov, analýzy rytmu a aplikácie výboja; po podaní výboja má 
okamžite pokračovať v stláčaní hrudníka. Ak sú prítomní dvaja záchrancovia, záchranca 
obsluhujúci AED by mal nalepiť elektródy počas vykonávania KPR. Vykonávanie KPR sa smie 
prerušiť iba na čas potrebný na analýzu rytmu a aplikáciu výboja. Záchranár obsluhujúci AED 
musí byť pripravený aplikovať výboj okamžite po analýze rytmu a odporúčaní výboja; pred 
podaním výboja ešte krátko skontroluje, že žiadny záchranca sa nedotýka pacienta. 

 
Vykonanie defibrilácie 
 
Jeden výboj verzus tri za sebou idúce výboje 
Veľkou zmenou v odporúčaniach z roku 2005 bolo odporúčanie aplikovať jeden výboj namiesto 

série troch výbojov. Toto odporúčanie vychádza zo štúdií na zvieratách, ktoré ukázali, že aj 
relatívne krátke prerušenie stláčania hrudníka na vykonanie záchranných vdychov,114,115 alebo  
na analýzu rytmu,33 bolo spojené s poresuscitačnou dysfunkciou myokardu a zníženým prežívaním. 
Prerušenie stláčania hrudníka tiež znižovalo šance na konverziu KF na iný rytmus.32 Analýza 
vykonávania KPR počas zastavenia obehu v nemocnici35 a mimo nemocnicel34,116 tiež ukázala, že 
výrazné prerušenie bolo bežné, takže celkový čas stláčania hrudníka sa podieľal iba 51 - 76 %34,35 
na celkovom čase KPR.  

Ak berieme do úvahy, že účinnosť prvého výboja s bifázickou krivkou spravidla presahuje  
90 %,117-120 potom zlyhanie kardioverzie KF svedčí skôr o tom, že je pravdepodobne viac 

potrebná ďalšia KPR ako ďalší výboj. Ak aj po defibrilácii dôjde k obnoveniu perfúzneho rytmu, 
iba výnimočne sa pulz dá nahmatať okamžite po výboji a zdržanie navodené snahou o palpáciu 
ďalej zhorší stav myokardu, ak k obnoveniu perfúzneho rytmu nedôjde.40  

Následné štúdie ukázali výrazne kratší čas bez stláčania hrudníka pri protokole s jedným 
výbojom,121 a niektoré,41,122,123 hoci nie všetky,121,124 naznačovali výrazné zlepšenie prežívania pri 
použití stratégie jedného výboja. Avšak všetky tieto štúdie, okrem jednej,124 porovnávali stav pred 
a po uvedení viacerých zmien v protokole, takže iba ťažko je možné prisúdiť zlepšenie prežívania 
jednej z týchto zmien.  

Ak je defibrilácia indikovaná, aplikujte jeden výboj a okamžite obnovte stláčanie hrudníka. 
Neodkladajte KPR kvôli analýze rytmu alebo kontrole pulzu hneď po výboji. Pokračujte v KPR 
(30 stlačení : 2 vdychy) počas 2 minút; až potom vykonajte kontrolu rytmu a aplikujte ďalší výboj, 
ak je indikovaný (pozri sekcia 4, RNR).113 Táto stratégia jedného výboja je použiteľná pre 
monofázické aj bifázické defibrilátory.  

Ak sa KF/KT vyskytne počas katetrizácie srdca, alebo vo včasnom pooperačnom období  
po operácii srdca (keď by stláčanie hrudníka mohlo narušiť cievne stehy), zvažujte aplikáciu série 
troch výbojov pred začatím stláčania hrudníka (pozri sekcia 8).125 Túto stratégiu troch výbojov 
možno tiež zvažovať v úvode svedkami spozorovaného zastavenia obehu pri KF/KT, ak je už 
pacient pripojený k manuálnemu defibrilátoru. Hoci údaje, ktoré by podporovali stratégiu troch 
výbojov v niektorom z týchto prípadov nie sú k dispozícii, je nepravdepodobné, že by stláčanie 
hrudníka medzi jednotlivými výbojmi zlepšilo už aj tak veľmi vysokú šancu na návrat spontánneho 
obehu, ak k defibrilácii dôjde vo včasnej fáze vzniku KF. 
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Krivky 
Historicky predstavovali defibrilátory s monofázickou krivkou štandardné prístroje do 90-tych 

rokov minulého storočia. Monofázické defibrilátory dodávajú jednosmerný prúd (t.j. jeden smer 
toku prúdu) (obr. 3.1). Monofázické defibrilátory boli náchylné na zmenu tvaru krivky v závislosti 
od transtorakálneho odporu. U malých pacientov s minimálnym transtorakálnym odporom bol prúd 
prechádzajúci myokardom omnoho vyšší ako u väčších pacientov, kde bol nielen menší prúd, ale aj 
krivka bola predĺžená do takej miery, že účinnosť výboja bola znížená.  

Monofázické defibrilátory sa už viac nevyrábajú a hoci mnoho z nich sa ešte bude používať 
niekoľko rokov, nahrádzajú ich bifázické defibrilátory. Bifázické defibrilátory dodávajú prúd, ktorý 
prúdi určitý čas kladným smerom, potom sa otočí a počas zostávajúcich milisekúnd elektrického 
výboja prúdi záporným smerom. Existujú dva hlavné druhy bifázickej krivky: bifázická zrezaná 
exponenciálna krivka (BTE) (obr. 3.2) a priamočiara bifázická krivka (RLB) (obr. 3.3). Bifázické 
defibrilátory kompenzujú v širokom rozsahu transtorakálny odpor elektronickým nastavením 
veľkosti a trvania krivky, čo zaručuje aplikáciu optimálneho prúdu do myokardu, bez ohľadu na 
veľkosť pacienta.  

Nedávno bola popísaná pulzujúca bifázická krivka, v ktorej prúd rýchlo kmitá medzi 
izoelektrickou čiarou a pozitívnou hodnotou predtým, ako sa zmení na negatívny tvar. Táto krivka 
je už v klinickom použití. Môže mať podobnú účinnosť ako iné bifázické krivky, ale zatiaľ nebola 
vykonaná klinická štúdia s touto krivkou so zariadením kompenzujúcim odpor.126,127 Existuje ešte 
niekoľko iných bifázických kriviek, ale niet klinických dôkazov, že by niektorá z nich bola 
výhodnejšia ako ostatné.  

Všetky manuálne defibrilátory a AED prístroje, ktoré umožňujú manuálne zníženie hodnôt 
energie, by mali mať uvedené, aký typ krivky podávajú (monofázický alebo bifázický) a odpo-
rúčané hodnoty energie pre defibriláciu KF/KT.  

 
   

 
Obrázok 3.1 

Monofázická 
tlmená sinusoidná krivka  

        
Obrázok 3.2 Priamočiara 

bifázická krivka  

 
Obrázok 3.3 Bifázická zrezaná 

exponenciálna krivka  

 
Monofázická verzus bifázická defibrilácia 

Bifázické krivky sú účinnejšie pri ukončovaní komorových arytmií pri nižšej energii výboja. 
V porovnaní s monofázickým výbojom dosahujú vyššiu účinnosť prvého výboja a majú lepšiu 
účinnosť prvého výboja aj pri konverzii dlhotrvajúcej KF/KT.128-130 Žiadna randomizovaná štúdia 
ale nepreukázala lepší výsledok čo do neurologického stavu pri prepustení z nemocnice. Iba 
niektoré,119,128-133 nie však všetky134 štúdie naznačili, že bifázická krivka zlepšuje krátkodobý 
výsledok pri ukončovaní KF v porovnaní s monofázickou defbriláciou.  

Bifázický výboj je lepší ako monofázický pri plánovanej kardioverzii pri predsieňovej fibrilácii, 
s lepším celkovým výsledkom pri použití nižšej kumulatívnej energie a s menším rozsahom 
povrchových popálenín.135-138 Preto je pri plánovanej kardioverzii bifázický výboj metódou 
voľby.119,128-133  
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Multifázická verzus bifázická defibrilácia 

Celý rad multifázických kriviek bol študovaný na zvieratách (napr. trifázická, kvadrifázická, 
multifázická). Údaje z týchto štúdií naznačujú, že multifázické krivky umožňujú defibrilovať pri 
nižšej hodnote energie a vedú k menšej dysfunkcii myokardu po výboji.139-141 Hodnotenie týchto 
výsledkov je limitované štúdiami s krátko trvajúcou KF (približne 30 sekúnd) a nedostatkom štúdií 
potvrdzujúcich tieto výsledky u ľudí. V súčasnosti nie sú k dispozícii žiadne štúdie na ľuďoch, 
ktoré by porovnávali multifázické krivky s bifázickými krivkami a žiadny v súčasnosti dostupný 
defibrilátor nepoužíva multifázické krivky. 

 
Energie výbojov 
Defibrilácia vyžaduje dodanie dostatočného množstva elektrickej energie na defibrilovanie 

kritickej masy svaloviny myokardu, oslabenie čelových častí vĺn KF a umožnenie obnovenia 
spontánnej synchronizovanej elektrickej aktivity vo forme organizovaného rytmu. Optimálna 
energia na defibriláciu je taká, ktorá dosiahne defibriláciu pri minimálnom poškodení myokardu.142 
Výber správnej hodnoty energie znižuje potrebu opakovaných výbojov, čo následne znižuje aj 
poškodenie myokardu.143 

Optimálna hodnota energie pre monofázickú i bifázickú krivku nie je známa. Odporúčania pre 
hodnotu energie sú založené na dohode po podrobnom zhodnotení súčasnej literatúry. Pri voľbe 
energie pre defibriláciu treba vziať do úvahy, že pre úspech defibrilácie je rozhodujúci prúd 
prechádzajúci myokardom. Tento prúd dobre koreluje s úspešnou defibriláciou/kardioverziou.144 
Optimálny prúd pre defibriláciu pri použití monofázickej krivky je v rozmedzí 30 - 40 A. Nepriame 
dôkazy z meraní počas kardioverzie predsieňovej fibrilácie naznačujú, že pri použití bifázickej 
krivky sa prúd počas defibrilácie pohybuje v rozmedzí 15 - 20 A.137 Budúce technológie by mali 
defibrilátorom umožniť konať v závislosti od transtorakálneho prúdu; táto stratégia môže viesť  
k väčšej úspešnosti výboja. Na stanovenie optimálnych hodnôt treba študovať vrchol amplitúdy 
prúdu, priemerný prúd a trvanie fázy výboja a výrobcovia sú vyzývaní, aby sa zaoberali týmto 
posunom od defibrilácie založenej na energii k defibrilácii založenej na prúde.  
 

Prvý výboj 
 
Monofázické defibrilátory 

Od vydania odporúčaní 2005 neboli publikované žiadne nové štúdie zamerané na hľadanie 
optimálnej hodnoty energie pre monofázickú krivku. Účinnosť prvého výboja pri dlhotrvajúcom 
zastavení obehu s použitím monofázickej defibrilácie bola uvádzaná v rozmedzí 54 - 63 % pre 
monofázickú s exponenciálnym skráteným tvarom krivky (MTE) s energiou 200 J129,145 a 77 - 91 % 
pri použití monofázickej tlmenej sinusoidnej krivky (MDS) s energiou 200 J.128-130,145 Vzhľadom na 
nízku účinnosť tejto krivky je odporúčaná energia prvého výboja pri použití monofázického 
defibrilátora 360 J. Hoci pri vyšších hodnotách energie je vyššie riziko poškodenia myokardu, 
prínos včasnej konverzie na perfúzny rytmus je prvoradý. Pri vyšších hodnotách monofázickej 
energie sa častejšie pozoruje A-V blok, ale tento je vo väčšine prípadov prechodný a nebolo 
zistené, že by ovplyvňoval prežívanie do prepustenia z nemocnice.146 Iba jedna z 27 štúdií na 
zvieratách dokázala poškodenie spôsobené defibriláciou s použitím výbojov s vysokou hodnotou 
energie.147 
 

Bifázické defibrilátory 

Za posledných 5 rokov bolo publikovaných relatívne málo štúdií, na základe ktorých by sa mohli 
zvažovať nové odporúčania. Nie sú dôkazy, že niektorá bifázická krivka alebo prístroj je účinnejší 
ako ostatné. Štúdie uvádzajú účinnosť prvého bifázického výboja s exponenciálnym skráteným 
tvarom krivky (BTE) (obr. 3.2) a energiou 150 - 200 J medzi 86 - 98 %.128,129,145,148,149 Účinnosť 
prvého výboja s priamočiarou bifázickou krivkou (RLB) a energiou 120 J je nad 85 % 
(nepublikované údaje).130 Účinnosť prvého výboja novej pulzujúcej bifázickej krivky pri 130 J bola 
90 %.126 Dve štúdie naznačujú rovnakú účinnosť pri nižšej a vyššej úvodnej energii bifázickej 
defibrilácie.150,151 Hoci štúdie na ľuďoch nedokázali poškodenie myokardu (zvýšené biomarkery, 
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EKG zmeny, ejekčná frakcia) pri žiadnej bifázickej krivke do 360 J,150,152 niekoľko štúdií  
na zvieratách poukázalo na potenciálne riziko poškodenia pri vyšších hodnotách energie.153-156 

 Úvodný bifázický výboj by nemal mať nižšiu energiu ako 120 J pre priamočiary a 150 J pre 
exponenciálny skrátený tvar krivky. V ideálnom prípade by mala byť energia úvodného 
bifázického výboja najmenej 150 J pre všetky krivky. 

Výrobcovia by mali zobraziť rozsah efektívnej hodnoty pre krivku na prednej stene bifázického 
defibrilátora; staršie monofázické defibrilátory by mali byť tiež jasne označené rozpätím 
odporúčaných hodnôt. Ak záchranca nepozná odporúčané hodnoty energie pre daný defibrilátor, 
mal by použiť najvyššie hodnoty pre všetky výboje. 
 

Druhý a nasledujúce výboje 

 
Pokyny z roku 2005 odporúčali pre defibriláciu stratégiu s fixnou alebo stupňujúcou sa energiou. 

Následne niekoľko štúdií dokázalo, že hoci stratégia so stupňujúcou sa energiou znižuje počet 
výbojov potrebných k nastoleniu organizovaného rytmu v porovnaní s bifázickou defibriláciou 
s fixnou energiou a stratégia so stupňujúcou sa energiou môže byť potrebná pre úspešnú 
defibriláciu,157,158 pri obidvoch postupoch bol rovnaký podiel pacientov s OSO alebo prežívaním  
do prepustenia z nemocnice.150,151 Naopak, protokol s fixnou energiou  dokázal vyšší výskyt 
kardioverzie (> 90 %) pri použití protokolu s troma fixnými výbojmi, ale pre malý počet prípadov 
nemožno vylúčiť ani nižší podiel OSO pri opakujúcej sa KF.159 Niekoľko nemocničných štúdii  
s použitím stratégie so stupňujúcou sa energiou dokázalo vyššiu úspešnosť kardioverzie (v porov-
naní s protokolom s fixnou energiou) u rytmov bez zastavenia obehu s tou istou hodnotou energie 
pre bifázické aj monofázické krivky.135,137,160-163 
 

Monofázické defibrilátory 

Ak úvodný výboj s energiou 360 J nebol úspešný, druhý a ďalšie výboje by mali mať energiu  
360 J. 
 

Bifázické defibrilátory 

Nie sú dôkazy podporujúce protokol s fixnou alebo stupňujúcou sa energiou. Obidve stratégie sú 
prijateľné, hoci ak prvý výboj nie je úspešný a defibrilátor je schopný výboja vyššej energie, je 
rozumné zvýšiť energiu ďalších výbojov. 
 

Opakujúca sa komorová fibrilácia 

Ak sa defibrilovateľný rytmus opakuje po úspešnej defibrilácii s obnovením spontánneho obehu, 
aplikujte nasledujúci výboj s rovnakou energiou, aká bola účinná pri predošlom výboji. 

 
Ďalšie otázky týkajúce sa defibrilácie 
 
Defibrilácia u detí 
U detí je zastavenie obehu menej časté. Zvyčajnou príčinou KF u detí je trauma, vrodené 

ochorenia srdca, dlhý QT interval, predávkovanie liekmi a hypotermia.164-166 Fibrilácia komôr je 
relatívne zriedkavá v porovnaní so zastavením obehu u dospelých; vyskytuje sa u 15 % zastavení  
u detí a adolescentov.166,171 Včasná defibrilácia týchto pacientov môže zlepšiť výsledok liečby.171,172  

Optimálna hodnota energie, krivka a následnosť výbojov nie je známa, ale podobne ako u dospe-
lých, bifázické výboje sú prinajmenšom rovnako účinné a menej nebezpečné ako monofázické 
výboje.173-175 Horný limit pre bezpečnú defibriláciu nie je známy, ale dávky presahujúce predtým 
odporúčané maximum 4 J/ kg (až do 9 J/ kg) defibrilovali deti účinne, bez významných 
nežiaducich účinkov.38,176,177  

Odporúčané hodnoty energie pre manuálnu monofázickú defibriláciu sú 4 J/kg pre úvodný a 
následné výboje. Rovnaké hodnoty energie sú odporúčané aj pre manuálnu bifázickú 
defibriláciu.178 Podobne ako u dospelých, ak sa defibrilovateľný rytmus opakuje, použite energiu, 
ktorá bola naposledy účinná. Na defibriláciu detí nad 8 rokov veku sa používajú štandardné AED 
s elektródami pre dospelých a štandardným nastavením energie.  
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Na defibriláciu detí medzi 1. a 8. rokom veku sú odporúčané špeciálne pediatrické elektródy 
so softvérom na zníženie energie; tento znižuje podávanú energiu na úroveň, ktorá je odporúčaná 
pre manuálne defibrilátory. Ak tieto elektródy nie sú dostupné, treba použiť AED s elektródami pre 
dospelých. Na defibriláciu detí do veku jedného roka AED nie sú odporúčané, hoci je niekoľko 
kazuistík, ktoré popisujú použitie AED aj u detí do jedného roka.179,180 Výskyt defibrilovateľného 
rytmu u dojčiat je veľmi nízky, pokiaľ nemajú ochorenie srdca;167,181,182 v týchto zriedkavých 
prípadoch, ak AED je jediný dostupný defibrilátor, treba zvažovať jeho použitie (dajte 
prednosť zníženiu energie výboja). 

 
Kardioverzia 
Ak sa elektrická kardioverzia používa na konverziu predsieňových a komorových tachyarytmií, 

výboj musí byť synchronizovaný s výskytom vlny R a nie vlny T elektrokardiogramu; ak je výboj 
aplikovaný počas relatívnej refraktérnej fázy srdcového cyklu, môže dôjsť k spusteniu KF.183  

Pri KT môže byť synchronizácia obtiažna pre široké komplexy a rôzne formy komorovej arytmie. 
Sledujte pozorne znak synchronizácie, či dôsledne rozpoznáva vlnu R. Ak je to potrebné, zvoľte 
iný zvod a/alebo zmeňte amplitúdu. Ak synchronizácia zlyhá, aplikujte nestabilným pacientom  
s KT nesynchronizovaný výboj, aby sa zabránilo nadmernému zdržaniu obnovenia sinusového 
rytmu. Komorová fibrilácia a bezpulzová KT vyžadujú nesynchronizované výboje. Pacienti pri 
vedomí musia byť pri vykonaní synchronizovanej kardioverzie v anestézii alebo v sedácii. 

 
Predsieňová fibrilácia 
Optimálna poloha elektród bola diskutovaná vyššie, ale akceptované sú predobočná a predozadná 

poloha. Pri kardioverzii PF sú bifázické krivky účinnejšie ako monofázické135-138 a spôsobujú 
menej závažné kožné popáleniny.184 Ak je dostupný bifázický defibrilátor, mal by mať prednosť 
pred monofázickým defibrilátorom. Neboli zistené rozdiely pri použití rôznych bifázických kriviek.  

 
Monofázické krivky 

Štúdia s elektrickou kardioverziou pri fibrilácii predsiení ukázala, že výboj s monofázickou 
skrátenou exponenciálnou krivkou s energiou 360 J bol účinnejší ako výboj s energiou 100 alebo 
200 J.185 Hoci prvý výboj s energiou 360 J zníži pri kardioverzii celkovú dodanú energiu ,185 je 
potrebné brať do úvahy, že 360 J môže spôsobiť väčšie poškodenie myokardu a kožné popáleniny, 
ako je tomu pri monofázických výbojoch s nižšou energiou. Začnite synchronizovanú kardioveziu 
fibrilácie predsiení s použitím úvodnej energie 200 J a postupne ju podľa potreby zvyšujte.  
 

Bifázické krivky 

Potrebujeme viac údajov, aby sme mohli vytvoriť špecifické odporúčania pre optimálne hodnoty 
energie pri bifázickej defibrilácii. Aplikácia vyšších hodnôt energie nevedie k úspešnejšej 
kardioverzii v porovnaní s nižšími hodnotami energie.135,186-191 Na základe súčasných poznatkov je 
možné odporúčať stratégiu s úvodným synchronizovaným výbojom 120 - 150 J a so zvyšovaním 
energie podľa potreby.  

 
Flutter predsiení a paroxyzmálna predsieňová tachykardia 
Flutter predsiení a paroxyzmálna predsieňová tachykardia zvyčajne vyžadujú na kardioverziu 

nižšiu energiu ako fibrilácia predsiení.190 Aplikujte úvodný výboj 100 J monofázický alebo 70 - 
120 J bifázický. Nasledujúce výboje aplikujte podľa protokolu so stúpajúcou energiou.144 

 
Komorová tachykardia 
Energia potrebná na kardioverziu KT závisí od tvaru a frekvencie arytmie.192 Komorová 

tachykardia so zachovaným pulzom dobre reaguje na kardioverziu s použitím monofázickej krivky 
a energie 200 J. Pri použití bifázického výboja použite pre úvodný výboj energiu 120 - 150 J. Ak 
prvý výboj nespôsobí konverziu na sinusový rytmus, zvážte postupné zvyšovanie energie.192 
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Kardiostimulácia 
U pacientov so symptomatickou bradykardiou refraktérnou na anticholinergné lieky alebo inú 

liečbu druhej línie zvážte kardiostimuláciu (pozri sekcia 4).113 Neodkladná kardiostimulácia je 
indikovaná najmä vtedy, ak je blok lokalizovaný v alebo pod úrovňou His-Purkyňovho zväzku. Ak 
je transtorakálna kardiostimulácia neúčinná, zvážte transvenóznu kardiostimuláciu. Vždy, keď je 
stanovená diagnóza asystólie, skontrolujte pozorne, či sú na EKG prítomné P vlny, pretože takýto 
nález bude pravdepodobne odpovedať na kardiostimuláciu. Použitie epikardiálnych elektród  
na stimuláciu myokardu po kardiochirurgickom zákroku je účinné a je diskutované na inom mieste. 
Nepokúšajte sa o kardiostimuláciu, ak nie sú prítomné P vlny, pretože tento postup nezvyšuje 
krátkodobé ani dlhodobé prežívanie do prijatia alebo prepustenia z nemocnice.193-201 

U hemodynamicky nestabilných pacientov s bradyarytmiami a zachovaným vedomím možno 
skúsiť stimuláciu údermi ako premosťujúce obdobie do elektrickej stimulácie, hoci jej účinnosť 
nebola stanovená. 

 
Implantovateľné kardiovertery defibrilátory 
Stále častejšie sa v praxi možno stretnúť s pacientmi s implantovateľnými kardiovertermi 

defibrilátormi (ICD), zvlášť u starších osôb. Sú implantované pacientom, ktorí sú považovaní  
za rizikových, alebo už prekonali život ohrozujúcu defibrilovateľnú arytmiu. Prístroj je zvyčajne 
uložený pod prsný sval pod ľavou kľúčnou kosťou (v podobnej polohe ako kardiostimulátor,  
od ktorého ho nemožno okamžite odlíšiť). Pri zaznamenaní defibrilovateľného rytmu ICD podá 
výboj s energiou približne 40 J cez vnútornú stimulačnú elektródu uloženú v pravej komore.  
Po zistení KF/KT, ICD zariadenia aplikujú výboj najviac 8 krát, ale pri opakovanom výskyte 
KF/KT sa môžu znovu resetovať. U pacientov s poškodenými elektródami ICD môže dôjsť  
k opakovaným vnútorným defibriláciám, pretože elektrické rušenie je mylne považované za 
defibrilovateľný rytmus; za týchto okolností je pravdepodobné, že pacient bude pri vedomí, s EKG 
ukazujúcim relatívne normálnu frekvenciu. Magnet umiestnený nad ICD deaktivuje za týchto 
okolností jeho defibrilačnú funkciu. Výboj ICD môže spôsobiť kontrakciu prsného svalu pacienta 
a bol už zaznamenaný zásah záchrancu výbojom.202 Pri takýchto nízkych hodnotách energie 
podávaných ICD je poškodenie záchrancu málo pravdepodobné, ale napriek tomu sa odporúča 
minimalizovať kontakt použitím rukavíc a vyhýbať sa kontaktu s pacientom počas výboja.  
Po použití externej defibrilácie by mala byť vždy prehodnotená funkcia kardioverzie a stimulácie 
ICD; skontrolovaná by mala byť samotná funkcia prístroja, ako aj stimulačno/defibrilačný prah 
elektród prístroja.  

Stimulačné impulzy produkované zariadením naprogramovaným na unipolárnu stimuláciu môžu 
uviesť do omylu softvér AED a pracovníkov záchrannej zdravotnej služby a zabrániť zisteniu 
KF.203 Diagnostický algoritmus moderných AED prístrojov tieto impulzy ignoruje. 
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 Súhrn zmien voči odporúčaniam z roku 2005  
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach Európskej resuscitačnej rady (ERC) 2010 pre rozšírenú 

neodkladnú resuscitáciu (RNR) zahŕňajú:6,15 

• Zvýšený dôraz sa kladie na dôležitosť minimálne prerušovaného kvalitného stláčania hrudníka 
počas všetkých výkonov v rámci RNR; stláčanie hrudníka sa smie prerušiť iba za účelom vyko-
nania špecifických výkonov.  

• V nemocniciach sa zvyšuje dôraz na zavedenie systému „rozpoznať a spustiť“, ktorý je zame-
raný na vyhľadanie pacientov so zhoršovaním stavu a poskytnutie adekvátnej liečby na preven-
ciu zastavenia obehu v nemocnici. 

• Dôraz sa kladie na rozpoznanie varovných príznakov súvisiacich s možným rizikom náhleho 
zastavenia obehu mimo nemocnice.  

• Ruší sa odporúčanie na vykonávanie KPR po určitý čas pred defibriláciou v teréne, ak posádka 
záchrannej zdravotnej služby nebola svedkom zastavenia obehu.  

• Odporúča sa stláčanie hrudníka aj počas nabíjania defibrilátora, aby sa čo najviac skrátila 
prestávka pred výbojom. 

• Prínos prekordiálneho úderu je ešte viac spochybnený.  
• V prípade KF/bezpulzovej KT, vzniknutej počas katetrizácie srdca, alebo vo včasnom období 
po operácii srdca, sa odporúča použitie troch po sebe idúcich výbojov. 

• Podávanie liekov cez tracheálnu kanylu sa už neodporúča; ak nie je možné zabezpečiť intrave-
nózny prístup, lieky majú byť podané s použitím intraoseálneho prístupu.  

• V liečbe KF/KT sa adrenalín 1 mg podáva po treťom výboji (hneď po obnovení stláčania hrud-
níka) a potom každých 3 - 5 minút (v každom druhom cykle KPR). Amiodaron 300 mg sa 
podáva tiež po treťom výboji. 

• Rutinné podanie atropínu pri asystólii alebo bezpulzovej elektrickej aktivite sa už neodporúča. 
• Znižuje sa dôraz na včasnú tracheálnu intubáciu; intubovať majú iba lekári s veľkou skúsenos-
ťou, pričom prerušenie stláčania hrudníka má byť čo najkratšie.  

• Zdôrazňuje sa použitie kapnografie na potvrdenie umiestnenia a kontinuálneho monitorovania 
polohy tracheálnej kanyly, na sledovanie kvality KPR a na včasné rozpoznanie obnovenia 
spontánneho obehu. 

• Uznáva sa potenciálny prínos ultrazvukového vyšetrenia počas RNR. 
• Uznáva sa potenciálne škodlivý účinok hyperoxémie po obnovení spontánneho obehu. Po obno-
vení obehu, ak je možné spoľahlivo stanoviť saturáciu kyslíka v artériovej krvi vyšetrením 
krvných plynov alebo pulzovým oxymetrom, je potrebné titrovať inspiračnú koncentráciu kyslí-
ka tak, aby sa hodnota saturácie pohybovala v rozmedzí 94 - 98 %.  

• Oveľa väčší dôraz sa kladie na liečbu poresuscitačnej choroby.  
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• Zdôrazňuje sa, že zavedenie podrobného štruktúrovaného protokolu na manažment poresus-
citačnej choroby môže zlepšiť prežívanie pacientov s obnoveným obehom po KPR. 

• Dôraz sa kladie na použitie primárnej perkutánnej koronárnej intervencie u vhodných pacientov 
(vrátane komatóznych) s pretrvávajúcim obnovením obehu po KPR.  

• Mení sa odporúčanie na kontrolu glykémie: u dospelých pacientov s obnoveným obehom po 
KPR má byť koncentrácia glukózy v sére udržiavaná na hodnote < 10 mmol/l, pričom treba 
zabrániť vzniku hypoglykémie.  

• Terapeutická hypotermia je indikovaná po obnovení obehu u komatóznych pacientov s úvodne 
nedefibrilovateľným aj defibrilovateľným rytmom. Sila odporúčania v prípade zastavenia obehu 
s nedefibrilovateľným rytmom je ale nižšia.  

• Potvrdzuje sa, že mnohé z používaných prediktorov nepriaznivého výsledku u komatóznych 
pacientov po KPR sú nespoľahlivé, zvlášť ak bola použitá terapeutická hypotermia. 
 
4a Prevencia zastavenia obehu v nemocnici 
 
Prvým článkom reťaze prežitia je včasné rozpoznanie zhoršovania stavu pacienta a prevencia 

zastavenia obehu (ZO).1 Po náhlom zastavení obehu (NZO) v nemocnici sa prepustenia dožije 
menej ako 20 % pacientov.2-4 Prevencia ZO v nemocnici si vyžaduje vzdelávanie personálu, sledo-
vanie (monitorovanie) pacientov, rozpoznanie zhoršovania stavu, zavedenie systému na privolanie 
pomoci a účinnej reakcie na volanie.5  
 
Problém 
Zastavenie obehu u pacienta na nemonitorovanom lôžku nie je spravidla ani náhla nepredvídaná 

udalosť, ani dôsledok primárneho kardiálneho ochorenia.6 Týmto pacientom sa obvykle pomaly 
postupne zhoršujú vitálne funkcie, dochádza k personálom nezistenej, alebo zistenej a nedosta-
točne liečenej, hypoxémii a hypotenzii.7-9 Mnoho z týchto pacientov má nemonitorované zastavenie 
obehu, pričom úvodný rytmus srdca je spravidla nedefibrilovateľný.3,10 Väčšina pacientov zomrie 
v nemocnici.2,4,10  
Záznamy pacientov, u ktorých došlo k ZO, alebo boli neplánovane prijatí na OAIM/JIS, často 

obsahujú dôkazy o nerozpoznaných alebo neliečených problémoch s dýchaním a obehom.6,8,11-16 
Štúdia ACADEMIA to uviedla ako príčinu u 7 % zastavení obehu, u 55 % úmrtí a u 54 % nepláno-
vaných prijatí na OAIM/JIS.8 Včasná a účinná liečba pacientov v kritickom stave môže predísť 
niektorým zastaveniam obehu, úmrtiam alebo neplánovaným prijatiam na OAIM. Niekoľko štúdií 
ukázalo, že takmer tretina pacientov, u ktorých došlo k „nepravému“ zastaveniu obehu (volanie 
tímu bolo odvolané alebo k skutočnému ZO nedošlo), napokon predsa len zomrela.17-19 

 
Podstata nedostatkov pri rozpoznávaní a odpovedi na zhoršujúci sa stav pacienta  
Na príčine môžu byť tieto faktory: málo časté, neskoré alebo neúplné vyšetrenie základných 

životných funkcií, nedostatok vedomostí o normálnych hodnotách vitálnych parametrov, zlý dizajn 
záznamov/tabuliek s hodnotami parametrov vitálnych funkcií, nízka senzitivita a špecificita systé-
mov „rozpoznať a spustiť“, personál nerozšíri/nezvýši monitorovanie pacienta alebo nepodá akútnu 
liečbu a preťaženie personálu.20-28 Ďalej môže ísť o neschopnosť správne reagovať na abnormality 
zo strany dýchacích ciest, dýchania a cirkulácie, o nesprávne použitie kyslíkovej liečby, slabú 
komunikáciu, chýbajúcu tímovú spoluprácu a nedostatočné používanie plánov na obmedzenie 
márnej liečby.7,14,29 
 

Vzdelávanie v akútnej medicíne 
Niekoľko štúdií ukázalo, že lekárom a zdravotným sestrám chýbajú vedomosti a zručnosti 

v urgentnej starostlivosti o pacienta,30 ako je napr. liečba kyslíkom,31 tekutinová bilancia a rovno-
váha elektrolytov,32 analgézia,33 otázka súhlasu,34 pulzová oxymetria35,36 a dávkovanie liekov.37 
Výučba na lekárskych fakultách neposkytuje študentom dostatočnú prípravu pre ich začínajúcu 
prax a zlyháva vo výučbe dôležitých aspektov aplikovanej fyziológie a akútnej medicíny.38 Je 
potrebné klásť väčší dôraz na tréning medikov a začínajúcich lekárov v oblasti akútnej medicí-
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ny.39,40 Navyše, je len málo dôkazov o tom, že tréning a vedomosti v akútnej medicíne sú lepšie 
u starších lekárov.41,42 Personálu chýba sebadôvera pri riešení akútnych problémov a len zriedkavo 
vie použiť systematický prístup pri hodnotení stavu pacientov so zlyhávaním vitálnych funkcií.43 

Výučba personálu je nevyhnutnou súčasťou zavádzania systému na prevenciu zastavenia obehu,44 
hoci nemáme k dispozícii žiadne randomizované kontrolované štúdie, ktoré by hodnotili dopad 
špecifických vzdelávacích procesov, zameraných na včasné rozpoznanie a liečbu pacientov ohroze-
ných zastavením obehu alebo dýchania, na lepší výsledný stav pacienta.  
V austrálskej štúdii sa dosiahlo zníženie výskytu ZO v nemocnici už počas vzdelávacej fázy 

zavádzania systému urgentného medicínskeho tímu.45,46 V štúdiách z austrálskych a amerických 
nemocníc, v ktorých je zavedený systém tímov rýchlej odpovede, viedla výučba o špecifických 
kritériách pre aktiváciu týchto tímov k proaktívnym príjmom pacientov na OAIM a k zníženiu 
počtu ZO na oddeleniach.47-49 V štúdii z Veľkej Británie sa zistilo, že po zavedení štandardného 
vzdelávacieho programu v dvoch nemocniciach sa znížil počet volaní k resuscitácii pacientov s už 
prítomným ZO, ale zvýšil sa počet volaní k pacientom so zhoršujúcim sa stavom (ešte bez ZO). 
Došlo aj k poklesu počtu „pravých“ ZO, ako aj k zvýšeniu počtu pacientov s OSO a prežívaním  
do prepustenia z nemocnie.50,51 

 
Monitorovanie a vyhľadávanie pacientov v kritickom stave 
Vo všeobecnosti platí, že klinické prejavy akútneho stavu sú podobné pri akejkoľvek základnej 

príčine, keďže odrážajú zlyhávajúci respiračný, kardiovaskulárny a nervový systém. Hoci je 
porucha vitálnych funkcií na bežných oddeleniach častá,52 meranie a zaznamenávanie dôležitých 
parametrov týchto funkcií je vykonávané menej často, ako je žiaduce.6,8,13,16,24, 53,54  
Ak sa má včas odhaliť nástup kritického stavu, každý pacient má mať písomný plán na monito-

rovanie základných vitálnych funkcií, v ktorom je stanovené, ktoré parametre je potrebné merať a 
ako často.26 Veľa nemocníc využíva v súčasnosti skóre včasného varovania alebo kritériá na 
privolanie pomoci,13,24,55-57 ktorých úlohou je identifikovať potrebu rozšírenia monitorovania, 
liečby alebo privolania experta. Ukázalo sa, že používanie týchto  systémov vedie k zvýšeniu 
frekvencie merania vitálnych funkcií.54,58,59  
Tieto tzv. “volacie“ parametre alebo systémy „rozpoznať a spustiť“ zahŕňajú jednoparametrové 

systémy, viacparametrové systémy, množinové skórovacie systémy alebo kombinované systémy.60 
Množinové systémy „rozpoznať a spustiť“ ponúkajú odstupňovanú eskaláciu liečby, kým jedno-
parametrové systémy poskytujú odozvu „všetko alebo nič“.  
U väčšiny týchto systémov nemáme k dispozícii údaje, ktoré by potvrdzovali ich prijateľnú 

presnosť v situáciách, pre ktoré sú určené. Nízka senzitivita systémov znamená, že značný počet 
pacientov, ktorým hrozí zhoršenie stavu vedúce k ZO, nie je pravdepodobne zachytených.61,62 
Nemocnice by mali používať taký systém na rozpoznanie jednotlivcov, ktorí majú vyššie riziko 
závažného klinického zhoršenia, ZO alebo úmrtia, či už pri prijatí alebo počas pobytu v nemocnici, 
ktorý je overený na ich konkrétnej populácii pacientov.  
Zmeny fyziologických parametrov, jednotlivo alebo v kombináciách, je možné použiť na predik-

ciu ZO,9,13,15,63,64 úmrtia v nemocnici 22,23,65-82 alebo neplánovaného príjmu na OAIM15,80,83 s rôznou 
senzitivitou a špecificitou. Keďže kritériá pre príjem pacienta na OAIM sa medzi nemocnicami 
líšia, neplánovaný príjem na OAIM sa považuje za  menej užitočný výsledný ukazovateľ štúdií.  
Ako sa dá očakávať, vyšší počet zhoršujúcich sa parametrov zvyšuje riziko úmrtia.11,15,20,63,77,84-91 

Najlepšia kombinácia, alebo „hraničné“ hodnoty, umožňujúce skorú predikciu, nie sú známe. 
U množinových skórovacích systémov dosahuje najlepšiu prediktívnu hodnotu kombinácia týchto 
parametrov: frekvencia srdca, frekvencia dýchania, systolický tlak krvi, AVPU skóre (alert - pri 
vedomí, vocalizing - odpovedá, pain – reakcia iba na bolesť, unresponsive - nereaguje), teplota, 
vek a SpO2.

22,61 U jednoparametrových systémov „rozpoznať a spustiť“ dosiahli najlepšiu predik-
tívnu hodnotu tieto hraničné údaje: frekvencia srdca < 35 a > 140 /min, frekvencia dýchania < 6 a  
> 32 /min a systolický tlak krvi < 80 mmHg.23 Zaradenie veku pacienta zlepšuje  prediktívnu 
hodnotu tak množinových, ako aj jednoparametrových skórovacích systémov.77 U množinových 
skórovacích systémov sa úroveň výkonnosti javí ako relatívne stála.92 Novší množinový skórovací 
systém bol v predikcii úmrtia do 24 hod presnejší ako všetky ostatné hodnotené systémy.92  
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Významnými faktormi pri včasnom zisťovaní zhoršujúceho sa stavu pacienta by mali byť aj 
grafický dizajn záznamového listu a nové technológie; to si ale vyžaduje ďalšie štúdie.21,93,94 

 
Privolanie pomoci 
Tradičnou odpoveďou na zastavenie obehu je reaktívna odpoveď – privolanie nemocničného 

resuscitačného tímu po zastavení obehu. Zdá sa, že tam, kde predtým resuscitačné tímy neexisto-
vali, zlepšuje ich zavedenie prežívanie pacientov so ZO.95 Ale úloha tohto tímu bola v ostatnom 
období spochybnená. Jedna malá štúdia ukázala, že len tí pacienti, u ktorých došlo k obnoveniu 
spontánneho obehu ešte pred príchodom resuscitačného tímu, sa dožili prepustenia z nemocnice.96 
Ak k tomu pridáme skutočnosť, že prežívanie hospitalizovaných pacientov so ZO  je nízke, je 
zjavné, aké dôležité je včasné rozpoznanie a liečba kriticky chorých pacientov ešte pred ZO. 
Požiadať o pomoc, alebo vystupňovať liečbu, môže byť pre zdravotné sestry alebo mladých leká-

rov často obtiažne, pretože sa obávajú, že bude kritizovaný ich klinický úsudok. Nemocnice majú 
jasne deklarovať, že každý zamestnanec môže privolať pomoc, pričom všetkých treba zaškoliť 
v používaní štruktúrovaných komunikačných systémov, ako je napr. RSVP (Reason Story Vital 
Signs Plan)97 alebo SBAR (Situation Background Assessment Recommendation),98 ktoré sú určené 
na zabezpečenie účinnej komunikácie medzi zdravotníkmi.  
 
Reakcia pri náhlom zhoršení stavu  
Reakcia pri náhlom zhoršení stavu pacienta, alebo pri vysokom riziku jeho vzniku, je zabez-

pečovaná urgentným medicínskym tímom (MET = medical emergency team), tímom rýchlej 
reakcie (RRT = rapid response team) alebo tímom pre starostlivosť o kriticky chorých (CCOT = 
critical care outreach team).99-101 Tieto tímy nahradzujú, alebo spolupracujú, s tradičným resuscitač-
ným tímom, ktorý reaguje typicky v prípade zastavenia obehu. Prvé dva tímy sú zostavené 
z lekárov a sestier z OAIM/JIS a všeobecných oddelení, pričom reagujú na špecifické privolávacie 
kritériá. Tímy starostlivosti o kriticky chorých sú bežné hlavne vo Veľkej Británii a zahŕňajú jednu 
alebo viacero sestier.60 Služba na vyhľadávanie kriticky chorých pacientov v nemocnici (outreach 
service) má rôzne formy - od jednej sestry až po multiprofesionálny tím pracujúci 24 hod denne.60 
Ktorýkoľvek zdravotnícky pracovník môže privolať MET/RRT/CCOT. V niektorých nemocniciach 
môžu byť tieto tímy privolané aj rodinou pacienta, ak je to potrebné.102-104 Zásah tímu často spočíva 
v jednoduchých úkonoch, ako je začatie kyslíkovej liečby a podanie intravenóznych tekutín.105-109 
Ale post-hoc analýza MERIT štúdie ukázala, že takmer všetky privolania MET tímu si nakoniec 
vyžiadali výkony charakteru intenzívnej starostlivosti.110 Ukázala sa aj určitá cirkadiánnosť pri 
aktivácii tímu, čo môže znamenať, že systém na rozpoznanie kritického stavu pacienta nemusí byť 
uniformný počas celých 24 hodín.111,112  
Je obtiažne zistiť, aký majú MET/RRT/CCOT systémy vplyv na výsledný stav pacienta, keďže 

ich činnosť je komplexná. V čase, kedy prebiehala väčšina štúdií o tímoch rýchlej odpovede, sa 
medzinárodná pozornosť zameriavala na zlepšovanie iných aspektov bezpečnosti pacienta, napr. na 
infekcie získané v nemocnici, včasnú liečbu sepsy a lepšiu medikamentóznu liečbu, čo mohlo 
určitým spôsobom ovplyvniť priebeh hospitalizácie a mať pozitívny dopad na počet ZO a úmrtí  
v nemocniciach. Okrem toho, pozornosť sa začala venovať aj zlepšovaniu starostlivosti o umiera-
júceho pacienta a rozhodnutiam o nezačatí resuscitácie pacienta (DNAR – do not attempt resuscita-
tion), čo malo tiež vplyv na celkový počet volaní k ZO. Žiadna z dostupných štúdií neberie tieto 
skresľujúce faktory do úvahy.  
Jednako, mnohé štúdie z jednotlivých nemocníc uvádzajú zníženie počtu ZO po zavedení RRT/ 

MMT systémov.45,47,107,111,113-125 Na druhej strane, dobre navrhnutá, skupinovo randomizovaná 
štúdia MET systémov, zahŕňajúca 23 nemocníc (MERIT štúdia), nepreukázala pokles v počte ZO 
po zavedení MET, ak analýza bola vykonaná na základe „úmyslu liečiť“ (intention to treat).24 Táto 
6-mesačná štúdia nepreukázala rozdiel medzi „kontrolnými“ nemocnicami a nemocnicami s “inter-
venciou“ čo do výskytu kombinovaného výsledného ukazovateľa – zastavenie obehu bez pred-
chádzajúceho rozhodnutia DNRA, neplánovaný príjem na OAIM a neočakávané úmrtie (bez 
predchádzajúceho DNRA). V kontrolnej i MET skupine sa ale zlepšil výsledný stav pacientov 
v porovnaní s východiskovým stavom. Post-hoc analýza MERIT štúdie zistila pokles počtu zasta-
vení obehu a neočakávanej mortality pri zvýšenej aktivácii MET systému.126 Niekoľko ďalších 
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štúdií však nepreukázalo, že by zavedenie RRT/MET systémov bolo spojené s nižším počtom 
zastavení obehu.105,106,108,109,127-130 Štúdia z jedného centra o zavádzaní skórovacieho systému 
včasného varovania zistila vzostup počtu ZO u pacientov, ktorí mali vyššie skóre včasného 
varovania v porovnaní s pacientmi s podobným skóre pred zavedením tohto systému.56  
Novšia meta-analýza ukázala, že zavedenie RRT/MET systémov je síce spojené s poklesom 

počtu zastavení obehu mimo OAIM, ale nevedie k zníženiu nemocničnej mortality.131 

 
Vhodné umiestňovanie pacientov 
Kriticky chorí pacienti by ideálne mali byť umiestnení tam, kde je možné im zabezpečiť 

najvyššie sledovanie, najvyšší stupeň orgánovej podpory a opatrovateľskej starostlivosti. V praxi sú 
ale niektorí pacienti umiestňovaní nesprávne.132 Medzinárodné organizácie definovali stupne 
starostlivosti, ako aj prijímacie a prepúšťacie kritériá, pre HDU a ICU (JIS a OAIM).133,134 

 
Obsadenie personálu 
Personálne zabezpečenie v nemocniciach zvykne byť najslabšie v noci a cez víkendy. Môže to 

mať vplyv na monitorovanie pacientov, liečbu a výsledný stav. Údaje z Národného registra 
výskumníkov KPR v USA ukazujú, že prežívanie pacientov so ZO v nemocnici je nižšie počas noci 
a víkendov.135 Prijatie pacienta na bežné oddelenie je po 17. hodine136 alebo počas víkendu137 
spojené s vyššou mortalitou. Pacienti, ktorí sú z OAIM preložení na bežné oddelenie v noci, majú 
vyššie riziko úmrtia v nemocnici ako tí, ktorí sú preložení počas dňa, alebo tí, ktorí sú preložení na 
JIS.138,139 Niekoľko štúdií tiež ukázalo, že vyšší počet zdravotných sestier na oddelení je spojený 
s lepším začatím resuscitácie a s nižším počtom ZO, pneumónií, šoku a úmrtí.25,140,141 

 
Rozhodnutia o resuscitácii 
Rozhodnutie začať, pokračovať a ukončiť resuscitáciu vychádza z rozvahy o prínose, rizikách a 

záťaže, ktorú tento zásah predstavuje pre pacienta, jeho blízkych a zdravotnícky personál. Existujú 
okolnosti, kedy resuscitácia nie je vhodná a nemala by byť poskytnutá. Rozhodnutie neresuscitovať 
(DNAR) by malo byť zvážené, ak: 
• pacient si neželá byť resuscitovaný 
• nie je predpoklad prežitia zastavenia obehu. 
Nemocničný personál často nezvažuje, či je snaha resuscitovať vhodná a KPR sa nezriedka 

začína aj v beznádejných (márnych) situáciách.142 Aj keď je všetkým prítomných jasné, že ZO 
alebo úmrtie pacienta sú vysoko pravdepodobné, personál oddelenia iba zriedkavo prijíma rozhod-
nutia o pacientovom resuscitačnom statuse.8 Mnoho krajín Európy nemá zavedený formálny postup 
pre zaznamenanie rozhodnutia o DNAR a postoj  zdravotníkov k diskusii s pacientom o tejto 
otázke sa medzi krajinami líši.143,144 Lepšie vedomosti, tréning a implementácia rozhodovania  
o DNAR by mali zlepšiť starostlivosť o pacientov a zabrániť márnym pokusom o resuscitáciu 
v beznádejných prípadoch (pozri sekciu 10).145 Tímy MET môžu zohrať dôležitú úlohu pri zlepšo-
vaní starostlivosti o pacienta „na konci života“ a pri rozhodovaní sa o neresuscitovaní.142,146-148 

 
Odporúčania na prevenciu zastavenia obehu v nemocnici 
Nemocnica má mať systém starostlivosti, ktorý zahŕňa: a) vzdelávanie personálu o príznakoch 

zhoršovania stavu pacienta a o rozhodovaní o okamžitej liečbe, b) dostatočné a pravidelné sledova-
nie životných funkcií pacientov, c) jasné pravidlá (napr. kritériá alebo skóre pre včasné varovanie) 
pre personál na včasné zistenie zhoršovania stavu, d) jasný a jednotný systém privolania pomoci,  
e) správnu a včasnú klinickú odpoveď na volanie personálu.5  
Predvídateľnému zastaveniu obehu v nemocnici môžu zabrániť tieto postupy: 
1. Poskytovať starostlivosť o pacientov s kritickým ochorením, alebo rizikom jeho vzniku, na ta-
kom oddelení, kde úroveň starostlivosti zodpovedá úrovni ochorenia. 

2. Kriticky chorí pacienti vyžadujú pravidelné sledovanie. Každý pacient má mať písomný plán 
sledovania vitálnych funkcií podľa závažnosti ochorenia a pravdepodobnosti zhoršenia klinic-
kého stavu, ktorý určuje, čo a ako často má byť sledované. Odporúča sa sledovať jednoduché 
fyziologické veličiny, ako je pulz, tlak krvi, frekvencia dýchania, stav vedomia, telesná teplota 
a SpO2.

26,149  
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3. Využiť systém „rozpoznať a spustiť“ (buď kritériá na privolanie pomoci alebo včasný varovný 
systém) na identifikovanie pacientov s kritickým ochorením, alebo s jeho rizikom, vrátane 
možnosti zastavenia obehu. 

4. Používať záznamové systémy umožňujúce pravidelné zaznamenávanie nameraných hodnôt, 
prípadne aj skóre včasného varovania. 

5. Mať vypracované jasné a konkrétne pokyny pre situácie, ktoré vyžadujú klinickú odpoveď pri 
výskyte patologických hodnôt vitálnych funkcií, na základe používaného systému „rozpoznať 
a spustiť“. Pokyny majú zahŕňať odporúčania pre ďalší manažment pacienta a konkrétnu zod-
povednosť lekárov a sestier. 

6. Nemocnica musí mať jednoznačne definovaný spôsob odpovede na kritický stav. Môže ísť  
o definovanú službu vyhľadávania pacientov alebo o resuscitačný tím (napr. urgentný medi-
cínsky tím, tím rýchlej reakcie), ktorý je schopný včas reagovať na akútnu krízu zistenú 
systémom „rozpoznať a spustiť“, alebo inými indikátormi. Táto služba musí byť dostupná  
24 hodín denne. Tím musí zahŕňať členov so skúsenosťami s liečbou akútnych a kritických 
stavov. 

7. Personál musí byť trénovaný v rozpoznávaní, sledovaní a manažmente kriticky chorých 
pacientov. Personál musí ovládať klinický manažment pacientov až do príchodu špecializova-
ného tímu. Treba sa uistiť, že každý člen pozná svoje miesto a úlohu v systéme rýchlej odpo-
vede. 

8. Nemocnica musí dať kompetencie personálu všetkých oddelení volať špecializovaný tím pri 
identifikovaní pacienta s rizikom zhoršenia alebo so zastavením obehu. Personál musí ovládať 
štruktúrovaný spôsob komunikácie, aby odovzdávanie informácií medzi lekármi, sestrami 
a inými zdravotníkmi bolo efektívne.  

9. Personál má vedieť identifikovať pacientov, u ktorých je zastavenie obehu očakávaný termi-
nálny stav a KPR je nevhodná, ako aj pacientov, ktorí si neželajú byť resuscitovaní. Nemoc-
nica musí mať pokyny pre upustenie od resuscitácie, založené na národných odporúčaniach, 
ktoré majú poznať všetci zamestnanci. 

10. Treba vykonávať audit zastavení obehu, „falošných“ zastavení obehu, neočakávaných úmrtí 
a neplánovaných prekladov na JIS/OAIM s použitím bežných súborov údajov. V rámci auditu 
je potrebné posúdiť aj okolnosti predchádzajúce kritickej príhode, ako aj klinické reakcie  
na príhody. 

 
Prevencia náhlej kardiálnej smrti mimo nemocnice 
Najčastejšou príčinou náhlej kardiálnej smrti je ischemická choroba srdca. Ďalšími príčinami sú 

neischemické kardiomyopatie a chlopňové chyby. Malé percento týchto úmrtí je spôsobené vrode-
nými abnormalitami (napr. Brugadov syndróm, hypertrofická kardiomyopatia) alebo vrodenými 
srdcovými chybami.  
Väčšina postihnutých s náhlou smrťou má anamnézu kardiálneho ochorenia a varovné známky, 

najčastejšie bolesť na hrudníku, hodinu pred zastavením obehu.150 U pacientov so známou diagnó-
zou ochorenia srdca je synkopa (s alebo bez prodrómov – hlavne nedávna alebo opakujúca sa) 
nezávislým rizikovým faktorom zvyšujúcim riziko smrti.151-161 Bolesť na hrudníku iba pri záťaži a 
palpitácie spojené iba so synkopou súvisia s hypertrofickou kardiomyopatiou, koronárnymi abnor-
malitami, Wolff-Parkinson-Whitovym syndrómom a arytmogénnou kardiomyopatiou pravej 
komory.  
Aj zdanlivo zdraví mladiství a deti s NZO môžu mať príznaky (synkopy, presynkopy, bolesť  

na hrudníku a palpitácie), ktoré by mali upozorniť zdravotníckych pracovníkov na potrebu vyžiada-
nia konzília špecialistu ako prevencie zastavenia obehu.162-170  
Deti a mladí ľudia s charakteristickými príznakmi arytmogénnej synkopy by mali mať odborné 

kardiologické vyšetrenie, vrátane EKG, a vo väčšine prípadov echokardiogram a záťažový test. 
K typickým príznakom arytmickej synkopy patrí: synkopa v polohe na chrbte, vznikajúca počas 
alebo po cvičení, so žiadnymi alebo iba krátkymi prodromálnymi príznakmi, opakujúce sa epizódy 
a jedinci s rodinnou anamnézou náhlej smrti. Okrem toho, na zvýšené riziko náhlej smrti treba 
myslieť u pacientov s bolesťou na hrudníku bez pleuritídy, palpitáciami spojenými so synkopou, 
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kŕčmi (ak sú rezistentné na liečbu, vznikajú v noci alebo sú vyvolané cvičením, synkopou alebo 
veľkým hlukom), ako aj pri topení sa zdatného plavca. 
U rodinných príslušníkov mladých obetí náhlej smrti, ako aj u jedincov so známym ochorením 

srdca, spojeným so zvýšeným riziko náhlej kardiálnej smrti, sa odporúča systematické vyšetrenie 
na oddelení, ktoré sa zaoberá starostlivosťou o osoby s rizikom náhlej kardiálnej smrti.151,171-175 
Rodinná anamnéza synkopy alebo náhlej kardiálnej smrti, synkopa v polohe na chrbte a synkopa 
spojená s cvičením a emočným stresom sú časté u pacientov so syndrómom dlhého QT intervalu 
(LQTS).176 U starších dospelých je nezávislým prediktorom arytmickej synkopy chýbanie nevoľ-
nosti a vracania pred synkopou a EKG abnormality.177,178 

Nevysvetliteľné prípady utopenia sa a utopenie zdatného plavca môžu byť spôsobené LQTS 
alebo katecholamínergnou polymorfnou komorovou tachykardiou (CPVT).179 Existuje spojitosť 
medzi LQTS a kŕčovým fenotypom.180,181 Boli publikované odporúčania na skríning aktívnych 
atlétov, umožňujúci identifikovať jedincov s rizikom náhlej smrti.182 

 
4b Prednemocničná resuscitácia 
 
Personál záchranných zdravotných služieb 
V Európe existujú významné rozdiely v štruktúre a fungovaní záchranných zdravotných služieb 

(ZZS). Niektoré krajiny prijali takmer výlučne paramedický systém (so strednými zdravotníckymi 
pracovníkmi), iné začlenili do prednemocničného systému vo väčšom alebo menšom rozsahu 
lekárov. Ukázalo sa, že prítomnosť lekára pri resuscitácii dospelého človeka zvyšuje v porovnaní 
so záchranármi súlad resuscitačných postupov s odporúčaniami183,184 a že lekári v niektorých systé-
moch dokážu vykonať postupy RNR úspešnejšie.183,185-188 Pri porovnávaní v rámci jednotlivých 
systémov sú výsledky protichodné; niektoré štúdie ukazujú lepšie prežívanie do prepustenia 
z nemocnice, ak je súčasťou tímu lekár,189-192 iné štúdie zistili, že v krátkodobom alebo dlhodobom 
prežívaní nie je žiadny rozdiel.183,189,191,193-199 V jednej štúdii bolo dokonca prežitie nižšie, ak boli 
lekári členmi resuscitačného tímu.199 Štúdie nepriamo porovnávajúce výsledný stav pacienta  
po resuscitácii medzi systémami s lekárom a bez lekára sú veľmi ťažko interpretovateľné, pretože 
medzi systémami existujú veľké rozdiely, nezávislé od prítomnosti lekára.200 Aj keď niektoré 
štúdie dokázali lepšie prežívanie po ZO v záchranných systémoch so skúsenými lekármi,186,188,201-
203 v porovnaní so systémami, ktoré sa spoliehajú na paramedický tím,201,202,204,205 iné štúdie rozdiel 
v prežití medzi paramedickými a lekárskymi tímami nenašli.206,207 Dobre organizované záchranné 
systémy bez lekára, ale s vysoko kvalifikovanými paramedikmi, udávajú vysoký stupeň prežitia.200 
Vzhľadom na rozpornosť výsledkov sa rozhodnutie o zaradení lekára do prednemocničného resus-
citačného záchranného systému riadi hlavne existujúcimi miestnymi zvyklosťami. 
 
Pravidlá pre ukončenie resuscitácie 
Jedna kvalitná prospektívna štúdia dokázala, že s použitím „pravidla o ukončení ZNR“208 je 

možné predvídať úmrtie, ak je resuscitácia vykonávaná záchranármi s kompetenciou defibrilácie. 
Toto pravidlo odporúča ukončiť KPR, ak sa neobnovil obeh, nebol indikovaný a aplikovaný výboj 
a k zastaveniu obehu došlo pred príchodom personálu ZZS. Zo 776 pacientov so zastavením obehu, 
u ktorých pravidlo odporúčalo ukončenie resuscitácie, prežili štyria [0,5 % (95% CI 0,2 - 0,9)]. 
Zavedenie tohto pravidla by znížilo počet prevozov neresuscitovateľných pacientov skoro až o dve 
tretiny. Štyri štúdie ukázali, že toto pravidlo je možné aplikovať aj v iných systémoch.209-212 

Ďalšie štúdie poukázali na márnosť resuscitačného úsilia v prítomnosti faktorov, ako je neobno-
venie spontánneho obehu na mieste, ZO bez svedkov, neposkytnutie prvej pomoci okoloidúcimi, 
dlhý čas do aktivácie ZZS a niektoré demografické parametre pacienta.213-218 Dve nemocničné 
štúdie a jedna štúdia z urgentného príjmu ukázali, že v týchto situáciách je spoľahlivosť pravidiel 
na ukončenie resuscitácie limitovaná.219-221 

 Prospektívne overené pravidlá o ukončení resuscitácie, ako je napr. „pravidlo o ukončení ZNR“, 
je možné použiť pri rozhodovaní o ukončení resuscitácie dospelých v prednemocničnej starostli-
vosti; toto pravidlo ale musí byť overené v systéme ZZS, ktorý je podobný systému, v ktorom bolo 
pravidlo navrhnuté. Aj ďalšie pravidlá pre rôznych poskytovateľov, vrátane nemocníc, môžu 
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pomôcť pri zmenšovaní variability rozhodnutí o ukončení resuscitácie. Všetky pravidlá ale musia 
byť pred zavedením do praxe prospektívne overené.  
 
KPR verzus defibrilácia ako prvé opatrenie 
Je dokázané, že stláčanie hrudníka počas pripájania a nabíjania defibrilátora zvyšuje pravdepo-

dobnosť prežitia.222 Záchranári majú vykonávať kvalitnú KPR počas prinášania, pripájania 
a nabíjania defibrilátora, ale rutinné vykonávanie KPR po určitý čas (napr. 2 alebo 3 minúty) pred 
analýzou rytmu a defibriláciou sa neodporúča. Pokiaľ je ale vykonávanie KPR pred aplikáciou 
výboja pevnou súčasťou algoritmov ZZS, môže sa v tomto postupe pokračovať, pretože nemáme 
silné údaje, ktoré by podporovali alebo odmietali túto stratégiu (pozri sekciu 3).223 
 
4c Resuscitácia v nemocnici 
 
Pri zastavení obehu v nemocnici je rozdelenie na základnú a rozšírenú resuscitáciu iba formálne. 

V praxi je proces KPR kontinuálnym procesom, ktorý sa riadi zdravým rozumom. Verejnosť 
očakáva, že zdravotnícky personál nemocnice ovláda postupy KPR. Pre všetky NZO v nemocnici 
treba zaistiť, že: 
• zastavenie obehu a dýchania je okamžite rozpoznané 
• pomoc je privolaná na štandardnom telefónnom čísle 
• resuscitácia sa začne okamžite s použitím pomôcok na dýchanie a defibrilácia bude vykonaná 
v najkratšom možnom čase, v každom prípade ale do 3 minút. 
Presné poradie činností pri zastavení obehu v nemocnici závisí od viacerých faktorov, vrátane: 
• miesto (klinické/iné priestory, monitorované/nemonitorované priestory) 
• zaškolenosť personálu 
• počet prítomných osôb 
• dostupné vybavenie 
• systém odpovede pri zastavení obehu a kritickom stave (napr. MET, RRT).  
 
Miesto 
Monitorovaní pacienti, u ktorých dôjde k ZO, sú väčšinou diagnostikovaní rýchlo. U pacientov 

na oddeleniach môže dôjsť k zhoršeniu stavu a k ZO bez svedkov.6,8 Ideálne by všetci pacienti 
s vysokým rizikom možného zastavenia obehu mali byť umiestňovaní na takom mieste, kde je 
zabezpečené monitorovanie a vybavenie na resuscitáciu. 
 
Tréning zdravotníckych pracovníkov - záchrancov 
Všetci zdravotnícki pracovníci by mali byť schopní rozpoznať ZO, privolať pomoc a začať KPR. 

Personál má robiť to, v čom bol trénovaný. Napr. personál OAIM alebo urgentného príjmu bude 
mať väčšie skúsenosti s resuscitáciou ako ten, ktorý sa bežne v práci s resuscitáciou nestretáva. 
Personál, ktorý sa zúčastňuje na resuscitácii, môže mať rôznu úroveň schopností pri zaisťovaní 
dýchacích ciest, dýchania a obehu. Všetci prítomní pri resuscitácii majú vykonávať iba tie úkony, 
na ktoré sú trénovaní a kompetentní. 
 
Počet záchrancov podieľajúcich sa na resuscitácii 
Ak ide o jedného záchrancu, ten sa musí uistiť, že pomoc je na ceste. Ak sú v blízkosti aj iní 

záchrancovia, je možné súčasne vykonávať viacero úkonov. 
 
Dostupné vybavenie 
Všetky klinické pracoviská musia mať okamžitý prístup k resuscitačnému vybaveniu a liekom, 

aby v prípade potreby mohli bezprostredne začať s KPR u pacientov so zastavením obehu a dýcha-
nia. Ideálne je, ak je resuscitačné vybavenie (vrátane defibrilátora) a usporiadanie prístrojov, pomô-
cok a liekov v celej nemocnici jednotné.224,225  
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Resuscitačný tím 
Resuscitačný tím môže mať štruktúru ako klasický resuscitačný tím, ktorý je privolávaný iba  

pri ZO. Alternatívne, nemocnice môžu zaviesť systémy na rozpoznávanie pacientov s rizikom 
zastavenia dýchania a obehu a zostaviť tím, ktorý je možné privolať už v situácií, ktorá by mohla 
vyústiť do ZO (urgentný medicínsky tím, tím rýchlej odozvy, tím starostlivosti o kriticky chorých).  
Pojem „resuscitačný tím“ v sebe zahŕňa celú škálu tímov. Zastavenie obehu v nemocnici je len 

zriedka náhle alebo neočakávané. Stratégia na rozpoznanie pacientov, ktorým hrozí ZO, môže 
pomôcť, aby sa niektorým zo ZO predišlo, alebo môže zabrániť resuscitácii pacientov, u ktorých 
KPR nie je indikovaná. 
 
Okamžité opatrenia pri kolapse pacienta v nemocnici 
 
Algoritmus na úvodnú liečbu ZO v nemocnici je na obr. 4.1. Postupujte takto:  
• uistite sa, že vy, ako záchranca, ako aj svedkovia, sú v bezpečnom prostredí 
• skontrolujte stav vedomia pacienta/tky 
• ak je zdravotnícky personál svedkom kolapsu pacienta, alebo nájde pacienta v zjavnom bezve-
domí v nemocnici, najprv zakričí o pomoc, až potom zhodnotí stav vedomia: jemne zatrasie 
pacientom a nahlas sa opýta: „ste v poriadku?“ 

• ak je nablízku aj iný personál, jednotlivé kroky je možné vykonávať súčasne. 
 
Pacient pri vedomí  
Je potrebné urgentné lekárske vyšetrenie. V závislosti od miestnych protokolov môže byť vyko-

nané resuscitačným tímom (napr. MET, RRT). Kým sa čaká na príchod tohto tímu, podajte pacien-
tovi kyslík, pripojte ho na monitor a zaveďte intravenóznu kanylu. 
 
Pacient v bezvedomí 
Presná postupnosť krokov závisí od výcviku personálu a skúseností v hodnotení stavu dýchania a 

obehu. Vyškolený zdravotnícky personál niekedy nevie zhodnotiť dýchanie a pulz dostatočne 
spoľahlivo na to, aby sa potvrdilo ZO.226-235 Agonálne dýchanie (občasné lapavé dychy, pomalé, 
úsilné a hlasné dýchanie) je časté v skorých štádiách ZO, je znakom ZO a nemalo by byť chybne 
považované za známku života/obehu.236-239 Agonálne dýchanie sa môže objaviť aj počas stláčania 
hrudníka, ak sa zlepší perfúzia mozgu, ale neznamená to obnovenie spontánneho obehu. 

• Volajte o pomoc (ak ešte nebolo vykonané). 
   Otočte obeť na chrbát, spriechodnite dýchacie cesty.  
• Skontrolujte dýchanie: 
o spriechodnite dýchacie cesty zaklonením hlavy a nadvihnutím brady 
o skontrolujte dutinu ústnu. Ak je tam viditeľné cudzie teleso alebo zvyšky potravy, pokúste 
sa to podľa potreby odstrániť prstom, kliešťami alebo odsávačkou. 

o ak máte podozrenie na poranenie krku, spriechodnite dýchacie cesty predsunutím sánky. 
Majte na pamäti, že priechodné dýchacie cesty a adekvátna ventilácia sú prvoradé u pacien-
ta s podozrením na poranenie miechy. Ak predsunutie sánky nie je úspešné, vykonajte 
malý záklon hlavy, ktorý práve uvoľní dýchacie cesty. Ak je dostatok záchrancov, použite 
na minimalizáciu pohybu hlavou manuálnu stabilizáciu v osi. Úsilie chrániť krčnú chrbticu 
ale nesmie ohroziť oxygenáciu a ventiláciu. 

Udržiavajte dýchacie cesty priechodné a pozerajte, počúvajte a cíťte, či je prítomné normálne 
dýchanie (nepravidelné, pomalé, úsilné a hlasné lapavé dychy nie sú normálnym dýchaním): 

• sledujte očami pohyby hrudníka 
• počúvajte pri pacientových ústach 
• cíťte jeho dych na svojom líci. 
Vyšetrenie prítomnosti normálneho dýchanie nesmie trvať dlhšie ako 10 sekúnd. 
• Zhodnoťte známky obehu:  
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o stanoviť prítomnosť pulzu môže byť obtiažne. Ak pacient nemá známky života (vedomie, 
cielené pohyby, normálne dýchanie alebo kašeľ), vykonávajte KPR až kým nepríde skúse-
nejšia pomoc alebo pacient nezačne javiť známky života. 

o záchrancovia, ktorí majú skúsenosti s klinickým vyšetrením, by mali vyšetriť pulz na karo-
tídach a súbežne pátrať po známkach života – ale nie dlhšie ako 10 sekúnd. 

o ak pacient nemá známky života, alebo sú o tom pochybnosti, okamžite začnite s KPR. 
Stláčanie hrudníka u pacienta s bijúcim srdcom by nemalo viesť k jeho poškodeniu,240 ale 
oneskorenie v stanovení ZO a v začatí KPR nepriaznivo ovplyvní prežívanie pacienta. 

  
Resuscitácia v nemocnici 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 4.1 Algoritmus pre liečbu zastavenia obehu v nemocnici  
 
 
Ak je prítomný pulz alebo iné známky života, pacient potrebuje urgentné lekárske vyšetrenie. 

V závislosti od miestnych protokolov môže byť vyšetrenie vykonané resuscitačným tímom. Kým 
sa čaká na príchod tohto tímu, podajte pacientovi kyslík, pripojte ho na monitor a zaveďte intra-
venóznu kanylu. 
Ak je možné merať saturáciu artériovej krvi kyslíkom (napr. SpO2 - pulzovou oxymetriou), 

titrujte inspiračnú koncentráciu kyslíka tak, aby hodnota SpO2 bola 94 - 98 %.  
Ak dýchanie nie je prítomné, ale pulz áno (zastavenie dýchania), ventilujte pacientove pľúca a 

kontrolujte cirkuláciu po každých 10 dychoch. 
Začiatok KPR v nemocnici 
• Jedna osoba začne KPR, druhá privolá resuscitačný tím a zabezpečí resuscitačné pomôcky 
a defibrilátor. Ak je prítomná iba jedna osoba, znamená to opustenie pacienta. 

• KPR začnite 30 stlačeniami hrudníka a následnými 2 vdychmi. 
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• Minimalizujte prerušenia a zaistite vysoko kvalitné stláčanie hrudníka. 
• Vykonávanie kvalitného stláčania je po dlhšom čase únavné, preto sa má osoba stláčajúca 
hrudník každé 2 minúty vystriedať. 

• Udržujte priechodné dýchacie cesty a ventilujte pľúca s najlepším vybavením, aké je k dispozí-
cii. Vždy by mala byť k dispozícii aspoň vrecková (skladacia) maska, prípadne doplnená vzdu-
chovodom. Je možné použiť aj supraglotické pomôcky, samorozpínací dýchací vak alebo vak 
s maskou, v závislosti od miestnych zvyklostí. Tracheálnu intubáciu vykonáva iba ten, kto je 
cvičený, kompetentný a skúsený. Na overenie správneho zavedenia tracheálnej kanyly (ak je 
prítomný krvný obeh) a na následné sledovanie intubovaného pacienta má byť rutinne k dispo-
zícii kapnografia (záznam s krivkou). 

• Inspiračný čas má byť 1 sekunda, objem taký, aby bolo viditeľné normálne nadvihnutie 
hrudníka. Čo najskôr podajte kyslík.  

• Po zavedení tracheálnej kanyly alebo supraglotickej pomôcky pokračujte v stláčaní hrudníka 
bez prerušovania (s výnimkou defibrilácie alebo kontroly pulzu, ak je indikovaná) s frekvenciou 
najmenej 100/min, ventilujte pľúca s frekvenciou približne 10 dychov/min. Zabráňte hyper-
ventilácii (použitím nižšej frekvencie dýchania a dychového objemu), pretože to môže zhoršiť 
výsledok resuscitácie. Mechanické ventilátory môžu uvoľniť jedného záchrancu a zabezpečiť 
primerané dychové objemy a frekvenciu. 

• Ak nie je k dispozícii žiadna pomôcka na dýchanie, uvažujte o dýchaní z úst do úst. Ak klinické 
dôvody neumožňujú dobrý ústny kontakt, nie ste ochotný alebo schopný dýchať, aspoň stláčajte 
hrudník, pokiaľ nie je prinesené vybavenie a nepríde pomoc. 

• Po prinesení defibrilátora naložte elektródy na pacienta a analyzujte rytmus. Ak máte samole-
piace elektródy, nalepte ich bez prerušenia stláčania hrudníka. Použitie samolepiacich elektród 
alebo techniky „rýchly náhľad“ so štandardnými elektródami umožňuje rýchlejšiu analýzu 
srdcového rytmu ako pri použití EKG elektród.241 Prípustná je iba krátka prestávka na vyhod-
notenie rytmu. Pri použití manuálneho defibrilátora pri komorovej fibrilácii (KF) alebo komo-
rovej tachykardii (KT), nabíjajte defibrilátor bez prerušenia stláčania hrudníka. Po nabití defib-
rilátora prerušte stláčanie, uistite sa, že sa nikto nedotýka pacienta a aplikujte jeden výboj. Ak 
používate AED, sledujte hlasové a zrakové povely.  

• Pokračujte v stláčaní hrudníka okamžite po podaní výboja. Minimalizujte prerušenia v stláčaní 
hrudníka. Pri použití manuálneho defibrilátora je možné skrátiť čas prerušenia stláčania hrud-
níka počas aplikácie výboja na menej ako 5 sekúnd. 

• Pokračujte v resuscitácii do príchodu resuscitačného tímu, alebo kým pacient nezačne javiť 
známky života. Pri použití AED sledujte povely. Pri používaní manuálneho defibrilátora postu-
pujte podľa univerzálneho algoritmu pre RNR (pozri sekciu 4d). 

• Ak je k dispozícii ďalší personál, zaistite vstup do žily a pripravte lieky, ktoré pravdepodobne 
použije resuscitačný tím (napr. adrenalín). 

• Je potrebné určiť osobu zodpovednú za odovzdanie pacienta resuscitačnému tímu. Pri odovzdá-
vaní používajte štruktúrovanú komunikáciu (identifikácia volajúceho, identifikácia pacienta; 
ťažkosti pacienta, pridružené ochorenia; vitálne funkcie, klinický dojem z pacienta; čo potrebu-
jete, požiadavky na volaného).97,98 Pripravte dokumentáciu pacienta.  

• Kvalita stláčania hrudníka v nemocniciach nie je spravidla optimálna.242,243 Nikdy nemožno 
dostatočne zdôrazniť význam neprerušovaného stláčania. Aj krátke prerušenie stláčania 
hrudníka zhoršuje výsledok, preto celé úsilie treba venovať účinnému neprerušovanému stláča-
niu počas celého trvania resuscitácie. Vedúci tímu musí sledovať kvalitu stláčania a pri jej 
poklese vystriedať záchrancu. Kvalitu stláčania hrudníka je možné hodnotiť s použitím kontinu-
álneho monitorovania ETCO2, hoci optimálne cieľové hodnoty počas KPR neboli zatiaľ 
stanovené. Hodnoty pod 1,4 kPa (10 mmHg) nevedú k obnoveniu spontánneho obehu a pouka-
zujú na fakt, že resuscitácia by mohla byť lepšia. Osoby vykonávajúce KPR by sa mali podľa 
možnosti striedať po 2 minútach, ale bez prerušenia stláčania hrudníka. 
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4d Algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie 
 
Úvod 
Srdcové rytmy spojené so zastavením obehu sa delia do dvoch skupín: defibrilovateľné (komoro-

vá fibrilácia/bezpulzová komorová tachykardia) (KF/KT) a nedefibrilovateľné (asystólia a bezpul-
zová elektrická aktivita) (BEA). Základným rozdielom v liečbe týchto dvoch skupín arytmií je 
potreba defibrilácie u pacientov s KF/KT. Ostatné kroky, vrátane kvalitného stláčania hrudníka 
s minimálnym prerušovaním, zaistenia dýchacích ciest a ventilácie, venózneho prístupu, podania 
adrenalínu a identifikácie a korekcie reverzibilných príčin, sú spoločné pre obidve skupiny.  
Aj keď je algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie univerzálny pre všetky typy zastavenia 

obehu (obr. 4.2), v špeciálnych situáciách (pozri sekciu 8) treba vykonať aj ďalšie postupy.  
Postupy, ktoré bez akejkoľvek pochybnosti prispievajú k lepšiemu prežívaniu sú: okamžitá 

a účinná laická resuscitácia, neprerušované a kvalitné stláčanie hrudníka a včasná defibrilácia KF 
a KT. Adrenalín zvyšuje pravdepodobnosť obnovenia spontánneho obehu, ale žiadne lieky alebo 
špeciálne pomôcky na zaistenie dýchacích ciest nezlepšili u resuscitovaných pacientov prežívanie 
do prepustenia z nemocnice.244-247 Aj keď sú lieky a pomôcky na zaistenie dýchacích ciest stále 
zahrnuté v algoritme rozšírenej neodkladnej resuscitácie, ich význam je druhotný v porovnaní 
s neprerušovaným stláčaním hrudníka a včasnou defibriláciou. 
Algoritmus RNR, podobne ako algoritmus z roku 2005, rozlišuje defibrilovateľný a nedefibri-

lovateľný rytmus. Každý cyklus je približne rovnako dlhý, s dvojminútovým vykonávaním KPR 
pred analýzou rytmu, prípadne palpáciou pulzu (ak je to indikované). Adrenalín sa podáva každých 
3 - 5 minút až do obnovenia spontánneho obehu; časovanie úvodnej dávky adrenalínu je popísané 
ďalej. Pri KF/KT je po troch neúspešných výbojoch indikovaná jedna dávka amiodaronu. 
 
Defibrilovateľné rytmy (komorová fibrilácia/bezpulzová komorová tachykardia) 
 
Pri zastavení obehu v nemocničných4 aj prednemocničných podmienkach248-250 je v 25 % prvým 

monitorovaným rytmom KF/KT. Tento rytmus sa pozoruje v 25 % aj počas resuscitácie a to aj keď 
úvodným rytmom bola asystólia alebo BEA.4 Po potvrdení zastavenia obehu privolajte pomoc/ 
aktivujte ZZS (event. požiadajte o prinesenie defibrilátora) a začnite KPR stláčaním hrudníka 
s pomerom 30 stlačení ku 2 vdychom. Po prinesení defibrilátora priložte alebo nalepte elektródy 
bez prerušenia stláčania hrudníka. Identifikujte rytmus a postupujte podľa algoritmu RNR: 
• ak je potvrdená KF/KT, nabite defibrilátor počas stláčania hrudníka druhou osobou. Po nabití 
defibrilátora prerušte stláčanie, presvedčte sa rýchlo, že sa nikto nedotýka pacienta a aplikujte 
výboj (360 J monofázický, 150 - 200 J bifázický). 

• minimalizujte prestávku medzi prerušením stláčania hrudníka a aplikáciou výboja (predšoková 
pauza); aj 5 - 10 sekundová prestávka znižuje šancu na úspešnosť výboja251,252  

• bez kontroly rytmu a hmatania pulzu pokračujte v KPR 30 : 2 okamžite po aplikácii výboja. Aj 
v prípade, že defibrilácia úspešne obnoví rytmus spojený s cirkuláciou, samotná pošoková 
cirkulácia sa obnoví až po určitom čase253 a po defibrilácii je pulz iba zriedkavo ihneď 
hmatateľný.254 Navyše, ak nedôjde k obnoveniu krvného obehu, prerušenie stláčania hrudníka 
počas hmatania pulzu ďalej zhorší situáciu v myokarde.255 

• pokračujte v KPR 2 minúty, potom v krátkej pauze analyzujte rytmus. Ak je stále prítomná 
KF/KT, podajte druhý výboj (360 J monofázický, 150 - 360 J bifázický). Bez kontroly rytmu 
a hmatania pulzu pokračujte v KPR 30 : 2, začínajte so stláčaním hrudníka.  

• ak je stále prítomná KF/KT, podajte tretí výboj (360 J monofázický, 150 - 360 J bifázický). Bez 
kontroly rytmu a hmatania pulzu pokračujte v KPR 30 : 2.  

• ak už bol zaistený i.v. alebo i.o. prístup, podajte adrenalín 1 mg a amiodaron 300 mg, ale až po 
obnovení stláčania hrudníka. Ak nedôjde k obnoveniu spontánnej cirkulácie po 3. výboji, adre-
nalín môže upraviť prietok krvi myokardom a zvýšiť šancu na úspešnosť ďalšieho výboja. 
V štúdiách na zvieratách bolo zistené, že adrenalín dosahuje špičkovú koncentráciu v plazme  
90 sekúnd po podaní do periférie.256 Ak sa po 3. výboji obnoví krvný obeh, adrenalín môže 
v bolusovej dávke spôsobiť tachykardiu a hypertenziu a prispieť k návratu KF. Na druhej strane, 
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po obnovení obehu sa v krvi zisťujú vysoké koncentrácie endogénneho adrenalínu,257 
pričom možné škodlivé účinky exogénne podaného adrenalínu neboli v štúdiách sledované. 
Prerušovanie stláčania kvôli hmataniu pulzu počas cyklu je škodlivé. S použitím kapnografie 
(s krivkou) je možné zistiť obnovenie spontánneho obehu aj bez prerušenia stláčania hrudníka; 
táto informácia môže  navyše zabrániť podaniu bolusu adrenalínu po obnovení obehu. Dve 
prospektívne klinické štúdie dokázali významné zvýšenie vydychovaného CO2 po obnovení 
spontánneho obehu.258,259  

 
Rozšírená neodkladná resuscitácia dospelých 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 4.2 Algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie dospelých 
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• po každom dvojminútovom cykle KPR, keď sa rytmus zmení na asystóliu alebo BEA, postu-
pujte podľa diagramu „nedefibrilovateľný“. Ak je prítomný nedefibrilovateľný rytmus, ktorý je 
organizovaný (komplexy sú pravidelné a úzke), skúste hmatať pulz. Kontrola pulzu má byť 
krátka a iba vtedy, ak je prítomný organizovaný rytmus. Ak máte pochybnosti o prítomnosti 
pulzu v prípade organizovaného rytmu na monitore, pokračujte v stláčaní hrudníka. Po 
obnovení spontánneho obehu začína poresuscitačná fáza. 
 
Počas liečby KF/KT musí zdravotnícky personál účinne koordinovať KPR a defibriláciu. Ak  KF 

trvá dlhšie ako niekoľko minút, v myokarde sa vyčerpajú zásoby kyslíka a metabolických 
substrátov. Krátky interval stláčania hrudníka dodá kyslík a energetické substráty a zvýši šancu na 
obnovenia perfúzneho rytmu po defibrilácii.260 Analýza charakteristík kriviek KF, ktoré sú spojené 
s úspešnou defibriláciou ukázala, že čím kratší je čas medzi prerušením stláčania hrudníka a 
aplikáciou výboja, tým väčšia je pravdepodobnosť, že defibrilácia bude úspešná.260,261 Skrátenie 
intervalu medzi stláčaniami a defibriláciou čo len o niekoľko sekúnd môže zvýšiť pravdepo-
dobnosť úspešnej defibrilácie.251,252 

Počas zastavenia obehu podávajte bez ohľadu na rytmus adrenalín 1 mg každých 3 - 5 minút až 
do obnovenia spontánneho obehu, t.j. po každom druhom cykle algoritmu KPR. Ak sa počas KPR 
objavia známky života (cielené pohyby, normálne dýchanie, kašeľ), skontrolujte EKG krivku na 
monitore. Ak je prítomný organizovaný rytmus, skontrolujte pulz. Ak je pulz hmatateľný, 
pokračujte v poresuscitačnej starostlivosti alebo v liečbe porúch rytmu. Ak pulz nie je prítomný, 
pokračujte v KPR. Vykonávanie KPR v pomere 30 : 2 je unavujúce, preto sa záchrancovia majú 
striedať v dvojminútových intervaloch, ale bez prerušenia stláčania hrudníka. 

 
Monitorovaná KF/KT v prítomnosti svedkov na pracovisku intervenčnej kardiológie alebo  

po kardiochirurgických operáciách 
Ak sa KF/KT vyskytne počas katetrizácie alebo vo včasnom období po operácii srdca: 
• potvrďte ZO a privolajte pomoc 
• ak je úvodným rytmom KF/KT, aplikujte bez čo najrýchlejšie 3 po sebe idúce výboje.  
Po treťom výboji začnite okamžite so stláčaním hrudníka a pokračujte v KPR počas 2 minút. 
Táto stratégia troch za sebou idúcich výbojov prichádza do úvahy aj pri úvodnej KF/KT 

v prítomnosti svedkov, pokiaľ je pacient už napojený na manuálny defibrilátor. Aj keď nemáme 
dosť údajov, ktoré by podporovali stratégiu troch za sebou idúcich výbojov v menovaných situá-
ciách, je nepravdepodobné, že by stláčanie hrudníka zlepšilo už aj tak vysokú pravdepodobnosť 
obnovenia spontánneho obehu, ak je defibrilácia vykonaná okamžite po vzniku KF (sekcia 3).223 

Prekordiálny úder 
Jeden prekordiálny úder má nízku úspešnosť obnovenia obehu pri defibrilovateľnom rytme262-264 

a nádej na úspech je len pri aplikácii v prvých sekundách výskytu defibrilovateľného rytmu.265 
Úspešnejší býva pri bezpulzovej KT ako pri KF. Aplikácia prekordiálneho úderu nesmie oddialiť 
volanie o pomoc a prinesenie defibrilátora. O prekordiálnom údere možno uvažovať iba vtedy, ak 
je pri vzniku monitorovaného zastavenia obehu prítomných viac zdravotníkov a defibrilátor nie je 
okamžite k dispozícii (pozri sekciu 3).223,266 Prakticky to prichádza do úvahy iba v prostredí inten-
zívnej starostlivosti a na oddeleniach urgentnej medicíny.264  
Prekordiálny úder má byť vykonaný ihneď po rozpoznaní ZO a iba zdravotníckym personálom 

školeným v tejto technike. Ulnárnou stranou pevne zovretej pästi prudko udrite na dolnú polovicu 
hrudnej kosti z výšky približne 20 cm, potom päsť ihneď odtiahnite, aby vznikol podnet podobný 
impulzu. Existujú ojedinelé správy o tom, že prekordiálny úder zmenil perfúzny rytmus na rytmus 
neperfúzny.267 

 
Dýchacie cesty a ventilácia 
Pri liečbe pretrvávajúcej KF musí byť medzi defibrilačnými pokusmi zaistené vysoko kvalitné 

stláčanie hrudníka. Myslite na reverzibilné príčiny (4H a 4T) a ak sú prítomné, upravte ich. 
Skontrolujte elektródy - ich polohu a kontakt a pri štandardných elektródach aj gélovú vrstvu. 
Tracheálna intubácia predstavuje najspoľahlivejšie zaistenie dýchacích ciest, ale vykonávať by ju 
mala iba trénovaná osoba s pravidelnou skúsenosťou. Lekár so skúsenosťou s rozšíreným 
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zabezpečením dýchacích ciest sa má pokúsiť o laryngoskopiu a intubáciu bez prerušenia stláčania 
hrudníka; krátka prestávka môže byť potrebná počas zasúvania kanyly cez hlasivkové väzy, ale táto 
prestávka nesmie trvať viac ako 10 sekúnd. Alternatívne, kvôli minimalizovaniu času prerušenia 
stláčania hrudníka je možné zvážiť vykonanie intubácie až po obnovení spontánneho obehu. 
Žiadna štúdia nedokázala, že by endotracheálna intubácia zvyšovala prežívanie po zastavení obehu.  
Po intubácii overte správnu polohu kanyly a pevne ju prifixujte. Ventilujte pľúca frekvenciou 
10/min, ale pacient nesmie byť hyperventilovaný. Po tracheálnej intubácii pokračujte v stláčaní 
hrudníka s frekvenciou 100/min bez prestávky na ventiláciu. Prerušenie stláčania hrudníka vedie 
k významnému poklesu koronárneho perfúzneho tlaku. Po obnovení stláčania hrudníka je potrebný 
určitý čas na obnovenie pôvodného koronárneho perfúzneho tlaku; preto stláčanie hrudníka, ktoré 
nie je prerušované kvôli ventilácii (alebo iným dôvodom), je spojené s podstatne vyšším stredným 
koronárnym perfúznym tlakom. 
Ak nie je na mieste osoba skúsená v intubácii, prijateľnou alternatívou sú supraglotické pomôcky 

(napr. laryngeálna maska alebo kanyla) (pozri sekciu 4e). Po zavedení supraglotickej pomôcky 
pokračujte v nepretržitom stláčaní hrudníka bez prerušenia počas ventilácie. V prípade väčšieho 
úniku vzduchu a nedostatočnej ventilácie prerušte stláčanie hrudníka počas ventilácie a zachová-
vajte pomer 30 : 2. 
 
Intravenózny prístup a lieky 
 
Periférne verzus centrálne podanie liekov 
Zaistite intravenózny prístup, ak tak ešte nebolo urobené. Aj keď je pri podaní lieku cez centrál-

ny venózny katéter špičková koncentrácia lieku vyššia a čas cirkulácie kratší ako pri periférnom 
podaní,268 zavedenie centrálneho venózneho katétra si vyžaduje prerušenie KPR a je spojené 
s viacerými komplikáciami. Kanylácia periférnej žily je rýchlejšia, ľahšia a bezpečnejšia. Po 
podaní lieku do periférnej žily treba žilu prepláchnuť aspoň 20 ml tekutiny a končatinu nadvihnúť 
na 10 - 20 sekúnd, aby sa uľahčil transport lieku do centrálnej cirkulácie.  

 
Intraoseálny prístup 
Ak nie je možné zaistiť intravenózny prístup, zvážte intraoseálny (i.o.) prístup. Aj keď táto 

metóda bola doteraz využívaná predovšetkým u detí, v súčasnosti  sa považuje za vhodnú aj 
u dospelých.269 Čas, za ktorý intraoseálne podaný liek dosiahne adekvátnu koncentráciu v plazme, 
je porovnateľný s podaním do centrálnej žily.270 V poslednom čase sú na trhu dostupné rôzne 
mechanické pomôcky, ktoré uľahčujú vykonanie tejto techniky.271 

 
Tracheálny prístup 
Ak sa lieky podajú intratracheálne, dosiahnuté koncentrácie v plazme sú nepredvídateľné a opti-

málna dávka pre tracheálne podanie je u väčšiny liekov neznáma. Počas KPR je ekvipolentná 
dávka adrenalínu podaného cez tracheu 3 - 10x vyššia ako intravenózna dávka.272,273 Niektoré 
experimentálne štúdie zistili, že nižšie sérové koncentrácie adrenalínu pri podaní do trachey môžu 
vyvolať prechodný beta-adrenergný účinok, ktorý môže spôsobiť hypotenziu a znížiť perfúzny tlak 
v koronárnych artériách.274–277 Vzhľadom na nespoľahlivú plazmatickú koncentráciu a dostupnosť 
spoľahlivých pomôcok na i.o. podanie sa tracheálna cesta na podávanie liekov už viac neodporúča. 
Podanie liekov cez supraglotickú pomôcku je ešte menej spoľahlivé a nemá sa preto používať.278 

 
Adrenalín 
Napriek širokému používaniu adrenalínu počas resuscitácie a existencii niekoľkých štúdií 

s vazopresínom nemáme k dispozícii placebom kontrolovanú štúdiu, ktorá by dokázala, že ktorý-
koľvek rutinne podaný vazopresorický liek v ktoromkoľvek štádiu resuscitácie u ľudí zlepšuje 
prežívanie do prepustenia z nemocnice bez neurologického deficitu. Súčasné poznatky nedovoľujú 
podporiť ani odmietnuť rutinné použitie ktoréhokoľvek lieku alebo postupnosti liekov.  Napriek 
nedostatku údajov u ľudí je adrenalín stále odporúčaný. Toto odporúčanie vychádza zo štúdií na 
zvieratách a z pozorovaní zvýšeného krátkodobého prežívania u ľudí.245,246 Alfa-adrenergný účinok 
adrenalínu spôsobuje vazokonstrikciu, ktorá zvyšuje perfúzny tlak v myokarde a v mozgu. Vyšší 



KPR 2010 - RNR 

 158 

koronárny prietok zvyšuje frekvenciu a amplitúdu krivky komorovej fibrilácie a mal by zvýšiť 
šance na návrat obehu po defibrilácii.260,279,280 Aj keď adrenalín zlepšuje krátkodobé prežitie, štúdie 
na zvieratách naznačujú, že zhoršuje mikrocirkuláciu281,282 a spôsobuje dysfunkciu myokardu po 
obnovení obehu.283,284 Oba tieto faktory môžu ovplyvniť dlhodobý klinický výsledok. Optimálna 
dávka adrenalínu nie je známa a nemáme ani údaje podporujúce jeho opakované podanie. Existuje 
iba málo údajov o farmakokinetike adrenalínu počas KPR. Optimálne trvanie KPR a počet výbojov 
pred podaním adrenalínu nie sú známe. Na základe konsenzu expertov podajte adrenalín pri KF/KT 
po treťom výboji (hneď po obnovení stláčania hrudníka) a potom každých 3 - 5 minút počas trvania 
zastavenia obehu. Neprerušujte KPR kvôli podávaniu liekov. 

 
Antiarytmiká 
Nemáme k dispozícii žiadny dôkaz o tom, že by ktorékoľvek antiarytmikum, rutinne podávané 

počas zastavenia obehu, zvyšovalo prežitie do prepustenia z nemocnice. V porovnaní s placebom285 
a  lidokainom286 podanie amiodaronu počas KF refraktérnej na výboj zlepšuje krátkodobé 
prežívanie do prijatia do nemocnice. V týchto štúdiách bola antiarytmická liečba aplikovaná pri 
pretrvávaní KF/KT po najmenej troch výbojoch; avšak tieto výboje boli aplikované za použitia 
staršej stratégie, spočívajúcej v troch výbojoch po sebe. Neexistujú žiadne údaje o použití 
amiodaronu pri KF/KT a stratégii jedného výboja. Na základe konsenzu odborníkov podajte bolus 
300 mg amiodaronu pri KF/KT pretrvávajúcej aj po 3. výboji. Ďalšia dávka 150 mg môže byť 
podaná pri návrate alebo pretrvávajúcej KF/KT, s následnou infúziou 900 mg počas 24 hodín. 
Lidokain 1 mg/kg je alternatívou v prípade nedostupnosti amiodaronu, ale lidokain sa nesmie 
podávať po podaní amiodaronu. 
 
Magnézium 
Rutinné podanie magnézia pri ZO nezlepšuje prežitie287-291 a nie je pri ZO odporúčané s výnim-

kou podozrenia na torsades de pointes (pozri arytmie pri zastavení obehu). 
 
Bikarbonát 
Rutinné podanie bikarbonátu počas zastavenia obehu a KPR alebo po jeho obnovení sa neodpo-

rúča. Bikarbonát (50 mmol = 100 ml 4,2% roztoku) sa môže podať, ak je zastavenie obehu spojené 
s hyperkaliémiou alebo predávkovaním tricyklických antidepresív; dávku opakujte podľa klinic-
kého obrazu a opakovaných vyšetrení krvných plynov. Počas ZO hodnoty artériových krvných 
plynov neodrážajú stav acidobázickej rovnováhy v tkanivách;292 hodnota pH v tkanivách býva 
nižšia ako v artériovej krvi. Ak je zavedený centrálny venózny katéter, analýza krvných plynov 
z centrálnej venóznej krvi podá presnejší obraz o stave acidobázickej rovnováhy v tkanivách ako 
z artériovej krvi. 

 
Pretrvávajúca komorová fibrilácia/bezpulzová komorová tachykardia 
Ak KF/KT pretrváva, zvážte zmenu polohy defibrilačných elektród (pozri sekciu 3).223 

Prehodnoťte všetky potenciálne reverzibilné príčiny (pozri ďalej) a ak sú prítomné, liečte ich. 
Pretrvávajúca KF/KT môže byť indikáciou na perkutánnu koronárnu intervenciu alebo trombolýzu; 
v týchto prípadoch môže mechanické zariadenie na stláčanie hrudníka pomôcť udržať vysoko-
kvalitnú KPR po dlhší čas.293 

Trvanie daného resuscitačného pokusu je vecou klinického posúdenia; do úvahy sa berú okol-
nosti a možnosť úspešného výsledku. Ak ste považovali za vhodné začať resuscitáciu, pokračujte  
v nej, pokiaľ u pacienta pretrváva KF/KT. 
 
Nedefribrilovateľné rytmy (bezpulzová elektrická aktivita a asystólia) 
 
Bezpulzová elektrická aktivita (BEA) je definovaná ako ZO v prítomnosti elektrickej aktivity, 

ktorá by normálne bola sprevádzaná hmatateľným pulzom. Títo pacienti majú často určité 
mechanické kontrakcie myokardu, ktoré sú ale príliš slabé na to, aby viedli k zistiteľnému pulzu 
alebo tlaku krvi – toto je niekedy opisované ako ‘pseudoBEA’ (pozri ďalej). Bezpulzová elektrická 
aktivita je často spôsobená reverzibilnými príčinami a je liečiteľná po rozpoznaní a odstránení 
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týchto príčin. Prežívanie po zastavení obehu pri BEA alebo asystólii je nepravdepodobné bez 
nájdenia a odstránenia reverzibilnej príčiny. 
Ak je počiatočným rytmom BEA alebo asystólia, začnite KPR 30 : 2 a podajte adrenalín 1 mg 

ihneď po zaistení vstupu do žily. Pri asystólii skontrolujte na monitore - bez prerušenia KPR - 
správne pripojenie EKG elektród. Po spoľahlivom zaistení dýchacích ciest pokračujte v stláčaní 
hrudníka bez prestávky na ventiláciu. Po 2 minútach KPR skontrolujte rytmus. Ak asystólia 
pretrváva, pokračujte okamžite v KPR. Ak je prítomný organizovaný rytmus, hmatajte pulz. Ak 
pulz nie je hmatateľný (alebo sú o jeho prítomnosti pochybnosti), pokračujte v KPR. Podajte 
adrenalín 1 mg (i.v. alebo i.o.) každý druhý cyklus KPR (približne každých 3 - 5 minút) po zaistení 
cievneho vstupu. Ak sa počas resuscitácie objavia známky života, skontrolujte rytmus a pokúste sa 
hmatať pulz. Ak sa objaví pulz, začnite s poresuscitačnou starostlivosťou.  
V prípade diagnostikovanej asystólie vždy starostlivo skontrolujte EKG, či nie sú prítomné  

P vlny, pretože vtedy by mohla byť účinná kardiostimulácia. Kardiostimulácia pri pravej asystólii 
je neúčinná. Ak sú pochybnosti o tom, či je rytmom asystólia alebo jemná KF, nepokúšajte sa 
o defibriláciu; namiesto toho pokračujte v stláčaní hrudníka a vo ventilácii. Jemnú KF, ktorá sa dá 
len ťažko odlíšiť od asystólie, nie je možné úspešne defibrilovať do perfúzneho rytmu. Účinná 
KPR môže viesť k zvýšeniu amplitúdy a frekvencie KF a k zlepšeniu šance na úspešnú defibriláciu 
a perfúzny rytmus. Opakované pokusy o defibriláciu predpokladanej jemnej KF vedú k poškodeniu 
myokardu, jednak priamo pôsobením elektrického prúdu, jednak nepriamo prerušením prietoku 
krvi koronárnymi cievami. 
Ak sa počas liečby BEA alebo asystólie po ukončení dvojminútového cyklu KPR rytmus zmení 

na KF, pokračujte v algoritme pre defibrilovateľný rytmus. Ak sa nepodarí nahmatať pulz, pokra-
čujte v KPR a podávajte adrenalín každých 3 - 5 minút. Ak sa uprostred dvojminútového cyklu 
objaví KF, pokračujte v cykle do konca a potom aplikujte výboj, ak je indikovaný; takáto stratégia 
minimalizuje prerušenie stláčania hrudníka. 
 
Potenciálne reverzibilné príčiny  
 
V priebehu zastavenia obehu treba starostlivo zvažovať potenciálne príčiny a zhoršujúce okol-

nosti, pre ktoré existuje špecifická liečba. Na uľahčenie zapamätania si sú rozdelené do dvoch 
skupín po štyroch so začiatočnými písmenami H a T. Podrobnosti o týchto príčinách sú uvedené 
v sekcii 8.294 
  

Použitie ultrazvuku počas rozšírenej neodkladnej resuscitácie 
Niekoľko štúdií sa zaoberalo použitím ultrazvuku počas zastavenia obehu na zistenie potenciálne 

reverzibilných príčin. Aj keď žiadna z nich nedokázala, že by použitie tohto spôsobu zobrazovania 
zlepšilo prežívanie, niet pochýb, že echokardiografia má potenciál objaviť reverzibilné príčiny 
zastavenia obehu (tamponáda perikardu, pľúcna embólia, disekcia aorty, hypovolémia, pneumoto-
rax).295-302 Ak je dostupný ultrazvuk a skúsený lekár, vyšetrenie môže pomôcť pri diagnóze a liečbe 
potenciálne reverzibilných príčin zastavenia obehu. Použitie ultrazvuku v rámci RNR si vyžaduje 
veľkú zručnosť, aby prerušenie stláčania hrudníka bolo čo najkratšie. Odporúča sa prístup pod 
mečovitým výbežkom.295,301,303 Priloženie sondy tesne pred plánovanou prestávkou v stláčaní 
hrudníka kvôli analýze rytmu by malo umožniť skúsenému odborníkovi získať obraz počas dostup-
ných 10 sekúnd.  
Neprítomnosť pohybov srdca na sonografii počas resuscitácie pacienta pre zastavenie obehu je 

prediktorom úmrtia,304-306 aj keď špecificita a senzitivita vyšetrenia zatiaľ neboli stanovené. 
 
Štyri ‘H’ 
Minimalizujte riziko hypoxie zaistením adekvátnej ventilácie pľúc pacienta 100% kyslíkom 

počas KPR. Uistite sa, že hrudník sa adekvátne dvíha a že dýchanie je obojstranne počuteľné. 
Použitím techník opísaných v sekcii 4e starostlivo skontrolujte, či tracheálna kanyla nie je chybne 
umiestnená v bronchu alebo v pažeráku. 
Bezpulzová elektrická aktivita pri  hypovolémii je spravidla podmienená závažným krvácaním. 

Môže to byť spojené s traumou (pozri sekciu 8h),294 gastrointestinálnym krvácaním alebo ruptúrou 
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aneuryzmy aorty. Intravaskulárny objem by mal byť rýchlo nahradený ohriatymi tekutinami, spolu 
s vykonaním urgentnej operácie na zastavenie krvácania. 

Hyperkaliémia, hypokaliémia, hypokalciémia, acidóza a iné metabolické poruchy sa zistia 
biochemickými testami alebo anamnézou pacienta, napr. renálne zlyhanie (pozri sekciu 8a).294 
Diagnózu pomôže stanoviť 12-zvodové EKG. Intravenózne podanie kalcium chloratum je indiko-
vané pri hyperkaliémii, hypokalciémii a predávkovaní blokátormi kalciových kanálov. 
Pri akomkoľvek prípade topenia sa majte podozrenie na hypotermiu (pozri sekcie 8c a 8d);294 

použite teplomer s možnosťou merania nízkej teploty. 
 
Štyri ‘T’ 
Tenzný pneumotorax môže byť primárnou príčinou BEA ale aj komplikáciou pri pokuse o zave-

denie centrálneho venózneho katétra. Diagnóza je klinická. Dekompresiu vykonajte rýchlou ihlo-
vou torakocentézou a potom zaveďte hrudný drén. Pri ZO v dôsledku ťažkej traumy môže 
obojstranné zavedenie hrudných drénov účinne zabezpečiť dekompresiu predpokladaného tenzného 
pneumotoraxu. 

Tamponáda srdca sa diagnostikuje ťažko, pretože typické znaky rozšírených krčných vén 
a hypotenzia sú „zamaskované“ samotným ZO. Pri zastavení obehu po penetrujúcej traume 
hrudníka treba myslieť na tamponádu srdca, ktorá je indikáciou na ihlovú perikardiocentézu alebo 
resuscitačnú torakotómiu (pozri sekciu 8h).294 Stále dostupnejšie vyšetrenie ultrazvukom uľahčuje 
diagnostikovanie tamponády srdca. 
Ak chýba podrobnejšia anamnéza, náhodné alebo úmyselné požitie toxických látok alebo liekov 

sa dá odhaliť iba laboratórnymi vyšetreniami (pozri sekciu 8b).294 Ak sú dostupné vhodné antidóta, 
mali by sa použiť, ale väčšinou je liečba podporná; postupujte podľa štandardného protokolu RNR. 
Najčastejšou príčinou tromboembolickej alebo mechanickej cirkulačnej obštrukcie je masívna 

pľúcna embolizácia. Ak je možnou príčinou zastavenia obehu pľúcna embólia, zvážte okamžité 
podanie fibrinolytík (pozri sekciu 4f ).307 

 
4e Manažment zabezpečenia dýchacích ciest a ventilácie 
 
Úvod 
Pacienti vyžadujúci resuscitáciu majú často obštrukciu dýchacích ciest (DC), spravidla 

následkom bezvedomia, ale niekedy je obštrukcia DC primárnou príčinou zastavenia obehu. 
Dôležité je okamžité vyšetrenie, obnovenie priechodnosti dýchacích ciest a ventilácia pľúc. Existu-
jú tri manévre na udržanie/obnovenie priechodnosti dýchacích ciest, uzavretých zapadnutým jazy-
kom alebo štruktúrami horných dýchacích ciest: záklon hlavy, nadvihnutie brady a predsunutie 
sánky. Týmito manévrami je možné predchádzať sekundárnemu hypoxickému poškodeniu mozgu 
a ostatných životne dôležitých orgánov. Bez dostatočnej oxygenácie nemôže byť obnovená 
spontánna činnosť srdca. Tieto princípy nemusia platiť pri primárnom zastavení obehu so svedka-
mi, ak je poruke defibrilátor; v tomto prípade má prioritu neodkladná defibrilácia.  
 
Obštrukcia dýchacích ciest 
 
Príčiny obštrukcie dýchacích ciest 
Obštrukcia DC môže byť čiastočná alebo úplná. Obštrukcia môže byť na rôznej úrovni, od nosa 

a úst až po tracheu. U pacientov v bezvedomí je najčastejším miestom obštrukcie DC oblasť 
mäkkého podnebia a epiglottis.308,309 Obštrukcia môže byť zapríčinená vývratkami alebo krvou 
(regurgitáciou žalúdkového obsahu alebo traumou) alebo cudzím telesom. Obštrukcia laryngu 
môže byť zapríčinená opuchom z popálenín, zápalu, alebo anafylaxie. Stimulácia horných DC 
môže zapríčiniť spazmus laryngu. Obštrukcia DC pod úrovňou laryngu je menej častá a môže byť 
dôsledkom mohutnej bronchiálnej sekrécie, opuchu sliznice, bronchospazmu, edému pľúc alebo 
aspirácie žalúdkového obsahu. 
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Rozpoznanie obštrukcie dýchacích ciest 
Obštrukcia DC je často subtilná a nemusí byť rozpoznaná nielen laikmi, ale ani profesionálmi. 

„Pozerať, počúvať a cítiť“ prístup je jednoduchou a systematickou metódou na detekciu obštrukcie 
dýchacích ciest: 
• sledujte zrakom pohyb hrudníka a brucha pri dýchaní 
• počúvajte a cíťte prúd vzduchu z úst a nosa. 
Pri čiastočnej obštrukcii DC je prúd vzduchu oslabený alebo slabšie počuteľný. Inspiračný stridor 

je zapríčinený obštrukciou v úrovni laryngu alebo nad ňou. Exspiračné piskoty naznačujú obštruk-
ciu v dolných dýchacích cestách, ktoré majú počas výdychu tendenciu ku kolapsu a uzáveru. 
Medzi ďalšie charakteristické zvuky patrí: 
• bublanie, ak sa vo veľkých dýchacích cestách nachádza tekutý alebo polotekutý cudzí materiál 
• chrápanie, ak je hltan čiastočne uzavretý mäkkým podnebím alebo epiglotis 
• „kikiríkanie“ pri spazme laryngu. 
U pacientov so zvýšeným dychovým úsilím, zapríčineným úplnou obštrukciou DC, sa zvyčajne 

pozorujú paradoxné pohyby hrudníka a brucha, často označované ako „hojdavé“ dýchanie. Pri 
pokus o nádych sa hrudník vťahuje a brucho vyklenuje, počas výdychu je to naopak. Tento 
charakter dýchania sa odlišuje od normálneho dýchania, kedy sa brucho vťahuje a vyklenuje 
synchronizovane (pohybom bránice) s pohybom hrudnej steny. Počas obštrukcie dýchacích ciest sú 
zapájané pomocné dýchacie svaly krku a ramien, ktoré podporujú pohyby hrudného koša. Na odlí-
šenie paradoxného dýchania, ktoré môže napodobňovať normálne dýchanie, je potrebné kompletné 
vyšetrenie krku, hrudníka a brucha. Na stanovenie diagnózy úplnej obštrukcie dýchacích ciest je 
potrebné auskultačné potvrdenie chýbania dýchacích šelestov; prítomnosť akýchkoľvek hlučnejších 
šelestov je príznakom čiastočnej obštrukcie dýchacích ciest. V prípade apnoe, kedy nie sú prítomné 
spontánne dychové pohyby, sa kompletná obštrukcia dýchacích ciest potvrdí nemožnosťou inflácie 
pľúc pri umelej ventilácii s pozitívnym pretlakom. Ak nedôjde k obnoveniu priechodnosti 
dýchacích ciest s adekvátnou ventiláciou pľúc v priebehu niekoľkých minút, môže dôjsť k poško-
denie mozgu a iných vitálnych orgánov s následným zastavením obehu. 
 
Základný manažment dýchacích ciest 
 
Hneď, ako sa zistí určitý stupeň obštrukcie, musia byť vykonané okamžité opatrenia, ktoré 

obnovia a udržia priechodné dýchacie cesty. Existujú 3 manévre, ktoré môžu zlepšiť priechodnosť 
dýchacích ciest uzavretých jazykom alebo inými štruktúrami horných dýchacích ciest: záklon 
hlavy, nadvihnutie brady a predsunutie sánky. 
 
Záklon hlavy a nadvihnutie brady 
Ruka záchrancu je umiestnená na čele pacienta a hlava je jemne zakláňaná dozadu, špičky prstov 

druhej ruky sú umiestnené pod bradou pacienta, ktorá je opatrne nadvihovaná tak, aby sa napli 
predné štruktúry krku (obr. 4.3).310-315 
 
 Predsunutie sánky 
Predsunutie sánky je alternatívny manéver s posunom sánky dopredu na uvoľnenie obštrukcie 

mäkkým podnebím a epiglotis. Ukazovák a prsty sú uložené pod uhlom sánky s tlakom dopredu 
a hore. Za pomoci palcov sa jemne pootvoria ústa presunutím brady smerom dole (obr. 4.4).  
Tieto jednoduché metódy sú úspešné vo väčšine prípadov, u ktorých je obštrukcia dýchacích ciest 

spôsobená relaxáciou mäkkých tkanív. Ak nedôjde k spriechodneniu dýchacích ciest, je potrebné 
pátrať po iných príčinách nepriechodnosti dýchacích ciest. Odstráňte cudzie teleso z úst prstom, 
kliešťami alebo s použitím odsávačky. Vyberte zlomené alebo uvoľnené zubné protézy. Vybratie 
dobre upevnenej protézy nie je vhodné, pretože dobre upevnená zubná protéza udržuje kontúry úst, 
čo je výhodné pri ventilácii s použitím tvárovej masky.  
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Manažment dýchacích ciest u pacientov s podozrením na úraz krčnej chrbtice 
Ak je u pacienta podozrenie na úraz krčnej chrbtice (napr. obeť spadla, utrpela úder do hlavy, 

krku, alebo bola zachránená po potápaní sa v plytkej vode), je potrebné udržiavať počas 
resuscitácie hlavu, krk, hrudník a driekovú oblasť v neutrálnej polohe. Nadmerný záklon hlavy by 
mohol zhoršiť úraz alebo poškodiť krčnú miechu;316-320 ale táto komplikácia nebola publikovaná a 
relatívne riziko nie je známe. Ak existuje riziko poranenia krčnej chrbtice, na spriechodnenie 
dýchacích ciest používame predsunutie sánky alebo nadvihnutie brady v kombinácii s manuálnou 
stabilizáciou hlavy a krku v osi tela asistentom.321,322 Ak život ohrozujúca obštrukcia DC pretrváva 
napriek správnej aplikácii predsunutia sánky alebo nadvihnutia brady, postupne jemne zakláňajte 
hlavu, kým sa neuvoľnia DC; spriechodnenie DC má prioritu pred obavami z potenciálneho 
poranenia krčnej chrbtice. 
 
Doplnky k základným technikám zabezpečenia dýchacích ciest 
 
Napriek nedostatku publikovaných dát o použití nosového a ústneho vzduchovodu počas 

neodkladnej resuscitácie je ich použitie spravidla užitočné a občas aj nutné na udržanie priechod-
nosti DC, hlavne pri dlhotrvajúcej resuscitácii. Poloha hlavy a krku musí byť taká, aby zabezpečila 
priechodnosť dýchacích ciest. Nosové a ústne vzduchovody spriechodnia  u pacientov v bezvedomí 
priestor uzavretý posunom mäkkého podnebia a jazyka dozadu, ale niekedy môže byť potrebný aj 
záklon hlavy a predsunutie sánky. 
 
Ústny vzduchovod 
Ústne vzduchovody sú dostupné v rôznych veľkostiach pre novorodencov až po dospelých. 

Požadovaná veľkosť ústneho vzduchovodu pre konkrétneho pacienta je určená vzdialenosťou 
medzi rezákmi a uhlom sánky. Najbežnejšie veľkosti sú 2, 3 a 4 pre menších, stredných a veľkých 
dospelých, v uvedenom poradí. 
Ak je prítomný glosofaryngeálny a laryngeálny reflex, zavedenie ústneho vzduchovodu môže 

zapríčiniť vracanie alebo spazmus laryngu; preto je zavedenie vhodné iba u pacientov v bezvedomí 
(obr. 4.5). Ústny vzduchovod sa môže upchať na troch miestach:323 koniec vzduchovodu jazykom 
alebo príklopkou, alebo vzduchovod môže byť umiestnený vo valecule. 
 
Nosový vzduchovod 
U pacientov, ktorí nie sú v hlbokom bezvedomí, je nosový vzduchovod lepšie tolerovaný ako 

ústny. Nosový vzduchovod môže zachrániť život pacientom so zaťatými čeľusťami, trizmom, 
alebo maxilofaciálnym poranením, kedy zavedenie ústneho vzduchovodu nie je možné. Neúmysel-
né zavedenie nosového vzduchovodu cez zlomeninu bázy lebky do lebečnej klenby je možné, ale 
extrémne zriedkavé.324,325 V súčasnosti je v prípade známej alebo predpokladanej zlomeniny bázy 
lebky preferované zavedenie ústneho vzduchovodu, ale ak to nie je možné a DC sú uzavreté, jemné 
zavedenie nosového vzduchovodu môže byť život zachraňujúce (t.j. prínos prevažuje nad rizikom). 
Veľkosť nosových vzduchovodov sa uvádza v milimetroch vnútorného priemeru, dĺžka narastá 

s priemerom. Tradičné metódy voľby veľkosti nosových vzduchovodov (podľa pacientovho 
malíčka alebo nosovej dierky) nekorelujú s anatómiou dýchacích ciest a sú nespoľahlivé.326 
Veľkosti 6 - 7 mm sú zvyčajne vhodné pre dospelých. Zavedenie môže zapríčiniť poškodenie 
slizničnej vrstvy nosových dýchacích ciest, ktorého výsledkom je vo vyše 30 % prípadov krváca-
nie.327 Ak je rúrka príliš dlhá, môže dôjsť k stimulácii laryngeálnych a glosofaryngeálnych reflexov 
so vznikom laryngospazmu a vracania. 
 
Kyslík 
Počas resuscitácie podajte kyslík vždy, ak je to možné. Nemáme k dispozícii údaje o optimálnej 

hodnote saturácie hemoglobínu kyslíkom (SaO2) počas resuscitácie. Štúdie na zvieratách
328 

a niektoré observačné klinické štúdie našli vzťah medzi vysokou SaO2 po obnovení obehu a horším 
výsledným stavom pacienta.329 Štandardná kyslíková maska je schopná zabezpečiť pri dostatočne 
vysokom prietoku kyslíka vyše 50% koncentráciu kyslíka. Maska s rezervoárom (s ventilom zabra-
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ňujúcim spätnému vdychovaniu) môže zabezpečiť pri prietoku 10 - 15 l/min až 85% inspiračnú 
koncentráciu kyslíka.  
Na úvod podávame najvyššie možné koncentrácie kyslíka. Hneď, ako môžeme spoľahlivo merať 

saturáciu hemoglobínu kyslíkom v artériovej krvi pulzovým oxymetrom (SpO2) alebo analýzou 
krvných plynov v artériovej krvi, titrujeme inspirovanú koncentráciu kyslíka tak, aby saturácia 
hemoglobínu kyslíkom v artériovej krvi bola v rozmedzí 94 - 98 %. 
 
Odsávanie 
Na odsatie tekutiny (krv, sliny a žalúdkový obsah) z horných dýchacích ciest treba použiť 

odsávačku s rigidnou koncovkou so širokým priesvitom. Ak má pacient prítomný vracavý reflex, 
treba odsávať jemne, pretože stimulácia faryngu môže viesť k vracaniu a aspirácii. 
 
Ventilácia 
Začnite s umelou ventiláciou pľúc čo najskôr u každého pacienta, ktorý spontánne nedýcha, alebo 

dýcha nedostatočne. Ventilácia vydychovaným vzduchom (záchranné vdychy) je účinná, ale 
záchranca vydychuje zmes s koncentráciou kyslíka len 16 - 17 %. Preto musí byť takáto ventilácia 
čo najskôr nahradená ventiláciou vzduchom s pridaním kyslíka. Vhodné je použitie vreckovej 
(skladacej) resuscitačnej masky. Je to jednoduchá anestetická tvárová maska, ktorá umožňuje 
vyhnúť sa dýchaniu priamo z úst do úst. Maska má spätný ventil, ktorý odkláňa pacientom vydy-
chovaný vzduch od záchrancu. Maska je priehľadná, čo umožňuje včas identifikovať vývratky 
alebo krv. Niektoré masky majú konektor na prídavný kyslík. Ak používame masky bez konektora, 
hadičku s prídavným kyslíkom môžeme uložiť pod jednu stranu masky tak, aby bola zabezpečená 
jej tesnosť. Použitím techniky dvoch rúk je možné maximalizovať tesnosť s pacientovou tvárou 
(obr. 4.6). 
Vysoký tlak v dýchacích cestách môže byť spôsobený vysokým dychovým objemom alebo 

vysokým dychovým prietokom, ktorý predisponuje k nafúknutiu žalúdka s následným rizikom 
regurgitácie a aspirácie do pľúc. 
Možnosť nafúknutia žalúdka sa zvyšuje pri: 
•  nesprávnej polohe hlavy, krku a obturovaných dýchacích cestách 
•  inkompetencii pažerákového zvierača (prítomné u všetkých pacientov so zastavením obehu) 
•  vysokom inflačnom tlaku. 
Naopak, ak je dychový prietok veľmi nízky, inspiračný čas je predĺžený a čas, ktorý je k dispozí-

cii na stláčanie hrudníka je redukovaný. Aplikujte každý vdych v trvaní približne 1 sekundy 
a vdýchnite také množstvo vzduchu, ktoré povedie k zjavnému nadvihnutiu hrudníka. Je to 
kompromis medzi dodávkou adekvátneho objemu a minimalizáciou nafúknutia žalúdka, ako aj 
poskytnutím dostatočného času na stláčanie hrudníka. Počas neodkladnej resuscitácie pri nezabez-
pečených dýchacích cestách vykonávajte 2 vdychy vždy po 30 stlačeniach hrudníka. 
 
Samorozpínací dýchací vak s maskou 
Samorozpínací dýchací vak môže byť pripojený na tvárovú masku, tracheálnu kanylu alebo 

supraglotickú pomôcku. Samorozpínacím vakom bez prídavného kyslíka sú pacientove pľúca 
ventilované vzduchom s 21% obsahom kyslíka. Koncentráciu O2 je možné zvýšiť na asi 85 % 
s použitím kyslíkového rezervoára a prívodom kyslíka s prietokom 10 l/min. Hoci samorozpínací 
vak s maskou umožňuje ventiláciu s vysokou koncentráciou kyslíka, jeho použitie jednou osobou si 
vyžaduje značnú zručnosť. Pri použití tvárovej masky je často ťažké zabezpečiť vzduchotesnosť 
medzi maskou a tvárou pacienta a navyše udržiavať priechodné dýchacie cesty jednou rukou počas 
stláčania vaku druhou rukou.330 Akákoľvek netesnosť zapríčiní hypoventiláciu a ak sú dýchacie 
cesty nepriechodné, vzduch môže byť vtláčaný do žalúdka.331,332 To znižuje ventiláciu a ďalej 
výrazne zvyšuje riziko regurgitácie a aspirácie.333 Tlak na prstencovú chrupavku (Sellickov hmat) 
môže toto riziko znížiť,334,335 ale vyžaduje prítomnosť ďalšieho trénovaného asistenta. Nesprávne 
aplikovaný tlak na prstencovú chrupavku môže zhoršiť ventiláciu pľúc pacienta.334,336–339 Pri 
technike dýchania s vakom a maskou sú preferované dve osoby (obr. 4.7). Jedna osoba drží tvárovú 
masku na mieste a súčasne využíva techniku predsunutia čeľuste obidvomi rukami, kým asistent 
stláča vak. Tento spôsob môže zabezpečiť účinnejšiu a bezpečnejšiu ventiláciu pľúc pacienta. 
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Ak bola zavedená tracheálna kanyla alebo supraglotická pomôcka, ventilácia pľúc pokračuje 
s frekvenciou 10 dychov za minútu, pričom hrudník je stláčaný bez prerušenia počas ventilácie. 
Laryngeálna maska a supraglotická pomôcka nezaručujú prevenciu úniku vzduchu pri súčasnej 
ventilácii a stláčaní hrudníka. Mierny únik vzduchu je prijateľný, zvlášť ak väčšina vzduchu uniká 
cez ústa pacienta. Ak je nedostatočná ventilácia pľúc pacienta výsledkom neprimeraného unikania 
vzduchu, stláčanie hrudníka sa musí počas ventilácie prerušiť a použije sa pomer stlačenie : venti-
lácia 30 : 2. 
 
Automatické ventilátory 
Veľmi málo štúdií sa zaoberá špecifickými aspektmi ventilácie počas RNR. Existujú údaje, ktoré 

potvrdzujú, že ventilácia vykonávaná zdravotníckym personálom počas zastavenia obehu je 
nadmerná,242,340,341 hoci iné štúdie zistili normálnejšie ventilačné parametre.245,342,343 Automatické 
ventilátory, alebo resuscitačné prístroje, aplikujú do pľúc pacienta inspírium s konštantným 
prietokom plynu, pričom dodaný objem závisí od času inspíria (dlhší čas zabezpečí väčší dychový 
objem). Keďže tlak v dýchacích cestách počas inspíria narastá, tieto zariadenia sú zvyčajne tlakovo 
limitované z dôvodu ochrany pľúc pred barotraumou. Automatické ventilátory môžu byť používané 
s rôznymi tvárovými maskami alebo inými pomôckami na zabezpečenie dýchacích ciest (napr. 
tracheálne kanyly, supraglotické pomôcky). 
Automatický resuscitátor by mal aplikovať dychový objem 6 - 7 ml/kg pri 10 dychoch/min. 

Niektoré ventilátory majú zjednotené označenie na riadiacich prvkoch, ktoré umožňuje ľahkú 
a rýchlu úpravu pre rôzne veľkých pacientov, u iných je možné použiť sofistikovanejšie režimy 
a nastavenia. U pacienta so spontánnym obehom je správne nastavenie určované analýzou krvných 
plynov. 
Automatické resuscitátory poskytujú viacero výhod voči alternatívnym metódam ventilácie: 
• u neintubovaných pacientov má záchranca obidve ruky voľné pre dobre nasadenie masky 
• ak jedna ruka pridržiava masku na tvári, druhou rukou je možné aplikovať tlak na prstencovú 
chrupavku  

• u intubovaných pacientov sú ruky záchrancu voľné pre iné úlohy344 
• po nastavení prístroje udržujú konštantný dychový objem, dychovú frekvenciu a minútovú 
ventiláciu; môže sa tak predchádzať nežiaducej hyperventilácii 

• sú spojené s nižšími maximálnymi tlakmi v dýchacích cestách ako pri ručnej ventilácii, čo 
znižuje vnútrohrudníkový tlak, zlepšuje venózny návrat a následne aj srdcový výdaj. 
Štúdie na figurínach so simulovaným zastavením obehu a štúdie s ventiláciu pľúc hasičmi 

u anestézovaných pacientov ukázali signifikantný pokles výskytu nafúknutia žalúdka pri použi-
tí manuálne spúšťaných, prietokovo-limitovaných, kyslíkom poháňaných resuscitátorov s maskou, 
v porovnaní s ventiláciou vakom a maskou.345,346 Ale vplyv automatických resuscitátorov na nafúk-
nutie žalúdka u pacientov so zastavením obehu nebol skúmaný a tak nemáme k dispozícii údaje, 
ktoré by jasne preukázali ich prínos voči ventilácii vakom a maskou. 
 
Pasívne podávanie kyslíka 
Pri dobrej priechodnosti dýchacích ciest môže samotné stláčanie hrudníka viesť k určitej 

ventilácii pľúc.347 Kyslík môže byť podávaný pasívne cez upravenú tracheálnu kanylu (Bousigna-
kovu rúrku),348,349 alebo pri kombinácii ústneho vzduchovodu a štandardnej kyslíkovej masky 
s rezervoárom.350 Aj keď jedna štúdia dokázala prežívanie s menším neurologickým postihnutím 
pri pasívnom podávaní kyslíka (ústny vzduchovod s kyslíkovou maskou) v porovnaní s dýchaním 
vakom a maskou po zastavaní obehu pre KF mimo nemocnice, bola to retrospektívna analýza 
zaťažená mnohými skresľujúcimi faktormi.350 Nie sú dostatočné dôkazy na podporu alebo odmiet-
nutie použitia pasívneho podávania kyslíka počas resuscitácie na zlepšenie výsledkov oproti venti-
lácii pozitívnym pretlakom. Pokiaľ nebudú k dispozícii ďalšie údaje, pasívne podávanie kyslíka bez 
ventilácie sa neodporúča ako rutinný postup pri KPR. 
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Alternatívne zaistenie dýchacích ciest  
Tracheálna kanyla bola doteraz všeobecne považovaná za optimálnu metódu zabezpečenia 

dýchacích ciest počas zastavenia obehu. Existujú údaje, že bez adekvátneho tréningu a skúseností 
je výskyt komplikácií, ako je nepoznaná intubácia do pažeráka (6 - 17 % vo viacerých štúdiách 
zahŕňajúcich paramedikov)351-354 a nesprávne umiestnenie kanyly, neprijateľne vysoký.355 Protraho-
vané pokusy o tracheálnu intubáciu sú škodlivé, pretože dlhšie prerušenie stláčania hrudníka 
zhoršuje koronárnu a mozgovú perfúziu. Existuje niekoľko alternatívnych prostriedkov na zabez-
pečenie dýchacích ciest počas KPR. Viacero štúdií sa zaoberalo použitím kombirúrky, klasickej 
laryngeálnej masky, laryngeálnej kanyly a I-gelu, ale žiadna štúdia nemala ako primárny výsledný 
ukazovateľ zlepšenie prežívania; väčšina výskumníkov študovala počet úspešných zavedení a 
ventilácií. Supraglotické pomôcky sa zavádzajú ľahšie ako tracheálna kanyla a na rozdiel od tra-
cheálnej kanyly môžu byť zavedené bez prerušenia stláčania hrudníka.356  
Nie sú dostupné údaje na podporu rutinného použitia niektorej špecifickej pomôcky na zaistenie 

dýchacích ciest počas zastavenia obehu. Najlepšia technika je podmienená okolnosťami zastavenia 
obehu a kompetenciami záchranárov. 
 
Laryngeálna maska (LMA) 
Laryngeálnu masku (obr. 4.8) je možné zaviesť rýchlejšie a ľahšie ako tracheálnu kanylu.357-364 

Originálna laryngeálna maska (cLMA), ktorá je opakovane použiteľná a bola študovaná počas 
KPR, nebola doteraz priamo porovnávaná s tracheálnou kanylou. Široká škála jednorazových LMA 
pre použitie pri KPR má iné charakteristiky ako cLMA, ale nie sú publikované žiadne údaje o ich 
klinickom použití počas KPR.365 Publikované výsledky úspešnej ventilácie počas KPR s LMA sú 
lepšie v štúdiách s KPR v nemocnici (86 - 100 %),366-369 ale vo všeobecnosti horšie (71 - 90 %)370-
372 pri ZO mimo nemocnice. Príčiny relatívnej neúspešnosti LMA u pacientov so zastavením obehu 
mimo nemocnice sú nejasné.  
Pri používaní neskúseným personálom je ventilácia pľúc u anestézovaných pacientov účinnejšia 

a ľahšia pri použití LMA ako pri použití vaku a masky.330 Ak je možné zaviesť bez premeškania 
LMA, treba sa celkom vyhnúť ventilácii s vakom a maskou. V porovnaní s ventiláciou s vakom 
a maskou vedie použitie samorozpínacieho vaku a LMA počas zastavenia obehu k nižšiemu 
výskytu regurgitácie.333 Jedna štúdia ukázala podobné hodnoty krvných plynov u úspešne resuscito-
vaných pacientov pri zastavení obehu mimo nemocnice pri použití LMA i vaku a masky.373 
V porovnaní s tracheálnou intubáciou má LMA nevýhody v náraste rizika aspirácie a potenciálne 

nedostatočnej ventilácie u pacientov s nízkou poddajnosťou pľúc a/alebo hrudnej steny. Neexistujú 
žiadne údaje o tom, či je možná dostatočná ventilácia cez LMA aj počas stláčania hrudníka. Jednou 
z hlavných výhod tracheálnej intubácie je schopnosť zabezpečenia adekvátnej ventilácie pľúc 
počas kontinuálne prebiehajúceho stláčania hrudníka. Existuje niekoľko publikovaných prípadov 
aspirácie do pľúc pri použití LMA počas KPR. 
 
Kombirúrka (Combitube) 
Kombirúrka je dvojlumenová rúrka zavádzaná naslepo po jazyku, ktorá vďaka dvom kanálom 

umožňuje ventiláciu pľúc aj keď je zavedená do pažeráka. Existuje mnoho štúdií o kombirúrke pri 
RNR, úspešná ventilácia bola dosiahnutá u 79 - 98 % pacientov.371,374,381 Dve kontrolované 
randomizované štúdie o použití kombirúrky verzus tracheálnej kanyly pri ZO mimo nemocnice 
nepreukázali rozdiel v prežívaní.380,381 Kombirúrka sa vo všeobecnosti používa stále menej a je 
nahradzovaná podobnými pomôckami, napr. laryngeálnou kanylou. 

Laryngeálna kanyla 
Laryngeálna kanyla (LK) sa začala používať v roku 2001 (obr. 4.9); v USA je známa ako „Kino 

LT airway“. U anestézovaných pacientov sú jej vlastnosti porovnateľné s klasickou LMA a Pro 
Seal LMA.382,383 Po dvojhodinovom tréningu sestry úspešne zaviedli a adekvátne ventilovali 24 
z 30 (80 %) pacientov pri zastavení obehu mimo nemocnice.384 K dispozícii je jednorazová 
laryngeálna kanyla (LK-D), ktorá bola úspešne zavedená paramedikmi pri 92 zastaveniach obehu 
mimo nemocnice (85 na prvý a 7 na druhý pokus).385 V štúdiách s KPR na figurínach došlo pri 
použití LK-D k signifikantnému skráteniu času bez obehu oproti použitiu tracheálnej kanyly.386 
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I-gel 
Manžeta I-gelu je vyrobená z termoplastického elastomérneho gélu (styrén ethylén butadén 

styrén), takže nevyžaduje nafúknutie. Telo kanyly obsahuje blok proti prehryznutiu a tenkú 
pažerákovú drenážnu rúrku (obr. 4.10). Zavádza sa veľmi jednoducho, vyžaduje len minimálny 
tréning a dosahuje tesniaci tlak v laryngu 20 - 24 cm H20.

387,388 V dvoch štúdiách na figurínach bolo 
zavedenie I-gelu signifikantne rýchlejšie ako zavedenie niekoľkých iných pomôcok na zabezpe-
čenie dýchacích ciest.356,389 Ľahké zavedenie I-gelu a jeho priaznivá tesnosť z neho robí veľmi 
atraktívny nástroj na zabezpečenie dýchacích ciest pre záchranárov, ktorí nemajú skúsenosť 
s tracheálnou intubáciou. O použití I-gelu počas zastavenia obehu už boli publikované prvé práce, 
ale čaká sa na ďalšie údaje o tejto aplikácii.390,391 
 
Iné pomôcky na zabezpečenie dýchacích ciest 
 
ProSeal LMA 
Zavedenie laryngeálnej masky ProSeal (pLMA) bolo skúmané u anestézovaných pacientov, ale 

nie sú známe štúdie o jej použití počas KPR. Má niekoľko atribútov, ktoré ju teoreticky 
uprednostňujú pred cLMA pri KPR: lepšia tesnosť pri ventilácii vyššími tlakmi,392 žalúdkový drén, 
ktorý je schopný odvádzať regurgitovaný žalúdkový obsah z horného pažeráka a žalúdka a blok 
proti prehryznutiu. PLMA sa zavádza o niečo ťažšie ako cLMA a je relatívne drahšia. Supreme 
LMA (sLMA) je jednorazovou verziou pLMA. Štúdie u anestézovaných pacientov dokazujú, že sa 
dá relatívne ľahko zaviesť a je s ňou možné dosiahnuť tesniaci tlak 24 - 28 cm H2O.

393-395 Údaje 
o použití sLMA pri zastavení obehu ešte neboli publikované. 

Intubačná LMA 
Intubačnú LMA (iLMA) je možné zaviesť relatívne ľahko,396,397 ale následné zavedenie tracheál-

nej kanyly naslepo vyžaduje vo všeobecnosti ďalší tréning.398 Jedna štúdia dokumentovala použitie 
iLMA francúzskymi lekármi po zlyhaní intubácie v priamej laryngoskopii u 24 zastavení obehu 
mimo nemocnice vo Francúzsku.399 
Tracheálna intubácia 

Nie sú dostatočné dôkazy pre použitie alebo odmietnutie niektorej konkrétnej techniky na 
zabezpečenie dýchacích ciest a ventilácie počas zastavenia obehu u dospelých pacientov. Napriek 
tomu, tracheálna intubácia je uznávaná ako optimálna metóda na spoľahlivé zabezpečenie a udrža-
nie priechodnosti dýchacích ciest. Mala by byť používaná iba trénovaným personálom, ktorý má 
dostatočnú a udržiavanú zručnosť a sebadôveru. Nedávna meta-analýza randomizovaných kontro-
lovaných štúdií s tracheálnou intubáciou verzus alternatívne zabezpečenie dýchacích ciest akútne 
chorých a pacientov s úrazmi identifikovala len 3 štúdie;400 v dvoch z nich bola porovnávaná 
kombirúrka s tracheálnou intubáciou u pacientov so zastavením obehu mimo nemocnice,380,381 
pričom nebol zistený rozdiel v prežívaní. Tretia štúdia porovnávala tracheálnu intubáciu so zabez-
pečením dýchacích ciest s použitím vaku a masky u detí pri zastavení obehu, primárnych 
poruchách dýchania alebo závažnej traume mimo nemocnice.401 Neboli zistené žiadne výhody 
tracheálnej intubácie, naopak, deti, ktoré vyžadovali zabezpečenie dýchacích ciest pre problémy 
s dýchaním, mali horšie prežívanie v skupine s intubáciou, ako v skupine s  vakom a maskou. 
Štúdia Ontario Prehospital Advanced Life Support (OPALS) nezistila zlepšenie prežívania  
do prepustenia z nemocnice, ak paramedici dostali kompetencie použiť okrem optimalizovanej 
ZNR s automatickým externým defibrilátorom (BLS AED) aj tracheálnu intubáciu a resuscitačné 
lieky.244  
Medzi predpokladané výhody použitia tracheálnej intubácie oproti ventilácii vakom a maskou 

patrí: možnosť ventilácie bez prerušenia stláčania hrudníka,402 možnosť účinnej ventilácie aj pri 
zníženej poddajnosti pľúc a hrudníka, minimalizovanie nafúknutie žalúdka a tým aj rizika regurgi-
tácie a aspirácie žalúdkového obsahu do pľúc a uvoľnenie rúk záchranára pre iné úlohy. Použitie 
vaku a masky môže viesť častejšie k nafúknutiu žalúdka a teoreticky aj častejšie k regurgitácii 
s rizikom aspirácie. Avšak neexistujú spoľahlivé údaje, ktoré by potvrdili, že výskyt aspirácie je 
častejší u pacientov so zastavením obehu ventilovaných vakom a maskou, ako u pacientov ventilo-
vaných cez tracheálnu kanylu. 
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Predpokladané nevýhody tracheálnej intubácie oproti dýchaniu vakom a maskou zahŕňajú: 
• riziko nezisteného nesprávneho umiestnenia tracheálnej kanyly u pacientov so zastavením obe-
hu mimo nemocnice; toto riziko má spoľahlivo dokumentovanú incidenciu v rozmedzí od 0,5 % 
do 17 %: lekári urgentnej medicíny 0,5 %,403 paramedici 2,4 %,404 6 %,351,352 9 %,353 17 %354 

• predlžované pokusy o intubáciu sú škodlivé - prerušenie stláčania hrudníka počas pokusov 
o intubáciu zhoršuje koronárnu a cerebrálnu perfúziu. Pri skúmaní prednemocničnej intubácie 
paramedikmi počas 100 KPR sa ukázalo, že stláčanie hrudníka bolo prerušované až na 110 
sekúnd (interkvartilový rozptyl 54 - 198 sekúnd, rozsah 13 - 446 sekúnd) a v 25 % prípadov to 
bolo vyše 3 minút.405 Pokusy o tracheálnu intubáciu počas resuscitácie sa podieľajú 25 %  
na prerušeniach stláčania hrudníka. 

• pomerne vysoký výskyt zlyhania. Počet úspešných intubácií koreluje so skúsenosťami parame-
dikov v intubácii.406 Zlyhanie intubácie sa pozoruje vo vyše 50 % v prednemocničných systé-
moch s nízkym počtom pacientov a záchranármi, ktorí intubujú iba zriedka.407,408 
Záchranári, ktorí majú kompetencie na intubáciu, ju môžu vykonávať iba v rámci štruktúrova-

ného monitorovaného programu, ktorý zahŕňa pravidelný tréning a poskytuje príležitosti na 
udržiavanie zručnosti. Záchranári musia zvažovať riziká a prínosy intubácie v porovnaní s potrebou 
kvalitného stláčania hrudníka. Pokus o intubáciu môže vyžadovať určité  prerušenie stláčania 
hrudníka, ale po zabezpečení  DC kanylou nebude toto prerušovanie pri ventilácii potrebné. Perso-
nál trénovaný v rozšírenom manažmente dýchacích ciest by mal byť schopný uskutočniť laryngo-
skopiu bez potreby prerušenia stláčania hrudníka; krátka prestávka je potrebná iba počas zasúvania 
kanyly cez hlasivky. Alternatívne, pokus o intubáciu je možné odsunúť až do obdobia po obnovení 
spontánneho obehu.350,409 Pokus o intubáciu nesmie viesť k prerušeniu stláčania hrudníka na viac 
ako 10 sekúnd; ak sa intubácia do tohto času nepodarí, treba pokračovať vo ventilácii vakom a 
maskou. Po intubácii musí byť overená poloha kanyly a kanyla adekvátne zabezpečená. 
 
Overenie správneho umiestnenia tracheálnej kanyly 
Nepoznaná intubácia do pažeráka je najzávažnejšou komplikáciou pokusu o tracheálnu intubáciu. 

Rutinné použitie primárnych a sekundárnych techník na potvrdenie správneho umiestnenia trache-
álnej kanyly by malo znížiť toto riziko. 
 
Klinické overenie 
Primárne overenie zahŕňa pozorovanie obojstranných pohybov hrudníka, auskultáciu pľúc oboj-

stranne v axilách (dýchacie zvuky by mali byť rovnaké a adekvátne) a nad epigastriom (dýchacie 
zvuky by nemali byť počuteľné). Klinické známky správneho umiestnenia kanyly (kondenzácia 
vody v kanyle, pohyb hrudníka, dýchacie zvuky pri auskultácii pľúc a neprítomnosť zvukových 
fenoménov nad žalúdkom) ale nie sú úplne spoľahlivé. Ich senzitivita (podiel správne identifiko-
vaných tracheálych intubácií) a špecificita (podiel správne identifikovaných intubácií do pažeráka) 
kolíšu: senzitivita 74 - 100 %, špecificita 66 - 100 %.403,410-413 
Druhotné overenie polohy tracheálnej kanyly stanovením prítomnosti oxidu uhličitého alebo 

pažerákovým detektorom by malo znížiť riziko nezistenej intubácie do pažeráka, ale ich skutočný 
prínos tiež kolíše. Okrem toho, techniky druhotného overenia nedokážu rozlíšiť medzi umiestne-
ním kanyly do hlavného bronchu a správnym umiestnením do trachey. 
Nie sú dostatočné údaje na stanovenie optimálnej metódy na overenie polohy tracheálnej kanyly 

pri zastavení obehu a všetky zariadenia treba považovať iba za doplnkové k iným potvrdzujúcim 
technikám.414 Nie sú k dispozícii žiadne údaje, ktoré by kvantifikovali ich schopnosť monitorovať 
polohu kanyly po jej úvodnom zavedení. 
 
Pažerákový detektor 
Pažerákové detektory vytvárajú podtlak na tracheálnom konci tracheálnej kanyly, buď ťahom 

piesta veľkej injekčnej striekačky alebo uvoľnením stlačeného flexibilného balónika. Ak sa koniec 
kanyly nachádza v chrupavkou vystuženej rigidnej priedušnici, je možné cez ňu ľahko aspirovať 
vzduch z dolných dýchacích ciest. Ak sa koniec kanyly nachádza  v pažeráku, vzduch nemôže byť 
aspirovaný, pretože pažerák pri aspirácii kolabuje. Pažerákový detektor nemusí byť spoľahlivý 
u pacientov s chorobnou obezitou, v pokročilom tehotenstve, pri ťažkej astme, alebo ak je prítomná 
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hojná tracheálna sekrécia; za týchto podmienok môže trachea pri pokuse o aspiráciu skolabo-
vať.352,410,415-417 Použitie striekačkového pažerákového detektora na identifikovanie polohy trache-
álnej kanyly bolo popísané v piatich štúdiách u pacientov so zastavením obehu:352,418-421 senzitivita 
bola 73 - 100 % a špecificita 50 - 100 %. Použitie pažerákového detektora s balónikom na identifi-
kovanie polohy tracheálnej kanyly bolo popísané v troch štúdiách o zastavení obehu;410,415,421 senzi-
tivita bola 71 - 75 % a špecificita 89 - 100 %. 
 
Detektory oxidu uhličitého  

Detektor oxidu uhličitého (CO2) meria vydychovanú koncentráciu CO2. Prítomnosť vydychova-
ného CO2 po šiestich dychoch indikuje polohu konca tracheálnej kanyly v priedušnici alebo 
v hlavnom bronchu.403 Potvrdenie správneho umiestnenia kanyly nad karinou ale vyžaduje auskul-
táciu na obidvoch stranách hrudníka v strednej axilárnej čiare. Existujú 3 typy detektorov CO2: 
1. Jednorazové kolorimetrické end-tidal CO2 (ETCO2) detektory používajú na detekciu CO2 

litmusový papier, ktorý mení farbu na fialovo (ETCO2 < 0,5 %), žltohnedo (ETCO2 0,5 - 2 %) 
a žlto (ETCO2 > 2 %). Vo väčšine štúdií je poloha kanyly v priedušnici považovaná za správ-
nu, ak žltohnedá farba pretrváva aj po niekoľkých výdychoch. U pacientov so zastavením 
obehu osem štúdií našlo 62 - 100% senzitivitu pri stanovovaní tracheálnej polohy kanyly a 86 
- 100% špecificitu pri stanovení pažerákovej polohy kanyly.258,414,420,422-426 Hoci kolorimetrické 
detektory CO2 identifikujú polohu kanyly u pacientov s dobrou perfúziou celkom presne, tieto 
zariadenia sú menej presné ako klinické overenie u pacientov so zastavením obehu, pretože 
prietok krvi pľúcami môže byť taký nízky, že vydychované CO2 je nedetekovateľné. Okrem 
toho, ak je tracheálna kanyla v pažeráku, 6 vdychov môže viesť k nafúknutiu žalúdka, vraca-
niu a aspirácii.  

2. Elektronické digitálne zariadenia bez krivky na sledovanie ETCO2 používajú infračervené 
spektrometre a zobrazujú výsledok číselne; nezobrazujú krivku respiračného cyklu na displeji 
kapnografu. Päť štúdií s týmito zariadeniami na identifikáciu polohy tracheálnej kanyly pri 
zastavení obehu zistilo 70 - 100% senzitivitu a 100% špecificitu.403,412,414,418,422,427  

3. Detektory ETCO2, ktoré zobrazujú na displeji kapnografickú krivku, najlepšie detegujú polohu 
kanyly počas ZO. Dve štúdie s kapnografmi preukázali 100% senzitivitu a 100% špecificitu 
pri identifikácii správnej polohy kanyly v priedušnici.403,428 Tri štúdie u pacientov so zasta-
vením obehu mimo nemocnice, ktoré spolu zahŕňajú 194 intubácií do priedušnice a 22 do 
pažeráka, dokumentovali 64% senzitivitu a 100% špecificitu pre stanovenie správnej polohy 
kanyly s použitím kapnografu.410,415,421 Ale v týchto štúdiách bola intubácia vykonaná až po 
príchode do nemocnice (čas do intubácie bol v priemere vyše 30 minút) a mnohé z obetí 
zastavenia obehu mali predĺžený čas resuscitácie a veľmi predĺžený čas transportu. 

Na základe dostupných údajov možno konštatovať, že presnosť kolorimetrických detektorov 
CO2, pažerákových detektorov a kapnometrov bez krivky, nedosahuje presnosť auskultácie 
a priamej vizualizácie pre potvrdenie polohy tracheálnej kanyly u obetí so zastavením obehu. 
Najvyššiu senzitivitu a špecificitu pri overení a kontinuálnom monitorovaní správnej polohy 
tracheálnej kanyly preukazuje u obetí zastavenia obehu kapnografická krivka, ktorá by mala 
dopĺňať klinické overenie (auskultáciou a vizualizáciu prechodu kanyly cez hlasivky). Kapno-
grafická krivka nerozlišuje medzi tracheálnym a bronchiálnym umiestnením kanyly, preto prioritou 
je starostlivá auskultácia. Existujúce prenosné monitory v súčasnosti umožňujú úvodné kapno-
grafické overenie a kontinuálne monitorovanie polohy tracheálnej kanyly v rôznych situáciách, 
vrátane prednemocničnej starostlivosti, na urgentnom príjme, v nemocnici; teda všade, kde sa 
vykonáva intubácia. Pri nedostupnosti kapnografu s krivkou majú v rámci rozšíreného manaž-
mentu dýchacích ciest prednosť supraglotické pomôcky. 
 
Hrudná impedancia 
Pri ventilácii do pažeráka sa pozorujú menšie zmeny hrudnej impedancie ako pri ventilácii  

do pľúc.429-431 Zmeny hrudnej impedancie sa môžu použiť na potvrdenie ventilácie432 a intubácie  
do pažeráka 402,433 počas zastavenia obehu. Je možné, že táto technológia umožní aj meranie dycho-
vého objemu počas resuscitácie. Úloha hrudnej impedancie ako nástroja na detekciu polohy 
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tracheálnej kanyly a dostatočnej ventilácie počas KPR podlieha ďalšiemu výskumu, ale zatiaľ nie 
je pripravená na rutinné použitie v klinickej praxi. 
 
Tlak na prstencovú chrupavku 
U pacientov bez zastavenia obehu môže tlak na prstencovú chrupavku chrániť pred aspiráciou, 

ale môže tiež brániť ventilácii alebo prekážať pri intubácii. Úloha tlaku na prstencovú chrupavku 
počas zastavenia obehu nebola študovaná. Aplikácia tlaku na prstencovú chrupavku počas 
ventilácie vakom a maskou znižuje rozsah nafúknutia žalúdka.334,335,434,435  
Štúdie u pacientov v anestézii ukázali, že tlak na prstencovú chrupavku zhoršuje u mnohých 

pacientov ventiláciu, spôsobuje zvýšenie špičkových inspiračných tlakov a zapríčiňuje kompletnú 
obštrukciu u vyše 50 % pacientov v závislosti od veľkosti tlaku aplikovaného na prstencovú chru-
pavku (v rozsahu odporúčaného účinného tlaku).334-339,436,437  
Rutinné použitie tlaku na prstencovú chrupavku pri ZO nie je odporúčané. Ak je počas 

resuscitácie aplikovaný  tlak na prstencovú chrupavku,  treba ho prispôsobiť, uvoľniť alebo celkom 
zrušiť, ak by bránil ventilácii alebo intubácii. 
 
Zabezpečenie tracheálnej kanyly 
K neúmyselnému povytiahnutiu tracheálnej kanyly môže dôjsť kedykoľvek, ale najčastejšie 

počas resuscitácie a transportu. Najúčinnejšia metóda na zabezpečenie tracheálnej kanyly ešte 
nebola určená. Odporúča sa použiť konvenčnú pásku (leukoplast), tkaničku, alebo špeciálny držiak 
tracheálnej kanyly. 
 
 
Koniotómia 
V niektorých prípadoch nie je možné ventilovať apnoického pacienta vakom a maskou, ani 

zaviesť tracheálnu kanylu či alternatívnu pomôcku na zabezpečenie dýchacích ciest. Môže sa to 
stať u pacientov s rozsiahlym poranením tváre alebo obštrukciou laryngu zapríčinenou edémom 
alebo cudzím telesom. 
Za týchto okolností môže byť podávanie kyslíka cez ihlu alebo chirurgickú koniotómiu život 

zachraňujúce. Tracheostómia je v urgentných prípadoch kontraindikovaná, pretože vyžaduje čas, je 
riziková a vyžaduje značné chirurgické zručnosti a vybavenie. 
Chirurgická koniotómia umožňuje definitívne zabezpečiť dýchacie cesty, ako aj ventilovať pľúca 

do vykonania semielektívnej intubácie alebo tracheostómie. Ihlová krikotyreotómia je núdzový 
postup, ktorý umožňuje iba krátkodobú oxygenáciu. Navyše, je potrebná dostatočne široká pevná 
kanyla, vysokotlakový zdroj kyslíka s nebezpečenstvom barotraumy, pričom táto metóda nemusí 
byť účinná u pacientov s poranením hrudníka. Môže dôjsť k jej zlyhaniu v dôsledku zalomenia 
kanyly a nie je vhodná na transport pacienta. 
 
4f Podpora krvného obehu 
 
Lieky a roztoky používané pri zastavení obehu 
 
Táto téma je rozdelená na päť častí: lieky používané pri manažmente zastavenia obehu, anti-

arytmiká používané v súvislosti so zastavením obehu  (peri-arrest period), iné lieky používané 
v tomto období, roztoky a spôsoby podania liekov. Snahou autorov je poskytnúť presné informácie 
o liekoch uvádzaných v týchto odporúčaniach, ale najaktuálnejšie informácie sú k dispozícii v lite-
ratúre od výrobcov daných liekov. 
 
Lieky používané počas zastavenia obehu 
 
Na okamžitú liečbu zastavenia obehu je indikovaných iba niekoľko liekov, pričom nemáme 

k dispozícii vedecké dôkazy, ktoré by dostatočne podporovali ich použitie. Podanie liekov by malo 
byť zvážené až po aplikácii elektrického výboja (ak je indikovaný) a až po začatí stláčania 
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hrudníka a podávania umelých dychov. Dôkazy pre optimálne načasovanie, poradie a dávku liekov 
sú limitované. 
V manažmente ZO sú dôležité tri skupiny liekov, ktoré boli posudzované počas Konsenzuálnej 

konferencie 2010: vazopresory, antiarytmiká a iné lieky. Okrem intravenóznej cesty podania liekov 
sa posudzovali aj ďalšie prístupové cesty.  
 
Vazopresory 
Napriek zaužívanému podávaniu adrenalínu a narastajúcemu používaniu vazopresínu počas KPR 

v niektorých krajinách, neexistuje žiadna placebom kontrolovaná štúdia, ktorá by dokázala, že 
rutinné používanie vazopresorov počas ZO zvyšuje šance na prežívanie do prepustenia z nemoc-
nice.245,246 Primárnym cieľom KPR je udržiavanie prítoku krvi do životne dôležitých orgánov, kým 
nedôjde k obnoveniu spontánneho obehu. Napriek nedostatku dôkazov a dát zo ZO u ľudí, 
vazopresory sú naďalej odporúčané ako prostriedky na zvýšenie cerebrálnej a koronárnej perfúzie 
počas KPR. 
 
Adrenalín verzus vazopresín 
Adrenalín je už 40 rokov hlavnou sympatomimetickou látkou pri liečbe ZO.438 Jeho alfa-

adrenergný vazokonstrikčný účinok spôsobuje systémovú vazokonstrikciu, ktorá zvyšuje koronárne 
a cerebrálne perfúzne tlaky. Beta-adrenergné účinky adrenalínu (inotropný, chronotropný) môžu 
zvýšiť prietok krvi koronárnymi a mozgovými cievami, ale súčasné zvýšenie spotreby kyslíka 
myokardom, ektopické komorové arytmie (najmä ak je myokard acidotický), prechodná hypoxémia 
pri pľúcnom artério-venóznom skrate, zhoršená mikrocirkulácia281 a dysfunkcia myokardu po za-
stavení obehu283, 284 môžu negovať výhody alfa-adrenergného pôsobenia. 
Potenciálne škodlivé beta účinky adrenalínu viedli k výskumu alternatívnych vazopresorov. 

Vazopresín je prirodzene sa vyskytujúci antidiuretický hormón. Vo veľmi vysokých dávkach je to 
veľmi silný vazopresor, ktorý stimuluje V1 receptory hladkých svalov. Tri randomizované kontro-
lované štúdie439-441 a jedna meta-analýza442 nedokázali žiadne rozdiely (OSO, prežívanie do prepus-
tenia, neurologický výsledok) medzi adrenalínom a vazopresínom ako liekom prvej voľby pri ZO. 
Dve ďalšie nedávne štúdie, porovnávajúce samotný adrenalín a adrenalín v kombinácii s vazopresí-
nom, nezistili žiadny rozdiel v OSO, prežívaní do prepustenia a neurologickom výsledku.443,444 
Popri adrenalíne ale nemáme k dispozícii žiadny alternatívny vazopresor, u ktorého by bolo preu-
kázané lepšie prežívanie po zastavení obehu. 
Účastníci Konsenzuálnej konferencie 2010 podrobne diskutovali o tom, aké liečebné odporúčania 

je možné prijať na základe týchto existujúcich poznatkov. Napriek tomu, že nemáme k dispozícii 
údaje o lepšom dlhodobom prežívaní, adrenalín sa už dlhé roky používa ako štandardná súčasť 
KPR. Experti sa zhodli, že v súčasnosti nemáme dostatok údajov, na základe ktorých by bolo 
možné podporiť alebo zamietnuť použitie akéhokoľvek iného vazopresora ako alternatívu, alebo 
v kombinácii s adrenalínom, pri akomkoľvek rytme pri zastavení obehu, s cieľom zlepšiť preží-
vanie alebo neurologický výsledok. Súčasná prax stále podporuje použitie adrenalínu ako lieku 
prvej voľby v liečbe zastavenia obehu, bez ohľadu na rytmus. Hoci dôkazov o prínose adrenalínu je 
nedostatok, zlepšenie krátkodobého prežívania, dokumentované v niektorých štúdiách, podporuje 
jeho ďalšie používanie v praxi, napriek chýbajúcemu klinickému dôkazu. Dávkovanie a časovanie 
podania adrenalínu sa v odporúčaniach 2010 nezmenilo. 
 
Adrenalín 
Indikácie: 
• liek prvej voľby pri zastavení obehu z akejkoľvek príčiny: je zahrnutý v algoritme RNR, má sa 
podávať každých 3 - 5 min KPR (v každom druhom cykle) 

• je preferovaný v liečbe anafylaktického šoku (pozri sekciu 8 g)294 
• je liekom druhej voľby v liečbe kardiogénneho šoku. 
Dávkovanie. Počas ZO je úvodná dávka adrenalínu 1 mg (i.v. alebo i.o.). Nie sú k dispozícii 

žiadne štúdie, ktoré by potvrdzovali lepšie prežívanie pri vyššom dávkovaní adrenalínu pri refrak-
térnom ZO. V niektorých prípadoch je infúzia adrenalínu potrebná v poresuscitačnom období. 
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Po obnovení spontánneho obehu aj malé dávky adrenalínu (50 - 100 µg) môžu navodiť tachykar-
diu, ischémiu myokardu, KT a KF. Ak je po obnovení perfúzneho rytmu potrebný ďalší prívod 
adrenalínu, je potrebné opatrné titrovanie dávky za účelom dosiahnutia adekvátneho tlaku krvi. 
Intravenózna dávka 50 µg je zvyčajne postačujúca u väčšiny hypotenzných pacientov. Pri ZO 
v súvislosti s kokaínom a inými sympatomimetickými liekmi je potrebné používať adrenalín veľmi 
opatrne. 

Použitie. Adrenalín je dostupný najčastejšie v dvoch riedeniach: 
• 1 : 1 000 (1 ml roztoku obsahuje 1 mg adrenalínu) 
• 1 : 10 000 (10 ml roztoku obsahuje 1 mg adrenalínu) 
Obe riedenia sú v Európe bežne používané. 
 
Antiarytmiká 
 
Ako pri vazopresoroch, tak aj pri antiarytmikách je nedostatok dôkazov potvrdzujúcich ich 

účinok pri zastavení obehu. Žiadne antiarytmikum, podané počas ZO u ľudí, nepreukázalo vyššie 
prežívanie do prepustenia z nemocnice, hoci amiodaron dokázal zvýšiť prežívanie do prijatia  
do nemocnice.285, 286 Napriek nedostatku dlhodobých výsledkov u ľudí, váha dôkazov je posunutá 
v prospech používania antiarytmík v liečbe arytmií počas ZO. 

 
Amiodaron 
Amiodaron je membrány stabilizujúce antiarytmikum, ktoré predlžuje akčný potenciál a refrak-

térnu periódu v myokarde predsiení a komôr. Atrio-ventrikulárne vedenie je spomalené, podobne 
ako vedenie na akcesórnych vodivých dráhach. Amiodaron má mierne negatívny inotropný účinok 
a cestou nekompetitívnej alfa-blokády vedie k periférnej vazodilatácii. Hypotenzia, ktorá sa pozo-
ruje počas i.v. podávania amiodaronu, je závislá od rýchlosti podávania a je podmienená 
rozpúšťadlom (polysorbát 80, benzylalkohol), ktoré vedie k uvoľneniu histaminu.445 Použitie 
vodného roztoku, ktorý je bez tohto nežiaduceho účinku, bolo nedávno schválené pre použitie 
v USA.446,447 

Amiodaron, podaný po úvodných troch výbojoch pri KF refraktérnej na defibriláciu, zlepšuje 
v porovnaní s placebom285 alebo lidokainom286 krátkodobé prežívanie do prijatia do nemocnice. 
Amiodaron zlepšuje odpoveď na defibriláciu pri podaní ľuďom alebo zvieratám s KF alebo hemo-
dynamicky nestabilnou KT.446-450 Nemáme k dispozícii údaje, ktoré by určovali optimálny čas 
podania amiodaronu pri použití stratégie jedného výboja. Doteraz boli vykonané iba klinické štúdie 
s podaním amiodaronu po troch za sebou idúcich výbojoch  pri pretrvávajúcej KF/KT. Z tohto 
dôvodu, ako aj pre nedostatok iných informácií, je amiodaron odporúčaný v dávke 300 mg, ak 
KF/KT pretrváva po troch podaných výbojoch. 
 
Indikácie. Amiodaron je indikovaný pri: 
• refraktérnej KF/KT 
• hemodynamicky stabilnej KT a iných rezistentných tachyarytmiách (pozri sekciu 4g). 
Dávkovanie. Zvážte podanie úvodnej i.v. dávky 300 mg zriedenej v 20 ml 5% glukózy (alebo 

v inom vhodnom roztoku), alebo z výrobne naplnenej striekačky, ak KF/KT pretrváva aj po treťom 
výboji. Pri pretrvávaní KF/KT podajte ďalšiu dávku amiodaronu 150 mg i.v. Amiodaron podaný do 
periférnej žily môže spôsobiť tromboflebitídu. Ak je zavedený CŽK, je vhodné použiť centrálnu 
žilu. Ak katéter nie je zavedený, treba podať liek do veľkej periférnej žily i.v. alebo i.o. cestou 
s následným preplachom. Podrobnosti o používaní amiodaronu v liečbe iných arytmií sú uvedené 
v sekcii 4g. 

Klinické aspekty použitia. Amiodaron sa paradoxne môže správať arytmogénne, zvlášť ak sa 
podá s liekmi, ktoré predlžujú QT interval. Ale za podobných podmienok má nižšiu incidenciu 
proarytmických účinkov ako ostatné antiarytmiká. Hlavné akútne nežiaduce účinky amiodaronu sú 
hypotenzia a bradykardia, ktorým môžeme predchádzať pomalým podávaním; liečime ich podaním 
tekutín a/alebo inotropných látok. Vedľajšie účinky spojené s dlhodobejším orálnym užívaním 
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(abnormality funkcie štítnej žľazy, tvorba korneálnych mikrodepozitov, periférna neuropatia 
a poruchy funkcie pľúc a pečene) nie sú v akútnych situáciách podstatné. 
 
Lidokain 
Do vydania odporúčaní ILCOR 2000 bol lidokain antiarytmikom prvej voľby. Porovnávacie 

štúdie s amiodaronom286 ho vytlačili z tejto pozície a v súčasnosti je odporúčaný iba vtedy, ak 
amiodaron nie je dostupný. Amiodaron musí byť dostupný pri každej príhode ZO v nemocničnom 
a mimonemocničnom zariadení, liečenej urgentným zdravotníckym tímom. 
Lidokain (mezokain) je membrány stabilizujúce antiarytmikum, ktoré účinkuje predĺžením 

refraktérnej doby myocytov. Znižuje komorovú automaticitu a jeho vlastnosť lokálneho anestetika 
potláča komorovú ektopickú aktivitu. Lidokain potláča aktivitu depolarizovaných arytmogénnych 
tkanív s minimálnym účinkom na elektrickú aktivitu normálnych tkanív. Preto je účinný pri potlá-
čaní arytmií spojených s depolarizáciou (napr. ischémia, digitálisová toxicita), ale je relatívne 
neúčinný pri arytmiách vyskytujúcich sa v normálne polarizovaných bunkách (predsieňová 
fibrilácia/flatter). Lidokain zvyšuje prah dráždivosti pre KF. 
Toxicita  lidokainu zahŕňa parestézie, ospalosť, zmätenosť, svalové zášklby, kŕče. Za bezpečnú 

dávku lidokainu v prvej hodine použitia sa považuje dávka do 3 mg/kg. Ak sú prítomné známky 
toxicity, je potrebné ihneď zastaviť infúziu a liečiť event. prítomné kŕče. Lidokain oslabuje funkciu 
myokardu, ale v menšej miere ako amiodaron. Depresia myokardu je obyčajne prechodná a môže 
byť liečená intravenóznymi tekutinami a vazopresormi. 

Indikácie: Lidokain je indikovaný pri refraktérnej KF/KT (ak nie je dostupný amiodaron). 
Dávkovanie. Ak amiodaron nie je dostupný, treba zvážiť podanie lidokainu v úvodnej dávke  

100 mg (1 - 1,5 mg/kg) i.v. pri KF alebo bezpulzovej KT refraktérnej na tri elektrické výboje. 
V prípade potreby je možné podať 2. dávku 50 mg ako bolus. Počas prvej hodiny by nemala byť 
prekročená celková dávka 3 mg/kg. 

Klinické aspekty použitia. Lidokain je metabolizovaný pečeňou a jeho biologický polčas je 
predĺžený v prípade zníženého hepatálneho prietoku, napr. pri nízkom minútovom objeme srdca, 
ochorení pečene alebo u starších ľudí. Počas ZO nefungujú normálne vylučovacie mechanizmy, 
preto maximálna plazmatická hladina môže byť dosiahnutá už po prvej dávke. Po 24-hodinovej 
kontinuálnej infúzii sa plazmatický polčas významne predlžuje. V takom prípade je potrebné dávku 
znížiť a pravidelne prehodnocovať indikáciu pre kontinuálnu liečbu. Lidokain je menej účinný pri  
hypokaliémii a hypomagneziémii, ktoré je potrebné čo najskôr upraviť. 
 
Magnézium 
Magnézium je dôležitou súčasťou mnohých enzýmových systémov, zvlášť tých, ktoré sa 

podieľajú na tvorbe ATP vo svaloch. Hrá dôležitú úlohu v neurochemickom prenose, kde znižuje 
uvoľňovanie acetylcholínu a redukuje citlivosť motorickej platničky. Okrem toho, magnézium 
zlepšuje kontraktilitu omráčeného myokardu a zmenšuje veľkosť infarktu mechanizmom, ktorý nie 
je plne objasnený.451 Normálna plazmatická koncentrácia magnézia je 0,8 - 1,0 mmol/l. 
Hypomagneziémia je často spojená s hypokaliémiou a môže sa podieľať na arytmiách a zastavení 

obehu. Hypomagneziémia zvyšuje vychytávanie digoxínu myokardom a znižuje aktivitu Na+/K+ - 
ATPázy. Pre pacienta s hypomagneziémiou, hypokaliémiou alebo obidvoma, môže byť terapeu-
tická hladina digoxínu už kardiotoxická. Nedostatok magnézia je u hospitalizovaných pacientov 
častý a býva spojený s inými poruchami elektrolytov, zvlášť hypokaliémiou, hypofosfatémiou, 
hyponatriémiou a hypokalciémiou. 
Hoci je prínos podávania magnézia pri jasnej hypomagneziémii známy, prínos rutinného 

podávania magnézia pri ZO nie je dokázaný. Štúdie u dospelých v nemocnici i mimo nemocnice287-
291, 452 nedokázali zvýšenie OSO pri rutinnom podávaní magnézia počas KPR. 

Indikácie. Magnézium sulfát je indikovaný pri: 
• komorovej alebo supraventrikulárnej tachykardii spojenej s hypomagneziémiou 
• torsades de pointes 
• digoxínovej toxicite. 
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Dávkovanie. Úvodná dávka je 2 g magnézium sulfuricum (10 ml 20% roztoku) do periférnej žily 
počas 1 - 2 minút; môže sa zopakovať po 10 - 15 minútach. Magnéziové prípravky sú v rôznych 
európskych krajinách rozdielne. 

Klinické aspekty použitia. Hypokaliemickí pacienti majú často zníženú hladinu magnézia v sére. 
Keď sa objaví komorová tachyarytmia, intravenózne magnézium je bezpečná a účinná liečba. 
Úloha magnézia pri akútnom infarkte myokardu je stále nejasná. Magnézium sa vylučuje oblička-
mi, ale vedľajšie účinky spojené s hypermagneziémiou sú zriedkavé, dokonca aj pri obličkovom 
zlyhávaní. Magnézium inhibuje kontrakciu hladkej svaloviny, čo vedie k  vazodilatácii a od dávky 
závislej hypotenzii, ktorá je väčšinou prechodná a dobre reaguje na tekutinovú a vazopresorickú 
liečbu. 
 
Ostatné lieky 
Nie sú žiadne dôkazy o tom, že by rutinné používanie iných liekov (napr. atropín, prokainamid, 

bretýlium, kalcium a hormóny) počas ZO u ľudí zvyšovalo prežívanie do prepustenia z nemocnice. 
Odporúčania pre použitie týchto liekov sa zakladajú na obmedzených štúdiách, na predpokladoch 
ich farmakodynamického pôsobenia a patofyziológii zastavenia obehu. 
 
Atropín 
Atropín antagonizuje pôsobenie parasympatického neuroprenášača acetylcholínu na muskaríno-

vých receptoroch. Preto blokuje pôsobenie n. vagus na sinoatriálny (SA) i atrioventrikulárny (A-V) 
uzol, zvyšujúc tak automaticitu SA uzla a podporujúc vodivosť A-V uzla. 
Vedľajšie účinky atropínu sú závislé od dávky (rozmazané videnie, suchosť slizníc, retencia 

moču), čo ale počas ZO nie je dôležité. Po intravenóznej aplikácii sa môžu objaviť stavy zmäte-
nosti, zvlášť u starších ľudí. Dilatované zreničky po ZO by nemali byť pripisované len samotnému 
atropínu. 
Asystólia počas ZO je zvyčajne následkom primárneho poškodenia myokardu a nie nadmerného 

pôsobenia parasympatiku. Nie je dôkaz, že by rutinné podávanie atropínu bolo účinné v liečbe 
asystólie alebo BEA. Niekoľko nedávnych štúdií nedokázalo prínos podania atropínu pri ZO 
v nemocnici alebo mimo nej,244, 453-458 preto jeho rutinné používanie počas asystólie alebo BEA už 
nie je viac odporúčané. 
Atropín je indikovaný pri: 
• sinusovej, predsieňovej alebo nodálnej bradykardii ak je pacient hemodynamicky nestabilný 
(pozri sekciu 4g). 
 
Kalcium 
Kalcium hrá kľúčovú úlohu v bunkovom mechanizme podieľajúcom sa na kontraktilite 

myokardu. Nie sú dôkazy, ktoré by podporovali pozitívny účinok kalcia pri väčšine ZO;453,459-463 
naopak, iné štúdie poukazujú na nežiaduce účinky kalcia podávaného rutinne pri ZO (pri všetkých 
rytmoch).464,465 Vysoká plazmatická koncentrácia po i.v. podaní môže byť nebezpečná pre ische-
mický myokard a môže ohroziť zotavenie mozgu. Podanie kalcia počas resuscitácie treba zvážiť 
iba vtedy, ak je to špeciálne indikované, t.j. počas bezpulzovej elektrickej aktivity spôsobenej: 
• hyperkaliémiou 
• hypokalciémiou 
• predávkovaním blokátormi kalcia. 
Úvodná dávka 10 ml 10% calcium chloratum (6,8 mmol Ca2+) sa môže podľa potreby opakovať. 

Kalcium môže spomaľovať srdcový rytmus a viesť k arytmii. Kalcium môže byť počas ZO podané 
rýchlou i.v. injekciou. V prípade obnovenia obehu ho podávame pomaly. Kalciové roztoky a bikar-
bonát sodný sa nesmú podávať súčasne tou istou linkou. 

 
Pufry 
Zastavenie obehu vedie ku kombinovanej respiračnej a metabolickej acidóze, lebo viazne 

výmena plynov v pľúcach a bunkový metabolizmus sa zmení na anaeróbny. Najlepšia liečba 
acidémie počas ZO je stláčanie hrudníka; určitý ďalší účinok môže byť dosiahnutý ventiláciou. 
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Počas ZO môže byť vyšetrenie artériových plynov zavádzajúce, pričom iba slabo koreluje s acido-
bázickym stavom tkanív.292Analýza centrálnej venóznej krvi môže priniesť presnejší obraz o tkani-
vovom pH (pozri kapitolu 4d). Bikarbonát vedie k tvorbe CO2, ktorý rýchlo preniká do buniek. To 
má nasledujúce účinky: 
• zhoršenie intracelulárnej acidózy 
• negatívne inotropný efekt na ischemický myokard 
• veľká osmoticky aktívna nálož sodíka do už porušenej funkcie cirkulácie a mozgu 
• posun disociačnej krivky kyslíka doľava, čo zhoršuje uvoľňovanie kyslíka v tkanivách. 
Mierna acidémia vedie k vazodilatácii a môže zvýšiť prietok krvi mozgom. Preto úplná úprava 

artériového pH môže teoreticky znížiť prietok krvi mozgom v obzvlášť kritickom čase. Keďže 
bikarbonátový ión sa vylučuje pľúcami vo forme CO2, ventilácia sa musí zvýšiť. 
Niekoľko štúdií na zvieratách a ľuďoch sledovalo použitie pufrov počas ZO. Klinické štúdie 

používajúce Tribonate® 466 alebo bikarbonát sodný ako nárazníkové systémy nedokázali žiadne 
výhody.466-472 Iba v dvoch štúdiách sa dokázal pozitívny účinok, keď v záchranných systémoch 
používajúcich bikarbonát sodný došlo u pacientov skôr a častejšie k OSO, bol vyšší počet prepus-
tení z nemocnice a lepšie dlhodobejšie neurologické výsledky.473,474 Štúdie na zvieratách boli 
väčšinou nepresvedčivé, iba niektoré našli prínos z podávania bikarbonátu sodného pri liečbe 
kardiovaskulárnej toxicity (hypotenzia, srdcové arytmie) spôsobenej tricyklickými antidepresívami 
alebo inými blokátormi rýchlych sodíkových kanálov (pozri sekciu 8b).294,475 Rutinné podávanie 
bikarbonátu sodného počas ZO a KPR, alebo po OSO, nie je odporúčané. Podanie bikarbonátu 
sodného treba zvážiť v týchto prípadoch: 
• život ohrozujúca hyperkaliémia 
• zastavenie obehu spojené s hyperkaliémiou 
• predávkovanie tricyklickými antidepresívami. 
Podajte 50 mmol (100 ml 4,2% roztoku) bikarbonátu sodného i.v. V prípade potreby je možné 

dávku zopakovať, ale za kontroly acidobázickej rovnováhy (buď z artérie, centrálneho venózneho 
katétra alebo aspirátu pri i.o. prístupe). Podkožná extravazácia koncentrovaného bikarbonátu 
sodného môže spôsobiť vážne poškodenie tkanív. Roztok nie je kompatibilný s roztokmi obsahu-
júcimi kalciové soli, pretože dochádza k vyzrážaniu bikarbonátu vápenatého.  
 
Fibrinolýza počas KPR 
Tvorba trombu je častou príčinou ZO, najčastejšie pre akútnu ischémiu myokardu po uzavretí 

koronárnej artérie trombom, ale príležitostne aj uvoľneným trombom s následnou pľúcnou embó-
liou. Použitie fibrinolytických liekov za účelom rozpustenia trombov v koronárnych artériách alebo 
v pľúcnici bolo predmetom viacerých štúdií. Fibrinolytiká v štúdiách na zvieratách ukázali pozi-
tívny účinok na prietok krvi mozgom počas KPR476,477 a klinická štúdia ukázala menej hypoxických 
poškodení mozgu po fibrinolytickej liečbe počas KPR.478 

Niekoľko štúdií sledovalo použitie fibrinolytickej liečby počas netraumatického ZO nereagujú-
ceho na štandardnú liečbu.307,479-484 Niektoré z nich ukázali nevýznamné zlepšenie v prežívaní 
pacientov do prepustenia z nemocnice307,481 a lepšie prežívanie na JIS.478 Niekoľko malých sérií 
kazuistík tiež zistilo prežívanie do prepustenia z nemocnice v troch prípadoch pri použití fibrino-
lytík u pacientov s KF alebo BEA pri neúčinnej štandardnej liečbe.485 Na druhej strane, dve veľké 
klinické štúdie486, 487 nedokázali žiadny pozitívny účinok fibrinolytík u pacientov so ZO mimo 
nemocnice, nereagujúcich na úvodnú liečbu. 
Výsledky štúdií s použitím fibrinolytík u pacientov so ZO pre predpokladanú pľúcnu embóliu nie 

sú jednotné. Meta-analýza, ktorá zahrnula pacientov s pľúcnou embóliou ako príčinou ZO, 
vyvodila záver, že použitie fibrinolytík zvyšuje OSO, prežívanie do prepustenia z nemocnice 
a dlhodobý dobrý neurologický stav.488 Niektoré ďalšie štúdie preukázali častejšie  obnovenie 
spontánneho obehu a prijatie do nemocnice alebo na JIS, ale nie zlepšenie prežívania do prepuste-
nia z nemocnice.307,479-481,483,484, 489-492 

Hoci niekoľko relatívne malých klinických štúdií307,479,481,490 a klinických kazuistík478,485,493-495 

nezistilo zvýšený výskyt krvácavých komplikácií po fibrinolýze počas KPR u netraumatického ZO, 
nedávna veľká štúdia487 a meta-analýza488 zistili zvýšené riziko intrakraniálneho krvácania pri 
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rutinnom používaní fibrinolýzy počas netraumatického ZO. Úspešná fibrinolýza počas KPR je 
zvyčajne spojená s dobrým neurologickým výsledkom.488, 490,491 

Fibrinolytická liečba by nemala byť rutinne používaná u pacientov so ZO. Fibrinolytickú liečbu 
treba zvážiť, ak je ZO spôsobené dokázanou alebo suspektnou pľúcnou embóliou. Prežívanie 
a dobrý neurologický výsledok u pacientov s akútnou pľúcnou embóliou a fibrinolýzou počas KPR 
boli dokumentované aj v prípadoch, kedy KPR trvala dlhšie ako 60 minút. Ak je fibrinolytická 
látka podaná u pacienta s pľúcnou embóliou, KPR treba vykonávať najmenej 60 - 90 minút a až 
potom zvažovať event. ukončenie resuscitácie.496,497 Chirurgická embolektómia počas KPR má 
vysokú mortalitu a treba sa jej vyhnúť. U pacientov, ktorí nie sú vhodnými kandidátmi na fibrino-
lytickú liečbu, treba zvážiť perkutánnu mechanickú trombembolektómiu. Prebiehajúca KPR nie je 
kontraindikáciou pre fibrinolýzu. 
 
Intravenózne roztoky 
Hypovolémia je potenciálne reverzibilná príčina zastavenia obehu. Podávajte rýchle infúzne 

roztoky pri predpokladanej hypovolémii. Nemáme k dispozícii presvedčivé dôkazy o prednostiach 
podávania koloidov v úvodnej fáze resuscitácie; roztokmi voľby sú 0,9% roztok NaCl alebo Hart-
manov roztok. Treba sa vyhnúť podávaniu glukózy, ktorá sa rýchlo redistribuuje z intravasku-
lárneho priestoru a spôsobuje hyperglykémiu, ktorá môže zhoršiť poresuscitačný neurologický 
stav.498-505 

Nie je jasné, či sa počas ZO majú rutinne podávať infúzne roztoky. Nie sú publikované žiadne 
štúdie na ľuďoch, ktoré by porovnávali podávanie tekutín oproti žiadnym tekutinám počas normo-
volemického zastavenia obehu. Dve štúdie na zvieratách506,507 ukázali, že zvýšenie tlaku v pravej 
predsieni po podaní izotermickej infúzie počas KPR znižuje koronárny perfúzny tlak a iná štúdia na 
zvieratách508 ukázala, že zvýšenie koronárneho perfúzneho tlaku po podaní adrenalínu sa nezlep-
šuje infúznou liečbou. 
Malé klinické štúdie nedokázali žiaden prínos podávania hypertonických509 alebo chladených 

roztokov.510,511 Jedna štúdia na zvieratách dokázala, že hypertonický roztok chloridu sodného 
zlepšuje prietok krvi mozgom počas KPR.512 Je potrebné zabezpečiť normovolémiu, ale keď nie je 
prítomná hypovolémia, podanie nadmerného objemu tekutín je pravdepodobne škodlivé.513 Intra-
venózne roztoky sa majú používať na prepláchnutie periférne podaných liekov za účelom lepšieho 
transportu do centrálnej cirkulácie. 
 
Alternatívne cesty podania liekov 
 
Intraoseálne podanie 
Ak nie sme schopní zabezpečiť intravenózny prístup do dvoch minút od začatia resuscitácie, 

treba zvážiť intraoseálny (i.o.) prístup. Intraoseálny prístup bol tradične používaný u detí so sťaže-
ným i.v. prístupom, v súčasnosti je tento spôsob považovaný za bezpečný a účinný aj u dospe-
lých.271,514-517 Vstupné miesta na tibii a hlavici humeru sú ľahko dostupné a umožňujú porovnateľnú 
rýchlosť podávania roztokov.514 Intraoseálne podávanie liekov vedie k ich dostatočným plazma-
tickým koncentráciám. Viacero štúdií preukázalo, že i.o. prístup je bezpečný a účinný pre tekuti-
novú resuscitáciu a podávanie liekov.269,518-524 

Tracheálne podávanie liekov 
Resuscitačné lieky môžu byť podávané aj cez tracheálnu kanylu, ale plazmatická koncentrácia 

liekov dosiahnutá týmto spôsobom je veľmi variabilná a značne nižšia ako koncentrácia dosiahnutá 
i.v. alebo i.o. cestou, zvlášť u adrenalínu. Navyše, relatívne veľké objemy, potrebné na aplikáciu 
liekov intratracheálne, zhoršujú výmenu plynov. Vzhľadom na možnosť komfortného podania 
liekov i.o. prístupom a nedostatočnú účinnosť tracheálne podaných liekov, tracheálna cesta podáva-
nia liekov už nie je viac odporúčaná. 
 
Techniky a prístroje počas KPR 
 
Aj pri najlepšie štandardne vykonávanej manuálnej KPR je možné dosiahnuť nanajvýš 30 % 

normálneho prietoku koronárnymi a mozgovými cievami.525 Niektoré techniky KPR a špeciálne 
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pomôcky môžu zlepšiť hemodynamiku alebo krátkodobé prežívanie, ak sú použité vo vybraných 
prípadoch dobre trénovaným tímom. Ale úspech akejkoľvek techniky alebo pomôcky závisí  
od vzdelania a trénovanosti záchranárov a od dostupných zdrojov (vrátane personálnych). V rukách 
niektorých tímov môžu byť nové techniky a prístroje lepšie ako štandardná KPR. Ale pomôcka 
alebo technika, ktorá umožňuje vykonávať kvalitnú KPR v rukách dobre trénovaného tímu alebo 
v testovaných podmienkach, môže v nekontrolovaných klinických situáciách vykazovať horšie 
výsledky.526 Aj keď v súčasnosti nie sú odporúčané žiadne prístroje na podporu cirkulácie namiesto 
ručnej resuscitácie, niektoré pomôcky sa už bežne používajú tak v nemocnici, ako aj mimo nej. Je 
dôležité, aby záchranári boli dobre vycvičení a aby používanie pomôcky bolo sledované, aby sa 
včas zistil event. negatívny dopad na prežívanie pacientov. Hoci je známe, že ručné stláčanie 
hrudníka je často vykonávané nedostatočne,527-529 u žiadnej pomôcky nebolo preukázané, že by 
viedla k lepším výsledkom ako konvenčná ručná KPR. 
 
Kardiopulmonálna resuscitácia s otvorením hrudníka 
Kardiopulmonálna resuscitácia pri otvorenom hrudníku vedie v porovnaní so štandardnou KPR 

k lepšej koronárnej perfúzii530 a môže byť indikovaná u pacientov, u ktorých ZO bolo spôsobené 
traumou hrudníka, vo včasnom pooperačnom období po kardiochirurgických výkonoch531,532 (pozri 
sekciu 8i), alebo ak je dutina hrudná alebo brušná už otvorená (transdiafragmatický prístup), 
napríklad v úrazovej chirurgii. 

KPR s vloženým stláčaním brucha (IAC-CPR) 
Táto technika zahŕňa stláčanie brucha počas relaxačnej fázy stláčania hrudníka.533,534 To zvyšuje 

venózny návrat počas KPR535,536 a zlepšuje OSO a krátkodobé prežívanie.537, 538 Dve štúdie ukázali 
lepšiu šancu na prežívanie do prepustenia z nemocnice pri použití IAC-CPR v porovnaní so štan-
dardnou KPR pri ZO v nemocnici,537, 538 ale iná štúdia lepšie prežívanie nepreukázala.539 

Aktívna kompresia – dekompresia pri KPR (ACD-CPR) 
Metóda ACD-CPR používa ručnú pomôcku vybavenú sacou hlavicou, ktorá aktívne nadvihuje 

hrudnú stenu počas dekompresie. Zníženie vnútrohrudného tlaku počas dekompresie zvyšuje 
venózny návrat k srdcu a zvyšuje minútový objem srdca a následne koronárny a cerebrálny perfúz-
ny tlak počas dekompresívnej fázy.540-543 Výsledky s ACD-CPR sú zmiešané. V niektorých klinic-
kých prácach ACD-CPR zlepšila hemodynamiku v porovnaní so štandardnou KPR,541,543-545 ale 
v inej práci už nie.546 V troch randomizovaných štúdiách545,547,548 ACD-CPR zlepšila dlhodobejšie 
prežívanie po ZO mimo nemocnice, ale v ďalších piatich randomizovaných štúdiách ACD-CPR 
nemala žiadny dopad na výsledok.549-553 Účinnosť ACD-CPR môže byť značne závislá od kvality 
a dĺžky tréningu.554 

Meta-analýza desiatich klinických štúdií so ZO mimo nemocnice a dvoch v nemocnici nedoká-
zala žiadne zlepšenie krátkodobého a dlhodobého prežívania pri použití ACD-CPR v porovnaní 
s konvenčnou KPR.205 V dvoch štúdiách pitevné nálezy ukázali viac zlomenín hrudnej kosti 
a rebier v porovnaní s konvenčnou KPR,555,556 ale ďalšia štúdia nenašla žiadny rozdiel.557 

Zariadenie na prahovú impedanciu (impedance threshold device – ITD) 
Toto zariadenie je chlopňa, ktorá obmedzuje vstup vzduchu do pľúc vo fáze uvoľnenia hrudníka 

medzi dvoma stlačeniami, čo znižuje vnútrohrudníkový tlak a zvyšuje venózny návrat k srdcu. Pri 
použití s tracheálnou kanylou s nafúknutým balónikom a aktívnou kompresiou - dekompresiou 
(ACD),558-560 by ITD malo pôsobiť synergicky na zvýšenie venózneho návratu počas aktívnej 
dekompresie. Zariadenie sa používa aj počas konvenčnej KPR s tracheálnou kanylou alebo tváro-
vou maskou.561 Ak záchranári dokážu udržať tesnosť tvárovej masky, ITD môže vytvoriť rovnaký 
negatívny vnútrohrudníkový tlak ako pri tracheálnej kanyle.561 

Väčšina,562-569 ale nie všetky,570-573 štúdie na zvieratách ukázali zlepšenie hemodynamiky alebo 
výsledkov počas KPR pri použití ITD. Niekoľko randomizovaných štúdií uvádza rôzne výsledky. 
Dve dokázali, že ITD v kombinácii s ACD-CPR zlepšuje 24 hodinové prežívanie a prežívanie  
do prijatia na JIS po ZO mimo nemocnice u dospelých,560,574 ale tie sú v kontraste s inými, ktoré 
nedokázali žiadne zlepšenie v OSO alebo v 24 hodinovom prežívaní.558,561 Nedávna meta-analýza 
s použitím ITD u dospelých so ZO mimo nemocnice ukázala zlepšenie OSO a krátkodobého preží-
vania, ale žiadne významné zlepšenie čo do prežívania do prepustenia z nemocnice alebo neurolo-
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gického deficitu.575 Vzhľadom na chýbajúce údaje o účinnosti tohto zariadenia jeho rutinné použí-
vanie počas ZO sa neodporúča. 

Mechanická piestová KPR 
Mechanické piestové zariadenia stláčajú hrudnú kosť s použitím piestu poháňaného stlačeným 

plynom, pripevneného na chrbticovú dosku. V niekoľkých štúdiách na zvieratách576 toto zariadenie 
zlepšilo ETCO2, minútový objem srdca, prietok krvi mozgom, stredný artériový tlak (MAP) a 
krátkodobý neurologický výsledok. Štúdie na ľuďoch preukázali zlepšenie ETCO2 a MAP pri pou-
žití mechanického piestu v porovnaní s konvenčnou KPR.577-579 Jedna štúdia ukázala, že použitie 
mechanického piestu v porovnaní s ručnou KPR bolo sprevádzané častým prerušovaním KPR pri 
manipulácii s prístrojom počas transportu pacientov so ZO mimo nemocnice.580 

Lund University cardiac arrest system (LUCAS) 
LUCAS je plynom poháňané zariadenie na stláčanie hrudníka, ktoré obsahuje saciu hlavu pre 

aktívnu dekompresiu. Hoci štúdie na zvieratách ukázali, že LUCAS-KPR zlepšuje hemodynamiku 
a krátkodobé prežívanie v porovnaní so štandardnou KPR,581,582 nemáme k dispozícii žiadne 
publikované randomizované štúdie na ľuďoch, porovnávajúce LUCAS-KPR so štandardnou KPR. 
Jedna štúdia s LUCASom pri ZO mimo nemocnice s prítomným svedkom nebola schopná ukázať 
žiadne zlepšenie (OSO, prežívanie do prijatia alebo prepustenia z nemocnice) v porovnaní so štan-
dardnou KPR. Séria 200 klinických prípadov našla rôznu úspešnosť pri použití LUCASu po neús-
pešnej ručnej KPR.347,581,584-586 V sérii klinických prípadov bolo hodnotené použitie LUCASu počas 
PCI.293 Jedenásť zo 43 pacientov prežilo bez neurologického deficitu pri prepustení. Existuje 
niekoľko ďalších prípadov dokumentujúcich úspešné použitie LUCASu počas PCI.585,587,588 Jedna 
práca ukázala, že pitevné nálezy poranení boli podobné pri použití LUCASu i štandardnej KPR.589 
Prvé verzie LUCASu, ktoré boli poháňané vysokým prietokom kyslíka (LUCASTM1), by sa nemali 
používať v uzavretých priestoroch, kde by pri súčasnom použití defibrilácie a vysokej koncentrácie 
kyslíka mohlo dôjsť k požiaru.590 

AutoPulse (Load-distributing band) 
Load-distributing band (LDB) je hydraulické zariadenie na automatické stláčanie hrudníka  

vo forme periodicky sa skracujúceho pásu obopínajúceho hrudník, upevneného na chrbticovú 
dosku. Hoci použitie LDB zlepšuje hemodynamiku,591-593 výsledky klinických štúdií sú rozporné. 
Výsledky jednej multicentrickej randomizovanej štúdie na 1000 dospelých ľuďoch neukázali 
žiadne zlepšenie v 4-hodinovom prežívaní a dokázali horšie neurologické výsledky, ak LDB bolo 
používané záchranármi pri ZO mimo nemocnice.594 Ale dodatočná analýza ukázala značnú 
nejednotnosť medzi jednotlivými regiónmi.598 Ďalšia štúdia ukázala nižšie 30-dňové prežívanie 
(OR 0,4), ale analýza podskupiny pacientov ukázala zvýšenie OSO u pacientov s LDB.595 Ďalšie 
nerandomizované štúdie na ľuďoch ukázali častejšie pretrvávajúce OSO,596,597 zvýšenie prežívania 
do prepustenia z nemocnice597 a zlepšenie hemodynamiky po predchádzajúcej neúspešnej resusci-
tácii v nemocnici.591 Dôkazy z klinických594,598 a simulačných599 štúdií naznačujú, že lokálne 
faktory môžu mať vplyv na kvalitu resuscitácie a účinnosť tejto pomôcky. 

Súčasný stav používania LUCAS a AutoPulse 
V súčasnosti prebiehajú dve veľké prospektívne randomizované multicentrické štúdie, ktoré 

hodnotia prínos použitia LUCAS a AutoPulse. Výsledky týchto štúdií sa očakávajú s veľkým 
záujmom. V nemocniciach sa tieto mechanické zariadenia s úspechom používajú na podporu 
cirkulácie u pacientov počas PCI,293,585 počas CT vyšetrenia600 a pri predĺženej resuscitácii (napr. 
hypotermia,601,602 otravy, trombolýza pre pľúcnu embóliu, dlhší transport, atď.), kedy únava 
záchrancu môže negatívne ovplyvniť účinnosť ručného stáčania hrudníka. Tieto zariadenia môžu 
zohrať dôležitú úlohu v prednemocničnej starostlivosti, kde faktory, ako je vyslobodzovanie 
pacientov, resuscitácia v stiesnených podmienkach, časté hýbanie a presúvanie pacienta, znemož-
ňujú účinné ručné stláčanie. Ručné stláčanie hrudníka je počas transportu do nemocnice veľmi 
často neúčinné a mechanické metódy môžu zachovať dobrú kvalitu KPR počas prevozu pacien-
ta.343,603 Výhodou mechanického zariadenia je aj to, že defibrilačný výboj je možné aplikovať bez 
prerušenia stláčania hrudníka. Použitie mechanických zriadení v rôznych klinických situáciách si 
vyžaduje ďalšie klinické výskumy. 
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4g Arytmie v súvislosti so zastavením obehu 
 
Správna identifikácia a liečba arytmií u kriticky chorých pacientov môže zabrániť zastaveniu 

obehu i  jeho opakovaniu po úspešnej resuscitácii (peri-arrest arytmie). Liečebné algoritmy popísa-
né v tejto kapitole boli navrhnuté tak, aby aj nešpecialisti, ktorí vykonávajú RNR, boli schopní 
v urgentných prípadoch liečiť pacienta účinne a bezpečne. Z tohto dôvodu sú algoritmy tak jedno-
duché, ako je to len možné. V prípade, že pacienti nie sú akútne ohrození, existuje niekoľko 
ďalších možností liečby, vrátane použitia ďalších liekov (perorálne alebo parenterálne), ktoré sú 
menej známe pre nešpecialistov. V takýchto situáciách je dostatok času na konzultáciu a zodpove-
dajúcu expertízu kardiológa alebo iného skúsenejšieho lekára. Ďalšie komplexné informácie o ma-
nažmente arytmií v súvislosti s kritickým stavom a resuscitáciou sú dostupné na stránke 
www.escardio.org. 
 
Princípy liečby  
Prvotné zhodnotenie a liečba pacienta s arytmiou by mali prebiehať podľa postupu ABCDE. 

Kľúčové zložky tohto prístupu zahŕňajú zhodnotenie závažných príznakov, zabezpečenie vysokého 
prítoku kyslíka, zaistenie cievneho prístupu a monitorovanie (EKG, tlak krvi, SpO2). Vždy, ak je to 
možné, je potrebné natočiť 12-zvodové EKG, ktoré pomôže určiť presný rytmus; záznam sa má 
vykonať pred i po liečbe. Ďalej je potrebné korigovať abnormality elektrolytov (napr. K+, Mg2+, 
Ca2+). Pri navrhovaní liečby treba brať do úvahy príčiny a okolnosti vzniku arytmie.  
Zhodnotenie a liečba všetkých arytmií sa riadi dvomi faktormi: stavom pacienta (stabilný, nesta-

bilný) a povahou arytmie. Pri konverzii tachykardie na sinusový rytmus sú antiarytmiká pomalšie 
v nástupe účinku a menej spoľahlivé ako elektrická kardioverzia. Preto majú lieky prednosť u sta-
bilných pacientov bez závažných príznakov a elektrická kardioverzia je preferovaná v liečbe nesta-
bilných pacientov s prítomnými závažnými príznakmi.  

Závažné príznaky 
Prítomnosť alebo chýbanie závažných príznakov bude určovať voľbu liečby u väčšiny arytmií. 

Ďalej uvedené závažné príznaky poukazujú na pacienta, ktorý je v dôsledku arytmie nestabilný:  
1. Šok – sprevádza ho bledosť, potenie, chladné a vlhké končatiny (zvýšená aktivita sympatiku),     
zastreté vedomie (znížený prietok krvi mozgom), hypotenzia (napr. TKs < 90 mmHg). 

2. Synkopa – strata vedomia, ktorá je dôsledkom zníženého krvného prietoku mozgom. 
3. Srdcové zlyhanie – arytmie nepriaznivo ovplyvňujú funkciu myokardu tým, že znižujú krvný 
prietok koronárnymi artériami. V akútnych situáciách sa to prejavuje ako edém pľúc (zlyhanie 
ľavej komory srdca) a/alebo zvýšenie náplne jugulárnych vén a zvýšené prekrvenie pečene 
(zlyhanie pravej srdcovej komory). 

4. Ischémia myokardu – vzniká vtedy, ak spotreba kyslíka myokardom je vyššia ako jeho 
dodávka. Môže sa prejavovať ako bolesti na hrudníku (angina), alebo ako izolovaný nález  
na 12-zvodovom EKG bez prítomnej bolesti (tichá ischémia). Prítomnosť ischémie myokar-
du, zvlášť ak je spojená s nálezom na koronárnych artériách, alebo štrukturálnym ochorením 
srdca, môže byť príčinou ďalších život ohrozujúcich komplikácií, vrátane NZO.  

 
Možnosti liečby 
Na základe správne identifikovaného rytmu, prítomnosti alebo neprítomnosti závažných prízna-

kov, sú bezprostredné možnosti liečby rozdelené na: 
•  elektrické (kardioverzia, kardiostimulácia) 
•  farmakologické (antiarytmiká a iné lieky). 
 
Tachykardie 
 
Nestabilný pacient 
Ak je pacient nestabilný a jeho stav sa zhoršuje za prítomnosti niektorého zo závažných prízna-

kov, pričom príčinou stavu je tachykardia, je potrebné okamžite vykonať synchronizovanú kardio-
verziu (obr. 4.11). Pokiaľ majú pacienti zdravé srdce, pri frekvencii komôr < 150/min sa závažné 
príznaky spravidla nevyskytujú. Pacienti, ktorí majú znížené srdcové funkcie, alebo významné 
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pridružené ochorenia, môžu byť symptomatickí a nestabilní už pri nižších hodnotách frekvencie 
komôr. Ak po elektrickej kardioverzii nedôjde k obnovenie sinusového rytmu a pacient ostáva 
nestabilný, treba podať amiodaron 300 mg intravenózne počas 10 - 20 minút a znovu sa pokúsiť 
o elektrickú kardioverziu. Po úvodnej dávke je možné prejsť na infúziu 900 mg amiodaronu počas 
24 hodín.  

 
Algoritmus tachykardie (s pulzom) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 4.11 Algoritmus tachykardie 
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Opakované pokusy o elektrickú kardioverziu nie sú vhodné u rekurentných (počas hodín/dní) 
paroxyzmov (so spontánnym ústupom) predsieňovej fibrilácie. Je to relatívne časté u kriticky 
chorých pacientov, ktorí majú pridružené faktory spôsobujúce arytmie (metabolický rozvrat, 
sepsa). Kardioverzia nezabráni ďalším arytmiám. Ak sa vyskytujú rekurentné epizódy arytmií, je 
potrebná farmakologická liečba. 
 
Synchronizovaná elektrická kardioverzia 
Ak je elektrická kardioverzia určená na konverziu predsieňových alebo komorových 

tachyarytmií, výboj musí byť synchronizovaný s R vlnami na EKG (vhodnejšie ako s T vlnami).604 
Pri aplikovaní výboja mimo relatívnej refraktérnej fázy sa minimalizuje riziko vzniku komorovej 
fibrilácie. Pacienti pri vedomí musia byť pred synchronizovanou kardioverziou sedovaní alebo 
anestézovaní. Pri tachyarytmii so širokými QRS komplexmi a predsieňovej fibrilácii začíname 
energiou 200 J pri monofázickom a 120 - 150 J pri bifázickom výboji, v prípade neúspechu energiu 
postupne zvyšujeme (pozri sekciu 3).223 Na konverziu predsieňového flatteru a paroxyzmálnej 
supraventrikulárnej tachykardie (SVT) sú spravidla potrebné nižšie energie - 100 J pri monofázic-
kom, a 70 - 120 J pri bifázickom výboji. 

Pravidelná tachykardia so širokými QRS komplexmi 
Pravidelné tachykardie so širokým QRS komplexom sú s najväčšou pravdepodobnosťou komoro-

vé alebo supraventrikulárne s blokádou Tawarovho ramienka. Ak je pôvod arytmie nejasný, 
podajte adenozín i.v. (spôsob podania pozri nižšie); ak dôjde ku konverzii rytmu na sinusový bude 
možné stanoviť základný rytmus.606  
Stabilná komorová tachykardia môže byť liečená amiodaronom 300 mg i.v. počas 20 - 60 minút, 

s následnou infúziou 900 mg amiodaronu počas 24 hodín. Pri zvažovaní alternatívnych antiarytmík, 
napr. prokainamid, nifekalant alebo sotalol, by mal byť konzultovaný kardiológ. 

 
Nepravidelná tachykardia so širokými QRS komplexmi 
Nepravidelná tachykardia so širokým QRS komplexom je s najväčšou pravdepodobnosťou 

predsieňová fibrilácia s blokádou Tawarovho ramienka. Ďalšou možnou príčinou je predsieňová 
fibrilácia s komorovou preexcitáciou (Wolf-Parkinson-White syndróm). V tomto prípade sú 
nepravidelnosti v tvare a šírke QRS komplexov častejšie ako pri predsieňovej fibrilácii s blokádou 
Tawarovho ramienka. Treťou možnou príčinou je polymorfná komorová tachykardia (napr. 
torsades de pointes). U tohto rytmu treba očakávať prítomnosť závažných príznakov.  
Pri hodnotení a liečbe nepravidelných tachykardií so širokým QRS komplexom je potrebná 

konzultácia s odborníkom. Postup pri liečbe predsieňovej fibrilácie s blokádou Tawarovho 
ramienka je rovnaký ako pri liečbe predsieňovej fibrilácie (pozri nižšie). Pri suspektnej predsie-
ňovej fibrilácii s preexcitáciou (alebo predsieňovom flatteri) je potrebné vyhnúť sa adenozínu, 
digoxínu, verapamilu a diltiazemu. Tieto lieky blokujú prevod v A-V uzle a zvyšujú preexcitáciu, 
čo môže vyvolať závažné tachykardie. Najbezpečnejšou liečbou je spravidla elektrická 
kardioverzia.  
Liečba komorovej tachykardie typu torsades de pointes spočíva v zastavení podávania všetkých 

liekov spôsobujúcich predĺženie QT intervalu. Je potrebná korekcia porúch elektrolytov, hlavne 
hypokaliémie. Podajte magnézium sulfát 2 g počas 10 minút.607,608 Je potrebná konzultácia s odbor-
níkom, pretože po úprave arytmie môže byť na prevenciu relapsu arytmie potrebná ďalšia liečba 
(napr. overdrive kardiostimulácia). Pri vzniku závažných príznakov (čo je časté) okamžite vykonaj-
te synchronizovanú kardioverziu. Pri strate pulzu okamžite podajte defibrilačný výboj (algoritmus 
zastavenia krvného obehu). 

 
Tachykardia s úzkymi QRS komplexmi 
Prvým krokom pri hodnotení tachykardie s úzkymi QRS komplexmi je zistenie pravidelnosti 

rytmu. 
Medzi najčastejšie pravidelné tachykardie s úzkymi QRS komplexmi patria: 
• sinusová tachykardia  
• A-V nodálna re-entry tachykardia (AVNRT, najčastejší typ supraventrikulárnej tachykardie) 
• A-V re-entry tachykardia (AVRT), najčastejšie spojená s WPW syndrómom 
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• predsieňový flatter s pravidelným prevodom na komory (zvyčajne 2 : 1). 
Nepravidelná tachykardia s úzkym QRS je spravidla podmienená predsieňovou fibriláciou alebo 

predsieňovým flatterom s variabilným prevodom na komory (variabilný blok). 
 
Pravidelná tachykardia s úzkymi QRS komplexmi 
Sinusová tachykardia. Predstavuje bežnú fyziologickú odpoveď na podnet, ako je námaha alebo 

úzkosť. U chorého pacienta predstavuje odpoveď na mnoho rôznych podnetov, ako je bolesť, 
horúčka, anémia, strata krvi alebo zlyhanie srdca. Liečba je temer vždy zameraná na základné 
ochorenie: samotné spomalenie sinusovej tachykardie môžu situáciu zhoršiť.  

AVNRT a AVRT (paroxyzmálna SVT). AVNRT je najčastejší typ paroxyzmálnej SVT, ktorá sa 
často pozoruje u ľudí bez akejkoľvek inej formy ochorenia srdca, ale je relatívne zriedkavá u resus-
citovaných pacientov.609 Prejavuje sa pravidelnou tachykardiou s úzkymi komplexmi, často bez 
akejkoľvek viditeľnej predsieňovej aktivity na EKG. Frekvencia srdca je spravidla vyššia ako 
bežná pokojová frekvencia (60 - 120/min). Arytmia je spravidla benígna, pokiaľ nie je prítomné 
štrukturálne ochorenie srdca alebo ischemická choroba srdca. 

AVRT (atrio-ventrikulárna reentry tachykardia) sa pozoruje u pacientov s WPW syndrómom. Je 
spravidla benígna, pokiaľ nie je prítomné štrukturálne ochorenie srdca. Bežným typom AVRT je 
pravidelná tachykardia s úzkymi komplexmi, pričom aj tu na EKG spravidla chýba viditeľná 
aktivita predsiení.  

Predsieňový flatter s pravidelným A-V prevodom (často blok 2 : 1). Predsieňový flatter 
s pravidel-ným prevodom na komory (často ide o blok 2 : 1) je charakterizovaný pravidelnou 
tachykardiou s úzkymi QRS komplexmi, kde môže byť obtiažne spoľahlivo spoznať predsieňovú 
aktivitu a iden-tifikovať flatterové vlny, takže môže byť neodlíšiteľný od AVNRT a AVRT. Ak je 
flatter predsiení s blokom 2 : 1 alebo s prevodom 1 : 1 spojený s blokádou Tawarovho ramienka, na 
EKG je pravi-delná tachykardia so  širokými QRS komplexmi, pričom túto arytmiu je obtiažne 
odlíšiť od komo-rovej tachykardie. Liečba je rovnaká ako u komorovej tachykardie, pričom 
arytmia sa buď upraví, alebo dôjde k spomaleniu odozvy komôr, čo pomôže stanoviť základný 
rytmus. Typický predsie-ňový flatter má frekvenciu predsiení okolo 300/min, takže pri prevode 2 : 
1 je prítomná tachykardia s frekvenciu 150/min. Pri vyššej frekvencii je nepravdepodobné, že ide o 
flatter s blokom 2 : 1. 
 
Liečba pravidelnej tachykardie s úzkymi QRS komplexmi. Ak je pacient nestabilný so závažnými 

príznakmi spôsobenými arytmiou, použijeme synchronizovanú elektrickú kardioverziu. Nestabilné-
mu pacientovi s pravidelnou tachykardiou s úzkymi QRS komplexmi je možné podať počas 
prípravy na synchronizovanú kardioverziu adenozín. Ak adenozín nie je účinný a nedôjde k obno-
veniu sinusového rytmu, neoddiaľujte synchronizovanú kardioverziu. Pri neprítomnosti závažných 
príznakov postupujte takto:  
• Začnite s vagovými manévrami:609 masáž karotického sinusu alebo Valsalvov manéver ukončia 
až štvrtinu paroxyzmálnych SVT. Masáž karotického sinusu stimuluje baroreceptory, čo zvyšu-
je tonus parasympatiku a znižuje sympatikový drajv, takže dôjde k spomaleniu vedenia vzruchu 
cez A-V uzol. Masáž karotického sinusu sa robí tlakom na artériu carotis v úrovni prstencovej 
chrupavky. Toto miesto masírujte krúživými pohybmi po dobu 5 sekúnd. Ak sa arytmia neupra-
ví, masáž opakujte na opačnej strane. Masáži karotického sinusu sa vyhýbajte, ak je na karotíde 
prítomný šelest. Ruptúra ateromatózneho plátu by mohla viesť k embólii do mozgu a vzniku 
cievnej mozgovej príhody. Najúčinnejšou technikou môže byť Valsalvov manéver (úsilný 
výdych proti zatvorenej glotis) v ležiacej polohe. Praktické vykonanie tohto manévru bez 
komplikovaného vysvetľovania postupu pacientovi spočíva v tom, že požiadate pacienta, aby 
fúkal do 20 ml striekačky s takou silou, aby odtlačil piest. Počas manévrov treba monitorovať 
viaczvodové EKG. V prípade, že ide o predsieňový flatter, dôjde k spomaleniu komorovej 
odpovede a zobrazeniu flatterových vĺn. 

• Pokiaľ arytmia pretrváva a nie je prítomný flatter predsiení, podajte adenozín v dávka 6 mg  
vo forme rýchleho i.v. bolusu. Počas každého bolusu monitorujte (viaczvodové) EKG. Ak sa 
rýchlosť komôr dočasne spomalí, ale arytmia pretrváva, treba hľadať aktivitu predsiení, ako je 
predsieňový flatter alebo iná predsieňová tachykardia a podať príslušnú liečbu. Pokiaľ nedôjde 
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k odpovedi na adenozín v dávke 6 mg, podajte ďalší bolus 12 mg adenozínu; v prípade potreby 
je možné bolus 12 mg zopakovať ešte raz. Tento postup ukončí 90 - 95 % supraventrikulárnych 
arytmií.610 

• Úspešné ukončenie tachyarytmií vagovými manévrami alebo adenozínom poukazuje na to, že  
s najväčšou pravdepodobnosťou išlo o AVNRT alebo AVRT. Naďalej monitorujte pacienta pre 
prípad abnormalít rytmu. Návrat arytmie liečte znova adenozínom alebo dlhšie účinkujúcimi 
antiarytmikami spomaľujúcimi prevod v A-V uzle (diltiazem alebo verapamil). 

• Ak je adenozín kontraindikovaný alebo neukončí pravidelnú tachyarytmiu s úzkym QRS 
komplexom, takže nie je možné určiť, či ide o flatter predsieni, podajte blokátor kalciových 
kanálov (napr. verapamil alebo diltiazem).  

 
Nepravidelná tachykardia s úzkymi QRS komplexmi 
Táto porucha rytmu je s najväčšou pravdepodobnosťou podmienená predsieňovou fibriláciou 

s rýchlym prevodom na komory, alebo menej pravdepodobne predsieňovým flatterom s varia-
bilným A-V blokom. Natočte 12-zvodové EKG a identifikujte rytmus. Ak je pacient nestabilný  
so závažnými príznakmi, spôsobenými arytmiou, použite synchronizovanú elektrickú kardioverziu, 
ako bola popísaná vyššie. Európska kardiologická spoločnosť vypracovala podrobné odporúčania 
na manažment predsieňovej fibrilácie.611  
Ak nie sú prítomné závažné príznaky, medzi liečebné možnosti patria: 
• kontrola frekvencie srdca liekmi 
• kontrola rytmu s použitím antiarytmík na podporu chemickej kardioverzie 
• kontrola rytmu elektrickou kardioverziou 
• liečba zameraná na prevenciu vzniku komplikácií (napr. antikoagulačná liečba). 
 Na stanovenie optimálnej liečby pre konkrétneho pacienta je potrebná konzultácia s odborníkom. 

Čím dlhšie trvá predsieňová fibrilácia, tým je vyššia pravdepodobnosť vzniku trombu. Vo všeobec-
nosti, ak fibrilácia predsiení trvá dlhšie ako 48 hodín, pacienti by nemali byť liečení kardioverziou 
(elektrickou, alebo chemickou), pokiaľ nie sú nasýtení plnou antikoagulačnou liečbou, alebo kým 
transezofageálna echokardiografia nevylúči prítomnosť trombu v predsieni. Ak si klinický stav 
vyžaduje kardioverziu a fibrilácia predsiení trvá dlhšie ako 48 hodín (alebo je trvanie fibrilácie 
predsiení neznáme), treba podať úvodný bolus heparínu s následnou kontinuálnou infúziou, kým sa 
nedosiahne predĺženie aktivovaného parciálneho tromboplastínového času na 1,5 - 2 násobok nor-
málnej hodnoty. V antikoagulačnej liečbe treba pokračovať minimálne 4 týždne.611  
Cieľom liečby je úprava frekvencie srdca, liekmi voľby sú  beta-blokátory612,613 a diltiazem. 614,615 

Digoxín a amiodaron môžu byť použité u pacientov so zlyhaním srdca. Používalo sa aj magnézium, 
ale výsledky podporujúce túto liečbu sú limitujúce.616,617  
Pokiaľ fibrilácia predsiení trvá menej ako 48 hodín a kontrola rytmu je primeraná, je možná 

chemická kardioverzia. Vyhľadajte pomoc odborníka a zvážte podanie ibutilidu, flecainidu alebo 
dofetilidu. Možno použiť aj amiodaron (300 mg i.v. počas 20 - 60 minút s následnou infúziou 900 
mg za 24 hodín), ten je ale menej účinný. V tejto situácii je elektrická kardioverzia vhodnejšia na 
obnovu sinusového rytmu ako chemická kardioverzia.  
Ak pacient s predsieňovou fibriláciou má W-P-W syndróm, konzultujte odborníka. U pacientov 

s fibriláciou predsiení a preexcitáciou alebo s flatterom predsiení sa treba vyhnúť použitiu adenozí-
nu, diltiazemu, verapamilu alebo digoxínu, pretože tieto látky blokujú A-V uzol a relatívne zvyšujú 
preexcitáciu. 
 
Bradykardia 
 
Bradykardia je definovaná ako frekvencia srdca < 60 úderov za minútu. Bradykardia môže mať 

kardiálne príčiny (infarkt myokardu, ischémia myokardu, sick sinus syndróm), nekardiálne príčiny 
(vazovagálna odpoveď, hypotermia, hypoglykémia, hypotyreóza, zvýšený intrakraniálny tlak), 
alebo môže byť spôsobená intoxikáciou liekmi (digoxín, beta-blokátory, blokátory kalciových 
kanálov).  
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Bradykardie sú spôsobené buď zníženou aktivitou sinoatriálneho uzla alebo zlyhávaním A-V 
prevodového systému. Znížená aktivita sinoatriálneho uzla je pozorovaná u sinusových bradykardií 
(zvýšená vagová aktivita, blokáda sinusového uzla, sick sinus syndróm). Atrio-ventikulárne (A-V) 
blokády sa delia do troch stupňov a môžu byť spôsobené užívaním rôznych kombinácií liekov, 
rozvratom elektrolytovej rovnováhy, ako aj organickým postihnutím štruktúr pri akútnom infarkte 
myokardu a myokarditíde. Prvý stupeň A-V blokády je definovaný ako predĺžený PR interval  
( > 0,20 sek) a je zvyčajne benígny. Druhý stupeň A-V blokády je rozdelený na typ Mobitz I a II. 
Pri type Mobitz I je blokáda v A-V uzle; stav je často prechodný a môže byť asymptomatický. Pri 
blokáde typu Mobitz II je najčastejšie porucha vedenia pod A-V uzlom, postihuje Hissov zväzok 
alebo Tawarove ramienka. Spravidla je symptomatická s potenciálom progredovať do úplnej A-V 
blokády. Tretí stupeň blokády je definovaný A-V disociáciou, ktorá je buď trvalá alebo prechodná, 
v závislosti od vyvolávajúcej príčiny. 
  
Prvotné zhodnotenie 
Zhodnotenie začnite vyšetrením pacienta podľa algoritmu ABCDE. Zvážte možné príčiny 

bradykardie a hľadajte závažné príznaky. Liečte reverzibilné príčiny bradykardie odhalené pri 
prvotnom vyšetrení. V prípade prítomnosti závažných príznakov začnite bradykardiu liečiť, 
spravidla farmakologicky. Ak pacient nereaguje na túto liečbu, alebo má rizikové faktory pre 
asystóliu, zvoľte kardiostimuláciu (obr. 4.12). 
 
Farmakologická liečba 
Ak sú prítomné závažné príznaky, podajte 0,5 mg atropínu i.v., podľa potreby dávku opakujte 

každých 3 - 5 minút do celkovej maximálnej dávky 3 mg. Dávky atropínu pod 0,5 mg môžu para-
doxne spôsobiť ďalšie spomalenie srdcovej frekvencie.618 U zdravých dobrovoľníkov viedla dávka 
3 mg atropínu k maximálnemu možnému zvýšeniu frekvencie srdca.619 Atropín podávajte opatrne 
u pacientov s akútnou ischémiou srdca alebo akútnym infarktom myokardu; zvýšená frekvencia 
srdca môže zhoršiť ischémiu alebo rozšíriť infarktovú zónu.  
Ak je liečba atropínom neúčinná, zvážte farmakologickú liečbu druhej voľby. Do tejto skupiny 

patrí izoprenalín (5 µg/min), adrenalín (2 - 10 µg/min) a dopamín (2 - 10 µg/kg/min). Teofylín 
(100 - 200 mg pomaly i.v.) je možné podať u pacientov, u ktorých  je príčinou bradykardie spodný 
infarkt myokardu, transplantácia srdca alebo spinálna trauma. Ak je bradykardia podmienená 
liečbou beta-blokátormi alebo blokátormi kalciových kanálov, zvážte podanie glukagónu. Atropín 
nepodávajte pacientom po transplantácii srdca, pretože môže viesť k závažnej A-V blokáde alebo 
dokonca k zastaveniu SA uzla.620 

 
Kardiostimulácia 
S transkutánnou kardiostimuláciou treba začať čo najskôr vtedy, ak nedôjde k odpovedi na atro-

pín, alebo nie je predpoklad, že atropín bude účinný.  
Transkutánna kardiostimulácia môže byť bolestivá a nemusí viesť k účinným mechanickým 

sťahom srdca. Preto je dôležité overiť prítomnosť krvného obehu a prehodnocovať aktuálny klinic-
ký stav pacienta. Na liečbu bolesti treba použiť analgetiká a sedatíva, medzitým treba hľadať príči-
nu bradyarytmie. 
V prípade, že atropín nie je účinný a stimulácia nie je okamžite dostupná, po dobu čakania na sti-

mulačné zariadenie môže byť vykonávaná stimulácia päsťou.621,623 Vykonávajte sériu úderov 
päsťou na ľavú spodnú časť hrudnej kosti s normálnou frekvenciou srdca 50 - 70 úderov/min.  
Pri rozhodovaní sa pre transvenóznu kardiostimuláciu je vhodná konzultácia odborníka. O dočas-

nej transvenóznej stimulácii treba uvažovať vtedy, ak sa u pacienta vyskytla v nedávnej minulosti 
asystólia, A-V blok Mobitz II, A-V blok III. stupňa (zvlášť ak sú prítomné široké QRS komplexy 
alebo úvodná frekvencia srdca < 40/min), alebo ak komory stáli viac ako 3 sekundy.  
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Algoritmus bradykardie 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 4.12 Algoritmus bradykardie 
 
 

Antiarytmiká 
 

Adenozín 
Adenozín je prirodzene sa vyskytujúci purínový nukleotid. Spomaľuje prevod vzruchu cez A-V 

uzol a má aj malý účinok na prevodový systém buniek myokardu. Je vysoko účinný v liečbe 
paroxyzmálnej SVT s reentry okruhmi, ktoré zahŕňajú A-V uzol (AVNRT). U iných tachykardií 
s úzkym QRS komplexom adenozín spomaľuje odpoveď komôr a odhalí skutočný predsieňový 
rytmus. Má extrémne rýchly polčas rozpadu 10 - 15 sekúnd,  preto sa podáva ako rýchly bolus 
a preplachuje sa prúdom 0,9% roztoku chloridu sodného. Najnižšia účinná dávka je 6 mg (čo je 
mimo niektorých súčasných licencií pre úvodnú dávku). Pokiaľ táto dávka nie je účinná, je možné 
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podať v intervale 1 - 2 minút ďalšie dve dávky po 12 mg. Pacient by mal byť upozornený  
na vedľajšie účinky, ako je nauzea, bolesti na hrudníku, sčervenanie. Adenozín nie je dostupný 
v niektorých krajinách Európy; namiesto neho je dostupný adenozín trifosfát (ATP). Ak ani tento 
nie je dostupný, najlepšou ďalšou voľbou môže byť verapamil. Teofylín a podobné deriváty bloku-
jú účinok adenozínu.  
Pacienti, ktorí užívajú dipyridamol, karbamazepín, alebo majú denervované srdce (transplan-

tácia), vykazujú značne prehnanú reakciu, čo môže byť nebezpečné. U týchto pacientov, alebo pri 
podaní do centrálnej žily, znižujeme dávku adenozínu na 3 mg. U pacientov s WPW syndrómom 
môže viesť blokáda prenosu vzruchu cez A-V uzol k presunu vzruchu na aberantnú dráhu. 
V prítomnosti supraventrikulárnej arytmie to môže spôsobiť nebezpečne rýchlu odpoveď komôr. 
V prítomnosti WPW syndrómu môže podanie adenozínu vo výnimočných prípadoch viesť 
k fibrilácii predsieni, spojenej s nebezpečne rýchlym prevodom na komory. 

  
Amiodaron 
Intravenózne podávaný amiodaron má vplyv na sodíkové, draslíkové a kalciové kanály. Zároveň 

pôsobí ako alfa- a beta-adrenergný blokátor. Indikácie pre intravenózne podanie amiodaronu sú 
tieto: 
• liečba hemodynamicky stabilnej monomorfnej KT, polymorfnej KT a tachykardie so širokým 
QRS komplexom nejasného pôvodu 

• paroxyzmálna SVT nekontrolovateľná adenozínom, vagovými manévrami alebo nodálna bloká-
da A-V uzla 

• úprava rýchleho komorového rytmu spôsobeného akcesórnymi prevodovými dráhami pri preex-
citačnej predsieňovej arytmii 

• neúspešná elektrická kardioverzia. 
Podávame amiodaron 300 mg i.v. počas 10 - 60 minút, rýchlosť podania závisí od okolností a 

hemodynamickej stability pacienta. Úvodná dávka môže byť doplnená infúziou 900 mg počas  
24 hod. Doplňujúce infúzie 150 mg amiodaronu môžu byť v prípade rekurentnej alebo rezistentnej 
arytmie opakované do dosiahnutia maximálnej dennej dávky 2 g (táto maximálna dávka môže byť 
variabilná v rôznych krajinách). U pacientov s predsieňovými a komorovými arytmiami a súčasne  
zníženou funkciou srdca je intravenózne podaný amiodaron výhodnejší ako iné antiarytmiká. 
Hlavnými nežiaducimi účinkami amiodaronu sú hypotenzia a bradykardia, čomu sa môžeme 
vyhnúť spomalením podávania lieku. Hypotenzia spôsobená amiodaronom je zapríčinená vazo-
aktívnymi pomocnými látkami lieku (polysorbát 80 a benzylalkohol). Nové zloženie amiodaronu 
neobsahuje tieto látky a hypotenzia tak nie je väčšia ako pri podaní lidokainu.446 Pokiaľ je to 
možné, amiodaron by sa mal podávať do centrálneho venózneho katétra, lebo v periférnych žilách 
spôsobuje tromboflebitídu. V prípade urgentnej situácie je možné ho podať do veľkej periférnej 
žily. 

  
Blokátory kalciových kanálov: verapamil a diltiazem 
Verapamil a diltiazem sú blokátory kalciových kanálov, ktoré spomaľujú prevod a zvyšujú 

refraktérnosť A-V uzla. Tieto účinky môžu ukončiť reentry arytmie a upraviť odpoveď komôr pri 
rôznych predsieňových tachyarytmiách. Intravenózny diltiazem nie je v niektorých krajinách 
dostupný. Indikácie blokátorov Ca kanálov zahŕňajú: 
• stabilnú tachykardiu s úzkym QRS komplexom, nereagujúcu na liečbu adenozínom alebo vago-
vými manévrami 

• úpravu odpovede komôr u pacientov s fibriláciou alebo flatterom predsiení a zachovanou 
funkciou komôr, pokiaľ tachyarytmia trvá kratšie ako 48 hodín. 
Úvodná dávka verapamilu je 2,5 - 5 mg i.v. podaná počas 2 minút. Pokiaľ nie je odozva na úvod-

nú dávku, je možné podať 5 - 10 mg každých 15 až 30 minút do maximálnej dennej dávky 20 mg. 
Verapamil by mal byť podávaný len pacientom s paroxyzmálnou SVT s úzkymi QRS komplexmi 
alebo arytmiami, ktoré sú určite supraventrikulárneho pôvodu. Podanie kalciových blokátorov 
u pacientov s komorovou tachykardiou môže spôsobiť kardiovaskulárny kolaps. 
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Diltiazem v dávke 250 µg/kg, nasledovaný druhou dávkou 350 µg/kg, je účinný rovnako ako 
verapamil. Verapamil, a v menšej miere diltiazem, môžu znížiť kontraktilitu myokardu a kriticky 
znížiť srdcový výdaj u pacientov so závažnou dysfunkciou ľavej komory. Z dôvodu, ktorý bol 
popísaný u adenozínu (pozri vyššie), blokátory kalciových kanálov sú považované za nebezpečné 
u pacientov s predsieňovou fibriláciou alebo flatterom spojeným s preexcitáciou (WPW syndróm).  

 
Beta-blokátory 
Beta-blokátory atenolol, metoprolol, labetalol (alfa- a beta-blokátor), propranolol, esmolol znižu-

jú účinok cirkulujúcich katecholamínov a znižujú frekvenciu srdca a tlak krvi. Okrem toho, majú 
kardioprotektívny účinok u pacientov s akútnym koronárnym syndrómom. Beta-blokátory sú indi-
kované pri týchto tachykardiách: 
• tachykardia s úzkym QRS komplexom nereagujúca na liečbu adenozínom alebo vagovými 
manévrami u pacientov so zachovanou funkciou komôr 

• úprava rytmu pri fibrilácii a flatteri predsiení u pacientov so zachovanou funkciou komôr. 
Intravenózna dávka atenololu (beta-1) je 5 mg podaná počas 5 minút, v prípade potreby opakujte 

podanie po 10 minútach. Metoprolol (beta-1) je podávaný v dávke 2 - 5 mg v 5 minútových inter-
valoch do maximálnej dávky 15 mg. Propranolol (beta-1 a beta-2) 100 µg/kg podávajte pomaly 
v troch rovnakých dávkach v 2 - 3 minútových intervaloch. Esmolol i.v. má krátkodobý beta-
selektívny účinok (polčas rozpadu 2 - 9 minút). Podáva sa v dávke 500 µg/kg i.v. počas  
1 minúty, s následnou infúziou 50 - 200 µg/kg/min.  
Vedľajšie účinky  beta-blokátorov zahŕňajú bradykardiu, oneskorenie A-V prevodu a hypotenziu. 

Kontraindikácie použitia  beta-blokátorov zahŕňajú druhý a tretí stupeň A-V bloku, hypotenziu, 
zlyhanie srdca a ochorenie pľúc spojené s bronchospazmom. 

 
Magnézium 
Magnézium je liek prvej voľby pri liečbe polymorfnej komorovej tachykardie. Okrem toho, môže 

znížiť komorovú odpoveď pri fibrilácii predsiení.617,625-627 Podávajte magnézium sulfát v dávke 2 g 
(8 mmol) počas 10 minút. Dávka môže byť v prípade potreby 1x zopakovaná. 
 
4h Poresuscitačná starostlivosť 
 
Úvod 
Úspešné obnovenie spontánneho obehu je iba prvým krokom na ceste ku kompletnému zotaveniu 

pacienta po resuscitácii. Pojmom poresuscitačná choroba sa označujú komplexné patofyziologické 
zmeny, ktoré sa objavujú počas celotelovej ischémie pri zastavení obehu a pri následnej odpovedi 
na reperfúziu po úspešnej resuscitácii.628 Mnohí z týchto pacientov potrebujú podporu viacerých 
orgánov a liečba, ktorú v tomto poresuscitačnom období dostanú, signifikantne ovplyvní výsledný 
neurologický stav pacienta.184,629-633 Poresuscitačné obdobie sa začína na mieste, kde sa podarilo 
dosiahnuť obnovenie spontánneho obehu (OSO), následne je ale pacient prevezený do najvhodnej-
šieho vyššieho centra (napr. OAIM, JIS, koronárna jednotka) za účelom kontinuálneho monitoro-
vania a liečby. V závislosti od systému a úrovne starostlivosti 25 - 56 % pacientov prijatých na JIS 
prežije do prepustenia z nemocnice.498,629,632,634-638 Veľká väčšina pacientov, ktorí sa dožijú prepus-
tenia z nemocnice, sa dobre neurologicky zotaví, ale mnohí majú určité neurologické poškode-
nie.639 

 
Poresuscitačná choroba  
Poresuscitačná choroba zahŕňa poškodenie mozgu a srdca v súvislosti so zastavením obehu, 

systémovú ischemicko-reperfúznu odpoveď a pretrvávajúcu vyvolávajúcu patológiu.628 Závažnosť 
tejto choroby kolíše v závislosti od trvania a príčiny zastavenia obehu. Po krátkom zastavení obehu 
sa nemusí vôbec prejaviť. Poškodenie mozgu sa prejavuje ako kóma, kŕče, klonus svalstva, rôzne 
stupne neurokognitívnej dysfunkcie a smrť mozgu. U pacientov, ktorí prežijú do prijatia na JIS, ale 
následne zomierajú v nemocnici, je poškodenie mozgu príčinou smrti u 68 % pacientov so ZO 
mimo nemocnice a u 23 % pacientov so ZO v nemocnici. 641,642 Poškodenie mozgu po ZO môže 
byť spôsobené poruchami mikrocirkulácie, zhoršenou autoreguláciou, hyperkapniou, hyperoxiou, 
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pyretickou reakciou, hyperglykémiou a kŕčmi. Signifikantná porucha funkcie myokardu je po 
obnovení obehu častá, ale k zotaveniu dôjde spravidla v priebehu 2 - 3 dní.641,642 Ischémia/ reper-
fúzia všetkých tkanív v rámci zastavenia a obnovenia obehu aktivuje imunitný a koagulačný 
systém, čo vedie k multiorgánovému zlyhávaniu a k zvýšenému riziku infekcie.643,644 Poresusci-
tačná choroba má teda veľa spoločných znakov so sepsou, vrátane deplécie intravaskulárneho 
objemu a vazodilatácie.645,646 
 
Dýchacie cesty a dýchanie (ABCDE) 
U pacientov, ktorí mali iba krátke zastavenie obehu a okamžite reagovali na adekvátnu liečbu, 

môže dôjsť k okamžitému návratu normálnej funkcie mozgu. Títo pacienti nepotrebujú 
endotracheálnu intubáciu a ventiláciu, mali by však dostávať kyslík s použitím tvárovej masky. 
Hypoxémia a hyperkapnia zvyšujú pravdepodobnosť ďalšieho zastavenia obehu a môžu prispieť 
k sekundárnemu poškodeniu mozgu. Niekoľko štúdií na zvieratách ukázalo, že hyperoxémia spôso-
buje oxidatívny stres a poškodzuje postischemické neuróny.647–650 V jednej štúdii na zvieratách 
dosiahli autori lepšie neurologické zotavenie pri voľbe takej inspiračnej koncentrácie kyslíka 
(FiO2), ktorá viedla počas prvej hodiny k saturácii Hb v artériovej krvi 94 - 96 % („kontrolovaná 
reoxygenácia“), ako pri podávaní 100% kyslíka.328 Novšia klinická štúdia z registra vyše 6000 
pacientov potvrdila tieto údaje získané na zvieratách a ukázala, že poresuscitačná hyperoxémia je 
spojená s horšími výsledkami ako normoxémia alebo hypoxémia.329 Hneď, ako je dostupné spoľa-
hlivé meranie saturácie hemoglobínu kyslíkom v artériovej krvi (analýzou krvných plynov a/alebo 
pulzovou oxymetriou), treba v klinickej praxi titrovať frakciu kyslíka vo vdychovanej zmesi tak, 
aby sa udržala saturácia hemoglobínu kyslíkom v artériovej krvi v rozsahu 94 - 98 %.  
U každého pacienta so zmenenou funkciou mozgu zvážte tracheálnu intubáciu, sedáciu a riadenú 

ventiláciu. Uistite sa, že koniec endotracheálnej kanyly je dostatočne vzdialený od kariny. Hypo-
kapnia vedie k vazokonstrikcii a zníženému prietoku krvi mozgom.651 Hypokapnia navodená 
hyperventiláciou po zastavení obehu spôsobuje ischémiu mozgu.652-655 Nie sú k dispozícii žiadne 
údaje, ktoré by umožnili stanoviť po resuscitácii určitú konkrétnu hodnotu artériového pCO2; 
všeobecne sa ale odporúča udržiavanie normokapnie s monitorovaním EtCO2 a ABR.  
Zaveďte nazogastrickú sondu za účelom dekompresie žalúdka, lebo nafúknutie žalúdka spôso-

bené dýchaním z úst do úst, alebo samorozpínacím vakom, obmedzuje pohyb bránice a zhoršuje 
ventiláciu. Adekvátne sedujte pacienta, čím sa zníži spotreba kyslíka. Môže sa stať, že budete 
musieť podať bolusové dávky svalových relaxancií, najmä pri použití terapeutickej hypotermie 
(pozri nižšie); snažte sa ale vyhnúť ich kontinuálnej infúzii, pretože tak môžete zamaskovať kŕče. 
Urobte snímku hrudníka, aby ste zhodnotili polohu endotracheálnej kanyly a centrálneho venóz-
neho katétra, prítomnosť edému pľúc a posúdili možné komplikácie KPR, ako napríklad pneumo-
torax spojený s fraktúrou rebier. 
 
Obeh (ABCDE) 
Väčšina pacientov so zastavením obehu, ktoré nastalo mimo nemocnice, má koronárnu chorobu 

srdca.656,657 U 40 - 86 % pacientov s obnovením obehu a u 15 - 64 % pitevných nálezov pacientov 
po KPR  sa pozorujú akútne zmeny morfológie koronárneho plátu.658 Je všeobecne uznávané, že 
pacienti po zastavení obehu, ktorí mali infarkt myokardu s eleváciou ST segmentu (STEMI), by 
mali podstúpiť skorú koronárnu angiografiu a perkutánnu koronárnu intervenciu. Keďže ale bolesť 
na hrudníku a/alebo ST elevácia je u týchto pacientov zlým prediktorom akútnej oklúzie koronárnej 
cievy,659 mal by sa tento zákrok zvážiť u všetkých pacientov s OSO, u ktorých je podozrenie na 
koronárnu chorobu.629,633,659-665 Niekoľko štúdií naznačuje, že po zastavení obehu spôsobenom 
akútnym infarktom myokardu je možné bezpečne aplikovať kombináciu terapeutickej hypotermie 
a PCI.629,633,638,665,666  
Akútna dysfunkcia myokardu po zastavení obehu spôsobuje hemodynamickú nestabilitu, ktorá sa 

manifestuje ako hypotenzia, nízky srdcový index a arytmie.641 Včasná echokardiografia umožní 
kvantifikovať stupeň dysfunkcie myokardu.642 Na OAIM/JIS je nevyhnutné zaviesť artériový 
katéter na kontinuálne meranie tlaku krvi. Tekutinová liečba a podávanie inotropík a vazopresorov 
sa môžu riadiť tlakom krvi, frekvenciou srdca, diurézou, klírensom plazmatického laktátu a saturá-
ciou hemoglobínu kyslíkom v centrálnej žile. Pri voľbe liečebných postupov môžu pomôcť neinva-
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zívne monitory srdcového výdaja, chýbajú ale dôkazy, že ich použitie ovplyvňuje výsledok. Ak sú 
pri podpore obehu tekutinová resuscitácia a vazoaktívne lieky neúčinné, zvážte zavedenie intra-
aortálnej balónikovej pumpy.629,638 Infúzia relatívne veľkých objemov tekutín je u pacientov s pore-
suscitačnou chorobou výnimočne dobre tolerovaná.513,629,630,641 Hoci včasná cielená liečba (early 
goal directed therapy) je pomerne dobre zaužívaná pri liečbe sepsy667 a bola odporúčaná ako 
liečebná stratégia aj u pacientov s OSO,630 chýbajú randomizované kontrolované štúdie, ktoré by 
podporili jej rutinné klinické použitie. 
 Existuje veľmi málo randomizovaných štúdií, ktoré by sa zaoberali vplyvom tlaku krvi  

na výsledok u pacientov po zastavení obehu. Jedna randomizovaná štúdia nedokázala žiadny 
rozdiel vo výslednom neurologickom stave medzi pacientmi randomizovanými do skupiny  
so stredným artériovým tlakom (MAP) >100 mmHg a ≤ 100 mmHg 5 minút po OSO. Dobré 
funkčné zotavenie však bolo pozorované u pacientov, u ktorých bol krvný tlak počas prvých dvoch 
hodín po OSO vyšší.668 V štúdii z registra vyše 6000 úspešne resuscitovaných pacientov bola 
hypotenzia (TKs< 90 mmHg) pri prijatí na JIS spojená s horším zotavením.668 V štúdiách 
u pacientov po zastavení obehu mimo nemocnice sa dosiahlo dobré zotavenie tak pri cieľovom 
MAP v nízkom rozsahu 65 - 75 mmHg,629 ako aj pri vyššom rozsahu 90 - 100 mmHg.632,669 
V neprítomnosti definitívnych údajov sa snažte udržiavať MAP tak, aby ste dosiahli dostatočnú 
diurézu (1 ml/kg/h) a normálne alebo klesajúce hodnoty laktátu v plazme, pričom zohľadňujte 
obvyklý tlak krvi pacienta, príčinu zastavenia obehu a závažnosť dysfunkcie myokardu.628 Dôležité 
je ale si uvedomiť, že hypotermia môže zvýšiť diurézu a znížiť klírens laktátu.  
V bezprostrednom období po zastavení obehu dochádza typicky k hyperkaliémii. Následné uvoľ-

nenie endogénnych katecholamínov podporuje intracelulárny transport draslíka a vedie ku hypoka-
liémii. Hypokaliémia predisponuje ku komorovým arytmiám. Podávajte kálium tak, aby ste udržali 
jeho sérovú koncentráciu medzi 4,0 - 4,5 mmol/l.  
 
Optimalizácia neurologického zotavenia po KPR (ABCDE) 
 
Mozgová perfúzia 
Bezprostredne po obnovení spontánneho obehu dochádza k prejavom hyperémie mozgu.670  

Po zastavení obehu na podklade asfyxie môže po OSO prechodne vzniknúť edém mozgu, ktorý je 
ale zriedkavo spojený s klinicky významným zvýšením vnútrolebkového tlaku. Autoregulácia 
prietoku krvi mozgom (CBF) je znížená na určitú dobu po ZO, čo znamená, že perfúzia mozgu sa 
mení v závislosti od mozgového perfúzneho tlaku, namiesto toho, aby závisela od neuronálnej 
aktivity.673,674 Ako je uvedené vyššie, po OSO je potrebné udržiavať artériový systémový tlak na 
úrovni blízkej obvyklému stavu pacienta. 
 
Sedácia 
Napriek tomu, že sedácia a ventilácia pacientov je bežnou praxou po dobu najmenej 24 hodín  

po obnovení spontánneho obehu, nie sú k dispozícii relevantné údaje pre definovanie potrebnej 
dĺžky ventilácie, sedácie a nervosvalovej blokády po obnovení obehu. Pacienti musia byť počas 
liečby s využitím liečebnej hypotermie sedovaní, dĺžka sedácie a ventilácie závisí od dĺžky apliká-
cie terapeutickej hypotermie. Neexistujú žiadne údaje o jednoznačnom použití konkrétneho sedatí-
va na ovplyvnenie klinického výsledku resuscitovaného pacienta. Obvykle je používaná kombiná-
cia opioidov a hypnotík. Krátko účinkujúce lieky (napr. propofol, alfentanil, remifentanil) umožnia 
rýchlejšie zotavenie mozgu. Adekvátna sedácia znižuje spotrebu kyslíka. Počas terapeutickej hypo-
termie môže optimálna sedácia znížiť alebo odstrániť triašku, čo umožní rýchlejšie dosiahnutie 
cieľovej teploty. V praxi môžu byť nápomocné škály podľa Richmonda alebo Ramseya.675,676 

 
Liečba kŕčov 
Kŕče, klonus svalstva alebo obidva príznaky sa vyskytujú u 5 - 15 % dospelých pacientov s OSO 

a u 10 - 40 % pacientov, ktorí zostávajú v kóme.498, 677-680  
 Kŕče zvyšujú metabolizmus mozgu viac ako 3x681 a môžu viesť k poškodeniu mozgu. Pacientov 

s kŕčmi treba liečiť okamžite a účinne podaním benzodiazepínov, fenytoínu, valproátu sodného, 
propofolu alebo barbiturátov.  
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Liečba kŕčovej aktivity môže byť náročná, fenytoín je často neúčinný. Klonazepam je najúčin-
nejšie antikonvulzívum, ale medzi účinné patria aj valproát sodný, levetiracetam a propofol.682 
S udržiavacou liečbou je potrebné začať ihneď pri výskyte prvej udalosti, ak sú vylúčené iné 
príčiny (napr. vnútrolebkové krvácanie, dysbalancia elektrolytov). Žiadna štúdia priamo neodporú-
ča profylaktické používanie antikonvulzív po zastavení obehu u dospelých. 
 
Kontrola glykémie 
Existuje významný vzťah medzi hyperglykémiou po resuscitácii a zlým neurologickým výsled-

kom. Aj keď randomizovaná kontrolovaná štúdia na kardiochirurgickej JIS zistila, že tesná 
kontrola hladiny glukózy v krvi (4,4 - 6,1 mmol/l) s použitím inzulínu znižuje mortalitu u kriticky 
chorých dospelých, druhá štúdia u tej istej skupiny pacientov na JIS nepreukázala žiadny vplyv 
tesnej kontroly glykémie na mortalitu. V jednej randomizovanej štúdii u pacientov resuscitovaných 
pre zastavenie obehu pre fibriláciu komôr mimo nemocnice nezlepšila tesná kontrola glykémie  
(4 - 6 mmo/l) prežívanie v porovnaní so skupinou pacientov s konvenčnou kontrolou glykémie  
(6 - 8 mmol/l). V skupine s tesnou kontrolou glykémie bol zvýšený výskyt hypoglykémie v porov-
naní s konvenčnou glykémiou (10 mmol/l alebo menej). Veľká randomizovaná štúdia tesnej 
kontroly glykémie v porovnaní s konvenčnou kontrolou glykémie na všeobecných JIS zistila 
zvýšenú mortalitu v priebehu prvých 90 dní v skupine pacientov s tesnou kontrolou glykémie. 
Ďalšia nedávna štúdia a dve meta-analýzy štúdií tesnej kontroly glykémie v porovnaní s konvenč-
nými hodnotami glykémií u kriticky chorých pacientov nepreukázali žiadny významný rozdiel 
v úmrtnosti, ale zistili, že tesná kontrola glykémie bola spojená so signifikantne vyšším rizikom 
hypoglykémie. Ťažká hypoglykémia je spojená so zvýšenou úmrtnosťou kriticky chorých 
pacientov, pričom komatózni pacienti majú významné riziko nespoznanej hypoglykémie. Existujú 
určité dôkazy, že bez ohľadu na cieľovú glykémiu, je to veľká variabilita glykémie, ktorá vedie 
k vyššej mortalite.  
Na základe dostupných údajov je možné odporúčať, aby po obnovení spontánneho obehu bola 

glykémia udržiavaná na hodnote ≤ 10 mmol/l. Je potrebné sa vyhnúť hypoglykémii. Tesná kontrola 
glykémie sa už neodporúča u dospelých pacientov po zastavení obehu, pretože je zvýšené riziko 
hypoglykémie. 
 
Kontrola teploty 
 
Liečba hyperpyrexie 
Obdobie hypertermie (hyperpyrexie) je bežné počas prvých 48 hodín po zastavení obehu.695-697 

Niekoľko štúdií dokumentuje spojitosť medzi horúčkou po zastavení obehu a zlým klinickým 
výsledkom.498,695,697-700 Nie sú k dispozícii žiadne randomizované kontrolované štúdie, ktoré by 
hodnotili vplyv liečby horúčky (definovaná ako ≥ 37,9 °C) na výsledok u pacientov po resuscitácii. 
Hoci vplyv zvýšenej teploty na výsledok nie je preukázaný, je pravdepodobne vhodné riešiť každú 
hypertermiu po zastavení obehu podávaním antipyretík alebo aktívnym chladením. 
 
Terapeutická hypotermia 
Informácie získané štúdiom na zvieratách a údaje z výskumu ľudí naznačujú, že mierna hypoter-

mia je neuroprotektívna a zlepšuje výsledky po období globálnej mozgovej hypoxie a isché-
mie.701,702 Chladenie organizmu a mierne znížená telesná teplota potláčajú mnoho ciest vedúcich 
k oneskorenej bunkovej smrti, vrátane apoptózy (programovanej bunkovej smrti). Hypotermia 
znižuje metabolizmus mozgu pre kyslík (CMRO2) asi o 6 % na každý 1 °C zníženia teploty,

703 čo 
môže znížiť uvoľňovanie excitačných aminokyselín a voľných kyslíkových radikálov.701 Hypoter-
mia blokuje intracelulárne dôsledky pôsobenia excitoxínov (vysoká koncentrácia vápnika a gluta-
mátu) a znižuje zápalovú odpoveď spojenú s poresuscitačnou chorobou.  
 
Ktorí pacienti po zastavení obehu by mali byť chladení? Všetky štúdie realizované u pacientov 

po ZO s použitím liečebnej hypotermie zahŕňali iba komatóznych pacientov. Existujú dôkazy 
podporujúce využitie liečebnej hypotermie u komatóznych pacientov, ktorí prežili zastavenie 
obehu mimo nemocnice v dôsledku fibrilácie komôr. Jedna randomizovaná štúdia704 a jedna 
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pseudorandomizovaná štúdia669 preukázali lepší neurologický výsledok pri prepustení z nemocnice 
alebo po 6 mesiacoch u pacientov, ktorí boli v kóme po resuscitácii pre zastavenie obehu v dôsled-
ku KF mimo nemocnice. Chladenie bolo začaté v priebehu niekoľkých minút až hodín po OSO 
a teplota 32 - 34 °C bola udržiavaná po dobu 12 - 24 hodín. Dve štúdie s historickou kontrolnou 
skupinou ukázali zlepšenie neurologického výsledku po liečebnej hypotermii u pacientov, ktorí 
prežili a boli v kóme po zastavení obehu v dôsledku KF.705,707 Extrapolácia týchto údajov na iné 
druhy zastavenia obehu (napr. iné počiatočné rytmy pri zastavení obehu, zastavenie obehu 
v nemocnici, pediatrickí pacienti) sa javí ako rozumná, ale je podporovaná iba dátami nižšej úrovne 
dôkazu.  
Jedna malá randomizovaná štúdia ukázala zníženie plazmatickej koncentrácie laktátu a pomeru 

extrakcie kyslíka v skupine prežívajúcich pacientov, ktorí boli v kóme po zastavení obehu 
v dôsledku asystólie alebo BEA, a ktorí boli chladení chladiacou čiapkou.708 Šesť štúdií s histo-
rickými kontrolnými skupinami preukázali výhody používania miernej terapeutickej hypotermie 
u komatóznych pacientov prežívajúcich po zastavení obehu mimo nemocnice v dôsledku všetkých 
porúch rytmu.629,632,709-712 Dve nerandomizované štúdie so súbežnou kontrolou naznačujú možný 
prínos hypotermie po zastavení obehu v nemocnici alebo mimo nemocnice v dôsledku inej počia-
točnej poruchy rytmu.713,714 

 
Ako chladiť? Praktická aplikácia terapeutickej hypotermie je rozdelená do troch fáz: úvod, 

udržiavanie a ohrievanie.715 Na začatie chladenia môžu byť použité vonkajšie a vnútorné techni-
ky.715 Infúzia 30 ml/kg 0,9% roztoku NaCl alebo Hartmannovho roztoku s teplotou 4 °C zníži 
teplotu jadra približne o 1,5 °C629,633,638,706,707,711,716-727 a táto metóda môže byť začatá už v predne-
mocničnej zdravotnej starostlivosti.511,728-731 

Iné metódy navodenia a/alebo udržiavania hypotermie zahŕňajú: 
• jednoduché balíčky s ľadom a/alebo mokré ručníky; sú lacné, ale tieto metódy sú časovo nároč-
né pre personál, môžu spôsobiť väčšie výkyvy teploty a neumožňujú kontrolované ohrieva-
nie.633,638,669,705,709,710,725,726,732-734 Chladené infúzne roztoky samotné nie sú vhodné na udržiavanie 
hypotermie,719 ale pridanie vakov s ľadom môže uľahčiť kontrolu teploty.725 

• chladiace prikrývky alebo podložky727,735-740  
• chladenie transnazálnym odparovaním740a  
• prikrývky s cirkuláciou vzduchu alebo vody629,630,632,706,707,712,713,727,741-744 
• gélové podložky s cirkuláciou vody629,711,720,721,727,738,743,745 
• intravaskulárne výmenníky tepla, umiestnené väčšinou vo v. femoralis  
alebo v. subclavia629,630, 713,714,718,724,727,732,733,742,746-748 

• mimotelový obeh.749 
U väčšiny pacientov s OSO je začatie chladenia spravidla jednoduché, pretože teplota sa 

v priebehu prvej hodiny samovoľne znižuje. Počiatočné chladenie je urýchlené sedáciou a nervo-
svalovou blokádou, ktoré bránia triaške.750 Magnézium sulfát, prirodzený antagonista NMDA 
receptorov, mierne zvyšuje prah pre triašku a môže byť podaný na jej prevenciu.715,761  
V udržiavacej fáze sa dáva prednosť chladiacim metódam s účinným monitorovaním teploty, aby 

sa zabránilo teplotným výkyvom. Toto sa najlepšie dosiahne externými alebo internými chladia-
cimi zariadeniami, ktoré zahŕňajú kontinuálnu spätnú väzbu na dosiahnutie stanovenej cieľovej 
teploty. Teplota je väčšinou monitorovaná termistorom, ktorý je umiestnený v močovom mechúri 
a/alebo v ezofágu. Zatiaľ nie sú žiadne informácie, ktoré by dokazovali, že niektorá konkrétna 
chladiaca technika zlepšuje prežitie; ale interné zariadenia sú schopné presnejšie kontrolovať 
teplotu ako externé.715,727  

Koncentrácia elektrolytov v plazme, efektívny intravaskulárny objem a rýchlosť metabolizmu sa 
môžu významne meniť počas ohrievania, podobne ako sa menia počas chladenia. Preto musí  
ohrievanie prebiehať pomaly; optimálne tempo nie je známe, ale je zhoda na hodnote 0,25 - 0,5 °C 
za hodinu. 

 
Kedy chladiť? Informácie získané štúdiom na zvieratách naznačujú, že včasné chladenie po OSO 

je spojené s lepším neurologickým výsledkom.752 Optimálne by mohlo byť chladenie začaté už 
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počas zastavenia obehu; štúdie na zvieratách poukazujú na lepšie obnovenie spontánneho obe-
hu.753,754 Viaceré klinické štúdie ukázali, že hypotermia môže byť začatá v prednemocničnej 
starostlivosti,510,728,729,731,740,740a ale zatiaľ nemáme informácie u ľudí, aká teplota a za aký čas má 
byť dosiahnutá na dosiahnutie lepšieho výsledného stavu. Jedna štúdia z registra 986 pacientov 
v kóme po zastavení obehu zistila, že čas do začatia chladenia nekoreluje s neurologickým stavom 
pri prepustení.665 Séria 49 kazuistík komatóznych pacientov po zastavení obehu mimo nemocnice, 
ktorí boli intravaskulárne ochladení, tiež ukázala, že čas do dosiahnutia cieľovej teploty nebol 
nezávislým prediktorom výsledného neurologického stavu.748  

 
Fyziologické účinky a komplikácie hypotermie. Dobre známe fyziologické účinky hypotermie je 

potrebné starostlivo manažovať:715 
• triaška zvyšuje metabolizmus a produkciu tepla a tak znižuje rýchlosť ochladzovania - stratégia 
na potlačenie triašky je diskutovaná vyššie 

• mierna hypotermia zvýši systémovú vaskulárnu rezistenciu, spôsobuje arytmie (obyčajne brady-
kardiu)714 

• hypotermia vedie k diuréze a poruchám elektrolytov, ako je hypofosfatémia, hypokaliémia, 
hypomagneziémia a hypokalciémia715,755 

• hypotermia zvyšuje rezistenciu voči inzulínu a znižuje sekréciu inzulínu; spôsobuje hyperglyké-
miu, ktorá vyžaduje korekciu inzulínom (pozri kontrola glykémie)669 

• mierna hypotermia zhoršuje koaguláciu a zvyšuje krvácavosť, hoci to nebolo potvrdené viace-
rými klinickými štúdiami.629,704 V jednej štúdii z registra pacientov sa pozoroval zvýšený počet 
menších krvácaní pri kombinácii koronárnej angiografie a terapeutickej hypotermie, ale kombi-
nácia týchto postupov bola najlepším prediktorom dobrého výsledného stavu.665 

• hypotermia môže zhoršiť funkciu imunitného systému a zvýšiť pravdepodobnosť infek-
cií715,734,736 

• hladina amyláz v sére behom hypotermie väčšinou stúpa, ale jej významnosť je nejasná  
• klírens sedatív a svalových relaxancií je pri teplote jadra 34 °C znížená až o 30 %.756,757 
 
Kontraindikácie hypotermie. Všeobecne uznávané kontraindikácie terapeutickej hypotermie, 

ktoré ale nie sú všeobecne uplatňované, sú: závažná systémová infekcia, multiorgánové zlyhanie 
(MODS, MOF), preexistujúca koagulopatia (fibrinolytická liečba nie je kontraindikáciou terapeu-
tickej hypotermie). 
 
Iná liečba 
Neuroprotektívne lieky ako koenzým Q10,737 tiopental,757 glukokortikoidy,758,759 nimodipín,760,761 

lidoflazín,762 alebo diazepam,452 ktoré sa používajú samostatne alebo ako doplnok k terapeutickej 
hypotermii, neviedli k zvýšeniu prežívania bez neurologického deficitu, ak boli zahrnuté do liečby 
po zastavení obehu. Taktiež nie sú dostatočné dôkazy o tom, žeby rutinné použitie vysokoobjemo-
vej hemofiltrácie zlepšovalo neurologický výsledok u pacientov po resuscitácii.  
 
Prognóza 
 
Dve tretiny pacientov prijatých na JIS po zastavení obehu mimo nemocnice umierajú na neurolo-

gické poškodenie; výsledok je rovnaký s245,640 i bez terapeutickej hypotermie.245,640 Na neurologické 
poškodenie umiera aj štvrtina pacientov na JIS po zastavení obehu v nemocnici. Je potrebné vytvo-
riť taký skórovací systém na predikciu výsledného neurologického stavu pacienta, ktorý by mohol 
byť použitý u jednotlivých pacientov bezprostredne po obnovení obehu. Mnoho štúdií sa zameralo 
na predpoveď zlého dlhodobého výsledného stavu pacienta (vegetatívny stav alebo smrť), založenú 
na klinických nálezoch alebo testoch, ktoré poukazujú na ireverzibilné poškodenie mozgu, aby 
ošetrujúci lekári mohli obmedzovať márnu liečbu alebo ukončiť podporu orgánových funkcií. Je 
potrebné, aby tieto testy mali 100% špecificitu a nulovú falošnú pozitivitu (FRP), t.j. podiel pacien-
tov, ktorí majú eventuálne „dobrý“ dlhodobý výsledný stav napriek predpovedi zlého výsledného 
stavu. 



KPR 2010 - RNR 

 193 

Táto problematika prognózovania osudu pacientov po zastavení obehu je kontroverzná, pretože:  
• v mnohých štúdiách liečba málokedy pokračuje dostatočne dlho  a u dostatočného počtu pacien-
tov, aby umožnila pravdivý odhad falošne pozitívneho podielu pre akýkoľvek daný prognostic-
ký faktor 

• mnohé štúdie zahŕňajú tak málo pacientov, že aj keď FPR je 0 %, horná hranica intervalu 
spoľahlivosti 95 % môže byť vysoká 

• väčšina prognostických štúdií bola vykonaná pred zavedením terapeutickej hypotermie, pričom 
je známe, že táto liečba robí tieto testy menej spoľahlivými. 

Klinické vyšetrenie 
Neexistujú žiadne spoľahlivé neurologické klinické príznaky, ktoré by predpovedali zlý výsledný 

stav pacienta (Cerebral Performance Category [CPC] 3 alebo 4 alebo smrť) v priebehu prvých  
24 hodín po zastavení obehu. U dospelých pacientov, ktorí sú po zastavení obehu v bezvedomí, 
nemajú terapeutickú hypotermiu ani faktory, ktoré by mohli skresliť vyšetrenie (hypotenzia, sedatí-
va alebo svalové relaxanciá), chýbanie fotoreakcie zreníc a korneálneho reflexu po ≥ 72 hodinách 
spoľahlivo predpovedá zlý výsledný stav pacienta (FPR 0 %; 95% CI 0 - 9 %).680 Neprítomnosť 
vestibulo-okulárnych reflexov po ≥ 24 hodinách (FPR 0 %; 95% CI 0 - 14 %)764,765 a motorická 
odpoveď podľa Glasgowskej škály 2 a menej ≥ 72 hodín (FPR 5 %; 95% CI 2 - 9 %)680 po OSO sú 
menej spoľahlivé. Iné klinické príznaky, vrátane myoklonu, nie sú odporúčané na predpovedanie 
zlého výsledného stavu pacienta. Pretrvávanie myoklonického stavu u dospelých je výrazne spoje-
né so zlým výsledným stavom pacienta,679,680,766-768 329,330,368-370 ale vzácne boli popísané aj prípady 
priaznivého neurologického zotavenia, takže presná diagnóza je problematická.769-773 
 
Biochemické ukazovatele 
Vzostup sérovej hladiny neurón-špecifickej enolázy (NSE) je spojený s nepriaznivou prognózou 

u pacientov v kóme po zastavení obehu.680,748,774-792 Hoci boli popísané špecifické hraničné hodnoty 
s frekvenciou falošnej pozitivity 0 %, klinické použitie NSE je limitované z dôvodu variability 0 % 
hraničných hodnôt pre falošnú pozitivitu v rôznych štúdiách.  
Zvýšenie sérovej koncentrácie proteínu S100 je spojené so zlou prognózou u komatóznych 

pacientov po zastavení obehu.680,774-776,782,784,785,787,788,791,793-798 
 Mnoho ďalších sérových markerov, meraných po obnovení spontánneho, bolo spojený so zlou 

prognózou, vrátane BNP,799 vWF,800 ICAM-1, prokalcitonínu,794 IL-1ra, RANTES, sTNFRII, IL-6, 
IL-8 a IL-10.645 Ale iné štúdie nezistili žiadnu koreláciu medzi výsledkom a sérovou koncentráciou 
IL-8,793 prokalcitonínu a sTREM-1.801  
Horšia prognóza u prežívajúcich komatóznych pacientov po zastavení obehu je spojená so zvýše-

nou koncentráciou kreatinkinázy (CSF-CK) a CK-BB v cerebrospinálnej tekutine.774,775,777,789,803-807 
Ale jedna štúdia nenašla vzťah medzi koncentráciou CK-BB v cerebrospinálnej tekutine a prognó-
zou.808 
Klinické výsledky korelujú s vyššou koncentráciou aj ďalších markerov v cerebrospinálnej teku-

tine, vrátane NSE,775,784,789 S100,784 LDH, GOT,777,803 neurofilamentu,809 kyslej fosfatázy a laktá-
tu.803 Koncentrácia beta-D-N acetylglucosaminidázy a pyruvátu v cerebrospinálnej tekutine nekore-
lovali s prognózou po zastavení obehu.  
Súhrnne možno povedať, že získané dôkazy nepodporujú použitie biomarkerov zo séra alebo 

cerebrospinálnej tekutiny na predikciu zlého klinického výsledku u komatóznych pacientov po za-
stavení obehu s použitím alebo bez použitia terapeutickej hypotermie. Je to podmienené malým 
počtom pacientov a/alebo nekonzistenciou v hraničných hodnotách na predikciu zlého výsledku. 

 
Elektrofyziologické štúdie 
Žiadne elektrofyziologické štúdie spoľahlivo nepredpovedajú klinický výsledok u komatózneho 

pacienta v prvých 24 hodinách po zastavení obehu. Ak sa somatosenzoricky evokované potenciály 
(SSEP) stanovia po 24 hodinách u prežívajúcich komatóznych pacientov po zastavení obehu, nelie-
čených terapeutickou hypotermiou, obojstranné chýbanie N20 kortikálnej odpovede na stimuláciu 
n. medianus je spojené so zlou prognózou (smrť alebo CPC 3 alebo 4); falošná pozitivita je 0,7 % 
(95% CI 0,1 – 3,7).774 Ak nie sú prítomné skresľujúce faktory, ako sú sedatíva, hypotenzia, hypo-
termia alebo hypoxémia, treba vyhodnotiť nespracovaný EEG signál (špecificky treba identifikovať 
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univerzálnu supresiu < 20 µV, burst supresiu s obrazom generalizovanej epileptickej aktivity alebo 
difúzne sa opakujúce komplexy na plochom pozadí) v období 24 až 72 hodín po OSO, aby bolo 
možné stanoviť zlý výsledok (FPR 3 %, 95% CI 0,9 - 11 %) u prežívajúcich komatóznych pacien-
tov po zastavení obehu neliečených hypotermiou.774 Nemáme dostatočné dôkazy pre podporu bež-
ného použitia ďalších elektrofyziologických štúdií (t.j. abnormálne sluchové evokované potenciály 
mozgového kmeňa) na predpovedanie zlej prognózy u prežívajúcich komatóznych pacientov  
po zastavení obehu.606 

Zobrazovacie metódy 
Mnohé zobrazovacie metódy (magnetická rezonancia [MRI], počítačová tomografia [CT], single 

photon emission computed tomography [SPECT], mozgová angiografia, transkraniálny Doppler, 
nukleárna medicína, near infrared spectroscopy [NIRS]) boli skúmané ohľadom ich použiteľnosti 
na predpovedanie výsledného stavu u dospelých pacientov po KPR.606 Nemáme k dispozícii žiadne 
štúdie s vysokou úrovňou dôkazov, ktoré by podporili využitie niektorej zobrazovacej metódy  
na predpovedanie výsledného stavu u komatózneho pacienta po zastavení obehu. 
 Existujúce štúdie so zobrazovacími metódami boli vo všeobecnosti limitované malým počtom 

pacientov, rôznymi časmi vyšetrenia (mnohé z nich boli použité veľmi neskoro), chýbaním 
porovnania použitých metód s ostatnými štandardnými prognostickými metódami a predčasným 
ukončením liečby. Napriek obrovskému potenciálu sa zatiaľ nepodarilo dokázať, že neuro-
zobrazovacie metódy by mohli byť nezávislou presnou modalitou na predikciu výsledku u jednotli-
vých prežívajúcich pacientov v kóme po zastavení obehu. V súčasnosti sa ich rutinné používanie 
pre tieto účely neodporúča.  
 
Vplyv terapeutickej hypotermie na prognózovanie  
Nemáme dostatok dôkazov na odporúčanie ktoréhokoľvek špecifického postupu na predikciu 

zlého výsledku u pacientov po zastavení obehu, u ktorých bola použitá terapeutická hypotermia. 
Žiadne klinické neurologické príznaky, elektrofyziologické vyšetrenia, biomarkery alebo zobrazo-
vacie metódy v súčasnosti neumožňujú spoľahlivo predvídať neurologický výsledok v prvých  
24 hodinách po obnovení obehu. Niektoré limitované poznatky naznačujú, že potenciál na stanove-
nie zlej prognózy u pacientov po zastavení obehu a terapeutickou hypotermiou majú indikátory, 
ako je obojstranné chýbanie vrcholu N20 pri SSEP > 24 hod po zastavení obehu (FPR 0 %, 95% CI 
0 - 69 %) a chýbanie rohovkového i zreničkového reflexu 3 a viac dní po zastavení obehu (FPR  
0 % (95% CI 0 - 48 %).776,810 Limitované dostupné dôkazy tiež naznačujú, že Glasgow Coma 
motorické skóre 2 alebo menej tri dni po OSO (FPR 14 % (95% CI 3 - 44 %) a prítomnosť 
epileptického stavu (FPR 7 % (95% CI 1 - 25 %) až 11,5 % (95% CI 3 - 31 %)811-812 sú potenciálne 
nespoľahlivé prognostické ukazovatele zlého výsledku u pacientov po zastavení obehu s terapeutic-
kou hypotermiou.  
Jedna štúdia u 111 pacientov po zastavení obehu a použití terapeutickej hypotermie sa pokúsila 

potvrdiť platnosť prognostických kritérií navrhovaných Americkou neurologickou akadémiou774,813 
Táto štúdiá ukázala, že výsledky klinického vyšetrenia v čase 36 - 72 hodín boli nespoľahlivými 
ukazovateľmi nepriaznivého výsledného neurologického stavu, zatiaľ čo obojstranná absencia 
vrcholu N20 na somatosenzoricky evokované potenciály (falošná pozitivita 0 %, 95% CI 0 - 13 %) 
a nereaktívne pozadie EEG (falošná pozitivita 0 %, 95% CI 0 - 13 %) boli najspoľahlivejšie 
prediktory. Z databázy týchto údajov bolo odvodené rozhodovacie pravidlo, podľa ktorého prítom-
nosť dvoch nezávislých prediktorov nepriaznivého neurologického výsledku (nekompletné zotave-
nie reflexov mozgového kmeňa, včasný myoklonus, nereaktívny EEG a bilaterálna neprítomnosť 
kôrových SSEPs) je spojená so zlým výsledným neurologickým stavom s falošnou pozitivitou 0 % 
(95% CI 0 - 14 %). Sérové biomarkery, ako je NSE, sú potenciálne cenné ako prídavné markery 
v predpovedaní zlej prognózy u pacientov po zastavení obehu liečených hypotermiou, ale ich 
spoľahlivosť je limitovaná, nakoľko štúdie obsahovali malé skupiny pacientov a analýzy nie sú 
štandardizované.814,815 Vzhľadom na nedostatok dôkazov, rozhodnutie o obmedzení poresuscitačnej 
starostlivosti nemôže byť prijaté na základe výsledkov jedného prognostického nástroja. 
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Darcovstvo orgánov 
V súčasnosti je možné úspešne transplantovať solídne orgány od darcov so zastavením obehu.816 

Táto skupina pacientov poskytuje doteraz nevyužitú príležitosť navŕšiť počet darcov orgánov. 
Odobratie orgánov od darcov s nebijúcim srdcom je klasifikované ako plánované a neplánované.817 
Plánované darcovstvo súvisí s plánovaným ukončením márnej liečby u pacientov s ochorením 
alebo s úrazom nezlučiteľným so životom. Neplánované darcovstvo je darcovstvo od pacienta, 
ktorý bol v čase prijatia mŕtvy, alebo s prebiehajúcou resuscitáciou, ktorá nevedie k obnoveniu 
spontánneho obehu. 
Funkcia štepu po transplantácii je ovplyvnená trvaním teplej ischémie v čase od zastavenie srdco-

vého výdaja do konzervácie orgánu. Ak sa predpokladá časové zdržanie do začatia konzervácie 
orgánov, na udržanie efektívnej cirkulácie a perfúzie orgánov je vhodné použiť zariadenie  
na mechanické stláčanie hrudníka.818-820 Medzičasom sa môžu vykonávať potrebné prípravné kroky 
na transplantáciu. 
 
Centrá pre poresuscitačnú starostlivosť  
Prežívanie pacientov po resuscitácii pre zastavenie obehu značne kolíše medzi nemocnicami, 

ktoré sa o pacientov starajú.498,631,635,636,821-823 Niektoré štúdie s nižšou úrovňou dôkazov zistili, že 
JIS, ktoré prijímajú vyše 50 pacientov po zastavení obehu ročne, vykazujú lepšie prežívanie 
pacientov ako tie, ktoré prijímajú menej ako 20 pacientov ročne.636 Iná observačná štúdia ukázala, 
že nekorigované prežívanie pacientov do prepustenia z nemocnice bolo vyššie v nemocniciach, 
ktoré prijali vyše 40 pacientov po KPR pre zastavenie obehu za rok v porovnaní s nemocnicami, 
ktoré prijali menej ako 40 resuscitovaných pacientov za rok, ale tento rozdiel sa po zohľadnení 
faktorov pacientov stratil.824  

Viacero štúdií s historickými kontrolami zistilo významne zlepšené prežívanie pacientov  
po zavedení celého súboru opatrení poresuscitačnej starostlivosti, vrátane terapeutickej hypotermie 
a perkutánnej koronárnej intervencie.629,632,633 Okrem toho, existujú dôkazy o zlepšenom prežívaní 
pacientov po zastavení obehu mimo nemocnice, ktorí boli následne prijatí do väčšej nemocnice 
s možnosťou vykonania akútnej kardiologickej intervencie, v porovnaní s menšími nemocnicami, 
ktoré nemali možnosť alebo vybavenie na intervenčné koronárne výkony.631 Niekoľko štúdií 
o zastavení obehu mimo nemocnice u dospelých pacientov nepreukázalo žiaden vplyv trvania 
transportu z miesta udalosti do nemocnice na prežívanie pacientov, ak sa podarilo obnoviť efektív-
ny obeh už na mieste udalosti a čas transportu bol krátky (3 - 11 minút).825-827 Z toho vyplýva, že 
pre pacientov by mohlo byť užitočné, ak by záchranná služba obišla malé nemocnice a transpor-
tovala pacientov s OSO priamo do regionálnych centier pre poresuscitačnú starostlivosť s možnos-
ťou kardiologickej intervencie.  
Existujú nepriame dôkazy, že regionálne centrá pre poresuscitačnú starostlivosť zlepšujú 

výsledný stav u pacientov s infarktom myokardu s eleváciou ST segmentu (STEMI).828-850  
Z týchto údajov vyplýva, že špecializované centrá pre poresuscitačnú starostlivosť a systémy 

starostlivosti môžu byť účinné, ale zatiaľ nie sú k dispozícii priame dôkazy na potvrdenie tejto 
hypotézy.851-853  
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Súhrn hlavných zmien voči odporúčaniam z roku 2005  
 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre akútny koronárny syndróm zahŕňajú:7,16 
• Pre infarkt myokardu bez elevácie ST segmentu (NSTEMI) a nestabilnú anginu pectoris bol 
zavedený spoločný výraz: infarkt myokardu bez elevácie ST segmentu - akútny koronárny 
syndróm (NSTEMI-AKS), pretože diferenciálna diagnostika je závislá od biomarkerov, ktoré sú 
detegovateľné až po niekoľkých hodinách, zatiaľ čo rozhodnutie o liečbe závisí od klinických 
príznakov.  

• Anamnéza, klinické vyšetrenie, biomarkery, EKG a rizikové skóre nie sú spoľahlivé na vyhľa-
danie pacientov, ktorí môžu byť včasne a bezpečne prepustení z nemocnice.  

• Úlohou jednotiek na sledovanie bolesti na hrudníku je vyhľadať na základe anamnézy, 
opakovaného klinického vyšetrenia, EKG a biomarkerov tých pacientov, ktorí vyžadujú prijatie 
do nemocnice za účelom vykonania invazívnych postupov. Môžu zahŕňať aj provokačné testy 
a u vybraných pacientov zobrazovacie postupy, ako je CT, MRI a pod.  

• Treba sa vyhýbať podávaniu nesteroidných antiflogistík (NSAID). 
• Nitráty sa nemajú používať na diagnostické účely. 
• Kyslík sa má podávať iba pacientom s hypoxémiou, dýchavicou alebo edémom pľúc. 

Hyperoxémia môže byť u pacientov s nekomplikovaným infarktom škodlivá. 
• Pravidlá na liečbu kyselinou acetylsalicylovou (ASA) sú v súčasnosti voľnejšie: ASA môže byť 
podaná svedkom príhody na pokyn, ale aj bez pokynu operátora. 

• Boli revidované pravidlá pre novú antitrombocytovú a antitrombínovú liečbu u pacientov so 
STEMI a NSTEMI-AKS na základe liečebnej stratégie. 

• Podanie inhibítorov glykoproteínu (Gp) IIb/IIIa pred angiografiou/PKI (perkutánna koronárna 
intervencia) sa neodporúča. 

• Bola aktualizovaná reperfúzna stratégia u STEMI: 
- primárna perkutánna koronárna intervencia (PPKI) je preferovaná reperfúzna stratégia za 
predpokladu, že ju včasne vykonáva skúsený tím 

- ak je PKI centrum dosiahnuteľné bez väčšieho zdržania, posádka ZZS môže obísť najbližšiu 
nemocnicu  

- prijateľné oneskorenie medzi začiatkom fibrinolýzy a prvým nafúknutím balónika sa pohy-
buje v rozsahu 45 - 180 minút v závislosti od lokalizácie infarktu, veku pacienta a trvania 
príznakov 

- v prípade zlyhania fibrinolýzy sa má vykonať „záchranná“ PKI  
- stratégia rutinnej PKI ihneď po fibrinolýze (uľahčená PKI) sa neodporúča  
- pacienti po úspešnej trombolýze majú byť transportovaní do nemocnice s možnosťou PKI za 
účelom angiografie a event. PKI, optimálne do 6 - 24 hodín od fibrinolýzy (farmakoinvazív-
ny prístup)  

- angiografia, a ak je potrebná PKI, môžu byť vhodné u pacientov s obnovením obehu po KPR 
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a môžu byť súčasťou štandardného poresuscitačného protokolu  
- na dosiahnutie týchto cieľov je potrebné vytvárať siete zahŕňajúce ZZS a nemocnice bez PKI 
a s PKI  

• Odporúčania na podávanie beta-blokátorov sa zužujú: neexistujú žiadne údaje, ktoré by 
podporovali rutinné i.v. podávanie beta-blokátorov, s výnimkou špecifických situácií, ako je 
liečba tachyarytmií. Beta-blokátory v malých dávkach sa majú začať podávať až po stabilizácii 
pacienta. 

• Odporúčania na preventívne podávania antiarytmík, ACE inhibítorov, blokátorov/inhibítorov 
angiotenzínových receptorov a statínov sa nemenia.  

 
Úvod 
 
Incidencia akútneho infarktu myokardu s eleváciami ST segmentu (STEMI) klesá v mnohých 
európskych krajinách;1 ale výskyt non-STEMI akútneho koronárneho syndrómu (NSTEMI-AKS) 
sa zvyšuje.2,3 Hoci nemocničná mortalita na STEMI sa výrazne znížila modernou reperfúznou 
liečbou a zlepšenou sekundárnou profylaxiou, celková 28-dňová mortalita je prakticky nezmenená, 
pretože približne dve tretiny pacientov zomiera pred príchodom do nemocnice, hlavne na letálne 
arytmie spúšťané ischémiou.4 Preto najlepšou metódou na zlepšenie prežívania po ischemickej 
príhode je skrátenie časového intervalu od nástupu príznakov po prvý kontakt so zdravotníkmi 
a včasná cielená liečba v prednemocničnej fáze. 
Výraz akútny koronárny syndróm (AKS) zahŕňa tri rôzne situácie akútnej manifestácie 
koronárnej (ischemickej) choroby srdca (obr. 5.1): STEMI, NSTEMI a nestabilná angina pectoris 
(NAP). Infarkt myokardu bez elevácií ST-segmentu a NAP sa zvyčajne kombinujú do pojmu 
NSTEMI-AKS. Spoločnou patofyziológiou AKS je ruptúra alebo erodovanie aterosklerotického 
plátu.5 Elektrokardiografické (EKG) znaky (prítomnosť alebo neprítomnosť ST elevácií) odlišuje 
STEMI od NSTEMI-AKS. Posledne menovaný stav sa môže prezentovať depresiami ST segmentu, 
nešpecifickými abnormalitami ST segmentu, ale aj normálnym EKG. Pri neprítomnosti ST elevácií 
je to zvýšená plazmatická koncentrácia srdcových biomarkerov, najmä troponínu T a I, ako 
najšpecifickejších markerov nekrózy myokardiálnych buniek, ktorá potvrdzuje NSTEMI. 
Akútne koronárne syndrómy sú najčastejšou príčinou malígnych arytmií vedúcich k náhlej 
srdcovej smrti. Terapeutickými cieľmi sú liečba akútnych život ohrozujúcich stavov, ako je 
komorová fibrilácia (KF) alebo extrémna bradykardia, zachovanie funkcie ľavej komory a preven-
cia zlyhania srdca minimalizovaním rozsahu poškodenia myokardu. Súčasné odporúčania sa zaobe-
rajú prvými hodinami po nástupe príznakov. Prednemocničná liečba a úvodná liečba na oddelení 
urgentného príjmu sa môže odlišovať podľa miestnych možností, zdrojov a predpisov. Údaje 
podporujúce prednemocničnú liečbu sú často odvodené zo štúdií úvodnej liečby po prijatí do 
nemocnice; k dispozícii je málo kvalitných prednemocničných štúdií. Podrobné odporúčania pre 
diagnostiku a liečbu AKS s alebo bez ST elevácií boli publikované Európskou kardiologickou 
spoločnosťou a Americkou kardiologickou spoločnosťou, pričom sú v súlade s týmito odporúčania-
mi.6,7 
 
Diagnostika a stratifikácia rizika u akútnych koronárnych syndrómov 
 
Keďže včasná liečba je spojená s najlepšími výsledkami a ischémia myokardu je vedúcou 
príčinou náhlej srdcovej smrti, je dôležité, aby si verejnosť bola vedomá typických príznakov 
spojených s AKS. Niekoľko skupín pacientov má ale menšiu pravdepodobnosť, že vyhľadá rýchlu 
lekársku starostlivosť, keď sa zjavia príznaky AKS. Takéto významné zdržania začiatku 
liečby/reperfúzie boli zaznamenané u žien, starších pacientov, ľudí patriacich k etnickým a raso-
vým menšinám, k sociálne-ekonomicky slabším skupinám a tým, ktorí žijú sami.8 
Rizikoví pacienti a ich rodiny by mali byť schopní rozpoznať charakteristické príznaky, ako je 
bolesť na hrudi, ktorá môže vyžarovať do iných oblastí tela a je často spojená s inými príznakmi, 
ako je dýchavica, potenie, nauzea alebo vracanie a synkopa. Mali by pochopiť dôležitosť skorého 
privolania záchrannej zdravotnej služby (ZZS) a v ideálnom prípade by mali byť školení v základ-
nej neodkladnej resuscitácii (ZNR). Zatiaľ ale nepoznáme optimálnu stratégiu, ktorá by pomohla 
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zvýšiť informovanosť laickej verejnosti o rôznych prejavoch AKS a zlepšiť rozpoznávanie AKS 
v ohrozených populáciách.  
Okrem toho, dispečeri operačných stredísk musia byť trénovaní v rozpoznaní príznakov AKS 
a kladení cielených otázok. Pri podozrení na AKS by k pacientovi mala byť vyslaná posádka 
trénovaná v rozšírenej neodkladnej resuscitácii (RNR), schopná stanoviť diagnózu a začať liečbu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
Obr. 5.1 Definície akútnych koronárnych syndrómov (AKS) (STEMI, infarkt myokardu s elevá-
ciami ST-segmentu; NSTEMI, infarkt myokardu bez elevácií ST-segmentu; NAP, nestabilná 
angina pectoris). 

 

 

Vzhľadom na vysokú urgenciu neodkladnej revaskularizácie u STEMI a iných vysoko rizikových 
pacientov, treba v klinickej praxi implementovať špecifické systémy starostlivosti na zlepšenie 
rozpoznávania STEMI a skrátenie času do začatia liečby.  
Senzitivita, špecificita a klinický význam rôznych diagnostických stratégií pre AKS boli 
hodnotené v štúdiách. V diagnostickom procese treba vziať do úvahy všetky informácie o klinic-
kých prejavoch, EKG, hodnotách biomarkerov a výsledkoch zobrazovacích techník. Súčasne treba 
odhadnúť riziko, aby bolo možné prijať optimálne rozhodnutia ohľadom hospitalizácie pacienta 
a jeho optimálnej liečby/reperfúzie. 
 
Príznaky AKS 
Akútny koronárny syndróm sa typicky prejavuje príznakmi ako je vyžarujúca bolesť na hrudi, 
dýchavica a potenie, ale u starších pacientov, u žien a u diabetikov sa môžu vyskytovať atypické 
príznaky alebo nezvyčajné prejavy.9,10 Žiadny z týchto príznakov AKS sa nemôže použiť samotný 
na stanovenie diagnózy AKS. Zmiernenie bolesti na hrudi po podaní nitroglycerínu môže byť 
zavádzajúce a neodporúča sa ako diagnostický test.11 Príznaky môžu byť intenzívnejšie a trvať 
dlhšie u pacientov so STEMI, ale nie sú spoľahlivé na odlíšenie medzi STEMI a NSTEMI-AKS. 
Pri prvom kontakte zdravotníkov s pacientom treba venovať veľkú pozornosť anamnéze. Môže 
poskytnúť prvé indície na prítomnosť AKS, iniciovať následné vyšetrenia a v kombinácii s infor-
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máciami z iných diagnostických testov, môže pomôcť manažovaní a terapeutickom rozhodovaní 
v prednemocničnej starostlivosti a na urgentnom príjme.  
 
12-zvodové EKG 
Dvanásťzvodové EKG je kľúčovým vyšetrením pri hodnotení AKS. V prípade STEMI indikuje 
potrebu neodkladnej reperfúznej liečby (napr. primárnu perkutánnu koronárnu intervenciu [PPKI] 
alebo prednemocničnú fibrinolýzu). Pri podozrení na AKS treba čo najskôr nasnímať a vyhodnotiť 
12-zvodové EKG, aby bolo možné čo najskôr stanoviť diagnózu a zvoliť manažment pacienta. 
Prednemocničné alebo na urgentnom príjme získané EKG poskytuje pri hodnotení školeným 
zdravotníckym pracovníkom užitočné diagnostické informácie.12 
Prednemocničný záznam 12-zvodového EKG poskytuje v predstihu informácie pre cieľové 
zariadenie a urýchľuje tak jeho prípravu a liečebné rozhodnutia po príchode pacienta do nemoc-
nice: v mnohých štúdiách bolo možné skrátiť čas od prijatia do nemocnice po začiatok reperfúznej 
liečby na 10 - 60 min.13,14 Školení pracovníci ZZS (lekári, záchranári a sestry) môžu identifikovať 
STEMI, definovaný ST eleváciami ≥ 0,1 mV v najmenej dvoch susedných končatinových zvodoch 
alebo > 0,2mV v dvoch susedných prekordiálnych zvodoch, s vysokou špecificitou a senzitivitou, 
porovnateľnou s diagnostickou presnosťou v nemocnici.15-17 Je preto vhodné, aby boli záchranári 
školení v diagnostike STEMI bez priamej lekárskej konzultácie, ak kvalita tejto diagnostiky je 
kontrolovaná lekárom. 
Ak nie je dostupné prednemocničné vyhodnotenie EKG na mieste zásahu, je možné využiť 
počítačové vyhodnotenie,18,19 alebo diaľkový prenos EKG. Záznam a prenos EKG diagnostickej 
kvality do nemocnice zvyčajne nezaberie viac ako 5 minút. Počítačové hodnotenie EKG u pacien-
tov s podozrením na AKS môže zvýšiť špecificitu diagnózy STEMI, zvlášť u zdravotníkov 
neskúsených v hodnotení EKG. Prínos počítačového hodnotenia ale závisí od kvality záznamu 
EKG. Nedokonalé záznamy môžu spôsobiť problémy zdravotníkom bez väčšej skúseností 
s hodnotením EKG. Z týchto dôvodov počítačom asistovaná interpretácia EKG nenahradzuje 
činnosť menej skúseného lekára, ale pomáha mu pri interpretácii. 
 
Biomarkery 
Ak nie sú na EKG prítomné elevácie ST segmentu, pozitívna anamnéza a zvýšené hladiny 
biomarkerov (troponín T a troponín I, CK, CK-MB, myoglobín) charakterizujú NSTEMI a odlišujú 
ho od STEMI a nestabilnej anginy pectoris. Prednostne sa odporúča stanovenie kardiošpecifického 
troponínu. Zvýšené koncentrácie troponínu sú zvlášť užitočné pri identifikovaní pacientov so 
zvýšeným rizikom komplikácií.20 
Stanovenie kardiošpecifických biomarkerov by malo byť súčasťou úvodného vyšetrenia 
pacientov prichádzajúcich na urgentný príjem s príznakmi svedčiacimi pre ischémiu myokardu.21 
Ale pomalé uvoľňovanie biomarkerov z poškodeného myokardu znemožňuje ich použitie na 
diagnostiku infarktu myokardu v prvých 4 - 6 hodinách od vzniku príznakov.22 U pacientov, ktorí 
prichádzajú do 6 hodín od vzniku príznakov a majú úvodný kardiošpecifický troponín negatívny, 
treba biomarkery znovu vyšetriť medzi 6 a 12 hodinou od nástupu príznakov. Aby sa optimálne 
využilo stanovenie biomarkerov, lekári by mali poznať ich senzitivitu, presnosť a normy merania 
pracoviska, ako aj kinetiku ich uvoľňovania a vylučovania. V súčasnosti sú k dispozícii vysoko 
citlivé vyšetrenia kardiošpecifického troponínu. Tieto metódy môžu zvýšiť senzitivitu pre diagnózu 
infarktu myokardu u pacientov s príznakmi podozrivými z ischémie myokardu.23 Ak toto vysoko 
citlivé vyšetrenie kardiošpecifického troponínu nie je dostupné, na zlepšeniu senzitivity 
diagnostikovania akútneho infarktu myokardu treba popri stanovení troponínu vyšetriť aj CK-MB 
alebo myoglobín. 
Nemáme k dispozícii dôkazy podporujúce stanovenie samotného kardiošpecifického troponínu 
ako primárneho testu v prednemocničnej starostlivosti na hodnotenie pacientov s príznakmi 
ischémie myokardu.23 Na urgentnom príjme môže vyšetrenie troponínu pomôcť skrátiť čas do 
začatia liečby a trvanie pobytu.24 Do vykonania ďalších štúdií nemožno žiadne ďalšie biochemické 
vyšetrenia považovať za indikované v prednemocničnej starostlivosti alebo na urgentnom príjme 
pri diagnostikovaní a manažmente pacienta s príznakmi AKS.25 
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Rozhodovacie pravidlá pre skoré prepustenie 
Boli urobené pokusy použiť kombinované údaje z anamnézy, fyzikálneho vyšetrenia, 
opakovaného EKG vyšetrenia a opakovaného vyšetrenia biomarkerov na formulovanie klinických 
rozhodovacích pravidiel, ktoré by pomohli triediť pacientov s podozrením na AKS na urgentnom 
príjme.  
Žiadne z týchto pravidiel nie je dostatočné a vhodné na identifikovanie pacientov s bolesťou na 
hrudi podozrivých z AKS na urgentnom príjme, ktorí by mohli byť bezpečne prepustení domov.26  
 Podobne, skórovacie systémy na určenie rizika u pacientov s AKS, ktoré boli potvrdené 
v nemocničnom zariadení (napr. Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) score, Global 
Registry of Acute Coronary Events (GRACE) score, Fast Revascularisation in Instability in 
Coronary Disease (FRISC) score alebo Goldman Criteria) by nemali byť používané na 
identifikovanie pacientov s nízkym rizikom, ktorých by bolo možné prepustiť priamo z urgentného 
príjmu.  
Veľmi nízke riziko srdcovej príhody v blízkej budúcnosti má podskupina pacientov mladších ako 
40 rokov, s netypickými príznakmi a negatívnou závažnou anamnézou, u ktorých bolo opakované 
vyšetrenie biomarkerov a 12-zvodového EKG negatívne. 
 
Protokoly na sledovanie bolesti na hrudi 
U pacientov s podozrením na AKS nie je možné použiť kombináciu negatívnej anamnézy 
a fyzikálneho vyšetrenia s negatívnym prvotným EKG vyšetrením a biomarkermi na spoľahlivé 
vylúčenie AKS. Preto takýto pacient musí byť ďalej sledovaný, aby bolo možné stanoviť diagnózu 
a prijať liečebné rozhodnutia.  
Protokoly sledovania bolesti na hrudi sú rýchle systémy na zhodnotenie pacientov s podozrením 
na AKS. Tieto protokoly vo všeobecnosti zahŕňajú anamnézu a fyzikálne vyšetrenie, nasledované 
obdobím sledovania, počas ktorého sa opakovane hodnotí EKG a srdcové markery. Hodnotenie 
pacienta by malo byť po vylúčení akútneho infarktu myokardu doplnené neinvazívnym vyšetrením 
anatomickej koronárnej choroby alebo záťažovým testom na ischémiu myokardu. Tieto protokoly 
možno použiť na zlepšenie presnosti identifikovania pacientov vyžadujúcich prijatie do nemocnice 
alebo ďalšie diagnostické testy, pri zachovaní bezpečnosti pacienta, skrátení dĺžky pobytu 
v nemocnici a znížení nákladov na liečbu.27 
U pacientov prichádzajúcich na urgentný príjem s podozrením na AKS, ale s normálnym 
úvodným vyšetrením, bezpečnou a efektívnou stratégiou na zhodnotenie týchto pacientov môžu 
byť jednotky na sledovanie bolesti na hrudi. Môžu byť odporúčané ako prostriedky na skrátenie 
doby pobytu, počtu hospitalizácií a ceny zdravotnej starostlivosti, zlepšujúce diagnostickú presnosť 
a kvalitu života.28 Nie sú priame dôkazy demonštrujúce, že oddelenia na sledovanie bolesti na hrudi 
a sledovacie protokoly redukujú nepriaznivú kardiovaskulárnu prognózu, najmä mortalitu u pacien-
tov prichádzajúcich s možným AKS. 
 
Zobrazovacie techniky 
Efektívny skríning pacientov s podozrením na AKS, ale s negatívnym EKG a negatívnymi 
srdcovými biomarkermi, je náročný. Neinvazívne zobrazovacie techniky (CT angiografia,29 
magnetická rezonancia srdca, perfúzne testy myokardu (scintigrafia, SPECT)30 a echokardiografia31 
boli hodnotené ako prostriedok skríningu u týchto nízko rizikových podskupín s cieľom identifi-
kovať jedincov, ktorí môžu byť bezpečne prepustení domov.  
Hoci nemáme k dispozícii žiadne veľké multicentrické štúdie, existujúce dôkazy naznačujú, že 
tieto diagnostické metódy umožňujú skorú a presnú diagnostiku so skrátením dĺžky hospitalizácie 
a znížením nákladov bez zvýšeného výskytu srdcových príhod. Pri použití multidetektorovej 
počítačovej tomografie (MDCT) a scintigrafie myokardu treba vziať do úvahy expozíciu žiareniu 
a jódovému kontrastu.  
 
Liečba akútnych koronárnych syndrómov - príznaky  
Nitráty 
Glycerol trinitrát predstavuje účinnú liečbu ischemickej bolesti na hrudi a má priaznivé hemo-
dynamické účinky ako je dilatácia žilového kapacitného riečiska, dilatácia koronárnych tepien 
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a v menšom rozsahu periférnych tepien. Podanie glycerol trinitrátu treba zvážiť u pacienta 
s ischemickou bolesťou na hrudi a systolickým tlakom nad 90 mmHg (obr. 5.2). Glyceryl trinitrát 
môže byť užitočný aj v liečba akútneho ľavostranného zlyhávania. Nitráty by sa nemali používať 
u pacientov s hypotenziou (systolický krvný tlak ≤ 90 mmHg), zvlášť ak je kombinovaná s brady-
kardiou a u pacientov so spodným infarktom a podozrením na postihnutie pravej komory. Použitie 
nitrátov za týchto okolností môže znížiť krvný tlak a srdcový výdaj. 
 
Analgézia 
Morfín je analgetikom voľby pre bolesť nereagujúcu na nitráty, pričom má zároveň upokojujúci 
účinok, takže pacienti spravidla nevyžadujú ďalšiu sedáciu. Keďže morfín je dilatátorom žilového 
kapacitného riečiska, môže byť navyše užitočný u pacientov s ľavostranným zlyhávaním. 
Podávajte morfín v úvodných dávkach 3 - 5 mg podľa stupňa rizika i.v. a opakujte každých 
niekoľko minút až do vymiznutia bolesti. Nesteroidné antiflogistiká (NSAID) by sa nemali 
používať na analgéziu pre ich protrombotické účinky.32 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 5.2 Liečebný algoritmus pre akútne koronárne syndrómy (TK, krvný tlak; PKI, perkutánna 
koronárna intervencia). *Prasugrel, nasycovacia dávka 60 mg, môže byť použitý ako alternatíva ku 
clopidogrelu u pacientov so STEMI a plánovanou PPKI, ak nie je anamnéza cievnej mozgovej 
príhody alebo tranzitórnej ischemickej ataky. V čase publikovania týchto odporúčaní ticagrelor ešte 
nebol ako alternatíva ku clopidogrelu schválený.  
 
 
Kyslík 
Monitorovanie saturácie hemoglobínu kyslíkom v arteriálnej krvi pulzovým oxymetrom (SpO2) 
pomáha určiť potrebu doplnkového podávania kyslíka. Pacienti s AKS potrebujú zvýšený prívod 
kyslíka iba ak sú hypoxemickí. Limitované údaje naznačujú, že podávanie kyslíka s vysokým 
prietokom môže byť u pacientov s nekomplikovaným infarktom myokardu škodlivé.33-35 Cieľom je 
hodnota SpO2 v rozsahu 94 - 98 %; u pacientov s rizikom hyperkapnického respiračného zlyhania 
je to 88 - 92 %.36 
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Liečba akútnych koronárnych syndrómov - príčiny 
 
Inhibítory agregácie doštičiek  
Inhibícia agregácie doštičiek je mimoriadne dôležitá v úvode liečby akútnych koronárnych 
syndrómov, ako aj v sekundárnej prevencii, pretože ich aktivácia a agregácia je kľúčovým 
procesom spúšťajúcim AKS. 
 
Kyselina acetylsalicylová (ASA) 

Veľké randomizované kontrolované štúdie zistili zníženie mortality, ak hospitalizovaným 
pacientom s AKS bola podávaná ASA (75 - 325 mg). Niekoľko štúdií naznačilo zníženie mortality, 
ak sa ASA podá skôr.37,38 Preto podajte ASA tak skoro, ako je to možné, všetkým pacientom 
s podozrením na AKS, ak pacient nemá známu skutočnú alergiu na ASA. Kys. acetylsalicylovú 
môže podať prvý zdravotnícky pracovník, svedok, alebo môže byť ordinovaná dispečerom podľa 
miestnych protokolov. Úvodná dávka rozhryzenej ASA je 160 - 325 mg. Iné formy ASA 
(rozpustná, i.v.) môžu byť rovnako účinné ako rozhryzené tabletky.  
 
 Inhibítory adenozín difosfátového (ADP) receptora 

Tienopyridíny (clopidogrel, prasugrel) a cyclo-pentyl-triazolopyrimidín (ticagrelor), ireverzibilne 
inhibujú ADP receptor, čo ďalej zníži agregáciu doštičiek dosiahnutú podaním ASA. Na rozdiel od 
clopidogrelu, metabolizmus prasugrelu a ticagreloru je nezávislý od geneticky podmienenej 
variability metabolizmu a aktivácie lieku. Preto prasugrel a ticagrelor vedú k spoľahlivejšej 
a silnejšej inhibícii agregácie doštičiek.  
Veľká randomizovaná štúdia porovnávajúca úvodnú dávku clopidogrelu 300 mg, nasledovanú 
dávkou 75 mg denne s prasugrelom (úvodná dávka 60 mg, nasledovaná 10 mg denne) u pacientov 
s AKS dokázala menej závažných nežiaducich srdcových príhod u prasugrelu; na druhej strane, 
zvýšil sa výskyt krvácania. Riziko krvácania bolo výrazne zvýšené u pacientov s hmotnosťou pod 
60 kg a starších ako 75 rokov.39 Signifikantne vyššia frekvencia vnútrolebkového krvácania bola 
zaznamenaná u pacientov s anamnézou tranzitórneho ischemického ataku (TIA) a/alebo cievnej 
mozgovej príhody. V inej štúdii sa ticagrelor ukázal výhodnejší ako clopidogrel čo do výskytu 
závažných kardiálnych príhod.40 V čase publikovania týchto odporúčaní ticagrelor nebol ako 
alternatíva ku clopidogrelu schválený.  

Inhibítory ADP receptora u NSTEMI-AKS 

Clopidogrel. Ak je podávaný spolu s heparínom a ASA u vysokorizikových NSTEMI-AKS 
pacientov, clopidogrel zlepšuje klinický výsledok.41,42 Aj keď nemáme k dispozícii veľkú štúdiu, 
ktorá by hodnotila včasné podanie clopidogrelu v porovnaní s podaním tesne pred výkonom 
(s úvodnou dávkou 300 alebo 600 mg), neodkladajte liečbu kým sa nevykoná angiografia alebo 
PKI, pretože nežiaduce príhody vznikajú najčastejšie v skorej fáze syndrómu. U neselektovaných 
pacientov s PKI viedla včasná liečba vyššou úvodnou dávkou clopidogrelu k lepším výsledkom.43  
Preto treba clopidogrel čo najskôr pridať k ASA a antitrombínu u všetkých pacientov s NSTEMI-
AKS. Ak je zvolený konzervatívny prístup, podajte úvodnú dávku 300 mg; pri plánovanej PKI by 
mala byť preferovaná úvodná dávka 600 mg. 

Prasugrel. Prasugrel (úvodná dávka 60 mg) môže byť podaný namiesto clopidogrelu u pacientov 
s vysokým rizikom NSTEMI-AKS a plánovanej PKI pri angiografii, pokiaľ sú koronárne stenózy 
vhodné na vykonanie PKI. U pacientov s vysokým rizikom krvácania (hmotnosť < 60 kg, vek > 75 
rokov) treba zvážiť možné kontraindikácie (anamnéza TIA/NCMP) a pomer rizika a prínosu. 
 
 Inhibítory ADP receptora u STEMI 

Clopidogrel. Hoci nemáme k dispozícii veľké štúdie s clopidogrelom vo včasnej liečbe pacientov 
so STEMI a plánovanou PKI, je pravdepodobné, že táto stratégia je užitočná. Keďže inhibícia 
doštičiek je silnejšia pri vyššej dávke, odporúča sa podať úvodnú dávku 600 mg hneď ako je to 
možné u pacientov so STEMI a plánovanou PKI.  
Dve veľké randomizované štúdie porovnávali clopidogrel s placebom u pacientov so STEMI, 
liečených konzervatívne alebo fibrinolýzou.44,45 Jedna štúdia zahŕňala pacientov do 75 rokov veku, 
liečených fibrinolýzou, ASA, antitrombínom a úvodnou dávkou 300 mg clopidogrelu.45 Liečba 
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clopidogrelom mala za následok menej uzavretých koronárnych tepien pri angiografii a menej 
reinfarktov, bez zvýšeného rizika krvácania. Iná štúdia skúmala STEMI pacientov bez obmedzenia 
veku, liečených konzervatívne alebo fibrinolýzou. V tejto štúdii clopidogrel (bez úvodnej dávky, 
75 mg denne) v porovnaní s placebom viedol k menšiemu počtu úmrtí a k zníženiu incidencie 
kombinovaného výsledku - celkového počtu úmrtí a cievnych mozgových príhod.44 Preto pacienti 
so STEMI, liečení fibrinolýzou, by mali byť liečení clopidogrelom (300 mg úvodná dávka 
u pacientov < 75 rokov, 75 mg bez úvodnej dávky u pacientov > 75 rokov), pridaným k ASA a 
antitrombínu. 

Prasugrel. Prasugrel v úvodnej dávke 60 mg možno podať spolu s ASA a antitrombínom 
u pacientov so STEMI a s plánovanou PKI. U pacientov s vysokým rizikom krvácania (hmotnosť  
< 60 kg, vek > 75 rokov) treba zvážiť možné kontraindikácie (anamnéza TIA/NCMP) a pomer 
rizika a prínosu. Nie sú údaje o prednemocničnej liečbe prasugrelom a použití prasugrelu spolu 
s fibrinolýzou. 
 
Inhibítory glykoproteínu (Gp) IIB/IIIA 

Inhibícia Gp IIB/IIIA receptora je obvyklou konečnou dráhou agregácie doštičiek. Eptifibatid a 
tirofiban vedú k reverzibilnej inhibícii, zatiaľ čo abciximab vedie k ireverzibilnej inhibícii Gp IIB/ 
IIIA receptora. Staršie štúdie z predstentového obdobia spravidla podporujú použitie tejto skupiny 
liekov.46,47 Novšie štúdie väčšinou zisťujú neutrálny alebo horší výsledok liečby.48-51 Napokon, vo 
väčšine podporujúcich, neutrálnych alebo odporujúcich štúdií sa krvácanie pozorovalo častejšie pri 
podávaní blokátorov Gp IIB/IIIA receptorov. Nie sú dostatočné údaje podporujúce rutinné včasné 
podávanie inhibítorov Gp IIB/IIIA receptorov u pacientov so STEMI alebo NSTEMI-AKS. 
U vysokorizikových pacientov s NSTEMI-AKS, nemocničná liečba s eptifibatidom alebo 
tirofibanom môže byť akceptovaná, ale abciximab by mal byť podávaný iba v spojení s PKI.47,52 
Treba hľadať a uplatňovať nové alternatívy pre protidoštičkovú liečbu, pretože pri podaní 
inhibítorov Gp IIB/IIIA receptora spolu s heparínom sa pozoruje zvýšené riziko krvácania. 
 
Antitrombíny  
Nefrakcionovaný heparín (UFH) je nepriamym inhibítorom trombínu; v kombinácii s ASA sa 
preto používa ako doplnková liečba k fibrinolytickej liečbe alebo primárnej PKI (PPKI) a je 
dôležitou súčasťou liečby nestabilnej anginy a STEMI. Limitácie nefrakcionovaného heparínu 
zahŕňajú jeho nepredvídateľný účinok u jednotlivých pacientov, nutnosť podávať ho intravenózne a 
potrebu monitorovania aPTT. Navyše, heparín vyvoláva trombocytopéniu. Od publikovania 
odporúčaní ERC 2005 pre AKS boli vykonané veľké randomizované štúdie, skúmajúce niekoľko 
alternatívnych antitrombínov v liečbe pacientov s AKS. V porovnaní s UFH, tieto alternatívy majú 
špecifickejšiu aktivitu k faktoru Xa (nízkomolekulárne heparíny [LMWH], fondaparinux) alebo sú 
priamymi inhibítormi trombínu (bivalirudin). Vo všeobecnosti, u týchto novších antitrombínov nie 
je potrebné monitorovanie antikoagulačného systému a je znížené riziko trombocytopénie.  

 

Antitrombíny u NSTEMI-AKS 

V porovnaní s UFH, enoxaparín znižuje kombinovanú celkovú mortalitu, infarkt myokardu 
a potrebu urgentnej revaskularizácie, ak je podaný v prvých 24 - 36 hodinách od nástupu príznakov 
NSTEMI-AKS.53,54 Hoci enoxaparín spôsobuje viac nezávažných krvácaní ako UFH, výskyt 
záväzných krvácaní nie je zvýšený. 
Krvácanie zhoršuje prognózu pacientov s AKS.55 Fondaparinux a bivalirudin spôsobujú menej 
krvácaní ako UFH.56-59 U väčšiny pacientov s NSTEMI-AKS boli alternatívy UFH podané až po 
prijatí do nemocnice; ich extrapolácia na prednemocničnú starostlivosť alebo urgentný príjem je 
problematická. U pacientov s plánovaným konzervatívnym úvodným postupom, fondaparinux 
a enoxaparín sú vhodnými alternatívami k UFH. Nie je dostatok údajov pre odporúčanie 
akéhokoľvek iného LMWH, okrem enoxaparínu. U pacientov so zvýšeným rizikom krvácania 
zvážte podanie fondaparinuxu alebo bivalirudínu. U pacientov s plánovaným invazívnym 
postupom, enoxaparín alebo bivalirudín sú vhodnými alternatívami k UFH. V jednej štúdii sa našli 
katétrové tromby u pacientov s PKI, ktorí dostali fondaparinux – následne bol potrebný UFH.56 
Keďže enoxaparín a fondaparinux sa môžu akumulovať u pacientov s poškodením obličiek, je 
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potrebná úprava dávky; vhodnými alternatívami v tejto situácii sú bivalirudin alebo UFH. Riziko 
krvácania môže byť zvýšené pri zmene antikoagulačnej látky; preto je potrebné pokračovať 
v liečbe úvodne zvolenou látkou s výnimkou fondaparinuxu, kde u pacientov s plánovanou PKI je 
potrebné pridať UFH.60 

 

Antitrombíny pri STEMI 

 

Antitrombíny u pacientov s plánovanou fibrinolýzou  

Enoxaparin. Niekoľko randomizovaných štúdií u pacientov so STEMI a fibrinolýzou ukázalo, že 
doplnková liečba enoxaparínom namiesto UFH bola spojená s lepším klinickým výsledkom (bez 
ohľadu na použitie fibrinolytika), ale s mierne zvýšenou frekvenciou krvácania u pacientov nad 75 
rokov a s nízkou hmotnosťou (< 60 kg).61-63 Znížené dávky enoxaparínu u starších pacientov a pa-
cientov s nízkou hmotnosťou mali rovnako dobrú prognózu, pričom výskyt krvácania sa znížil.64 
Niet námietok ani proti podávaniu enoxaparínu namiesto UFH v prednemocničnej liečbe. 
Dávkovanie enoxaparínu: u pacientov < 75 rokov podajte úvodný bolus 30 mg i.v. nasledovaný  
1 mg/kg s.c. každých 12 hod (prvá dávka krátko po i.v. boluse). Liečte pacientov nad 75 rokov 
dávkou 0,75 mg/kg s.c. každých 12 hod bez úvodného i.v. bolusu. Pacienti so známou zhoršenou 
funkciou obličiek (klírens kreatinínu < 30/ml/min) môžu dostať enoxaparín 1 mg/kg s.c. 1x denne 
alebo môžu byť liečení s UFH. Nie je dostatok údajov na odporúčanie iných LMWH. 

Fondaparinux. Niekoľko štúdií zistilo lepší alebo rovnaký účinok, ak bol fondaparinux 
porovnávaný s UFH ako doplnková liečba fibrinolýzy u pacientov so STEMI.56 Fondaparinux 
(úvodne 2,5 mg s.c. nasledovaný 2,5 mg s.c. denne) možno zvažovať špecificky pri použití fibrín 
nešpecifických fibrinolytík (napr. streptokináza) u pacientov s plazmatickou koncentráciou 
kreatinínu < 250 µmol/l). 

Bivalirudín. Nie je dostatok údajov na odporúčanie bivalirudínu namiesto UFH u pacientov so 
STEMI liečených fibrinolýzou. Keďže riziko krvácania sa pri zmene antikoagulačnej látky môže 
zvýšiť, úvodná látka by mala byť v ďalšej liečbe ponechaná, s výnimkou fondaparinuxu, kde je 
potrebné pridať UFH, ak sa plánuje invazívny postup.60 

 

Antitrombíny u pacientov so STEMI s plánovanou primárnou PKI (PPKI) 

Je nedostatok štúdií o antitrombínovej liečba začatej prednemocnične alebo na urgentnom príjme 
u pacientov so STEMI a plánovanou PPKI. Preto sú liečebné odporúčania pre tieto prípady iba 
odvodené zo štúdií u hospitalizovaných pacientov a treba počkať na výsledky prebiehajúcich 
cielených štúdií.  

Enoxaparín. Niekoľko registrov a menších štúdií dokumentovalo priaznivý alebo neutrálny 
výsledok pri použití enoxaparínu v porovnaní s UFH pri súčasnej PPKI (napr. široké použitie 
thienopyridínov a/alebo inhibítorov Gp IIB/IIIA receptora).65,66 Preto je možné enoxaparín 
považovať za bezpečnú a účinnú alternatívu k UFH. Nie je dostatok údajov na odporúčanie 
niektorého z LMWH, okrem enoxaparínu, pre PPKI u STEMI. Zmena z UFH na enoxaparín, alebo 
naopak, môže viesť k zvýšenému riziku krvácania, a preto by sme sa jej mali vyhnúť.60 Nastavenie 
dávky enoxaparínu je potrebné u pacientov s poškodením obličiek. 

Fondaparinux. Pri porovnaní s UFH, fondaparinux má podobné klinické výsledky, ale menej 
krvácavosti, ak sa používa pri PPKI;56 ale pozorovaná tvorba trombu na katétroch vyžadovala 
pridanie UFH. A tak hoci fondaparinux znižuje riziko krvácania v porovnaní s UFH u STEMI 
pacientov podstupujúcich PPKI, podanie týchto dvoch látok nie je výhodnejšie ako podanie 
samotného UFH. Dávkovanie fondaparinuxu vyžaduje úpravu u pacientov s poškodením obličiek. 

Bivalirudín. Dve veľké randomizované štúdie preukázali menej krvácania a zníženie krátkodobej 
i dlhodobej mortality u bivalirudínu pri porovnaní s UFH plus blokátormi Gp IIB/IIIA receptorov u 
pacientov so STEMI a plánovanou PKI.67-69 Niekoľko iných štúdií a kazuistík ukázalo lepšie alebo 
neutrálne výsledky a menej krvácania, ak bol bivalirudín porovnávaný s UFH; preto je bivalirudín 
bezpečnou alternatívou k UFH. Zároveň ale bolo pozorované mierne zvýšené riziko trombózy 
stentu počas prvých 24 hodín po PKI.67 
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Stratégie a systém starostlivosti  
Bolo vypracovaných a hodnotených viacero systematických stratégií na zlepšenie kvality 
prednemocničnej starostlivosti o pacientov s AKS. Tieto stratégie sa principiálne týkajú skorej 
identifikácie pacientov so STEMI, aby sa skrátilo zdržanie do reperfúznej liečby. Boli tiež 
vypracované kritériá na identifikovanie vysoko rizikových pacientov s NSTEMI-AKS, ktorých je 
potrebné transportovať do centier terciárnej starostlivosti s nepretržitou dostupnosťou PKI. V tejto 
súvislosti musí byť počas úvodnej starostlivosti prijatých niekoľko špecifických rozhodnutí, navyše 
k základným diagnostickým testom, nevyhnutným pre klinické zhodnotenie pacienta a interpretáciu 
12-zvodového EKG. Tieto rozhodnutia sa týkajú: 
1. Reperfúznej stratégie u pacientov so STEMI, napr. PPKI verzus prednemocničná fibrinolýza. 
2. Obídenia nemocnice, ktorá je síce najbližšie, ale nie je schopná vykonať PKI a prijatia opatrení 
na skrátenie zdržania do vykonania intervencie, ak je PPKI zvolená stratégia. 
3. Výkonov v špeciálnych situáciách, napr. u pacientov úspešne resuscitovaných po netrauma-
tickom zastavení obehu, pacientov v šoku alebo pacientov s NSTEMI - AKS, ktorí sú nestabilní, 
alebo majú známky veľmi vysokého rizika. 
 
Reperfúzna stratégia u pacientov so STEMI 
 
Reperfúzna liečba pacientov so STEMI predstavuje najväčší pokrok v liečbe infarktu myokardu 
za posledných 25 rokov. U pacientov so STEMI s trvaním príznakov do 12 hodín má byť 
reperfúzia zahájená tak rýchlo, ako je to možné, nezávisle od zvolenej metódy.7,70-72 Reperfúziu 
možno dosiahnuť fibrinolýzou, PPKI alebo kombináciou oboch. Účinnosť reperfúznej liečby 
výrazne závisí od dĺžky trvania príznakov. Fibrinolýza je účinná iba v prvých 2 - 3 hodinách od 
nástupu príznakov; PPKI je menej citlivá na čas.73 

 

Fibrinolýza 

Meta-analýza šiestich štúdií u spolu 6434 pacientov preukázala 17% zníženie mortality u pacien-
tov liečených prednemocničnou fibrinolýzou v porovnaní s nemocničnou firbrinolýzou.74 Účinný 
a bezpečný systém prednemocničnej fibrinolytickej liečby vyžaduje adekvátne prostriedky na 
diagnostiku a liečbu STEMI a jeho komplikácií. V ideálnom prípade by mala byť k dispozícii 
možnosť konzultácie so skúsenými lekármi v nemocnici (napr. lekármi urgentnej medicíny alebo 
kardiológmi). Prednemocničnou fibrinolýzou sa získal čas v priemere 60 minút a výsledok bol 
nezávislý od skúsenosti poskytovateľa. Preto je prednemocničná fibrinolýza výhodná u pacientov 
so STEMI alebo príznakmi AKS s predpokladaným novým LBBB. Fibrinolytická liečba môže byť 
bezpečne podávaná trénovanými lekármi a záchranármi s použitím overeného protokolu.75-80 Táto 
účinnosť je najvyššia v prvých 3 hodinách od nástupu príznakov.74 Pacienti s príznakmi AKS 
a EKG dokázaným STEMI (alebo predpokladaným novým LBBB alebo potvrdeným zadným 
infarktom) prichádzajúci priamo na urgentný príjem by mali byť liečení fibrinolytickou liečbou tak 
rýchlo, ako je možné, ak nie je možné včas vykonať PPKI. 

Riziká fibrinolytickej liečby 

Zdravotnícki profesionáli, ktorí podávajú fibrinolytickú liečbu, si musia byť vedomí jej 
kontraindikácií a rizík (tabuľka 5.1). Pacienti s veľkým AIM (napr. pri rozsiahlych zmenách na 
EKG) majú najväčší prínos z fibrinolytickej liečby. Výhody fibrinolytickej liečby sú menej výrazné 
u spodných infarktov ako u predných infarktov. Starší pacienti majú absolútne vyššie riziko smrti, 
ale absolútny prínos fibrinolytickej liečby je podobný ako u mladších pacientov. Pacienti nad 75 
rokov majú pri fibrinolýze zvýšené riziko intrakraniálneho krvácania; táto komplikácia tak znižuje 
absolútny prínos z fibrinolýzy. Riziko intrakraniálneho krvácania je zvýšené u pacientov so 
systolickým tlakom krvi > 180 mmHg; tento stupeň hypertenzie je relatívnou kontraindikáciou 
fibrinolytickej liečby. Riziko intrakraniálneho krvácania zvyšuje aj antitrombínová a antitrombo-
cytárna liečba.  
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Primárna perkutánna intervencia 

Koronárna angioplastika s alebo bez umiestnenia stentu sa stala liečbou prvej voľby u pacientov 
so STEMI, pretože sa dokázala jej výhodnosť nad fibrinolýzou čo do kombinovaného výsledného 
ukazovateľa (úmrtie, cievna príhoda a reinfarkt) vo viacerých štúdiách a meta-analýzach.81,82 Toto 
zlepšenie bolo pozorované ak PPKI bola vykonaná skúseným lekárom v centre s veľkým počtom 
vykonaných výkonov, s krátkym intervalom medzi vznikom príznakov a prvým nafúknutím 
balónika.83 Preto je PPKI, vykonaná vo veľkom centre krátko po prvom kontakte s lekárom 
a skúseným operatérom, ktorý si udržiava status experta, preferovanou liečbou, pretože zlepšuje 
morbiditu a mortalitu v porovnaní s okamžitou fibrinolýzou. 
 
Tabuľka 5.1. Kontraindikácie fibrinolýzyª 
__________________________________________________________________________________________________________ 
 

Absolútne kontraindikácie 
Hemoragická cievna mozgová príhoda alebo príhoda neznámej genézy, nezávisle od času vzniku 
Ischemická cievna mozgová príhoda v predošlých 6 mesiacoch  
Poškodenie centrálneho nervového systému alebo nádor 
Nedávna rozsiahla trauma/operácia/úraz hlavy (v predošlých 3 týždňoch) 
Gastrointestinálne krvácanie počas posledného mesiaca 
Známe krvácavé ochorenie 
Disekcia aorty 
 
Relatívne kontraindikácie 
Tranzitórny ischemický atak v predchádzajúcich 6 mesiacoch 
Perorálna antikoagulačná liečba 
Tehotenstvo do jedného mesiaca po pôrode 
Nekomprimovateľné vpichy 
Traumatická resuscitácia 
Refraktérna hypertenzia (systolický krvný tlak > 180 mmHg) 
Pokročilé ochorenie pečene 
Infekčná endokarditída 
Aktívny peptický vred 
__________________________________________________________________________________________________________ 

ª Podľa odporúčaní Európskej kardiologickej spoločnosti 
 
 
Fibrinolýza verzus primárna PKI 

Primárna PKI je limitovaná dostupnosťou katetrizačných sál, skúsených lekárov a zdržaním do 
prvého nafúknutia balónika. Fibrinolytická liečba je široko dostupná reperfúzna stratégia. Obidve 
metódy sa uplatňujú v praxi a boli cieľom veľkých randomizovaných multicentrických štúdií 
v posledných dekádach. Za tento čas sa obe metódy výrazne rozvinuli, pričom súbor dôkazov je 
heterogénny. V randomizovaných štúdiách, porovnávajúcich PPKI s fibrinolytickou liečbou, bolo 
typické zdržanie od rozhodnutia po vykonanie, či už PPKI alebo fibrinolytickej liečby, menej ako 
60 minút. Niekoľko prác a registrov porovnávajúcich fibrinolytickú (vrátane prednemocničnú) 
liečbu s PPKI ukázalo trend zlepšeného prežívania, ak fibrinolytická liečba bola začatá do 2 hodín 
od nástupu príznakov a bola kombinovaná so záchrannou alebo odloženou PKI.84-86 V registroch, 
ktoré odrážajú štandardnú prax realistickejšie, prijateľný čas do vykonania PPKI (napr. interval od 
diagnózy po balón mínus interval od diagnózy po ihlu), pri ktorom by bola PPKI výhodnejšia ako 
fibrinolýza, značne kolísal v rozsahu 45 minút až viac ako 180 minút, v závislosti od stavu pacienta 
(napr. veku, lokalizácie infarktu a trvania príznakov).87 Navyše, existuje iba málo údajov o vyššom 
prínose PPKI voči fibrinolýze u špecifických podskupín, ako sú pacienti po koronárnom by-passe, 
s renálnym zlyhaním alebo s diabetom. 88,89 Čas zdržania do PKI možno výrazne skrátiť zlepšením 
systému starostlivosti.13,90-93 Možné opatrenia zahŕňajú:  
 



KPR 2010 - AKS 
 

 234 

• prednemocničný EKG záznam 
• prenos EKG do prijímajúcej nemocnice 
• zriadenie jedného priameho čísla telefónu katetrizačnej sály 
• príprava katetrizačnej sály do 20 minút 
• stála dostupnosť kardiológov v nemocnici  
• poskytovanie spätnej väzby v reálnom čase 
• zapojenie skúsených lekárov do manažmentu 
• podpora tímového prístupu.  
 
Ak PPKI nie je možné vykonať v primeranom čase, treba zvážiť neodkladnú fibrinolýza, ak nie 
sú prítomné kontraindikácie. U pacientov s kontraindikáciami ku fibrinolýze treba zvážiť PKI 
napriek časovému zdržaniu, pretože je to prínosnejšie ako žiadna reperfúzna liečba. U pacientov so 
STEMI a prejavmi šoku je preferovanou reperfúznou metódou primárna PKI (alebo CABG). 
Fibrinolýzu treba vykonať iba ak hrozí výrazné časové zdržanie do vykonania PKI. 
 
Rozhodovanie o voľbe stratégie a medzinemocničný transport na primárnu PKI 

Riziko úmrtia, reinfarktu alebo cievnej mozgovej príhody je možné znížiť okamžitým 
transportom pacienta so STEMI z miestnej nemocnice do zariadenia terciárnej starostlivosti 
s možnosťou PPKI.82,94,95 Menej jasná situácia čo do preferencie neodkladnej fibrinolytickej liečby 
(pred alebo nemocničnej) alebo prevozu na PPKI je u mladších pacientov s príznakmi predného 
infarktu a s krátkym trvaním < 2 - 3 hodiny.87 Prevoz na PPKI je výhodný u tých STEMI 
pacientov, u ktorých bol čas medzi prvými príznakmi a stanovením diagnózy 3 - 12 hodín, ak je 
možné transport vykonať neodkladne. 

Kombinácia fibrinolýzy a perkutánnej koronárnej intervencie 

Fibrinolýza a PKI môžu byť používané v rôznych kombináciách na obnovenie koronárneho 
prietoku krvi a perfúzie myokardu. Je niekoľko možností ako tieto dva liečebné postupy 
kombinovať. Terminológia na popísanie PKI v týchto režimoch nie je celkom jednotná. Facilitova-

ná PKI sa používa na označenie PKI vykonanej ihneď po fibrinolýze. Farmakoinvazívna stratégia 
označuje PKI vykonanú rutinne 3 - 24 hodín po fibrinolýze. Záchranná PKI je definovaná ako PKI 
vykonaná po neúspešnej reperfúzii (definovanej ako úprava elevácií ST segmentu o < 50 % do 60 - 
90 minút u pacientov po vykonaní fibrinolytickej liečby). Tieto postupy sú odlišné od rutinného 
PKI postupu, kde angiografia a intervencia sú vykonávané niekoľko dní po úspešnej fibrinolýze.  
Niekoľko štúdií a meta-analýz preukázalo horší výsledok u rutinnej PKI vykonanej okamžite 
alebo čo najskôr po fibrinolýze.48,95 Preto sa rutinná facilitovaná PKI neodporúča, hoci existujú 
určité špecifické podskupiny pacientov, ktorí môžu mať prínos z tejto procedúry.96 Angiografiu 
a PKI treba zvážiť u pacientov so zlyhaním fibrinolýzy na základe klinických príznakov a/alebo 
nedostatočného poklesu ST segmentu.97  
V prípade klinicky úspešnej fibrinolýzy (definovanej ako zlepšenie klinických príznakov a pokles 
elevácie ST segmentu o > 50 %), bolo zistené, že angiografia odložená o niekoľko hodín po fibri-
nolýze (farmakoinvazívny prístup) zlepšuje výsledok liečby. Táto stratégia zahŕňa skorý transport 
pacienta do zariadenia s možnosťou vykonania angiografie a PKI, ak je to potrebné po fibrino-
lytickej liečbe.98,99 
 
Špeciálne situácie  
 
Kardiogénny šok 

Kardiogénny šok (a do určitej miery ťažké zlyhanie ľavej komory) je jednou z komplikácií AKS 
s mortalitou > 50 %. Kardiogénny šok u STEMI nie je kontraindikáciou fibrinolytickej liečby, ale 
liečbou voľby je PKI. Skorá revaskularizácia (napr. PPKI, PKI včasne po fibrinolýze) je 
indikovaná u tých pacientov, u ktorých sa vyvinie šok do 36 hodín od nástupu príznakov AIM a sú 
vhodní pre revaskularizáciu.100  
Predpokladajte infarkt pravej komory u pacientov so spodným infarktom, klinickými prejavmi 
šoku a čistými pľúcnymi poľami. Elevácie ST segmentu > 1 mm vo zvode V4R sú užitočným 
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indikátorom infarktu pravej komory. Títo pacienti majú nemocničnú mortalitu do 30 % a môžu 
mať výrazný prospech z reperfúznej liečby. Vyhnite sa podaniu nitrátov a iných vazodilatátorov 
a liečte hypotenziu intravenóznymi tekutinami.  
 
Reperfúzia po úspešnej KPR 

Koronárna choroba srdca je najčastejšou príčinou mimonemocničného zastavenia obehu. Mnohí 
z týchto pacientov majú akútny uzáver vencovitej tepny s príznakmi STEMI na EKG, ale 
k zastaveniu obehu pri ischemickej chorobe srdca môže dôjsť aj pri neprítomnosti týchto 
príznakov. Niekoľko skupín kazuistík ukázalo, že angiografiu a PKI, ak je potrebná, je možné 
vykonať u pacientov po obnovení spontánneho obehu po jeho zastavení. U mnohých pacientov je 
možné nájsť a úspešne rekanalizovať uzáver koronárnej tepny alebo vysoký stupeň stenózy. 
Fibrinolýza môže byť alternatívou u pacientov so známkami STEMI na EKG.101 Preto u pacientov 
so STEMI, alebo novým LBBB na EKG po obnovení obehu po jeho zastavení mimo nemocnice, 
treba zvažovať neodkladnú angiografiu a perkutánnu koronárnu intervenciu alebo fibrinolýzu.102,103 
Je odôvodnené vykonať neodkladnú angiografiu a PKI u vybraných pacientov, napriek 
neprítomnosti ST elevácií na EKG alebo predchádzajúcich klinických nálezov, ako je napríklad 
bolesť na hrudi. Je vhodné zahrnúť reperfúznu liečbu do štandardných protokolov po zastavení 
obehu v rámci stratégie na zlepšenie výsledkov liečby.104 Reperfúzna liečba nevylučuje použitie 
ďalších terapeutických postupov, ako je napríklad terapeutická hypotermia.  
 
Primárna a sekundárna prevencia 
 
Preventívne opatrenia u pacientov s príznakmi AKS by mali byť začaté čo najskôr po prijatí do 
nemocnice; pokiaľ už pacient užíva preventívnu liečbu, treba v nej pokračovať. Preventívne 
postupy zlepšujú prognózu znížením počtu závažných kardiálnych príhod. Prevencia liekmi zahŕňa 
betablokátory, inhibítory enzýmu konvertujúceho angiotenzín (ACEI)/blokátory angiotenzínového 
receptora (ARB) a statíny, ako aj základnú liečbu ASA, a ak je to indikované, tienopyridínmi. 
 
Beta-blokátory 
Niekoľko štúdií, vykonaných hlavne v predreperfúznej ére, ukázalo pokles mortality, výskytu 
reinfarktu alebo ruptúry myokardu, ako aj nižší výskyt komorovej fibrilácie a supraventrikulárnej 
arytmie u pacientov včasne liečených beta-blokátormi.105 Intravenózna beta-blokáda môže znížiť aj 
mortalitu u pacientov podstupujúcich PPKI, ktorí neužívajú perorálne beta-blokátory.  
Štúdie s beta-blokátormi sú veľmi heterogénne čo do času začatia liečby. Je nedostatok údajov 
o podávaní v prednemocničnej liečbe alebo na urgentnom príjme. Navyše, novšie štúdie našli 
zvýšené riziko kardiogénneho šoku u pacientov so STEMI, a to napriek tomu, že incidencia 
ťažkých tachyarytmií sa beta-blokádou znížuje.106  
Nemáme k dispozícii žiadne dôkazy, ktoré by podporovali rutinné podávanie beta-blokátorov 
v prednemocničnej liečbe alebo ako úvodnú liečbu na urgentnom príjme. Môžu byť indikované 
v špeciálnych prípadoch, ako je ťažká hypertenzia alebo tachyarytmie v neprítomnosti 
kontraindikácií. O perorálnej liečbe beta-blokátormi v nízkych dávkach je možné uvažovať až po 
stabilizácii pacienta.  
 
Antiarytmiká  
Nemáme k dispozícii žiadne dôkazy, ktoré by podporovali preventívne podávanie antiarytmík 
u pacientov s AKS. Väčšina úmrtí na AKS je podmienená komorovou fibriláciou (KF); výskyt KF 
je najvyšší v prvých hodinách po nástupe príznakov. Toto vysvetľuje, prečo bolo vykonaných 
množstvo štúdií s cieľom preukázať profylaktický účinok antiarytmickej liečby.107 V štúdiách boli 
sledované lidokaín, magnézium, disopyramid, mexiletín, verapamil, sotalol a tokainamid. 
Preventívne podanie lidokaínu znižuje výskyt KF, ale môže zvýšiť mortalitu.108 Rutinné podávanie 
magnézia pacientom s AIM nezlepšilo mortalitu. Profylaxia disopyramidom, mexiletínom, 
verapamilom alebo inými antiarytmikami, podávanými v prvých hodinách AKS, nezlepšuje 
mortalitu. Preto sa antiarytmická profylaxia neodporúča. 
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Inhibítory enzýmu konvertujúceho angiotenzín a blokátory angiotenzínových receptorov 
Perorálne ACE inhibítory znižujú mortalitu, ak sú podávané pacientom s AIM s alebo bez 
včasnej reperfúznej liečby. Priaznivý účinok je najvýraznejší u pacientov s predným infarktom, 
pľúcnou kongesciou alebo ejekčnou frakciou ľavej komory < 40 %. Nepodávajte ACE inhibítory, 
ak je systolický krvný tlak nižší ako 100 mmHg pri prijatí, alebo sú známe kontraindikácie pre tieto 
lieky. Pri i.v. podaní ACE inhibítorov v prvých 24 hodinách od nástupu príznakov bol pozorovaný 
trend k vyššej mortalite. Preto podajte pacientom s AIM perorálny ACE inhibítor do 24 hodín od 
nástupu príznakov bez ohľadu na to, či je plánovaná skorá reperfúzna liečba, zvlášť u pacientov 
s predným infarktom, pľúcnou kongesciou alebo ejekčnou frakciou ľavej komory pod 40 %. 
Nepodávajte ACE inhibítory intravenózne v prvých 24 hodinách od nástupu príznakov. Ak pacient 
netoleruje ACE inhibítor, podajte blokátor angiotenzínových receptorov.109,110 
 
Statíny 
Statíny znižujú výskyt závažných kardiovaskulárnych príhod, ak sú podávané už počas prvých 
dní po vzniku AKS.111,112 Liečba statínmi by mala byť zvažovaná počas prvých 24 hodín od 
nástupu príznakov AKS, ak nie sú kontraindikované (hodnota LDL cholesterolu  < 2,1 mmol/l). Ak 
pacienti už dostávajú statínovú liečbu, nemala by byť prerušená.113 
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Úvod 
Tieto odporúčania pre neodkladnú resuscitáciu detí sú založené na dvoch hlavných princípoch:  

1. incidencia kritického ochorenia, najmä zastavenia obehu a úrazov u detí, je oveľa nižšia ako 
u dospelých; 2. väčšina akútnych stavov v pediatrii je prvotne ošetrovaných zdravotníkmi, ktorí nie 
sú špecialistami v pediatrii a majú obmedzené medicínske skúsenosti v tejto oblasti. Preto musia 
odporúčania pre neodkladnú resuscitáciu detí (Pediatric Life Support, PLS) obsahovať najlepšie 
dostupné vedecké dôkazy, ale zároveň musia byť jednoduché a vykonateľné. Napokon, medziná-
rodné odporúčania by mali zohľadniť národnú a miestnu infraštruktúru urgentnej medicíny 
a v prípade potreby umožniť istú flexibilitu.  

 
Proces  
Európska resuscitačná rada (ERC) vydala odporúčania pre neodkladnú resuscitáciu detí v rokoch 

1994, 1998, 2000 a 2005.1-5 Posledné dve vydania vychádzali z Medzinárodného vedeckého 
konsenzu prijatého Medzinárodným výborom pre resuscitáciu (International Liaison Commitee on 
Resuscitation - ILCOR).6-8 Na základe rovnakého procesu bol v rokoch 2009/2010 publikovaný 
Konsenzus o vede s liečebnými odporúčaniami (Consensus on Science with Treatment Recom-
mendations - CoSTR) súčasne v Resuscitation, v Circulation a v Pediatrics.9,10 Pracovná skupina 
ERC pre neodkladnú resuscitáciu detí PLS pripravila odporúčania založené na CoSTR 2010 
a podporené vedeckou literatúrou. Odporúčania pre resuscitáciu novorodencov po pôrode sa teraz 
nachádzajú v sekcii 7.11 
 
Súhrn zmien voči odporúčaniam z roku 2005 
Zmeny v odporúčaniach sú reakciou na nové, presvedčivé vedecké dôkazy so zámerom zjedno-

dušiť učenie a zapamätanie. Rovnako ako predtým, aj v súčasnosti pretrváva nedostatok kvalitných 
dôkazov pre resuscitáciu detí. Preto kvôli uľahčeniu a podpore rozšírenia a začlenenia odporúčaní 
PLS boli zmeny vykonané len v prípade existencie nových, vedecky hodnotných dôkazov, ako aj  
v záujme zabezpečenia podobnosti s postupmi pre dospelých. Možnosť aplikácie rovnakých 
odporúčaní pre dospelých a deti naďalej ostáva hlavnou témou štúdia. Hlavnými zmenami v no-
vých odporúčaniach sú: 

 



KPR 2010 - deti 
 

 242 

Rozpoznanie zastavenia obehu 
Zdravotníci nie vždy dokážu spoľahlivo rozpoznať prítomnosť resp. neprítomnosť pulzu u dojčiat 

a detí za menej ako 10 sekúnd.12,13 Preto hmatanie pulzu nemôže byť jediným určujúcim faktorom 
zastavenia obehu a potreby stláčania hrudníka. Ak obeť nereaguje, nedýcha normálne a nejaví 
známky života, laickí záchrancovia majú začať s kardiopulmonálnou resuscitáciou (KPR). 
Zdravotníci by mali hľadať známky života a ak sú skúsení, môžu pri rozhodovaní o začatí stláčania 
hrudníka k diagnostike zastavenia obehu pridať hmatanie pulzu. Rozhodovanie o začatí KPR musí 
trvať menej ako 10 sekúnd. Podľa veku dieťaťa možno kontrolovať pulz na a. carotis u väčších 
detí, a. brachialis u dojčiat a a. femoralis u dojčiat a malých detí.  

 
Pomer stlačení hrudníka a vdychov 
Pomer stlačení hrudníka a vdychov u detí by mal vychádzať z počtu záchrancov.16 Laickí 

záchrancovia, ktorí sa zvyčajne učia techniky jedného záchrancu, majú byť školení v používaní 
pomeru 30 stlačení : 2 vdychy, ktorý je rovnaký ako u dospelých a umožňuje každému školenému 
laikovi v základnej neodkladnej resuscitácii (ZNR) resuscitovať deti s minimálnym množstvom 
dodatočných informácií. Profesionálni záchranári majú aplikovať pomer 15 : 2, ktorého prínos bol 
potvrdený štúdiami na zvieratách a modeloch.15-21 Táto skupina by mala mať výcvik rozšírený o 
špecifiká resuscitácie u detí. Ak by však existoval odlišný scenár záchrany pre jedného, dvoch 
alebo viacerých záchrancov, jednoduchosť by sa vytratila. Ak je záchranca sám, môže využiť 
pomer 30 : 2, najmä ak nedosiahne adekvátny počet stlačení v dôsledku náročnosti prechodu od 
ventilácie ku stláčaniu. Dýchanie ostáva veľmi dôležitou súčasťou KPR pri asfyktických zastave-
niach obehu.22 Záchrancovia, ktorí nie sú schopní alebo ochotní dýchať z úst do úst, by mali byť 
poučení o potrebe minimálne stláčať hrudník. 
 
Kvalita KPR 
Technika stláčania hrudníka u dojčiat pozostáva zo stláčania dvomi prstami v prípade jedného 

záchrancu a dvomi palcami s obchytením hrudníka pre dvoch a viacerých záchrancov.23-27  
U väčších detí môže byť použitá technika jednej alebo dvoch rúk, podľa voľby záchrancu.28 Dôraz 
sa kladie na dostatočnú hĺbku stlačenia: aspoň o 1/3 predo-zadného priemeru hrudníka u všetkých 
detí (t.j. asi 4 cm u dojčiat a asi 5 cm u väčších detí) s nutnosťou úplného uvoľnenia hrudníka. 
Hrudník treba stláčať s minimálnymi prerušeniami s frekvenciou aspoň 100, ale nie viac ako 120  
za minútu. 

 
Defibrilácia 
Automatické externé defibrilátory 
Na základe kazuistík možno konštatovať, že automatické externé defibrilátory (AED) je možné 

bezpečne použiť u  detí starších ako jeden rok.29,30 Tieto prístroje sú schopné u detí presne rozpoz-
nať arytmie a je veľmi nepravdepodobné, že by odporúčali podať výboj nevhodne.31,33 Preto je 
použitie AED indikované u všetkých detí starších ako jeden rok.34 Napriek tomu, ak sa predpokladá 
použitie AED u dieťaťa, zákazník by si mal pri kúpe overiť, či bol daný model testovaný pre 
arytmie u detí. Mnoho výrobcov ponúka v súčasnosti špeciálne detské elektródy alebo softvéry, 
ktoré obmedzujú energiu výboja na 50 - 75 J;35 tieto prístroje sú odporúčané pre deti vo veku 1 - 8 
rokov.36,37 Ak nie je dostupný obmedzený výboj alebo manuálne nastaviteľný prístroj, možno 
použiť AED pre dospelých u detí starších ako jeden rok.38 Dôkazy potvrdzujúce využitie AED 
u detí mladších ako jeden rok sú obmedzené na niekoľko kazuistík.39,40 Výskyt defibrilovateľných 
rytmov u dojčiat je veľmi nízky s výnimkou ochorení srdca.41-43 V týchto zriedkavých prípadoch 
môže byť pomer riziko/prínos v prospech využitia AED (podľa možnosti s obmedzeným výbojom). 
Manuálne defibrilátory 
Odporúčaním pre liečbu fibrilácie komôr alebo bezpulzovej komorovej tachykardie u detí ostáva 

okamžitá defibrilácia. Odporúčania pre RNR dospelých uvádzajú, že je potrebné aplikovať jeden 
výboj a okamžite pokračovať v KPR bez kontroly pulzu alebo hodnotenia rytmu (pozri sekcia 4).44-

47 V záujme obmedzenia obdobia bez krvného obehu (no-flow) by sa malo pokračovať v stláčaní 
hrudníka bez prerušenia aj počas aplikácie ručných alebo samolepiacich elektród (ak to dovoľuje 
veľkosť dieťaťa) a nabíjania defibrilátora. Stláčania hrudníka by mali byť iba minimálne prerušené 
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počas aplikácie výboja po nabití defibrilátora. Ideálna dávka energie pre účinnú a bezpečnú defi-
briláciu u detí nie je známa, ale pokusy na zvieracích modeloch a malé štúdie u detí dokazujú, že 
dávky väčšie ako 4 J/kg defibrilujú účinne so zanedbateľnými vedľajšími účinkami.29,37,48,49 

Klinické štúdie u detí udávajú, že výboje v dávke 2 J/kg sú spravidla nedostatočné.13,42,50 Bifázické 
výboje sú prinajmenšom rovnako účinné a spôsobujú menšiu dysfunkciu myokardu v dôsledku 
výbojov ako monofázické výboje.36,37,49,51-53 

Preto, v záujme zjednodušenia a zjednotenia s postupmi ZNR a RNR dospelých, sa u detí odpo-
rúča stratégia jedného výboja v dávke 4 J/kg bez ďalšieho zvyšovania (prednostne bifázický výboj, 
monofázický je ale tiež prijateľný). Je potrebné použiť najväčšie možné štandardné alebo 
samolepiace elektródy, ktoré pokryjú hrudník dojčaťa alebo dieťaťa v predo-bočnej alebo predo-
zadnej polohe bez toho, aby sa obe elektródy dotýkali.13 

 
Dýchacie cesty 
 
Balónikové intubačné kanyly 
Balónikové intubačné kanyly sa môžu bezpečne používať u dojčiat a malých detí. Veľkosť 

kanyly by mala byť zvolená na základe platného vzorca. 
Tlak na prstencovitú chrupavku 
Zmysel a bezpečnosť využitia tlaku na prstencovitú chrupavku pri tracheálnej intubácii nie sú 

objasnené. Ak by tento postup bránil ventilácii alebo spomaľoval či sťažoval intubáciu, treba ho 
modifikovať alebo zrušiť.  
Kapnometria 
Monitorovanie oxidu uhličitého (CO2) na konci výdychu, najlepšie s použitím kapnografie, 

umožňuje kontrolu správnej polohy intubačnej kanyly a počas KPR umožňuje jej zhodnotenie 
a optimalizáciu; táto metóda je silne odporúčaná.  

 
Titrácia kyslíka 
Na základe pribúdajúcich dôkazov o možnej škodlivosti hyperoxémie po zastavení obehu sa 

odporúča titrovať koncentráciu vdychovaného kyslíka po obnovení spontánneho obehu tak, aby sa 
obmedzilo riziko hyperoxémie. 

 
Systémy rýchlej reakcie 
Zavedenie systému rýchlej reakcie v detských nemocniciach a zariadeniach môže znížiť počet 

zastavení obehu a dýchania a nemocničnej úmrtnosti. 
 
Nové témy 
Nové témy v odporúčaniach 2010 zahŕňajú kanalopátie (napr. dôležitosť pitvy a následného 

vyšetrenia rodinných príslušníkov), ale aj niekoľko nových špecifických situácií, ako sú úraz, 
jednokomorová cirkulácia pred- a po prvom štádiu korekcie, stav po úprave Fontainovej cirkulácie 
a pľúcna hypertenzia.  

 
Terminológia 
V nasledujúcom texte mužský rod zahŕňa aj rod ženský, detský sa vzťahuje na dojčatá aj deti, ak 

nie je spomenuté inak. Termín novonarodený sa vzťahuje na novorodenca hneď po pôrode. Novo-
rodenec je dieťa do 4 týždňov veku. Dojča je dieťa mladšie ako jeden rok a termín dieťa sa 
vzťahuje na deti vo veku od jedného roka do nástupu puberty. Deti po puberte sú označované ako 
adolescenti a platia pre ne rovnaké odporúčania ako pre dospelých. Navyše je nevyhnutné rozlišo-
vať dojčatá a staršie deti, keďže medzi nimi existujú niektoré dôležité rozdiely v diagnostických 
a intervenčných technikách. Nástup puberty, ktorá je fyziologickým ukončením detského veku, je 
logickou hornou hranicou aplikácie pediatrických odporúčaní. Ak záchrancovia predpokladajú, že 
obeť je dieťaťom, mali by aplikovať pediatrické odporúčania. V prípade nesprávneho posúdenia 
veku a zistenia, že obeť je mladý dospelý, dôjde k minimálnemu poškodeniu, keďže etiologické 
štúdie ukázali, že charakter srdcového zlyhania je rovnaký až do skorej dospelosti.54 
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A. Základná neodkladná resuscitácia (ZNR) detí  
 
Postupnosť opatrení 
Záchrancovia školení v ZNR dospelých, ktorí nemajú špecifické znalosti v oblasti detskej resus-

citácie, môžu použiť odporúčania pre dospelých, keďže výsledok by bol horší, ak by neurobili nič. 
Laici, ktorí chcú ovládať ZNR pre deti, pretože sú za ne zodpovední (napr. učitelia, vychovávatelia, 
plavčíci), by sa mali naučiť modifikované odporúčania ZNR dospelých a vykonávať úvodných päť 
vdychov s následnou KPR po dobu 1 minúty; až potom vyhľadajú pomoc (pozri odporúčania ZNR 
pre dospelých).  

Záchrancovia, ktorých náplňou práce je riešenie naliehavých stavov u detí (zvyčajne profesio-
nálne zdravotnícke tímy), majú postupovať takto (obr. 6.1): 

 
1. Zaistite bezpečnosť záchrancu aj dieťaťa. 
2. Skontrolujte, či dieťa odpovedá:  
• jemne stimulujte dieťa a hlasne sa opýtajte: “Si v poriadku?“ 

3a. Ak dieťa reaguje odpoveďou alebo pohybom: 
• ponechajte dieťa v polohe, v akej ste ho našli (za predpokladu, že nehrozí ďalšie nebezpečen-

stvo) 
• skontrolujte stav dieťaťa a v prípade potreby privolajte pomoc 
• pravidelne kontrolujte stav dieťaťa.  

3b. Ak dieťa neodpovedá: 
• volajte o pomoc 
• opatrne otočte dieťa na chrbát 
• spriechodnite dýchacie cesty záklonom hlavy a nadvihnutím brady: 
o položte ruku na čelo dieťaťa a jemne zakloňte hlavu dozadu 
o súčasne končekmi prstov pod bradou nadvihnite bradu. Netlačte na mäkké tkanivá pod 

bradou, pretože môže dôjsť k uzavretiu dýchacích ciest. 
o  ak naďalej pretrvávajú problémy so spriechodnením dýchacích ciest, skúste metódu 

predsunutia sánky: priložte prvé dva prsty oboch rúk za okraje sánky a vytlačte sánku 
dopredu. 

 
Ak je podozrenie z poranenia krčnej chrbtice, je potrebné uvoľniť dýchacie cesty len s použitím 

predsunutia sánky. Ak samotné predsunutie sánky nestačí na udržanie priechodnosti dýchacích 
ciest, opatrne postupne mierne zakláňajte hlavu, až kým sa dýchacie cesty neuvoľnia. 

 
4. Udržiavajúc priechodnosť dýchacích ciest pozorujte, počúvajte a pociťujte prítomnosť normál-

neho dýchania priložením vašej tváre k tvári dieťaťa a pozorovaním hrudníka: 
• sledujte pohyby hrudníka 
• počúvajte pri ústach a nose dieťaťa dýchacie šelesty 
• vnímajte na svojom líci pohyb vzduchu. 
 
V prvých minútach po zastavení obehu môže dieťa pomaly lapavo dýchať (gasping). Pozerajte, 

počúvajte a pociťujte najviac 10 sekúnd; ak máte akékoľvek pochybnosti, či je dýchanie normálne, 
postupujte ako pri neprítomnom dýchaní. 

 
5a. Ak dieťa dýcha normálne:  
• otočte dieťa na bok do stabilizovanej polohy (pozri nižšie) 
• privolajte pomoc – 112/155 
• naďalej kontrolujte dýchanie. 

5b. Ak dieťa nedýcha normálne alebo nedýcha:  
• opatrne odstráňte zjavnú obštrukciu dýchacích ciest 
• vykonajte 5 úvodných záchranných vdychov 
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• počas vykonávania záchranných vdychov sledujte akúkoľvek odpoveď (prehĺtanie, kašeľ). 
Tieto príznaky, resp. ich chýbanie, sú súčasťou hodnotenia prítomnosti „známok života“, ako 
bude popísané neskôr. 

 
 

Algoritmus základnej neodkladnej resuscitácie detí 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Privolajte resuscitačný (detský) tím 

 
Obrázok 6.1 Algoritmus ZNR detí (2 záchrancovia alebo profesionáli) 
 
 
Záchranné vdychy u dieťaťa nad jeden rok (obr. 6.2): 
• zakloňte hlavu a nadvihnite bradu 
• stlačte mäkkú časť nosa medzi ukazovákom a palcom ruky, položenej na čele dieťaťa 
• pootvorte ústa, ale udržiavajte bradu nadvihnutú 
• nadýchnite sa a priložte vaše pery okolo úst 
• presvedčte sa, že sú priložené tesne 
• vdychujte rovnomerne do úst približne počas 1 - 1,5 sekundy a sledujte dvíhanie hrudníka 
• udržiavajte záklon hlavy a nadvihnutie brady, oddiaľte ústa od dieťaťa a sledujte, či hrudník 

klesá pri unikaní vzduchu  
• znovu sa nadýchnite a opakujte tento postup päťkrát. Overte účinnosť sledovaním, či sa 

hrudník dieťaťa dvíha a klesá, podobne ako pri normálnom dýchaní. 
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Záchranné vdychy u dojčaťa (obr. 6.3) 
• zabezpečte neutrálnu polohu hlavy (hlava dojčaťa v polohe na chrbte je spravidla vo flexii 

a môže byť potrebná určité extenzia) a nadvihnutie brady 
• nadýchnite sa a priložte svoje ústa na ústa a nos dojčaťa tak, aby ste ich dobre utesnili. Ak sa 

nos a ústa u staršieho dojčaťa nedajú utesniť, môže sa záchranca pokúsiť utesniť svojimi 
ústami iba nos alebo ústa dojčaťa (ak sa zvolí nos, treba uzavrieť ústa, aby sa zabránilo úniku 
vzduchu) 

• vdychujte rovnomerne do úst a nosa dojčaťa približne 1 - 1,5 sekundy tak, aby sa hrudník vidi-
teľne nadvihol 

• udržiavajte záklon hlavy a nadvihnutie brady, oddiaľte ústa od dojčaťa a sledujte, ako hrudník 
klesá pri unikaní vzduchu 

• znovu sa nadýchnite a opakujte tento postup päťkrát. 
 
Ak máte ťažkosti s dosiahnutím účinného vdychu u dojčaťa alebo dieťaťa, príčinou môže byť 

obštrukcia dýchacích ciest: 
• otvorte ústa dieťaťa a odstráňte akúkoľvek viditeľnú prekážku. Nevyberajte prstom naslepo. 
• presvedčte sa, že je vykonaný primeraný záklon hlavy a nadvihnutie brady, hlava ale nesmie 

byť príliš zaklonená 
• ak ste záklonom hlavy a nadvihnutím brady nespriechodnili dýchacie cesty, pokúste sa 

o predsunutie sánky  
• vykonajte najviac päť pokusov o dosiahnutie účinných vdychov; ak sa to nepodarí, pristúpte 

k stláčaniu hrudníka. 
 
 6. Zhodnoťte obeh dieťaťa: 

   V priebehu nie viac ako 10 sekúnd: 
• hľadajte známky života - akýkoľvek pohyb, kašeľ alebo normálne dýchanie (nie agonálne 

vdychy alebo ojedinelé nepravidelné vdychy). 
Ak hmatáte pulz, zaistite, aby to netrvalo dlhšie ako 10 sekúnd. 
Ak je dieťa staršie ako 1 rok, hmatajte pulz na a. carotis na krku. 

   U dojčaťa hmatajte pulz na a. brachialis na vnútornej strane ramena. 
   U dojčiat a detí je možné hmatať pulz aj na a. femoralis v slabinách – v polovici vzdialenosti 
   medzi spina iliaca anterior superior a symfýzou ossis pubis. 

7a. Ak ste si istí, že ste v priebehu 10 sekúnd zachytili známky života: 
• pokračujte podľa potreby v umelom dýchaní, až kým dieťa nebude dostatočne dýchať 
• ak pretrváva bezvedomie, otočte dieťa na bok (do stabilizovanej polohy) 
• opakovane kontrolujte stav dieťaťa. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 6.2 Dýchanie z úst do úst - dieťa             Obr. 6.3. Dýchanie z úst do úst a do nosa - dojča 
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7b. Ak nie sú prítomné známky života a do 10 sekúnd s istotou nenahmatáte pulz s frekvenciou 
nad 60/min: 

• začnite so stláčaním hrudníka 
• striedajte záchranné vdychy a stláčania hrudníka. 

 
Stláčanie hrudníka 
U všetkých detí stláčajte dolnú polovicu hrudnej kosti. Aby sa zabránilo stláčaniu hornej časti 

brucha, nájdite mečovitý výbežok tak, že vyhľadáte miesto, kde sa najnižšie rebrá spájajú v strede. 
Stláčajte hrudnú kosť o šírku jedného prsta nad týmto bodom; dostatočné stláčanie by malo viesť 
k poklesu hrudnej kosti o najmenej jednu tretinu predo-zadného priemeru hrudníka. Nebojte sa 
stláčať silno: “stláčajte rýchlo a silno”. Uvoľnite úplne tlak a opakujte stláčania s frekvenciou 
okolo 100/min (ale nie viac ako 120/min). Po 15 stlačeniach zakloňte hlavu dieťaťa, nadvihnite 
bradu a vykonajte dva účinné vdychy. Pokračujte v stláčaní a vdychoch v pomere 15 : 2. Najúčin-
nejšia metóda stláčania hrudníka sa u dojčiat a detí mierne líši. 
Stláčanie hrudníka u dojčiat (obr. 6.4): Ak je záchranca sám, stláča hrudnú kosť končekmi dvoch 

prstov jednej ruky. V prípade dvoch a viac záchrancov sa využíva obopínacia technika. Priložte 
palce obidvoch rúk na dolnú časť hrudnej kosti (podľa pokynov vyššie) smerujúc k hlave dojčaťa. 
Ostatnými prstami oboch rúk obopnite hrudník dojčaťa tak, že prsty objímajú dolnú časť hrudného 
koša a špičky prstov podopierajú chrbátik. Pri oboch spôsoboch stláčajte dolnú časť hrudnej kosti 
tak, aby poklesla o 1/3 hrudníka.  
 Stláčanie hrudníka u detí starších ako 1 rok (obr. 6.5, 6.6): Priložte zápästnú časť dlane ruky nad 

dolnú tretinu hrudnej kosti (pozri vyššie) s prstami nadvihnutými, aby nedochádzalo k stláčaniu 
rebier. Zaujmite polohu kolmo nad hrudníkom dieťaťa a narovnanou hornou končatinou stláčajte 
hrudnú kosť tak, aby ste ju zatlačili približne o jednu tretinu predo-zadného priemeru hrudníka 
(približne o 5 cm). U väčších detí alebo u menších záchrancov sa to dá najľahšie dosiahnuť 
s použitím oboch rúk so zakliesnenými prstami. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 6.4 Stláčanie hrudníka – dojča                 Obr. 6.5 Stláčanie hrudníka – dieťa 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

     Obr. 6.6. Stláčanie hrudníka jednou rukou 
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8. Neprerušujte resuscitáciu kým: 
• dieťa nejaví známky života (začína sa preberať a hýbať, otvára oči a dýcha normálne, alebo 

je jednoznačne hmatateľný pulz s frekvenciou viac ako 60/ min) 
• nepríde kvalifikovaná pomoc a nepreberie resuscitáciu 
• nebudete úplne vyčerpaní. 

 
Kedy je potrebné privolať pomoc 
Pre záchrancov je životne dôležité, aby pomoc ku kolabovanému dieťaťu prišla čo najskôr: 
• ak je na mieste viac záchrancov, jeden začne resuscitovať, kým druhý privolá pomoc 
• ak je prítomný iba jeden záchranca, vykonáva KPR asi jednu minútu, až potom privoláva 

pomoc. Kvôli minimalizácii prerušenia KPR je možné počas hľadania pomoci dojča alebo 
malé dieťa prenášať. 

• jedinou výnimkou z vykonávania KPR počas jednej minúty pred privolaním pomoci je 
spozorovaný náhly kolaps dieťaťa, ak je záchranca sám. V tomto prípade je pravdepodobné, že 
ku kolapsu došlo následkom arytmie a dieťa bude vyžadovať defibriláciu. Ak je záchranca 
sám, má okamžite privolať pomoc. 

 
Stabilizovaná (zotavovacia) poloha na boku 
Dieťa v bezvedomí, ktoré má priechodné dýchacie cesty a dýcha normálne, by malo byť otočené 

na bok do stabilizovanej polohy. 
 Je niekoľko typov stabilizovaných polôh a cieľom každej z nich je zabrániť nepriechodnosti 

dýchacích ciest a znížiť riziko vdýchnutia tekutín, ako sú sliny alebo vývratky. Je niekoľko dôleži-
tých zásad, ktoré treba dodržať: 
• uložte dieťa do polohy čo najviac pripomínajúcej prirodzenú polohu na boku tak, aby ústa boli 

najnižšie pre voľný odtok tekutín 
• poloha by mala byť stabilná. U dojčaťa môže byť potrebná opora z malého vankúša alebo 

zrolovanej prikrývky priložená za chrbát.  
• je potrebné vyhnúť sa akémukoľvek tlaku na hrudník dieťaťa, ktorý by bránil dýchaniu 
• dieťa by sa malo dať ľahko a bezpečne otočiť na bok a vrátiť späť do predošlej polohy, pričom 

treba brať do úvahy možné poškodenie chrbtice a použiť in-line krčné stabilizačné techniky 
• pravidelne striedajte strany na prevenciu tlaku na jedno miesto (napr. každých 30 minút) 
• stabilizovanú polohu pre dospelých je možné použiť aj u detí. 
 
Obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom  
Počas konsenzuálnej konferencie 2010 neboli predložené žiadne nové dôkazy v tejto oblasti. 

Údery do chrbta, stláčanie hrudníka a stláčanie brucha zvyšujú vnútrohrudný tlak a môžu vypudiť 
cudzie telesá z dýchacích ciest. V polovici prípadov je na odstránenie prekážky potrebné použiť 
viac ako jednu techniku.55 Neexistujú údaje naznačujúce, ktoré opatrenie by malo byť použité ako 
prvé, ani v akom poradí by sa techniky mali použiť. Ak nie je jeden spôsob účinný, striedajte 
ďalšie techniky dovtedy, kým nie je cudzie teleso odstránené. 

Algoritmus obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom (ODCCT) pre deti bol zjednodušený 
a priblížený k verzii pre dospelých z roku 2005 (obr. 6.7). 

Najvýznamnejším rozdielom oproti algoritmu u dospelých je, že u dojčiat sa nemá stláčať 
brucho. Hoci stláčanie brucha spôsobilo poranenia vo všetkých vekových skupinách, riziko je 
zvlášť vysoké u dojčiat a veľmi malých detí. Príčinou je horizontálne uloženie rebier, ktoré vysta-
vuje orgány hornej časti brušnej dutiny väčšiemu nebezpečenstvu poranenia. Z tohto dôvodu sú 
odporúčania pre liečbu obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom odlišné u dojčiat a detí. 
Rozpoznanie obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom 
Ak sa cudzie teleso dostane do dýchacích ciest, dieťa okamžite zareaguje kašľom v snahe vypu-

diť ho. Je pravdepodobné, že spontánny kašeľ bude účinnejší a bezpečnejší ako akýkoľvek mané-
ver záchrancu. Ak však kašeľ chýba alebo je neúčinný a došlo k úplnej obštrukcii dýchacích ciest, 
dieťa rýchlo prejde do asfyxie. Aktívne postupy na odstránenie cudzieho telesa sú preto potrebné 
iba vtedy, ak je kašeľ neúčinný; musia byť však začaté rýchlo a razantne. Väčšina epizód dusenia 
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u dojčiat a detí nastáva počas hry alebo jedenia v prítomnosti opatrovníka, a tak sú tieto príhody 
spozorované včas a opatrenia sú zvyčajne začaté keď je dieťa ešte pri vedomí. 

Obštrukcia dýchacích ciest cudzím telesom je charakterizovaná náhlym vznikom dychovej tiesne 
sprevádzanej kašľom, stratou reči alebo pískaním (tabuľka 6.1). Podobné príznaky môžu byť 
spojené s inými príčinami obštrukcie dýchacích ciest, ako je laryngitída alebo epiglotitída, ktoré 
vyžadujú odlišný postup. Majte podozrenie na vdýchnutie cudzieho telesa ak príhoda vzniká veľmi 
rýchlo, bez prítomnosti ďalších príznakov ochorenia; môžu byť prítomné určité špecifické 
okolnosti, ako je napr. údaj o jedle alebo hre s malými predmetmi bezprostredne pred vznikom 
príznakov. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 6.7 Algoritmus obštrukcie dýchacích ciest u dieťaťa 
 
 
Uvoľnenie cudzieho telesa z dýchacích ciest (obr. 6.7) 
1. Bezpečnosť a privolanie pomoci  
 Bezpečnosť je na prvom mieste: záchrancovia sa nesmú vystavovať nebezpečenstvu a mali by 

zvážiť najbezpečnejšie ošetrenie dusiaceho sa dieťaťa. Ak dieťa účinne kašle, nie sú nutné žiadne 
manévre. Povzbudzujte dieťa ku kašľu a neustále ho sledujte. Ak kašeľ je, alebo sa stáva neefek-
tívnym, okamžite volajte pomoc a zhodnoťte stav vedomia dieťaťa. 
2. Dieťa s cudzím telesom v DC pri vedomí 
 Ak je dieťa pri vedomí ale nekašle alebo je kašeľ neúčinný, aplikujte údery do chrbta. Ak údery 

neuvoľnia teleso z DC, stláčajte hrudník u dojčiat a brucho u väčších detí. Tieto techniky vytvárajú 
umelý kašeľ, zvýšia vnútrohrudný tlak a uvoľnia cudzie teleso. 

 
Tabuľka 6.1 Príznaky obštrukcie dýchacích ciest cudzím telesom 
 
Všeobecné príznaky ODCCT 
  Príhoda pozorovaná svedkami 
  Kašeľ/dusenie sa 
  Náhly začiatok 
  Údaj o nedávnej hre/jedení malých predmetov 
 
Kašeľ neúčinný    Kašeľ účinný 
 
Neschopnosť hovoriť    Plač alebo slovná odpoveď  
Tichý alebo nepočuteľný kašeľ  Hlasný kašeľ 
Neschopnosť dýchať    Schopnosť nadýchnuť sa pred zakašlaním 
Cyanóza     Plne reagujúci 
Pokles úrovne vedomia 
 



KPR 2010 - deti 
 

 250 

Údery do chrbta u dojčiat  
• podoprite dojča v polohe na bruchu s hlavou smerujúcou dole tak, aby gravitácia napomáhala 

odstráneniu cudzieho telesa 
• sediaci alebo kľačiaci záchranca by mal dojča bezpečne podopierať v lone 
• podoprite hlavu dojčaťa priložením palca jednej ruky do oblasti uhla sánky a jedného alebo 

dvoch prstov tej istej ruky na rovnaké miesto na druhej strane 
• nestláčajte mäkké tkanivá pod sánkou dieťaťa, pretože by sa zhoršila obštrukcia dýchacích 

ciest 
• aplikujte 1 až 5 prudkých úderov zápästnou hranou vystretej dlane medzi lopatky 
• cieľom nie je aplikovať všetkých 5 úderov, ale každým jedným úderom odstrániť obštrukciu. 
 
Údery do chrbta u detí starších ako 1 rok 
• údery do chrbta sú účinnejšie ak je dieťa v polohe dolu hlavou 
• menšie dieťa môže byť uložené v lone záchrancu podobne ako dojča 
• ak toto nie je možné, podoprite dieťa v predklone a údery aplikujte zozadu do chrbta. 
 
Ak údery do chrbta neodstránia prekážku a dieťa je stále pri vedomí, použite stláčanie hrudníka 

u dojčiat alebo stláčanie brucha u väčších detí. Stláčanie brucha (Heimlichov manéver) nepouží-
vajte u dojčiat. 

 
Stláčanie hrudníka u dojčiat 
• otočte dieťa do polohy na chrbte s hlavou smerujúcou dole. Poloha sa bezpečne dosiahne 

uložením chrbta dojčaťa na voľné predlaktie záchrancu a obopnutím hlavičky rukou  
• podopierajte dieťa ležiace na hornej končatine jej podoprením pozdĺž alebo naprieč o stehno 
• vyhmatajte miesto pre stláčanie hrudníka v dolnej polovici hrudnej kosti približne na šírku 

prsta nad mečovitým výbežkom 
• päťkrát stlačte hrudník podobne ako pri stláčaní hrudníka počas KPR, ale prudšie s nižšou 

frekvenciou. 
 
Stláčanie brucha u detí starších ako 1 rok 
• postavte sa alebo kľaknite si za dieťa; priložte svoje horné končatiny pod horné končatiny 

dieťaťa a obopnite jeho trup 
• zovrite ruku do päste a priložte ju medzi pupok a mečovitý výbežok hrudnej kosti 
• uchopte túto ruku druhou rukou a prudko stlačte smerom dovnútra (k sebe) a nahor 
• opakujte tento postup 1 - 5 krát 
• uistite sa, že tlak sa nevyvíja na mečovitý výbežok hrudnej kosti ani na dolný okraj hrudného 

koša – mohlo by to spôsobiť poranenie brucha. 
 
Po vykonaní týchto manévrov opäť zhodnoťte stav dieťaťa. Ak je predmet stále v dýchacích 

cestách a dieťa je ešte pri vedomí, pokračujte v opakovaní úderov do chrbta a stláčaní hrudníka 
u dojčiat a brucha u väčších detí. Zavolajte alebo pošlite pre pomoc, ak ešte nie je dostupná. 
V tomto štádiu nenechávajte dieťa samo. 

Ak bol predmet úspešne odstránený, skontrolujte klinický stav dieťaťa. Je možné, že časť 
predmetu ostala v dýchacích cestách a môže spôsobiť komplikácie. Ak máte akékoľvek pochyb-
nosti, vyhľadajte lekársku pomoc. Stláčanie brucha môže spôsobiť vnútorné poranenia a všetky 
obete liečené stláčaniami brucha by mali byť vyšetrené lekárom5.  
 
3. Dieťa s cudzím telesom v dýchacích cestách v bezvedomí 
 Ak dieťa s cudzím telesom v DC upadá do bezvedomia alebo už je v bezvedomí, uložte ho  

na pevný, rovný povrch. Zavolajte alebo pošlite pre pomoc, ak stále nie je dostupná. Neopúšťajte 
dieťa a postupujte takto: 
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Uvoľnenie dýchacích ciest: Otvorte ústa a hľadajte viditeľný predmet. Ak je nejaký prítomný, 
pokúste sa ho vybrať prstom jedným pokusom. Nepokúšajte sa o jeho odstránenie naslepo alebo 
o opakované pokusy; mohlo by dôjsť k zatlačeniu predmetu hlboko do hltana a k jeho poraneniu. 
Záchranné vdychy: Spriechodnite dýchacie cesty s použitím záklonu hlavy a/alebo zdvihnutia 

brady a pokúste sa o 5 umelých vdychov. Zhodnoťte účinnosť každého vdychu; ak vdych nespô-
sobí nadvihnutie hrudníka, upravte polohu hlavy pred ďalším pokusom o vdych. 
 
Stláčanie hrudníka a KPR.  
• pokúste sa o 5 úvodných vdychov a ak nie je prítomná žiadna odpoveď (pohyb, kašeľ, 

normálne dýchanie), prejdite k stláčaniu hrudníka bez ďalšieho hodnotenia prítomnosti obehu.  
• postupujte podľa odporúčaní KPR pre jedného záchrancu (pozri krok 7b vyššie) počas 

približne 1 minúty pred privolaním záchrannej zdravotnej služby (ZZS) (pokiaľ tak neurobil už 
niekto iný) 

• ak došlo počas pokusov o umelé vdychy o uvoľnenie dýchacích ciest, prezrite ústnu dutinu, či 
v nej nie je cudzie teleso 

• ak je predmet viditeľný, pokúste sa ho odstrániť prstom jedným pokusom 
• ak sa zdá, že prekážka bola odstránená, spriechodnite a skontrolujte dýchacie cesty ako je 

spomenuté vyššie; podávajte záchranné vdychy ak dieťa nedýcha 
• ak dieťa znovu nadobudne vedomie a spontánne dostatočne dýcha, uložte ho na bok (do stabili-

zovanej polohy) a sledujte dýchanie a stav vedomia, kým nepríde ZZS. 
 
B. Rozšírená neodkladná resuscitácia detí 
 
Prevencia zastavenia dýchania a obehu 
V detskom veku je sekundárne zastavenie dýchania a obehu, spôsobené cirkulačným alebo respi-

račným zlyhaním, častejšie ako primárne zastavenie spôsobené arytmiou.56-61 Zastavenie obehu 
z asfyxie alebo z respiračnej príčiny je častejšie aj u mladých dospelých (napr. úraz, topenie, 
otravy).62,63 Výsledný stav po KPR pre zastavenie obehu u detí je nepriaznivý; prioritou je preto 
odhalenie stavov, ktoré predchádzajú obehovému alebo respiračnému zlyhaniu, lebo účinný včasný 
zásah môže byť život zachraňujúci.  

Pri hodnotení stavu a zásahu u závažne chorého alebo poraneného dieťaťa treba vychádzať 
z postupov ABC: 
• A označuje dýchacie cesty (Ac označuje dýchacie cesty a stabilizáciu krčnej chrbtice 

u poranených detí) 
• B označuje dýchanie 
• C označuje cirkuláciu (s kontrolou krvácania u poraneného dieťaťa). 
 
Zásahy sú uskutočňované kedykoľvek počas hodnotenia pacienta, ak sa zistia abnormality. 

Každý nasledujúci krok hodnotenia môže byť uskutočnený až potom, ako bola zvládnutá predchád-
zajúca odchýlka. Privolanie pediatrického tímu rýchlej odpovede/urgentného medicínskeho tímu 
môže výrazne znížiť riziko respiračného a/alebo obehového zlyhania u detí hospitalizovaných 
mimo jednotiek intenzívnej starostlivosti.64-69 V tomto tíme by mal byť najmenej jeden pediater so 
špeciálnymi skúsenosťami a jedna špecializovaná sestra. Tím treba privolať za účelom zhodnotenia 
stavu potenciálne kriticky chorého dieťaťa, ktoré ešte nie je na pediatrickej jednotke intenzívnej 
starostlivosti alebo na pediatrickom urgentnom príjme.  
 
Diagnostika respiračného zlyhania: hodnotenie A a B  
Zhodnotenie potenciálne kriticky chorého dieťaťa začína hodnotením priechodnosti dýchacích 

ciest (A) a dýchania (B). Zjavné abnormality v priechodnosti dýchacích ciest či vo výmene plynov 
v pľúcach môžu viesť k respiračnému zlyhaniu.  
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Známky respiračného zlyhania zahŕňajú: 
• frekvencia dýchania  mimo fyziologických hodnôt pre jednotlivé vekové skupiny – buď príliš 

vysoká alebo nízka 
• úvodne zvýšenie dychovej práce, ktoré môže progredovať do neadekvátnej/zníženej dychovej 

práce ak sa pacient unaví alebo keď zlyhajú kompenzačné mechanizmy; ďalšie prejavy ako 
stridor, dýchavica, chrčanie (grunting) alebo strata dýchacích fenoménov 

• pokles jednorazového dychového objemu prejavujúci sa plytkým dýchaním, znížením expanzií 
hrudníka a oslabením auskultačného nálezu 

• hypoxémia (bez/s oxygenoterapiou) všeobecne identifikovaná cyanózou. Najlepším posúdením 
hypoxémie ostáva použitie pulzovej oxymetrie. 

 
Prítomné môžu byť aj známky zo strany iných orgánových systémov, ktoré sú buď postihnuté 

neadekvátnou ventiláciou a oxygenáciou alebo sa podieľajú na kompenzácii respiračného 
problému. Tie sú detegovateľné v kroku hodnotenia C (cirkulácie) a zahŕňajú: 
• stupňovanie tachykardie (kompenzačný mechanizmus na zvýšenie dodávky kyslíka) 
• bledosť 
• bradykardiu (ukazovateľ hroziaceho zlyhania kompenzačných mechanizmov) 
• alteráciu vedomia (známka, že kompenzačné mechanizmy zlyhávajú). 
 
Diagnostika obehového zlyhania: hodnotenie C 
Obehové zlyhanie (alebo šok) je charakterizované nepomerom medzi metabolickými požiadav-

kami tkanív a dodávkou kyslíka a živín cirkuláciou.70 Fyziologické kompenzačné mechanizmy 
vedú k zmenám frekvencie srdca, systémovej vaskulárnej rezistencie (ktoré spravidla stúpajú ako 
adaptačná odpoveď) a k zmenám v tkanivovej a orgánovej perfúzii. Známky obehového zlyhania 
zahŕňajú: 
• vzostup srdcovej frekvencie (bradykardia je hroziaci znak dekompenzácie) 
• pokles systémového krvného tlaku 
• pokles periférnej perfúzie (predĺžený kapilárny návrat, pokles kožnej teploty, bledá alebo 

mramorovaná pokožka) 
• slabý alebo vymiznutý pulz na periférii 
• pokles alebo vzostup intravaskulárneho objemu 
• pokles diurézy a metabolická acidóza. 
 
Môžu byť zjavné aj ďalšie známky poškodenia ostatných systémov: 
• dychová frekvencia môže byť spočiatku zvýšená ako pokus o zvýšenie dodávky kyslíka, 

neskôr dochádza k jej poklesu so sprievodnou dekompenzáciou obehového zlyhania 
• zmeny stavu vedomia súvisia so zníženou perfúziou mozgu. 
 
Diagnostika zastavenia dýchania a obehu 
Známky zastavenia dýchania a obehu zahŕňajú: 
• chýbanie reakcie na bolestivý podnet (kóma) 
• apnoe alebo gasping  
• chýbajúci obeh 
• bledosť alebo výrazná cyanóza. 
 
Nahmatanie pulzu nie je spoľahlivé ako jediný určujúci faktor pre rozhodovanie sa o potrebe 

stláčania hrudníka.71,72 Ak je zastavenie obehu pravdepodobné a známky života nie sú prítomné, 
záchranári (laici alebo profesionáli) majú začať s KPR pokiaľ do 10 sekúnd nie sú si istí, že cítia 
pulz na veľkých cievach (dojčatá - a. brachialis alebo a. femoralis; deti - a. carotis alebo a. 
femoralis).72-75 Ak je dostupná osoba so skúsenosťami v oblasti echokardiografie, môže pomôcť 
v detekcii srdcovej aktivity a v identifikácii potenciálne liečiteľných príčin zastavenia obehu.76 Ale 
echokardiografia nesmie interferovať so stláčaním hrudníka.  
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Manažment zlyhania dýchania a obehu 
U detí existuje mnoho príčin respiračného a obehového zlyhania, ktoré sa môžu rozvinúť 

postupne alebo náhle. Oba typy zlyhávania môžu byť v počiatočných štádiách kompenzované, ale 
bez adekvátnej liečby dôjde napokon k dekompenzácii - zastaveniu dýchania a/alebo obehu. 
Cieľom podpory vitálnych funkcií u detí je preto včasný a účinný zásah na odvrátenie prechodu 
zlyhávania do úplného zastavenia dýchania a obehu. 

 
Dýchacie cesty a dýchanie 
• spriechodnite dýchacie cesty a zabezpečte dostatočnú ventiláciu a oxygenáciu. Podajte kyslík 

vysokým prietokom. 
• zabezpečte základné monitorovanie respirácie (predovšetkým SpO2 - pulzová oxymetria) 
• na dosiahnutie primeranej ventilácie a oxygenácie môže byť potrebné použiť vzduchovod, 

ventiláciu vakom cez tvárovú masku, laryngeálnu masku alebo kanylu, definitívne zabezpeče-
nie priechodnosti dýchacích ciest tracheálnou intubáciou a ventiláciu pozitívnym pretlakom 

• výnimočne môže byť potrebné chirurgické zabezpečenie dýchacích ciest. 
 
Krvný obeh 
• zabezpečte monitorovanie (pulzová oxymetria, EKG, neinvazívny tlak krvi) 
• zaistite cievny vstup. Môže ísť o periférny venózny alebo intraoseálny prístup. Ak je už zais-

tený centrálny venózny vstup, má byť použitý. 
• podajte bolus tekutín (20 ml/kg) a/alebo lieky (napr. vazopresory, inotropné látky, antiaryt-

miká), ak sú indikované 
• v úvodnej fáze resuscitácie dojčiat a detí pri akomkoľvek type šoku, vrátane septického, sú 

odporúčané izotonické kryštaloidy77-80 
• pravidelne kontrolujte stav dieťaťa, vždy v postupnosti ABC 
• počas liečby môže byť vhodné na podporu ďalšieho manažmentu respiračného a cirkulačného 

zlyhania rozšíriť monitorovanie o kapnografiu, invazívny artériový tlak, analýzu krvných 
plynov, meranie srdcového výdaja, echokardiografiu a saturáciu v centrálnej venóznej krvi 
(ScvO2). 

  
Dýchacie cesty 
Spriechodnite dýchacie cesty s použitím postupov ZNR. Orofaryngeálne a nazofaryngeálne 

vzduchovody môžu pomôcť udržiavať ich priechodnosť. Orofaryngeálne pomôcky je možné 
použiť len u dieťaťa s poruchou vedomia, ktoré má vyhasnutý dávivý reflex. Treba použiť zodpo-
vedajúcu veľkosť (vzdialenosť od rezákov po uhol sánky) a vyhnúť sa zatlačeniu jazyka smerom 
dozadu, obštrukcii epiglotis a priamej kompresii glottis. Pri vkladaní orofaryngeálnych vzduchovo-
dov môže dôjsť k poškodeniu mäkkého podnebia, preto je potrebné vkladať tieto pomôcky opatrne 
a vyhnúť sa použitiu sily. Nazofaryngeálne vzduchovody sú u detí so zachovaným alebo takmer 
zachovaným vedomím (u tých, ktoré majú zachovaný dávivý reflex) lepšie tolerované, ale nie je 
možné ich použiť, ak je prítomná zlomenina lebečnej bázy alebo koagulopatia. Správna veľkosť 
vzduchovodu je od nosných dierok po uhol sánky, funkčnosť ale musí byť overená po jeho 
zavedení. Treba pamätať na to, že tieto jednoduché pomôcky nechránia dýchacie cesty pred aspirá-
ciou sekrétov, krvi alebo žalúdkového obsahu. 
Laryngeálna maska (LMA) 
Hoci ventilácia vakom a maskou je stále odporúčaná ako metóda prvej voľby na zabezpečenie 

ventilácie dieťaťa, laryngeálna maska je akceptovateľnou pomôckou na spriechodnenie dýchacích 
ciest v rukách trénovaných osôb.81,82 Je zvlášť užitočná pri supraglotických obštrukciách a tam, kde 
ventilácia vakom a maskou nie je možná. Laryngeálna maska nevytvára dokonalú ochranu pred 
aspiráciou sekrétov, krvi a žalúdkového obsahu, preto je nutné pozorné sledovanie, či nedochádza 
k aspirácii. Použitie LMA je spojené s vyššou incidenciou komplikácií u menších detí v porovnaní 
s dospelými.83,84 Aj iné supraglotické pomôcky (napr. laryngeálna kanyla), ktoré boli  úspešne pou-
žité u detí počas celkovej anestézie, môžu byť prospešné v urgentných situáciách, ale neexistuje 
dostatočný počet dát pre ich použitie v pediatrickej urgentnej medicíne.85 



KPR 2010 - deti 
 

 254 

Tracheálna intubácia 
Tracheálna intubácia je najbezpečnejšou a najúčinnejšou cestou na zaistenie a udržanie priechod-

nosti dýchacích ciest, prevenciu distenzie žalúdka, ochranu pľúc pred aspiráciou; umožňuje účinnú 
kontrolu tlaku v dýchacích cestách a použitie pozitívneho endexpiračného tlaku (PEEP). Počas 
resuscitácie je preferované orálne zavedenie kanyly. Orálna intubácia je rýchlejšia a jednoduchšia 
a je spojená s menším počtom komplikácií ako intubácia cez nos. U dieťaťa pri vedomí je dôležité 
opatrné použitie anestetík, sedatív a svalových relaxancií, aby sa zabránilo opakovaným pokusom 
o intubáciu alebo neúspešnej intubácii.86-95 Anatómia dýchacích ciest u detí sa signifikantne odli-
šuje od dospelých a intubácia dieťaťa si vyžaduje prax a skúsenosť. Klinické vyšetrenie 
a kapnografia musia potvrdiť správne zavedenie kanyly. Tracheálna kanyla musí byť dobre fixo-
vaná; je potrebné monitorovať vitálne funkcie.96 Rovnako dôležité je mať alternatívny plán 
zaistenia dýchacích ciest v prípade, že tracheálna intubácia nie je možná. 

V súčasnosti neexistujú pokyny, založené na medicíne dôkazov, definujúce kritériá pre okolnosti, 
pacientov a záchranárov pre prednemocničnú intubáciu detí. Prednemocničnú intubáciu môžeme 
zvážiť ak: 

1. dýchacie cesty a/alebo dýchanie sú vážne kompromitované alebo ohrozené. 
2. typ a dĺžka transportu si vyžaduje včasné zaistenie dýchacích ciest (napr. letecký transport). 
3. ak poskytovateľ starostlivosti je dostatočne skúsený v zaistení dýchacích ciest u detí, vrátane 

schopnosti použitia liekov uľahčujúcich intubáciu.97 
 
Tabuľka 6.2 Všeobecné odporúčanie pre použitie balónikových a bezbalónikových kanýl 

(vnútorný. priemer v mm) 
 
 Bezbalónikové Balónikové 
Novorodenci prematúrnici Gestačný vek v týždňoch/10 Nepoužívajú sa 
Novorodenci donosení 3,5 Spravidla sa nepoužívajú 
Dojčatá 3,5 - 4,0 3,0 - 3,5 
Deti 1 - 2 roky 4,0 - 4,5 3,5 - 4,0 
Deti > 2 roky Vek/4 + 4 Vek/4 + 3,5 

 
 
Intubácia s rýchlym úvodom  
Dieťa so zastavením dýchania a obehu a/alebo v hlbokej kóme nevyžaduje na intubáciu sedáciu 

alebo analgéziu; v ostatných prípadoch musí intubácii predchádzať oxygenácia (na prevenciu 
hypoxie je niekedy potrebné opatrné predýchanie vakom a maskou), rýchla sedácia, analgézia a 
použitie relaxancií kvôli minimalizovaniu komplikácií a zlyhania intubácie.98 Intubujúci musí byť 
skúsený a dobre oboznámený s liekmi na intubáciu s rýchlym úvodom. Použitie Sellickovho hmatu 
môže znížiť riziko regurgitácie žalúdkového obsahu,99,100 ale môže aj presunúť dýchacie cesty 
a sťažiť tak laryngoskópiu a intubáciu.101 Sellickov hmat sa nemá použiť v prípade problémov 
s oxygenáciou alebo intubáciou. 
Veľkosť intubačných kanýl 
Všeobecné odporúčania pre vnútorný priemer intubačných kanýl sú uvedené v tabuľke 6.2.102-107 

Je to iba odporúčanie, vždy musí byť k dispozícii kanyla o číslo väčšia a menšia. Veľkosť tracheál-
nej kanyly je možné stanoviť aj na základe dĺžky tela dieťaťa meranej s použitím resuscitačných 
pásov.108 
Balónikové verzus bezbalónikové kanyly 
U detí do 8 rokov sa tradične dáva prednosť kanylám bez obturačného balónika, ale v niektorých 

prípadoch sú vhodnejšie balónikové kanyly, napr. pri zlej poddajnosti pľúc, vysokom odpore 
dýchacích ciest alebo veľkom úniku vzduchu medzi hlasivkami.102,109,110 Použitie balónikovej 
kanyly je spojené s vyššou pravdepodobnosťou zvolenia správnej veľkosti intubačnej kanyly už na 
prvý pokus.102,103,111 Keďže nadmerne vysoký tlak v balóniku môže viesť k ischemickej nekróze 
okolitého tkaniva hrtana a k stenóze, je potrebné udržiavať inflačný tlak v balóniku < 25 cm H2O  
a pravidelne ho kontrolovať.112 
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Potvrdenie správneho umiestnenia kanyly 
U intubovaných detí dochádza často k zmene polohy, k zlému umiestneniu alebo k nepriechod-

nosti kanyly, čo je spojené so zvýšeným rizikom úmrtia.113,114 Žiadna jednotlivá technika nezaru-
čuje 100% rozlíšenie intubácie do trachey alebo do pažeráka.115-117 Na overenie správnej polohy 
kanyly je možné použiť tieto postupy: 
• laryngoskopické sledovanie prechodu kanyly pomedzi hlasivky 
• detekcia EtCO2, ak má dieťa srdcový rytmus s perfúziou (môže to byť dôkazom účinnej KPR, 

ale nie je to úplne spoľahlivé) 
• viditeľné symetrické pohyby hrudnej steny počas ventilácie pozitívnym pretlakom 
• viditeľné zahmlenie kanyly počas výdychu 
• chýbanie roztiahnutia žalúdka 
• rovnako počuteľné vdychové šelesty pri obojstrannej auskultácii v axilách a na vrcholoch pľúc 
• neprítomnosť vdychových šelestov nad žalúdkom pri jeho auskultácii 
• zlepšenie alebo stabilizácia SpO2 do očakávaného rozmedzia (neskorý príznak!)  
• úprava frekvencie srdca na primeranú hodnotu, zodpovedajúcu veku (alebo zachovanie 

v normálnom rozpätí) (neskorý príznak!). 
 
Ak ide o dieťa so zastavením dýchania a obehu a vydychovaný CO2 nie je detegovaný napriek 

dostatočnému stláčaniu hrudníka, alebo ak existuje akákoľvek pochybnosť, správnu polohu trache-
álnej kanyly treba overiť s použitím priamej laryngoskopie. Po správnom umiestnení a jeho potvr-
dení treba kanylu fixovať a opätovne skontrolovať jej polohu. Udržujte hlavu dieťaťa v neutrálnej 
polohe. Flexia hlavy vedie k posunu kanyly ďalej do trachey, zatiaľ čo extenzia môže viesť k jej 
vytiahnutiu z dýchacích ciest.118 Potvrďte polohu kanyly v strede trachey s použitím RTG hrudní-
ka; hrot kanyly by sa mal znázorniť vo výške 2. – 3. hrudného stavca. 

DOPES je užitočná mnemotechnická pomôcka príčin náhleho zhoršenia u intubovaného dieťaťa: 
Displacement - dislokácia intubačnej kanyly 
Obštrukcia kanyly alebo pasívneho zvlhčovača (HME) 
Pneumotorax 
Equipment failure - zlyhanie prístrojového vybavenia (zdroj plynov, vak-maska, ventilátor..) 
Stomach – roztiahnutie žalúdka môže obmedzovať pohyby bránice. 
 
Dýchanie 
 
Oxygenácia 
Počas úvodnej fázy resuscitácie použite kyslík v najvyššej koncentrácii (t.j. 100 %). Po obnovení 

obehu voľte taký prietok kyslíka, aby sa SpO2 pohybovala v rozsahu 94 - 98 %.119,120 

Štúdie u novorodencov poukazujú na určité výhody použitia vzduchu počas resuscitácie (pozri 
sekciu 7).11,121-124 U starších detí neexistujú žiadne dôkazy o podobnej výhode, preto treba pri 
úvodnej resuscitácii použiť 100% kyslík a po návrate spontánnej ventilácie titrovať koncentrácie 
inspirovaného kyslíka na zachovanie saturácie Hb v artériovej krvi v rozmedzí 94 – 98 %. Pri 
inhalácii plynu (otrava oxidom uhoľnatým) a závažnej anémii ale treba udržiavať vysokú koncen-
tráciu kyslíka kým sa problém nevyrieši, pretože v týchto situáciách hrá rozpustený kyslík 
v transporte kyslíka dôležitú úlohu.  
Ventilácia 
Je známe, že zdravotníci spravidla nadmerne ventilujú osoby so zastavením obehu alebo dýcha-

nia, čo môže byť škodlivé. Hyperventilácia viedla v štúdiách u zvierat a dospelých125-13 1k zvýšeniu 
vnútrohrudníkového tlaku, poklesu mozgovej a koronárnej perfúzie a k zhoršeniu prežívania. Hoci 
počas KPR je cieľom normoventilácia, je obtiažne presne určiť aplikovaný dychový objem. 
Prijateľný vdych je taký, ktorý vedie k miernemu nadvihnutiu hrudnej steny. Pomer stláčania 
hrudníka k vdychom je 15 : 2 a frekvencia stláčania hrudníka je 100 - 120/min.125 Po obnovení 
dýchania a obehu treba zabezpečiť normoventiláciu (frekvencia/ objem), ktorej parametre závisia 
od veku postihnutého a čo najskôr monitorovať EtCO2 a krvné plyny. 
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Po zabezpečení dýchacích ciest tracheálnou intubáciou treba pokračovať ventiláciou s pozitív-
nym tlakom s dychovou frekvenciou 12 - 20/min bez prerušovania stláčania hrudníka. Je potrebné 
sa uistiť, že inflácia pľúc je adekvátna aj počas stáčania hrudníka. Po obnovení spontánnej 
cirkulácie, alebo ak má dieťa perfúzny rytmus, ventilujte dieťa s frekvenciou 12 - 20 dychov/min 
na dosiahnutie normálnych hodnôt PaCO2. Hyper- aj hypoventilácia je škodlivá. 
Ventilácia maskou a vakom 
Ventilácia vakom cez masku je účinná a bezpečná u dieťaťa, ktoré si vyžaduje krátkodobú 

asistovanú ventiláciu, napr. v prednemocničnej starostlivosti alebo na urgentnom príjme.114,132-135 
Overte účinnosť  ventilácie maskou a vakom sledovaním pohybov hrudníka, monitorovaním srdco-
vej frekvencie, auskultáciou dýchacích fenoménov a meraním SpO2. Každý zdravotník v oblasti 
pediatrie musí vedieť účinne ventilovať dieťa vakom cez masku. 
Dlhodobá ventilácia 
Ak je potrebná dlhodobá ventilácia, prínos zabezpečených dýchacích ciest pravdepodobne prevy-

šuje potenciálne riziká spojené s tracheálnou intubáciou. Pre urgentnú intubáciu je akceptovateľné 
použitie oboch - balónikovej aj bezbalónikovej kanyly. 
 
Monitorovanie dýchania a ventilácie 
Frakcia CO2 na konci výdychu 
Monitorovanie CO2 na konci výdychu (EtCO2) kolorimetrickým detektorom alebo kapnomet-

ricky potvrdzuje správne umiestnenie tracheálnej kanyly u detí nad 2 kg a môže byť použité 
v prednemocničnej aj nemocničnej starostlivosti, ako aj počas transportu dieťaťa.136-139 Zmena 
farby alebo prítomnosť kapnografickej krivky počas viac ako 4 umelých vdychov dokazuje, že 
koniec kanyly sa nachádza v tracheobronchiálnom strome, a to tak v prítomnosti perfúzneho rytmu, 
ako aj počas zastavenia obehu. Kapnografia nemôže vylúčiť endobronchiálnu intubáciu. Chýbanie 
vydychovaného CO2 počas zastavenia obehu nemusí byť podmienené nesprávnym umiestnením 
kanyly, nakoľko nízky alebo chýbajúci CO2 na konci výdychu môže odrážať nízky alebo chýbajúci 
prietok krvi pľúcami.140-143  

Kapnografia poskytuje informáciu aj o účinnosti stláčania hrudníka a včasne indikuje obnovenie 
obehu. 144,145 Kvalitu stláčania hrudníka treba prehodnotiť pri EtCO2 pod 2 kPa (15 mmHg). 
Hodnoty EtCO2 musia byť interpretované s opatrnosťou zvlášť po podaní adrenalínu alebo iných 
vazokonstrikčných liekov, pretože tieto môžu ETCO2 prechodne znižovať;146-150 naopak, po použití 
bikarbonátu sodného sa hodnoty môžu prechodne zvýšiť.151 Súčasné poznatky a skúsenosti neu-
možňujú stanoviť konkrétne cieľové hodnoty, pri ktorých by mala byť resuscitácia ukončená. 

Ezofageálne pomôcky na posúdenie polohy kanyly 
Samorozpínací balónik alebo striekačka s možnosťou aspirácie môžu slúžiť na druhotné posúde-

nie správnosti umiestnenia tracheálnej kanyly u detí s perfúznym rytmom.152,153 Ale nemáme 
k dispozícii žiadne štúdie o možnom prínose u detí so zastavením dýchania a obehu. 
Pulzová oxymetria 
Klinické hodnotenie saturácie hemoglobínu v artériovej krvi je nespoľahlivé; monitorujte preto 

saturáciu hemoglobínu v periférnej krvi kontinuálne s použitím pulzovej oxymetrie.. Pulzová 
oxymetria ale nie je v niektorých situáciách spoľahlivá, napr. u dieťaťa so zlyhaním cirkulácie, 
zastavením obehu alebo slabou periférnou tkanivovou perfúziou. Hoci pulzová oxymetria je 
relatívne jednoduchá, je iba slabým ukazovateľom možnej dislokácie tracheálnej kanyly. 
Kapnografia poukazuje na náhodnú extubáciu oveľa rýchlejšie ako pulzová oxymetria.154 

 
Cirkulácia 
 
Cievny prístup 
Cievny prístup je nevyhnutný pre podávanie liekov a tekutín a odoberanie krvných vzoriek. 

Sprístupnenie žily môže byť u dojčiat a malých detí počas KPR obtiažne. Ak sa u kriticky chorých 
detí nedarí kanylovať periférnu žilu, treba sa včas rozhodnúť pre intraoseálny vstup, obzvlášť u detí 
so ZO alebo pri dekompenzovanom cirkulačnom zlyhaní.155-157 V každom prípade, ak sú pokusy 
o zavedenie i.v. vstupu do 1 minúty neúspešné, zaveďte intraoseálnu ihlu.155,158 
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Intraoseálny prístup 
Intraoseálny (i.o.) vstup je rýchlou, bezpečnou a účinnou cestou podávania liekov, tekutín 

a krvných derivátov.159-168 Začiatok účinku liekov a ich koncentrácia v plazme sú podobné ako pri 
podávaní cez centrálny venózny katéter.169,170 Vzorky kostnej drene môžu byť použité na vykona-
nie krížovej skúšky a na určenie krvnej skupiny,171 na biochemickú analýzu172,173 alebo na stanove-
nie hodnôt krvných plynov (hodnoty sú porovnateľné s hodnotami plynov z CVK, pokiaľ neboli do 
dutiny podávané žiadne lieky).172,174-176 Ale vzorky môžu poškodiť automatické analyzátory, preto 
uprednostňujte ich rozbor v kartridžových analyzátoroch. Prepláchnite každý podaný liek fyzio-
logickým roztokom, aby ste zabezpečili jeho rozptýlenie mimo dutinu kosti a dosiahnutie jeho 
rýchlejšej distribúcie do venózneho systému. Podávajte väčšie množstvo tekutín pretlakom. Intra-
oseálny prístup ponechávajte až do zaistenia definitívneho i.v. vstupu. Prínosy poloautomatických 
intraoseálnych pomôcok treba ešte preveriť, ale doterajšie skúsenosti naznačujú, že predstavujú 
rýchly a účinný prístup do cievneho systému.167,168,177,178 
Intravenózny prístup 
Podanie liekov do periférnej žily vedie k rovnakým koncentráciám liekov v plazme ako intraose-

álne alebo centrálne venózne podanie.156,157,179-181 Centrálny venózny katéter poskytuje bezpečnejší 
dlhodobý cievny prístup, ale počas resuscitácie nemá žiadne výhody oproti i.v. alebo i.o. 
vstupu.156,179-181 
Intratracheálny prístup 
I.v. a i.o. vstupy majú prednosť pred intratracheálnym podávaním liekov.182 Intratracheálne 

podávanie sa vyznačuje výraznou variabilitou vstrebávania liekov, ale odporúčané dávky liekov 
podávané cez tracheu sú: 

Adrenalín     0,1 mg/kg 
Lidokaín (Mesocain)  2 - 3 mg/kg 
Atropín    0,03 mg/kg 
Optimálne dávky naloxónu nie sú známe. 
Rozrieďte lieky v 5 ml fyziologického roztoku a následne predýchajte pacienta piatimi 

vdychmi.183-185 Nepodávajte lieky rozpustné v tukoch (glukóza, bikarbonát, kalcium), pretože vedú 
k poškodeniu sliznice dýchacích ciest. 

  
Tekutiny a lieky 
Expanzia objemu je indikovaná u detí, ktoré prejavujú známky cirkulačného zlyhania 

v neprítomnosti prevodnenia.186 Na úvodnú resuscitáciu u detí aj dojčiat s akýmkoľvek typom 
cirkulačného zlyhania sú odporúčané izotonické kryštaloidy. 

Ak je systémová perfúzia nedostatočná, podajte 20 ml/kg akéhokoľvek izotonického kryštaloidu, 
aj keď sú hodnoty systémového TK v norme. Po každom nasledujúcom boluse je potrebné 
skontrolovať stav dieťaťa použitím princípu ABC, aby bolo možné rozhodnúť, či je potrebný ďalší 
bolus tekutín alebo iná liečba. 

V súčasnosti nemáme dostatočné informácie o použití hypertonických roztokov pri cirkulačnom 
zlyhaní spojenom s traumou hlavy alebo s hypovolémiou.187,188 

Rovnako nemáme dostatočné údaje na prijatie odporúčaní pre odloženú tekutinovú resuscitáciu 
u hypotenzného dieťaťa s tupou traumou.189 Vyhnite sa podávaniu roztokov obsahujúcich glukózu, 
s výnimkou stavu hypoglykémie.190-193 Monitorujte glykémiu, aby ste predišli hypoglykémii, 
pretože dojčatá a menšie deti sú na ňu obzvlášť náchylné. 
Adenozín 
Adenozín je endogénny nukleotid, ktorý spôsobuje krátkodobú AV blokádu a zabraňuje reentry 

aktivite akcesórneho zväzku v AV uzle. Je odporúčaný na liečbu supraventrikulárnej tachykardie 
(SVT).194 Je bezpečným liekom, pretože jeho polčas rozpadu je iba 10 sekúnd; treba ho podať do 
žily na hornej končatine alebo cez centrálny katéter, aby sme čo najviac skrátili čas prechodu 
do srdca. Podávame ho rýchlo s následným preplachom 3 - 5 ml 0,9% NaCl.195Adenozín musí byť 
použitý s opatrnosťou u pacientov s astmou bronchiale, s AV blokom 2. – 3 stupňa, syndrómom 
predĺženého QT intervalu a u pacientov po transplantácii srdca. 

 
 



KPR 2010 - deti 
 

 258 

Adrenalín  
Adrenalín je endogénny katecholamín so silnými alfa, beta1, beta2 adrenergnými účinkami. Adre-

nalín má dominantné postavenie v algoritmoch liečby zastavenia obehu pri defibrilovateľných aj 
nedefibrilovateľných rytmoch. Adrenalín spôsobuje vazokonstrikciu, zvyšuje diastolický tlak a tým 
zlepšuje koronárny perfúzny tlak, zlepšuje kontraktilitu myokardu, stimuluje spontánne kontrakcie 
a zvyšuje amplitúdu a frekvenciu komorovej fibrilácie, čím zvyšuje pravdepodobnosť úspešnej 
defibrilácie. 

Odporúčaná i.v./i.o. dávka adrenalínu u detí pre prvé a nasledujúce podania je 10 µg/kg (0,01 
mg/kg). Maximálna jednotlivá dávka je 1 mg. Ak je potrebné, podávajte ďalšie dávky adrenalínu 
každých 3 - 5 minút. Intratracheálne podávanie už nie je odporúčané,196-199 ale ak je tento spôsob 
použitý, jeho dávka je 10 násobne vyššia (100 µg/kg = 0,1 mg/kg). 

Použitie vyšších dávok adrenalínu pri i.v./i.o. podávaní nie je rutínne odporúčané, pretože 
nezlepšuje prežívanie alebo neurologický výsledok po zastavení obehu.200-203 

Po obnovení spontánneho obehu môže byť potrebná kontinuálna infúzia adrenalínu. Jeho hemo-
dynamický účinok je závislý od dávky; rovnako existuje variabilita v odpovedi na liečbu medzi 
jednotlivými deťmi, preto treba titrovať infúzne dávky podľa požadovaného efektu. Vysoké dávky 
môžu spôsobovať nadmernú vazokonstrikciu, ktorá ohrozuje končatiny, mezenteriálny a renálny 
prietok krvi. Vysoké dávky adrenalínu môžu spôsobiť závažnú hypertenziu a tachyarytmiu.204 

Adrenalín treba podávať zaisteným intravaskulárnym vstupom (i.v. alebo i.o.), aby nedošlo 
k tkanivovému poškodeniu. Adrenalín (a iné katecholamíny) sú inaktivované alkalickými roztokmi 
a nesmú byť nikdy miešané s bikarbonátom sodným.205 
Amiodaron 
Amiodaron je nekompetitívny inhibítor adrenergných receptorov; znižuje vodivosť v myokarde 

a tak spomaľuje vedenie v AV uzle, predlžuje QT interval a refraktérny čas. Amiodaron musí byť 
podávaný pomaly (10 - 20 minút) za súčasnej kontroly systémového TK a monitorovania EKG, 
aby nedošlo k hypotenzii. Tento vedľajší účinok je menej častý, ak sa podáva v roztoku s vodou.206 

Rýchle podanie je indikované iba pri v liečbe refraktérnej KF/ bezpulzovej KT. Ďalšie zriedkavé, 
ale závažné vedľajšie účinky, sú bradykardia a polymorfná KT.207 
Atropín 
Atropín zrýchľuje tvorbu vzruchov v sinusovom uzle a predsieňach blokádou parasympatikovej 

odpovede. Môže tiež zvyšovať vedenie v AV uzle. Malé dávky (< 0,1 mg) môžu spôsobiť para-
doxnú bradykardiu.208 V prípade bradykardie s nedostatočnou perfúziou, ktorá nereaguje na venti-
láciu a oxygenáciu, je liekom prvej voľby adrenalín, nie atropín. 

Atropín je odporúčaný pri bradykardii spôsobenej zvýšeným tonusom n. vagus alebo cholínergne 
pôsobiacimi látkami.209-212 
Kalcium 
Kalcium je nevyhnutné pre funkciu myokardu,213,214 ale bežné podanie kalcia nezlepšuje klinický 

výsledok pri KPR.215-217  
Kalcium je indikované pri hypokalciémii, pri predávkovaní blokátormi kalciových kanálov, 

hypomagneziémii a hyperkaliémii.218-220 

Glukóza 
Údaje od novorodencov, detí aj dospelých naznačujú, že hypo- aj hyperglykémia sú spojené  

so zlým výsledkom po KPR,221-223 ale nie je jasné, či ide o kauzálny vzťah alebo iba o asociáciu.224 
Kontrolujte koncentrácie glukózy v krvi alebo v plazme a dôkladne monitorujte každé choré alebo 
poranené dieťa, vrátane obnovenia obehu. Počas KPR nepodávajte roztoky s obsahom glukózy, ak 
nie je prítomná hypoglykémia. Vyhýbajte sa hypo- aj hyperglykémii, ktorá vzniká po obnovení 
obehu. Tesná kontrola glykémie však nebola spojená s lepším prežívaním u dospelých v porovnaní 
s menej častými kontrolami225,226 a viedla k zvýšenému riziku hypoglykémie u novorodencov, detí 
aj dospelých.227-231 
Magnézium 
Nemáme k dispozícii žiadne údaje pre prínos rutinného podávania magnézia počas ZO.232 Indiká-

ciou pre liečbu magnéziom u detí je dokázaná hypomagneziémia alebo torsades des pointes KT, 
bez ohľadu na príčinu.233 
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Bikarbonát sodný 
Nepodávajte rutinne bikarbonát sodný počas resuscitácie alebo po obnovení obehu.220,234,235 

Podanie bikarbonátu sodného je možné zvážiť až po začatí efektívnej ventilácie, stláčania hrudníka 
a podaní adrenalínu vtedy, ak je KPR prolongovaná a/alebo dieťa má závažnú metabolickú 
acidózu. Jeho podanie môže byť zvažované aj pri hemodynamickej nestabilite, pri preexistujúcej 
hyperkaliémii a pri intoxikácii tricyklickými antidepresívami. Nadmerné dávky bikarbonátu môžu 
viesť k narušeniu oxygenácie tkanív, k hypokaliémii, hypernatriémii, hyperosmolalite a inaktivácii 
katecholamínov. 
Lidokaín 
Lidokaín (Mesocain) je menej účinný v liečbe rezistentnej KF/bezpulzovej KT u dospelých236 ako 

amiodaron, a preto nie je liekom prvej voľby pri týchto stavoch u detí. 
Prokainamid 
Prokainamid spomaľuje vedenie predsieňami a predlžuje QRS komplex a QT interval. Môže byť 

použitý pri SVT237-239 alebo pri KT240 rezistentnej na ostatnú liečbu u hemodynamicky stabilného 
dieťaťa. Ale údajov o jeho použití u detí je málo, preto musí byť prokainamid používaný 
opatrne.241-242 Je zároveň potentným vazodilatátorom a môže spôsobiť hypotenziu; preto ho podá-
vajte pomaly v infúzii a pacienta starostlivo monitorujte.243-245 
Vazopresín - terlipresín 
Vazopresín je endogénny hormón, ktorý pôsobí na špecifické receptory, sprostredkujúce vazo-

konstrikciu (V1 receptor) a reabsorpciu vody v obličkovom tubule (V2 receptory).246 Nemáme 
k dispozícii žiadne údaje na podporu alebo vyvrátenie použitia vazopresínu alebo terlipresínu ako 
alternatívy k adrenalínu alebo v kombinácii s ním, pri akomkoľvek ZO u dospelých a detí.247-258 

Niektoré štúdie dokazujú, že terlipresín (dlho účinkujúci analóg vazopresínu s porovnateľným 
účinkom) zlepšuje hemodynamiku u detí s refraktérnym vazodilatačným septickým šokom, ale jeho 
vplyv na prežívanie je menej jasný.255-257,259,260 Dve štúdie u detí naznačujú, že terlipresín by mohol 
byť účinný v liečbe refraktérneho ZO.258,261 

Tieto lieky by mohli byť použité pri ZO rezistentnom na opakované podanie adrenalínu. 
 
Defibrilátory 
Defibrilátory môžu byť automatické alebo manuálne ovládané, schopné podať monofázické alebo 

bifázické výboje. V každom zdravotníckom zariadení, kde sa nachádzajú deti s rizikom zastavenia 
obehu, musia byť k dispozícii manuálne defibrilátory prispôsobené na podanie plnej energetickej 
dávky vhodnej pre novorodencov až po staršie deti. Automatické externé defibrilátory (AED) majú 
prednastavené všetky premenné, vrátane dávky energie.  
Rozmery štandardných/samolepiacich elektród 
Vyberte najväčšie možné dostupné elektródy pre zabezpečenie dobrého kontaktu s hrudníkom. 

Ideálne rozmery nie sú známe, medzi elektródami ale musí byť dostatočná vzdialenosť.13,262,263 
Odporúčané veľkosti sú: 
• priemer 4,5 cm pre dojčatá a deti < 10 kg 
• priemer 8 - 12 cm pre deti > 10 kg (staršie ako 1 rok). 
Na zníženie odporu kože a hrudníka je potrebné zabezpečiť elektricky vodivé rozhranie medzi 

kožou a elektródami. Použiteľné sú tvarované gélové elektródy alebo samolepiace elektródy. 
Nepoužívajte ultrazvukový gél ani gázu napustenú fyziologickým roztokom alebo alkoholom. 
Poloha elektród 
Elektródy priložte pevne alebo nalepte na obnažený hrudník v predo - bočnej polohe; jednu 

elektródu pod pravú kľúčnu kosť, druhú do ľavej axily (obr. 6.8). Ak sú elektródy príliš veľké 
a existuje nebezpečenstvo, že sa medzi nimi vytvorí elektrický okruh, jedna elektróda musí byť 
umiestnená v hornej časti chrbta pod ľavú lopatku a druhá vpredu naľavo od sterna. Takáto predo- 
zadná poloha je akceptovateľná. 
Optimálna sila priloženia elektród 
Na zníženie transtorakálneho odporu pri defibrilácii by mali byť elektródy pritlačené silou 3 kg 

pre deti vážiace < 10 kg a 5 kg pre väčšie deti.264,265 V praxi to znamená, že elektródy musia byť 
priložené pevne. 
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Obr. 6.8 Poloha defibrilačných elektród - dieťa 
 
 
Dávka energie pre deti 
Ideálna dávka energie pre bezpečnú a zároveň účinnú defibriláciu nie je známa. Bifázické výboje 

sú prinajmenšom rovnako účinné a spôsobujú menšiu dysfunkciu myokardu po výboji ako mono-
fázické výboje.36,49,51-53,266 V štúdiách na zvieracích modeloch sa zistil lepší účinok pri dávkach 3 - 
4 J/kg ako pri nižších dávkach49 alebo pri použití dávok pre dospelých.38 Klinické štúdie u detí 
ukazujú, že dávky 2 J/kg sú vo väčšine prípadov nedostatočné.12,38,42 Dávky nad 4 J/kg (až do 9 
J/kg) boli použité s dobrým účinkom pri zanedbateľných vedľajších účinkoch.29,48 Pri použití 
manuálneho defibrilátora nastavte dávku 4 J/kg (preferovaný je bifázický, ale monofázický výboj 
je tiež akceptovateľný) pre prvý aj nasledujúce výboje. 

Pri nedostupnosti manuálneho defibrilátora použite AED schopný analyzovať detský srdcový 
rytmus a vyhodnotiť potrebu podania výboja.31,32,267 Prístroj by mal byť vybavený tlmiacim 
článkom, ktorý zníži energiu výboja na hodnotu primeranú pre deti vo veku 1 - 8 rokov (50 - 75 
J).34,37 Ak podobný prístroj nie je dostupný, použite štandardný AED a hodnoty prednastavené pre 
dospelého pacienta. U deti > 8 rokov použite štandardný AED so štandardnou veľkosťou elektród. 
Aj keď dôkazy podporujúce odporúčanie použitia AED (pokiaľ možno s tlmiacim článkom) u detí 
do jedného roka sú na úrovni kazuistík,39,40 je to akceptovateľné, ak nie je iná možnosť. 

 
Rozšírený manažment pri zastavení dýchania a obehu (obrázok 6.9) 
 
ABC 
 Začnite a pokračujte v základnej neodkladnej resuscitácii. 
 Podávajte kyslík a ventilujte samorozpínacím vakom s maskou: 
• zabezpečte ventiláciu pozitívnym pretlakom s vysokou inspiračnou koncentráciou kyslíka 
• podajte 5 úvodných vdychov a pokračujte v striedaní stláčania hrudníka a ventilácie pozitív-

nym pretlakom v pomere 15 : 2 
• predíďte únave záchrancov stláčajúcich hrudník ich častým striedaním 
• zabezpečte monitorovanie srdcového rytmu. 
 
Skontrolujte srdcový rytmus a známky života (± kontrola centrálneho pulzu, nie dlhšie ako  
10 sekúnd). 
 
Nedefibrilovateľný srdcový rytmus – asystólia, bezpulzová elektrická aktivita (BEA) 
• podajte adrenalín 10 µg/kg i.v. alebo i.o. a opakujte každých 3 - 5 minút 
• rozpoznajte a liečte všetky reverzibilné príčiny (4 H a 4 T). (obrázok 6.10) 
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Algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie u detí 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 6.9 Algoritmus rozšírenej neodkladnej resuscitácie u detí 
 
 
Defibrilovateľný rytmus – KF/bezpulzová KT 
 
Pokúste sa okamžite o defibriláciu (4 J/kg): 
• nabite defibrilátor, zatiaľ čo druhý záchranár pokračuje v stláčaní hrudníka 
• keď je defibrilátor pripravený, prerušte stláčanie hrudníka, uistite sa, že všetci záchranári 

odstúpili od pacienta. Minimalizujte čas od prerušenia stláčania hrudníka do podania výboja; 
už 5 - 10 sekundová prestávka znižuje úspešnosť výboja.268,269 
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• podajte jeden výboj 
• pokračujte okamžite v KPR bez kontroly rytmu 
• po 2 minútach krátko skontrolujte srdcový rytmus na monitore 
• podajte druhý výboj (4 J/kg) ak je stále KF/bezpulzová KT 
• pokračujte okamžite ďalšie 2 minúty v KPR bez kontroly rytmu 
• skontrolujte rytmus, ak je stále KF/bezpulzová KT, podajte tretí výboj (4 J/kg) 
• podajte adrenalín 10 µg/kg i.v. a amiodaron 5 mg/kg i.v. po treťom výboji a obnovení KPR 
• podávajte adrenalín po každom druhom cykle (t.j. každých 3 - 5 minút počas KPR) 
• ak KF/bezpulzová KT pretrváva po piatom výboji, podajte druhú dávku amiodaronu  

5 mg/kg.270 
 
Ak pretrváva KF/bezpulzová KT, pokračujte v striedaní výbojov (4 J/kg) a dvojminútovej KPR. 

Ak sa objavia známky života, skontrolujte monitor, či je prítomný organizovaný rytmus; ak je 
prítomný, skontrolujte centrálny pulz a vyhodnoťte hemodynamiku dieťaťa (TK, periférny pulz, 
kapilárny plniaci čas). 

Rozpoznajte a liečte reverzibilné príčiny (4 H a 4 T). Pamätajte, že u zranených alebo kriticky 
chorých detí sú spravidla prítomné prvé dve príčiny (hypoxia a hypovolémia) (obr.6.11). 

Ak bola defibrilácia úspešná, ale KF/bezpulzová KT sa objavila znova, pokračujte v KPR, 
podajte amiodaron a opäť defibrilujte dávkou energie 4 J/kg. Napojte amiodaron v kontinuálnej 
infúzii. 

 
Reverzibilné príčiny zastavenia obehu 
Reverzibilné príčiny zastavenia obehu môžu byť rýchlo odhalené pripomenutím si 4H a 4T: 
• Hypoxia 
• Hypovolémia 
• Hypo-/hyperkaliémia 
• Hypotermia 
• Tenzný pneumotorax 
• Toxické/terapeutické poruchy 
• Tamponáda (koronárna alebo pulmonálna) 
• Trombóza (koronárna alebo pulmonálna). 
 
Následnosť činností pri zastavení dýchania a obehu 
1.  Ak dieťa prestane reagovať a je bez známok života (chýba dýchanie, kašeľ alebo pohyb) 

začnite okamžite s KPR. 
2.  Ventilujte samorozpínacím vakom a maskou so 100% O2. 
3.  Začnite dieťa monitorovať. Pošlite čo najskôr pre manuálny defibrilátor alebo AED na identi-

fikáciu a liečbu defibrilovateľných rytmov. 
V prípade zriedkavého priamo pozorovaného náhleho kolapsu môže byť vhodnejšia najprv 

aktivácia záchranného systému a zadováženie AED; potom začnite čo najskôr s KPR. 
 
Monitorovanie srdca  
Umiestnite čo najskôr EKG zvody alebo defibrilačné elektródy na rozlíšenie defibrilovateľného 

a nedefibrilovateľného rytmu. Zabezpečenie invazívneho monitorovania systémového krvného 
tlaku môže pomôcť zlepšiť účinnosť stláčania hrudníka,271 ale nesmie zdržať poskytovanie ZNR  
a RNR. 

Defibrilovateľné rytmy – KF a bezpulzová KT, sa vyskytujú častejšie u detí s vrodenými 
vývojovými chybami srdca a u adolescentov. Nedefibrilovateľné rytmy sú bezpulzová elektrická 
aktivita (BEA), bradykardia (pod 60/min bez známok obehu) a asystólia. Pri BEA a bradykardii sa 
často objavujú rozšírené QRS komplexy.  

Na stanovenie potenciálne reverzibilných príčin zastavenia obehu  detí je možné použiť 
echokardiografiu, ktorá rýchle umožní zobrazenie pohybov srdcového svalu76 a tamponády perikar-
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du.272 Vyšetrenie ale musí vykonať skúsený špecialista a treba posúdiť prínos vyšetrenia v porovna-
ní s potrebou prerušenia stláčania hrudníka. 
Nedefibrilovateľné rytmy 
Väčšina prípadov zastavenia obehu u detí a adolescentov má respiračnú príčinu.54,58,273-275 Keďže 

dostupnosť manuálneho defibrilátora alebo AED neovplyvní zastavenie dýchania, v tejto vekovej 
kategórii treba okamžite začať so ZNR.17,276 Resuscitácia prítomnými osobami je spojená s lepšími 
výsledkami tak u detí, ako aj u dospelých.277-279 Na EKG novorodencov, detí a adolescentov so 
zasta-vením obehu sa najčastejšie objavuje obraz asystólie a BEA. Bezpulzová elektrická aktivita  
je cha-rakteristická organizovanou elektrickou aktivitou so širokými alebo úzkymi komplexmi, 
spravidla (ale nie vždy) s pomalou frekvenciou a neprítomnosťou pulzu. Väčšinou nasleduje po 
období hypoxie alebo ischemizácie myokardu, niekedy ale môže mať aj reverzibilnú príčinu (jednu 
zo 4H a 4T), ktorá viedla k náhlemu zníženiu srdcového výdaja.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 6.10 Algoritmus pre defibrilovateľný rytmus u detí 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obr. 6.11 Algoritmus pre nedefibrilovateľný rytmus u detí 
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Defibrilovateľné rytmy 
Primárna KF sa zisťuje u 3,8 - 19 % detí so zastavením obehu.13,41-43,60,274,275,277 Incidencia 

KF/bezpulzovej KT stúpa s vekom.267,280 Základnou podmienkou prežitia je čas, ktorý uplynie  
od zastavenia obehu po defibriláciu. Pri aplikácii defibrilačného výboja do 3 minút od prednemoc-
ničného zastavenia obehu u dospelého so svedkami je šanca na prežitie vyše 50 %. Úspešnosť 
defibrilácie sa s postupujúcim časom rýchlo znižuje: za každú minútu zdržania defibrilácie (bez 
KPR) klesá prežitie o 7 - 10 %. Prežívanie po > 12 minútach trvania KF u dospelých je < 5 %.281 
Kardiopulmonálna resuscitácia vykonávaná pred defibriláciou s časom odpovede > 5 minút 
v niektorých štúdiách prežívanie zvýšila,282,283 v iných nie.284  

U hospitalizovaných pacientov so zastavením obehu sa v 27 % pozoruje sekundárna KF, ktorej 
prognóza je ale podstatne horšia ako u primárnej KF.43 

 
Lieky podávané pri defibrilovateľných rytmoch 
 
Adrenalín 
Adrenalín sa podáva každých 3 - 5 minút i.v. alebo i.o. cestou, ktoré majú prednosť pred podáva-

ním do ET kanyly.  
Amiodaron pri KF/bezpulzovej KT 
Amiodaron je indikovaný pri KT/bezpulzovej KT rezistentnej na defibriláciu. U detí je ale 

k dispozícii iba málo experimentálnych a klinických skúseností s amiodaronom; výsledky štúdií 
u dospelých ukázali zvýšené prežívanie do prijatia do nemocnice ale žiadne zlepšenie čo do preží-
vania do prepustenia z nemocnice.236,285,286 Jedna séria kazuistík u detí ukázala účinnosť amioda-
ronu pri život ohrozujúcich komorových arytmiách.287 Preto má i.v. amiodaron u detí svoje miesto 
v liečbe refraktérnej alebo rekurentnej KT/bezpulzovej KT.  

 
Mimotelová podpora obehu 
Mimotelové metódy podpory obehu by mali byť zvažované u detí so zastavením obehu nereagu-

júcim na konvenčnú KPR, ku ktorému došlo v zariadení, kde je dostupný skúsený personál 
a prístrojové vybavenie na ich okamžitú aplikáciu. 

 
Arytmie 
 
Nestabilné arytmie 
Skontrolujte známky života a centrálny pulz u každého dieťaťa s arytmiou; ak známky života nie 

sú prítomné, postupujte ako pri zastavení dýchania a obehu. Ak známky života sú prítomné, 
vyhodnoťte hemodynamiku dieťaťa (TK, periférny pulz, kapilárny plniaci čas). Ak je porušená, 
postupujte takto: 

1. Zabezpečte dýchacie cesty. 
2. Podajte kyslík a podpornú ventiláciu, ak je to potrebné. 
3. Pripojte EKG monitor alebo defibrilátor a vyhodnoťte rytmus. 
4. Posúďte, či je frekvencia srdca pre danú vekovú skupinu príliš rýchla alebo pomalá. 
5. Posúďte pravidelnosť rytmu. 
6. Zmerajte QRS komplexy (úzke < 0,08 s., široké > 0,08 s). 
7. Liečebný postup závisí od hemodynamickej stability dieťaťa. 
 
Bradykardia 
Bradykardia je najčastejšie spôsobená hypoxiou, acidózou a/alebo ťažkou hypotenziou; môže 

progredovať do zastavenia dýchania a obehu. Každému dieťaťu s bradyarytmiou a zlyhaním obehu 
podajte 100% O2 a začnite s ventiláciou pozitívnym pretlakom, ak je potrebná.  

Ak má dieťa s porušenou perfúziou frekvenciu srdca < 60/min a nereaguje okamžite na ventiláciu 
so 100 % kyslíkom, začnite so stláčaním hrudníka a podajte adrenalín. Atropín môže byť účinný 
pri bradykardii vyvolanej stimuláciou n. vagus, napr. pri zavádzaní nazogastrickej sondy. 

Kardiostimulácia (transvenózna alebo externá) nie je počas resuscitácie väčšinou účinná. Môže 
byť zvážená pri AV bloku alebo dysfunkcii sinusového uzla, neodpovedajúcej na 100% O2, venti-
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láciu, stláčanie hrudníka a lieky; kardiostimulácia nie je účinná pri arytmiách vyvolaných hypoxiou 
alebo ischémiou.288 

 
Tachykardia 
Tachykardia s úzkymi QRS komplexmi 
Pri pravdepodobnej SVT môžu byť u hemodynamicky stabilného dieťaťa použité vagové 

manévre (Valsalvov alebo ponárací reflex). Môžu byť použité aj u hemodynamicky nestabilného 
dieťaťa, pokiaľ neoddialia chemickú alebo elektrickú kardioverziu.289 Pri hemodynamicky nesta-
bilnom dieťati s poruchou vedomia sa okamžite pokúste o synchronizovanú elektrickú kardiover-
ziu. 

Pri konvertovaní SVT na sinusový rytmus je väčšinou účinný adenozín. Podávajte ho rýchlo i.v. 
čo najbližšie k srdcu pacienta (pozri vyššie) a ihneď preplachujte 0,9% roztokom NaCl. Pri veľmi 
nestabilnom pacientovi vynechajte vagové manévre a adenozín a pokúste sa ihneď o elektrickú 
kardioverziu. 

Elektrická kardioverzia (synchronizovaná s R vlnou) je indikovaná aj v prípade nedostupnosti 
cievneho vstupu alebo po neúspešnej konverzii rytmu adenozínom. Pri elektrickej konverzii SVT je 
prvá energetická dávka výboja 0,5 - 1 J/kg, druhá 2 J/kg. V prípade neúspechu druhej kardioverzie 
podajte pred tretím výbojom pod dohľadom detského kardiológa alebo intenzivistu amiodaron 
alebo prokainamid. Verapamil môže byť alternatívnou liečbou u starších detí, ale nemal by byť 
rutinne podávaný u dojčiat. 

Amiodaron sa ukázal byť účinný pri liečbe SVT u detí vo viacerých štúdiách.270,287,290-297 Keďže 
ale vo väčšine týchto štúdií bol použitý najmä u detí s junkčnou ektopickou tachykardiou s úzkymi 
QRS komplexmi v pooperačnom období, jeho využiteľnosť u iných foriem SVT môže byť obmed-
zená.  

U hemodynamicky stabilného dieťaťa sa pred jeho podaním odporúča konzultovať špecialistu. 
Ten by mal byť konzultovaný aj ohľadom všetkých alternatívnych spôsobov liečby, keďže dôkazy 
podporujúce účinnosť akéhokoľvek iného lieku sú obmedzené a nedostatočné.298,299 Pri tejto indi-
kácii amiodaronu sa vyhnite rýchlemu podávaniu, ktoré často spôsobí hypotenziu. 
Tachykardia so širokými QRS komplexmi 
U detí sa vyskytuje zriedkavo a je skôr supraventrikulárneho ako ventrikulárneho pôvodu.300 

Napriek tomu, u hemodynamicky nestabilných detí musí byť považovaná za KT, kým to nie je 
jednoznačne vylúčené. Ku KT dochádza najčastejšie u detí s chorobami srdca (napr. po operácii 
srdca, pri kardiomyopatii, myokarditíde, iónových poruchách, predĺženom QT intervale, katétroch 
zavedených do srdca). Pri nestabilnej KT s prítomným pulzom je liečbou voľby synchronizovaná 
kardioverzia. Po druhom neúspešnom pokuse alebo znovuobjavení sa KT zvážte podanie antiaryt-
mika.  

Amiodaron sa ukázal byť v liečbe arytmií u detí účinný,291 ale kardiovaskulárne nežiaduce účinky 
sú časté.270,287,292,297,301 

 
Stabilné arytmie 
Zároveň so zabezpečovaním dýchacích ciest, dýchania a obehu kontaktujte pred začatím ďalšej 

liečby odborníka. V závislosti od anamnézy, klinických príznakov a analýzy EKG, môže byť 
stabilná tachykardia so širokými QRS komplexmi u dieťaťa liečená ako SVT vagovými manévrami 
a podaním adenozínu. Ak táto liečba zlyhá, alebo je na EKG potvrdená KT, podajte amiodaron. Pri 
stabilnej SVT refraktérnej na vagové manévre a adenozin,239,302-304 ako aj pri stabilnej KT 
239,240,305,306 zvážte aj podanie procainamidu. Nepodávajte prokainamid s amiodaronom.  

 
Špecifické situácie 
Kanálopatie 
V prípade výskytu náhleho nevysvetliteľného zastavenia obehu u dieťaťa je treba získať 

kompletnú farmakologickú, osobnú a rodinnú anamnézu (vrátane výskytu synkop, záchvatov, 
nevysvetliteľných príhod, topenia alebo náhlej smrti) a prezrieť všetky dostupné predchádzajúce 
EKG záznamy. U všetkých dojčiat, detí a mladých dospelých s náhlou neočakávanou smrťou by sa 
mala vykonať komplexná pitva odborníkom v problematike kardiovaskulárnej patológie.307-316 
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Treba zvážiť genetickú analýzu tkaniva na vylúčenie kanálopatií. Rodinní príslušníci pacientov, 
ktorých príčina smrti nebola pitvou objasnená, by mali navštíviť špecializované centrum na 
diagnostiku porúch srdcového rytmu. 
Resuscitácia pri tupých a penetrujúcich poraneniach  
Mortalita spojená so zastavením obehu následkom tupých alebo penetrujúcich závažných pora-

není je veľmi vysoká.317-320 Neexistujú jednoznačné dôkazy na podporu akýchkoľvek špecifických 
odporúčaní mimo rutinného manažmentu pri zastavení obehu; napriek tomu, u detí s penetrujúcim 
poranením možno uvažovať o urgentnej resuscitačnej torakotómii.321-325 
Stav po 1. fáze riešenia jednokomorovej cirkulácie 
Výskyt zastavenia obehu u detí po 1. stupni riešenia jednokomorovej cirkulácie je približne 20 %, 

s prežitím okolo 33 %.326 Neexistuje iný ako bežne odporúčaný postup resuscitácie. Diagnóza 
hroziaceho zastavenie obehu je obtiažna, nápomocné môže byť meranie extrakcie kyslíka (ScvO2 
vo v. cava superior), alebo metóda infračervenej spektroskopie (prietok krvi mozgom a tráviacim 
traktom)327-329. Liečba zvýšenej systémovej vaskulárnej rezistencie alfa-adrenergnými blokátormi 
zvyšuje dodávku kyslíka,330 znižuje výskyt kardiovaskulárneho kolapsu331 a zvyšuje prežitie.332 
Jednokomorová cirkulácia, stav po Fontanovej operácii 
Prevenciou hroziaceho zastavenia obehu u detí s Fontanovou alebo hemi-Fontanovou cirkuláciou 

môže byť zvýšená oxygenácia a zvýšenie minútového objemu srdca s použitím ventilácie s nega-
tívnym tlakom.333,334 Pri záchrane detí so zlyhávajúcim Fontanovým typom obehu je možné využiť 
mimotelovú membránovú oxygenáciu; jej použitie u detí s hemi-Fontanovým typom alebo počas 
resuscitácie je sporné.335  
Pľúcna hypertenzia 
Deti s pľúcnou hypertenziou majú vyšší výskyt zastavenia obehu.336,337 Treba postupovať podľa 

bežných resuscitačných protokolov s dôrazom na vysoké FiO2 a alkalózu/hyperventiláciu, pretože 
tento postup môže znížiť pľúcnu vaskulárnu rezistenciu rovnako účinne ako inhalácia oxidu 
dusnatého (NO).338 Úspešnosť resuscitácie je vyššia u pacientov s reverzibilnou príčinou, liečených 
intravenóznym epoprostenolom alebo inhalovaným NO.339 Ak bola rutinná medikácia na zníženie 
pľúcnej rezistencie prerušená, je potrebné ju obnoviť a zvážiť použitie aerosólového epoprostenolu 
alebo inhalačného NO.340 Prežitie môže zlepšiť aj podpora pravej komory  
 
Manažment pacienta po obnovení obehu 
Obnovenie spontánnej cirkulácie po dlhodobej, úplnej, celotelovej hypoxii-ischémii možno 

považovať za neprirodzený patofyziologický stav, vytvorený iba vďaka KPR.345 Manažment 
pacienta po zastavení obehu je multidisciplinárny, zahŕňa všetky možnosti liečby vedúce ku 
kompletnému neurologickému zotaveniu. Hlavnými cieľmi sú zvrátenie poškodenia mozgu a 
dysfunkcie myokardu, ako aj liečba systémovej odpovede na ischémiu-reperfúziu a akejkoľvek inej 
pretrvávajúcej patológie. 
Dysfunkcia myokardu 
Dysfunkcia myokardu je po KPR obvyklá.345-348 Vazoaktívne lieky (adrenalín, dobutamín, dopa-

mín, noradrenalín) môžu zlepšiť hemodynamické parametre pacienta po zastavení obehu, ich 
dávky ale musia byť titrované podľa klinického stavu.349-359 
Manažment a kontrola teploty tela 
U dieťaťa po KPR sa často zisťuje hypotermia.360 Centrálna hypotermia (32 - 34 °C) môže byť 

prospešná, zatiaľ čo horúčka je pre poškodený mozog škodlivá. Mierna hypotermia je pre novoro-
dencov363-368 a dospelých361,362 prijateľne bezpečná. Aj keď u detí môže prispieť k zlepšeniu neuro-
logického výsledného stavu, štúdie zatiaľ nepodporujú ani nevylučujú jej využitie pri zastavení 
obehu v tejto vekovej skupine.369 

Pre dieťa, u ktorého sa podarí dosiahnuť návrat spontánnej cirkulácie, ale zostáva v kóme, môže 
byť ochladenie tela na 32 °C aspoň na 24 hodín prospešné. Deti po návrate spontánnej cirkulácie 
by nemali byť aktívne ohrievané, pokiaľ ich telesná teplota neklesá pod 32 °C. Po období miernej 
hypotermie treba pacientov ohrievať pomaly, o 0,5 - 1 °C /hod.  

Na navodenie, monitorovanie a udržiavanie zníženej telesnej teploty u detí existuje niekoľko 
možných spôsobov. Na ochladzovanie sa dajú použiť vonkajšie aj vnútorné metódy.370-372 Triaške 
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sa dá zabrániť hlbokou sedáciou a svalovou relaxáciou. Komplikáciami hypotermie sú zvýšené 
riziko infekcie, kardiovaskulárna nestabilita, koagulopatia, hyperglykémia a iónové poruchy.373-375 

Tieto odporúčania sú založené na dôkazoch zistených pri využití liečebnej hypotermie 
u dospelých a novorodencov. V súčasnosti prebiehajú prospektívne multicentrické štúdie využitia 
liečebnej hypotermie aj u detí po zastavení obehu, ku ktorému došlo v zdravotníckych zariadeniach 
aj mimo nich (www.clinicaltrials.gov; NCT00880087 and NCT00878644). 

Zvýšená teplota, ktorá sa často objavuje po KPR, je spojená so zhoršeným neurologickým 
výsledkom;376-378 riziko stúpa s každým stupňom nad 37 °C.376 Existuje niekoľko experimentálnych 
údajov, ktoré naznačujú, že znižovanie teploty antipyretikami alebo fyzikálnym chladením môže 
zmierniť poškodenie neurónov. Antipyretiká a ďalšie uznané lieky na znižovanie telesnej teploty sú 
bezpečné; preto ich treba použiť na agresívne zníženie teploty. 
Kontrola glykémie 
Hyper- aj hypoglykémia môže zhoršiť výsledný neurologický stav u  kriticky chorých dospelých 

aj detí, preto sa im treba vyhnúť;228-230,381-383 tesná kontrola glykémie však môže byť tak isto 
škodlivá.231,384 Aj keď nie je dostatok dôkazov pre odporúčanie jedného špecifického manažmentu 
pre kontrolu glykémie u pacientov s návratom spontánnej cirkulácie po zastavení obehu,225,226,345je 
vhodné monitorovať glykémiu a predchádzať hypoglykémii a dlhšie trvajúcej hyperglykémii. 

 
Prognóza zastavenia dýchania a obehu 
Aj keď prognóza zastavenia obehu a resuscitácie závisí od viacerých faktorov, neexistujú žiadne 

jednoduché pokyny pre stanovenie márnosti resuscitačného úsilia.  
Po 20 minútach trvania resuscitácie by sa vedúci resuscitačného tímu mal rozhodnúť, či ju 

ukončí.273,390-394 Faktory, ktoré treba brať do úvahy pri rozhodovaní sa pre pokračovanie v resusci-
tácii sú: príčina zastavenia obehu,60.395 základná diagnóza pacienta, jeho vek,41,389 miesto, kde došlo 
k zastaveniu a prítomnosť svedkov,60,394 dĺžka trvania zastavenia obehu pred začatím resuscitácie 
(obdobie bez obehu), počet dávok podaného adrenalínu, hodnota EtCO2, prítomnosť defi-
brilovatelného rytmu na začiatku alebo v priebehu resuscitácie,386,387 možnosť použitia mimo-
telových metód podpory obehu v prípade reverzibilnej príčiny zastavenia obehu 396,398 a iné pridru-
žené okolnosti (utopenie v ľadovej vode,277,399,400 otrava toxickými látkami). 

 
Prítomnosť rodičov 
V niektorých západných krajinách väčšina rodičov chce byť prítomná pri resuscitácii ich 

dieťaťa.401-410 Ich prítomnosť nebola záchranármi hodnotená ako stresujúca401,403,412 alebo narúša-
júca resuscitáciu.403,411-415 Títo rodičia veria, že ich prítomnosť dieťaťu pomáha.401-403,410,414-417 
Rodičia, ktorí sú pri resuscitácii vidia, že boli využité všetky dostupné možnosti a získajú realistic-
kejší pohľad na smrť svojho dieťaťa. Okrem toho, dostanú možnosť rozlúčiť sa s ním. Títo rodičia 
sa so smrťou lepšie vyrovnávajú a lepšie znášajú obdobie trúchlenia.402-404,414,415,417,418 

Prítomnosť rodičov počas resuscitácie v nemocničnom zariadení môže zdravotníckym pracovní-
kom pomôcť udržať si profesionálny prístup, zároveň vidieť dieťa ako ľudskú bytosť, súčasť 
rodiny.411 Pri resuscitácii mimo zdravotníckeho zariadenia sa ale niektorí členovia záchranárskeho 
tímu cítia ohrození prítomnosťou príbuzných alebo môžu mať obavy, že príbuzní budú interferovať 
s resuscitačným úsilím.419 Informácie o vplyve prítomnosti rodičov počas resuscitácie ale pochád-
zajú iba z niektorých európskych krajín a nemôžu sa zovšeobecňovať pre celú Európu s jej rozdiel-
nymi socio-kultúrnymi a etickými normami.  

 
Usmernenia pre prítomnosť rodičov 
Ak je rodičom dovolené byť pri resuscitácii, jeden z členov resuscitačného tímu by mal byť 

poverený vysvetliť im empatickým spôsobom proces resuscitácie a zároveň zabezpečiť, že nebudú 
vstupovať do jej priebehu. Ak sa tak napriek tomu stane, treba ich taktne požiadať aby opustili 
priestor. Ak je to možné, treba im dovoliť aj fyzický kontakt a možnosť byť s dieťaťom 
v posledných chvíľach.411,420-423  

O ukončení resuscitácie rozhodne vedúci resuscitačného tímu a nie rodičia; treba to urobiť citli-
vým spôsobom, s porozumením. Po každej resuscitácii by sa mal tím stretnúť, aby jeho členovia 
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mali možnosť vyjadriť v prajnom prostredí svoje výhrady, pripomienky a závery pre  ďalšiu 
činnosť.  
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Úvod  
Ďalej uvedené odporúčania na resuscitáciu novorodencov po pôrode boli vyvinuté v procese, 

ktorý vyvrcholil v roku 2010 na Medzinárodnej konsenzuálnej konferencii o urgentnej 
kardiovaskulárnej starostlivosti (International Consensus Conference on Emergency Cardiovascu-
lar Care) a vedeckých poznatkoch o kardiopulmonálnej resuscitácii s odporúčaniami na liečbu 
(Cardiopulmonary Resuscitation  Science with Treatment Recommendations).1,2 Sú pokračovaním 
odporúčaní, ktoré už boli publikované Európskou resuscitačnou radou (ERC),3 pričom berú do úva-
hy aj odporúčania iných národných a medzinárodných organizácií.  
 
Súhrn zmien voči odporúčaniam z roku 2005 
V ďalšom texte sú uvedené hlavné zmeny, ktoré boli vykonané v odporúčaniach v roku 2010 pre 

resuscitáciu novorodencov po narodení. 
Najdôležitejšie zmeny v odporúčaniach ERC 2010 pre resuscitáciu novorodencov zahŕňajú:9,18 

• U novorodencov bez alterácie stavu sa odporúča odloženie podviazania pupočníka najmenej  
o 1 minútu od kompletného pôrodu. Nepoznáme optimálny čas na podviazanie pupočníka 
u novorodenca so závažnou alteráciou stavu. 

• U donosených novorodencov sa na resuscitáciu po pôrode má použiť vzduch. Ak aj napriek 
dostatočnej ventilácii je oxygenácia neprijateľná (ideálne za monitorovania saturácie), treba 
zvážiť použitie vyššej koncentrácie kyslíka.  

• Predčasne narodení novorodenci pred 32. gestačným týždňom nemusia dosiahnuť rovnakú 
transkutánnu saturáciu hemoglobínu kyslíkom pri aplikácii vzduchu ako donosení 
novorodenci. Preto je potrebné opatrne podávať vzduch zmiešaný s kyslíkom a orientovať sa 
podľa pulzovej oxymetrie. Ak nie je k dispozícii zmiešavacie zariadenie, treba použiť plyn, 
ktorý je k dispozícii (kyslík alebo vzduch). 

• Predčasne narodení novorodenci pred 28. gestačným týždňom majú byť okamžite po narodení 
bez osušenia zabalení do vaku až po krk a ponechaní zabalení až do zmerania telesnej teploty. 
Teplota miestnosti pre týchto novorodencov má byť minimálne 26 °C. 

• Pre resuscitáciu novorodencov ostáva pomer stláčania hrudníka a dýchania 3 : 1. 
• Odsávanie mekónia z nosa a úst nenarodeného novorodenca, pokiaľ je hlavička na perineu, sa 

neodporúča. V prípade hypotonického apnoického novorodenca, ktorý bol porodený cez 
mekónium, treba ihneď skontrolovať orofarynx a odstrániť potenciálne prekážky. Ak je 
prítomný skúsený lekár, treba zvážiť prínos tracheálnej intubácie a odsatia. Ak sa novorodenca 
nepodarí zaintubovať, treba ihneď začať ventilovať maskou, zvlášť ak je prítomná 
pokračujúca bradykardia.  

• Pri podaní adrenalínu intravenózne sa použije dávka 10 - 30 µg/kg. V prípade tracheálnej 
aplikácie treba očakávať, že na dosiahnutie podobného účinku bude potrebná dávka najmenej 
50 - 100 µg/kg. 
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• Okrem klinického vyšetrenia je najspoľahlivejšou metódou na potvrdenie správneho umiestne-
nia tracheálnej kanyly u novorodencov so spontánnou cirkuláciou meranie vydychovaného 
CO2.  

• Novorodenci s ťažkou hypoxicko-ischemickou encefalopatiou, narodení v termíne alebo pred-
časne, môžu byť liečení terapeutickou hypotermiou, ktorá priamo neovplyvní resuscitáciu, ale 
je užitočná pre poresuscitačnú starostlivosť.  

 
Odporúčania, ktoré nasledujú, neurčujú jediný možný spôsob resuscitácie novorodenca po pôro-

de; skôr predstavujú široko akceptovaný postup bezpečnej a účinnej resuscitácie (obr. 7). 
 

Resuscitácia novorodenca 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Obrázok 7. Algoritmus resuscitácie novorodenca 
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Príprava 
Po pôrode vyžaduje resuscitáciu relatívne malé percento novorodencov. Z tých, ktorí vyžadujú 

pomoc, veľkú väčšinu tvoria novorodenci, ktorí potrebujú iba asistované prevzdušnenie pľúc. Iba 
niektorí vyžadujú popri prevzdušnení pľúc aj stláčanie hrudníka. Zo 100 000 novorodencov, naro-
dených vo Švédsku počas jedného roka, vyžadovalo resuscitáciu po pôrode iba 10 z 1000 (1 %) 
s hmotnosťou nad 2,5 kg.4 Z detí, vyžadujúcich resuscitáciu 8 z 1000 odpovedalo na ventiláciu 
maskou a iba 2 z 1000 vyžadovalo intubáciu. U novorodencov s nízkym rizikom, t.j. narodených 
po 32. gestačnom týždni a po zjavne normálnom pôrode, okolo 2 z 1000 (0,2 %) vyžaduje 
popôrodnú resuscitáciu. Z nich 90 % detí priaznivo reaguje na samotné predýchanie maskou, 
zvyšných 10 % môže vyžadovať intubáciu. 
Resuscitácia alebo pomoc špecialistu po pôrode je spravidla potrebná u detí so signifikantnými 

známkami fetálneho distresu počas pôrodu, narodených pred 35. gestačným týždňom, rodených 
spontánne koncom panvovým a z viacpočetnej gravidity. Hoci je často možné predvídať potrebu 
resuscitácie alebo stabilizácie už pred pôrodom, nie vždy je tomu tak. Preto pri každom pôrode 
musí byť prítomný personál, trénovaný v podpore vitálnych funkcií novorodenca, ktorý v prípade 
potreby preberá plnú zodpovednosť za jeho manažment. V prípade pôrodu s vysokým rizikom 
potreby resuscitácie by mal byť v ideálnom prípade prítomný aspoň jeden člen tímu, ovládajúci 
tracheálnu intubáciu. Každé pracovisko by malo mať vypracované odporúčania, ktoré by uvádzali, 
kto má byť prítomný pri pôrode.  
Zároveň je potrebné organizovať edukačný program o štandardoch a zručnostiach v resuscitácii 

novorodenca v každom zdravotníckom zariadení, kde sa vykonávajú pôrody. 
 
Plánované pôrody doma 
Odporúčania, kto by mal byť pri plánovanom pôrode doma, sa rôznia podľa krajín, ale 

rozhodnutie podstúpiť plánovaný pôrod doma, ak je odsúhlasený lekármi a pôrodnými sestrami, by 
nemal porušiť štandardy iniciálnej resuscitácie pri narodení. Zákonite sa vyskytnú určité 
obmedzenia v resuscitácii novorodenca porodeného v domácom prostredí pre vzdialenosť od 
asistovanej pomoci. To ale musí byť vysvetlené matke ešte v čase rozhodovania sa pre pôrod 
doma. Ideálne by mali byť pri každom domácom pôrode prítomní dvaja profesionáli; jeden z nich 
by mal byť trénovaný v poskytovaní ventilácie maskou a stláčaní hrudníka novorodenca. 
 
Vybavenie a prostredie 
Na rozdiel od kardiopulmonálnej resuscitácie dospelých, resuscitácia po pôrode je často predví-

dateľná udalosť, takže je možné vopred pripraviť prostredie a všetky potrebné pomôcky. Resusci-
tácia by sa mala v ideálnom prípade vykonávať v dostatočne veľkom, vyhriatom, dobre osvetle-
nom, suchom prostredí s rovnou plochou, umiestnenou pod žiarivým ohrievacím telesom  
a s okamžitou dostupnosťou ostatných resuscitačných pomôcok. Všetky pomôcky musia byť pravi-
delne kontrolované. 
Pokiaľ sa pôrod koná v priestoroch, ktoré nie sú na pôrod určené, minimálnym odporúčaným 

vybavením sú pomôcky na bezpečné asistované prevzdušnenie pľúc, ohriate suché osušky  
a podložky, sterilné pomôcky na prerušenie a podviazanie pupočníka a sterilné rukavice pre dve 
ošetrujúce osoby. Pripravené by mali byť aj pomôcky na odsávanie - odsávacie katétre rôznych 
rozmerov, laryngoskop vhodný na vyšetrenie ústnej dutiny a orofaryngu. Súčasťou prípravy na 
pôrod doma by mala byť aj koordinácia urgentného transportu novorodenca v prípade neočakáva-
ných komplikácií.  

 
Kontrola teploty 
Nahý, vlhký novorodenec nie je schopný udržať svoju telesnú teplotu v miestnosti, ktorá je 

tepelne prijateľná pre dospelých. Navyše, novorodenci s alteráciou stavu sú zvlášť náchylní  
na podchladenie.5 Expozícia novorodenca chladovému stresu znižuje parciálny tlak kyslíka 
v artériovej krvi6  a zhoršuje metabolickú acidózu.7  
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Prevencia podchladenia: 

• zabráňte prievanu v okolí dieťaťa 
• udržiavajte teplotu v pôrodnej miestnosti. U novorodencov, ktorí sa rodia pred 28. gestačným 

týždňom, by teplota v pôrodnej miestnosti mala byť 26 °C.8,9  
• novorodencov, narodených v riadnom termíne, osušte hneď po pôrode. Zabráňte ďalším 

stratám tepla zakrytím hlavy a tela teplou osuškou, okrem tváre. Alternatívne, uložte dieťa  
na telo matky a oboch prikryte teplou osuškou.  

• v prípade, že je potrebná resuscitácia, umiestnite dieťa na predhriatu podložku pod žiarivým 
ohrievacím telesom  

• u výrazne predčasne narodených novorodencov (gestačný vek < 28 týždňov) nemusí osušenie 
a prikrytie postačovať. Účinnejšou metódou na udržanie telesnej teploty u týchto detí je zaba-
lenie tela, vrátane hlavy, okrem tváre, do plastového obalu bez predchádzajúceho osušenia 
a následné uloženie pod žiarivé ohrievacie teleso. 

 
Úvodné zhodnotenie 
Appgarovej skóre bolo navrhnuté ako prostriedok na „jednoduché a jednoznačné zhodnotenie 

novorodencov“, pričom sa má používať ako „východisko na diskusiu a porovnávanie výsledkov 
pôrodníckych postupov, spôsobov analgézie matky a účinkov resuscitácie“ (zvýraznené autormi).10  
Ukázalo sa, že jednotlivé zložky tohto skóre, menovite frekvencia dýchania, frekvencia srdca 
a tonus, ak sú stanovené rýchle, môžu včasne identifikovať deti vyžadujúce resuscitáciu.11 Ale 
individuálne časti Appgarovej skóre, predovšetkým frekvencia dýchania, frekvencia srdca a tonus, 
môžu pri včasnom posúdení napovedať, ktoré deti budú vyžadovať resuscitáciu (a Virginia 
Apgarová sama zistila, že frekvencia srdca bola najdôležitejším prediktorom okamžitého 
výsledku).10 Navyše, opakované zhodnotenia, zvlášť frekvencie srdca, a v menšom rozsahu 
dýchania, umožňujú stanoviť, či dieťa odpovedá na resuscitáciu a či budú potrebné ďalšie postupy. 

Dýchanie 

Skontrolujte, či dieťa dýcha. Ak dýcha, zistite frekvenciu, hĺbku a symetriu dýchania, ako aj 
príznaky abnormálneho dýchania, ako je lapavé dýchanie (gasping) alebo chrčanie (grunting). 

Akcia srdca 

Najlepšie sa zisťuje auskultáciou fonendoskopom v oblasti srdcového hrotu. Palpovanie v mieste 
úponu pupočníka je často účinné, ale môže byť nepresné; pulzácia pupočníka je spoľahlivá iba ak 
je vyššia ako 100/min.12 Pre novorodencov, u ktorých je indikovaná kompletná resuscitácia a/alebo 
kontinuálna ventilačná podpora, je najvhodnejším presným monitorom frekvencie srdca moderný 
pulzový oxymeter.13  

Farba pokožky 

Farba pokožky nie je presným indikátorom oxygenácie;14 najlepším indikátorom je použitie 
pulzového oxymetra. Zdravý novorodenec sa rodí modrý, ale mal by zružovieť v priebehu 30 
sekúnd po nástupe účinného dýchania. Periférna cyanóza je častá a sama osebe nie je prejavom 
hypoxémie. Pretrvávajúca bledosť, napriek ventilácii, je skôr príznakom acidózy alebo zriedkavo 
hypovolémie. Napriek tomu, že farba pokožky je zlým indikátorom oxygenácie, nemal by byť tento 
faktor ignorovaný; pri pretrvávajúcej cyanóze treba preveriť oxygenáciu pulzovým oxymetrom. 

Svalový tonus 

Novorodenec so závažnou hypotóniou môže byť v bezvedomí a vyžaduje ventilačnú podporu. 
Taktilná stimulácia 

Utieranie dieťaťa osuškou spravidla predstavuje dostatočný stimulujúci faktor na navodenie 
dostatočného dýchania. Treba sa vyhnúť príliš energickým metódam stimulácie. Ak dieťa nezačne 
po krátkej stimulácii dostatočne spontánne dýchať, je potrebná ďalšia podpora. 

 

Klasifikácia na základe úvodného zhodnotenia stavu novorodenca (3 skupiny) 

Na základe úvodného zhodnotenia je možné dieťa zaradiť do jednej z troch skupín:  
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1. Dostatočné dýchanie alebo plač 
    Primeraný svalový tonus 
    Frekvencia srdca > 100/min. 
Takéto dieťa vyžaduje iba osušenie, zabalenie do teplej osušky, a ak je to vhodné, odovzdanie 

matke. Teplota tohto dieťaťa bude udržiavaná kontaktom s kožou matky a prikrytím, súčasne môže 
byť priložené k prsníku. 

2. Nedostatočné dýchanie alebo apnoe 
    Normálny alebo znížený svalový tonus 
    Frekvencia srdca > 100/min. 
Dieťa je potrebné osušiť a zabaliť do osušky. Môže sa zlepšiť po predýchaní maskou a vakom, 

ale ak po tejto intervencii nedôjde k vzostupu frekvencie srdca, bude pravdepodobne vyžadovať 
stláčanie hrudníka. 

3. Nedostatočné dýchanie alebo apnoe 
    Nízky svalový tonus 
    Pomalá alebo neprítomná akcia srdca 
    Pretrvávajúca bledosť ako príznak nedostatočnej perfúzie 
Dieťa je potrebné osušiť a zabaliť do osušky. Takéto dieťa vyžaduje okamžité zabezpečenie 

priechodnosti dýchacích ciest, rozopnutie pľúc a ventiláciu. Po vykonaní týchto postupov dieťa 
môže vyžadovať aj stláčanie hrudníka alebo podanie liekov. 
 
Ostáva ešte raritná skupina novorodencov, ktorí dýchajú adekvátne a majú primeranú frekvenciu 

srdca, ale zostávajú hypoxemickí. Táto skupina zahŕňa jedincov s možnými diagnózami ako 
diafragmálna hernia, deficit surfaktantu, kongenitálna pneumónia, pneumotorax alebo vrodená 
cyanotická chyba srdca. 
 
Resuscitácia novorodenca 
 
Ak vyšetrenie ukáže, že dieťa nezačalo normálne dýchať, alebo frekvencia srdca je nižšia ako 

100/min, začnite novorodenca resuscitovať. Vo väčšine prípadov bude postačovať spriechodnenie 
dýchacích ciest a prevzdušnenie pľúc. Ďalšie komplexnejšie zásahy budú zbytočné, pokiaľ nebudú 
úspešne vykonané tieto prvé dva kroky.  
 
Dýchacie cesty  

Umiestnite dieťa na chrbát s hlavou v neutrálnej polohe (obr. 7.3). Správnu polohu hlavy pomôže 
udržať podloženie prikrývky alebo uteráka s hrúbkou 2 cm pod ramená dieťaťa. U hypotonického 
dieťaťa môže napomôcť predsunutie sánky alebo použitie ústneho vzduchovodu primeranej 
veľkosti.  
Odsávanie je potrebné iba pri uzávere dýchacích ciest, pričom najlepšie je vykonať ho pod 

kontrolou zraku. Agresívne odsávanie z hltana môže oddialiť začiatok spontánneho dýchania  
a spôsobiť spazmus hrtana a vagovú bradykardiu.15 Prítomnosť hustej smolky u nereagujúceho 
dieťaťa je jedinou indikáciou pre zváženie bezprostredného odsatia orofaryngu. Treba použiť odsá-
vací katéter 12 - 14 F, podtlak nemá presahovať 100 mmHg.  

Dýchanie  

Pokiaľ po počiatočných úkonoch po narodení nie je prítomná spontánna dychová aktivita, resp. je 
nedostatočná, prioritou je rozvinutie pľúc (obr. 7.4). U donosených novorodencov treba resuscitá-
ciu začať vzduchom. Prvotným príznakom primeraného rozvinutia pľúc je rýchle zlepšenie srdco-
vej frekvencie; ak sa frekvencia srdca nezlepší, treba skontrolovať pohyby hrudníka.  
Počas prvých niekoľkých vdychov udržujte vdychový tlak počas 2 - 3 sekúnd. To napomôže 

rozpätiu pľúc. Väčšina novorodencov, vyžadujúcich po pôrode resuscitáciu, reaguje rýchlym 
vzostupom srdcovej frekvencie do 30 sekúnd po rozvinutí pľúc. Ak sa srdcová frekvencia zvýši, 
ale dieťa nedýcha dostatočne, pokračujte vo ventilácii frekvenciou 30 dychov/min a dĺžkou 
jedného vdychu približne 1 sekunda, kým novorodenec nezačne dostatočne dýchať spontánne. 
Dostatočná pasívna ventilácia sa zvyčajne prejaví rýchlym vzostupom srdcovej frekvencie alebo 

jej udržiavaním nad 100/min. Ak dieťa nezareaguje týmto spôsobom, najčastejšou príčinou je 
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nedostatočná priechodnosť dýchacích ciest alebo nedostatočná ventilácia. Bez primeranej vzduš-
nosti pľúc je stláčanie hrudníka neúčinné; preto treba overiť dostatočné prevzdušnenie pľúc 
predtým, ako sa začne s resuscitáciou obehu. Niektorí lekári používajú na dosiahnutie prevzdušne-
nia pľúc tracheálnu intubáciu, čo si však vyžaduje dostatočný tréning a skúsenosti. Ak takýto 
odborník nie je prítomný a srdcová frekvencia klesá, treba znova prekontrolovať priechodnosť 
dýchacích ciest a ventilovať pľúca, kým je privolaný kolega schopný intubácie. V resuscitácii 
dýchania treba pokračovať, kým dieťa nezačne dýchať normálne a pravidelne.  
 
Podpora obehu  

Podpora obehu stláčaním hrudníka je účinná iba vtedy, ak predtým boli pľúca úspešne rozvinuté. 
Stláčajte hrudník, ak je frekvencia srdca nižšia ako 60/min napriek primeranej ventilácii. Optimálna 
technika pre stláčanie hrudníka zahŕňa umiestnenie dvoch palcov vedľa seba nad dolnou tretinou 
hrudnej kosti, tesne pod imaginárnou čiarou, spájajúcou bradavky a obopnutie hrudníka prstami, 
podopierajúc tak chrbát dieťaťa (obr.7.2) 16-19 Alternatívnym spôsobom, ako nájsť správne miesto 
pre palce, je nájsť mečovitý výbežok hrudnej kosti a potom priložiť palce na sternum o šírku 
jedného prsta nad jeho dolným okrajom. Hrudnú kosť treba stláčať približne do hĺbky 1/3 predo-
zadného priemeru hrudníka; po stlačení treba hrudnú stenu úplne uvoľniť, aby sa mohla vrátiť do 
východzej polohy pred jej ďalším stlačením. 20 
Pomer stlačení k ventilácii je 3 : 1, čo pri frekvencii stláčania 120/min zabezpečí počas jednej 

minúty 90 stlačení a 30 vdychov. Teoreticky by mohlo byť výhodou umožniť relaxačnú fázu, ktorá 
je o niečo dlhšia ako fáza stlačenia.21  Zdá sa ale, že kvalita stláčania a dýchania je dôležitejšia ako 
frekvencia.   
Frekvenciu srdca treba skontrolovať približne po 30 sekundách a potom v pravidelných 

intervaloch. Stláčanie hrudníka sa má ukončiť po dosiahnutí spontánnej frekvencie srdca nad 
60/min. 
 
Lieky  

Lieky sú pri resuscitácii novorodenca indikované iba zriedka. Bradykardia u novorodenca je 
zvyčajne zapríčinená nedostatočným rozpätím pľúc alebo závažnou hypoxiou a primeraná ventilá-
cia je najdôležitejším krokom ku jej korekcii. Ak ale srdcová frekvencia ostáva napriek správnej 
ventilácii a stláčaniu hrudníka < 60/min, treba zvážiť podanie liekov. Najvhodnejšie je podanie cez 
katéter, zavedený do vena umbilicalis (obr. 7.5). 

Adrenalín  

Napriek chýbajúcim údajom u ľudí je vhodné podať adrenalín tým deťom, u ktorých, napriek 
primeranej ventilácii a stláčaniu hrudníka, nedôjde k zvýšeniu frekvencie srdca nad 60/min. Odpo-
rúčaná i.v. dávka je 10 - 30 µg/kg, podaná čo najskôr.  
Endotracheálne podávanie už nie je odporúčané, ale ak je to nevyhnutné, je vysoko pravdepo-

dobné, že budú potrebné dávky až 50 -100 µg/kg. O bezpečnosti a účinnosti týchto vysokých dávok 
však nemáme údaje zo štúdií. Takéto vysoké dávky sa nesmú podávať i.v.  

Bikarbonát sodný  

Nie je dostatok dôkazov na odporúčanie rutinného podávania bikarbonátu sodného počas resus-
citácie novorodenca. Hyperosmolarita a produkcia CO2 po podaní bikarbonátu môžu zhoršiť 
funkciu myokardu a mozgu. Pri krátkodobej resuscitácii sa bikarbonát nemá podávať. Ak by sa 
podanie bikarbonátu zvažovalo počas dlhšie trvajúcej resuscitácie, nereagujúcej na ostatnú liečbu, 
treba ho podať v pomalej i.v. injekcii v dávke 1 - 2 mmol/kg, ale až po dosiahnutí primeranej 
ventilácie a cirkulácie pri pokračujúcej KPR.  
 
Tekutiny  

Pri podozrení na stratu krvi alebo pri známkach šoku (bledosť, nedostatočné prekrvenie, slabý 
pulz) a nedostatočnej odpovedi na ostatné resuscitačné opatrenia, treba zvážiť podanie tekutín.22   
To je ale zriedkavá situácia. Ak nie je dostupná vhodná krvná konzerva (ožiarená deleukotizovaná 
erytrocytárna masa skupiny 0 Rh-), roztokom voľby na obnovenie vnútrocievneho objemu je izoto-
nický kryštaloid, ktorý má prednosť pred podaním albumínu. Na úvod treba podať bolus  
10 ml/kg. V prípade úspechu, na udržanie cirkulácie môže byť potrebné opakované podanie. 
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Obrázok 7.2 Ventilácia a stláčanie hrudníka  
                         u novorodenca 

Obrázok 7.3 Novorodenec s hlavou v neutrálnej 
                          polohe 

 

 

Obrázok 7.4 Ventilácia maskou 
                          u novorodenca 

Obrázok 7.5 Pupok novorodenca s tepnami  
                          a žilami 

 
 

Ukončenie resuscitácie  

 Miestne a národné komisie by mali stanoviť indikácie na ukončenie resuscitácie. Ak sa u novo-
rodenca neprejaví činnosť srdca a táto neprítomnosť pretrváva vyše 10 minút, treba zvážiť možnosť 
ukončenia resuscitácie. Rozhodnutie pokračovať v resuscitačnom úsilí, ak nemožno zistiť 
frekvenciu srdca ani po 10 minútach resuscitácie, je často zložité a môže byť ovplyvnené 
okolnosťami ako je etiológia, zrelosť novorodenca, potenciálna reverzibilita situácie a postoj 
rodičov ohľadom akceptovateľného rizika morbidity. Ak je prítomná frekvencia srdca < 60/min, 
nereagujúca na primerané resuscitačné opatrenia počas 10 - 15 minút, je rozhodnutie o ukončení 
resuscitácie náročnejšie. Pre túto situáciu nie sú k dispozícii údaje, ktoré by umožnili prijať 
záväznejšie odporúčania pre ukončenie alebo pokračovanie v resuscitácii. 

Komunikácia s rodičmi  

Je dôležité, aby tím, poskytujúci starostlivosť novorodencom, informoval rodičov o stave 
dieťaťa. Počas pôrodu sa treba pridržiavať štandardného miestneho postupu a ak je to možné,  
pri najbližšej vhodnej príležitosti podať dieťa matke. Ak je potrebná resuscitácia, treba rodičov 
informovať o vykonávaných nevyhnutných postupoch, vrátane ich zdôvodnenia. Rozhodnutie 
o ukončení resuscitácie by mal ideálne indikovať skúsený pediater.  
Vždy, ak je to možné, rozhodnutie pokúsiť sa resuscitovať extrémne predčasne narodené dieťa by 

mali vykonať po konzultácii s rodičmi skúsené tímy pediatrov a pôrodníkov. V prípadoch, kde sa 

1  v. umbilicalis 
2  aa. umbilicalis 

Hlava Nohy
y 
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predpokladajú ťažkosti, napríklad pri ťažkých kongenitálnych malformáciách, je treba prediskuto-
vať možnosti a prognózu s rodičmi, pôrodnými asistentkami a pôrodníkmi pred pôrodom.23 Všetky 
diskusie a rozhodnutia majú byť starostlivo zaznamenané v dokumentácii matky pred pôrodom a  
v dokumentácii dieťaťa po pôrode.  
 
Špecifické otázky riešené Konsenzuálnou konferenciou pre vedu v KPR 2010 
 
Udržiavanie normálnej teploty u novorodencov po pôrode 
Výrazne predčasne narodení novorodenci sú náchylní na hypotermiu napriek úzkostlivej snahe 

udržať teplotu novorodenca tradičnými technikami (osušenie, zabalenie a uloženie pod žiarivé 
ohrievacie teleso).24 Niekoľko randomizovaných kontrolovaných štúdií a observačných štúdií 
ukázalo, že uloženie predčasne narodeného novorodenca pod žiarivé ohrievacie teleso a následne 
zabalenie dieťaťa do kvalitnej plastickej fólie (na potraviny, food grade) bez osušenia významne 
zvýšilo teplotu pri prijatí novorodenca na JIS v porovnaní s tradičnými technikami.25-27 Teplotu 
dieťaťa treba kontinuálne monitorovať, pretože pri tejto technike bolo popísané určité riziko vzniku 
hypertermie.28 Pri tejto forme zábalu je možné vykonať všetky resuscitačné postupy, vrátane intu-
bácie, stláčania hrudníka a kanylácie ciev. Výrazne predčasne narodení novorodenci si udržiavajú 
telesnú teplotu lepšie, ak je teplota okolitého prostredia 26 °C alebo vyššia. 
Novorodenci narodení febrilným matkám majú vyššiu incidenciu perinatálnej respiračnej depre-

sie, novorodeneckých kŕčov, mozgovej obrny a vyššiu včasnú mortalitu.28-30 Štúdie na zvieratách 
ukazujú, že hypertermia počas alebo po ischémii je spojená s progresiou poškodenia mozgu.31,32 

Preto sa treba vyhnúť aj hypertermii. 
 
Mekónium 
V minulosti bolo vyčistenie dýchacích ciest od mekónia u novorodencov po pôrode považované 

za postup, ktorý zníži incidenciu a závažnosť mekóniového aspiračného syndrómu (MAS). Ale 
štúdie podporujúce tento názor boli založené na porovnávaní výsledkov odsávania mekónia 
s kontrolnými štúdiami z minulosti.33,34 Navyše, iné štúdie nezistili žiadny prínos tejto techniky.35,36 
V roku 2000 publikovaná multricentrická randomizovaná štúdia37 ukázala, že rutinná elektívna 
intubácia a odsávanie u čulých novorodencov neznížili výskyt MAS a ďalšia štúdia z roku 2004 
ukázala, že aj odsávanie z nosa a úst u novorodencov na perineu a pred pôrodom ramienok 
(intrapartálne odsávanie) bolo neúčinné.38 Intrapartálne odsávanie a rutinná intubácia a odsávanie  
u čulých novorodencov narodených v mekóniom skalenej plodovej vode sa neodporúča. Ostáva 
otázka, čo robiť v takejto situácii s nevitálnymi novorodencami. Observačné štúdie potvrdili 
zvýšené riziko MAS u týchto novorodencov, no neexistujú žiadne randomizované štúdie, ktoré by 
porovnávali intubáciu a následné odsávanie verzus odsávanie bez intubácie. 

Odporúčanie: Vzhľadom na to, že neexistujú randomizované kontrolované štúdie, nemáme 
k dispozícii údaje, ktoré by mohli viesť k zmene v súčasnosti odporúčaného postupu - priame 
orofaryngeálne a tracheálne odsávanie mekóniom sfarbenej plodovej vody u nevitálnych novoro-
dencov. Ak je ale intubácia zdĺhavá alebo neúspešná, treba novorodenca ventilovať s použitím 
tvárovej masky, zvlášť u novorodencov s pretrvávajúcou bradykardiou. 
 
Vzduch alebo 100% kyslík 
U novorodencov, ktorí vyžadujú po narodení resuscitáciu, je kľúčom k úspechu zabezpečenie 

výmeny plynov v pľúcach ako náhrada za zlyhanú výmenu plynov cez placentu. V minulosti sa 
považovalo za správne zabezpečiť potenciálne hypoxickým tkanivám vysokú koncentráciu kyslíka, 
aby sa znížil počet buniek poškodených anaeróbnym procesom. Ale v ostatných 30 rokoch sa 
pozornosť venuje tzv. „kyslíkovému paradoxu“, ktorý označuje skutočnosť, že vystavenie 
hypoxického tkaniva vysokým koncentráciám kyslíka v skutočnosti zvyšuje poškodenie buniek 
a tkanív. Bola skúmaná úloha poškodenia tkanív voľnými radikálmi, antioxidantami a ich spojenie 
s apoptózou a reperfúznym poškodením, bola prijatá koncepcia oxidatívneho stresu. Vo svetle 
týchto poznatkov bolo veľmi ťažké naďalej presadzovať názor, že hoci aj krátkodobé vystavenie 
tkanív vysoko koncentrovanému kyslíku je bez rizika. Navyše, randomizované štúdie u asfyktic-
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kých novorodencov silne naznačili, že používanie vzduchu je rovnako účinné, ak nie účinnejšie, 
ako používanie 100% kyslíka, prinajmenšom krátkodobo. 
Existujú tiež mnohé dôkazy zo štúdií na zvieratách a ľuďoch, že hyperoxémia samotná 

poškodzuje mozog a iné orgány na bunkovej úrovni, zvlášť po asfyxii. Štúdie na zvieratách potvrd-
zujú, že najzávažnejší dopad má hyperoxia na nevyvinuté mozgové tkanivo počas jeho najrýchlej-
šieho rastu (stred tehotenstva po 3 roky).40 Tieto riziká zahŕňajú škodlivý vplyv na gliové zárodko-
vé bunky a na proces myelinizácie.41 

Na druhej strane existujú obavy, že pľúcna vaskulárna rezistencia môže pretrvávať dlhšie, ak sa 
na rozvinutie pľúc po narodení použije namiesto kyslíka vzduch. Aj keď dve štúdie ukázali, že 
pľúcna rezistencia sa môže znížiť viac a o niečo rýchlejšie pri použití kyslíka ako vzduchu, nie je to 
bez následkov. Vystavenie organizmu vysokej koncentrácii kyslíka po narodení vedie k tvorbe 
reaktívnych foriem kyslíka (ROS), ktoré znižujú potenciál pre relaxáciu vetiev pľúcnej artérie 
v ďalšom novorodeneckom období.  
V súčasnosti máme k dispozícii veľké množstvo údajov z oxymetrických meraní po pôrode. Pri 

použití techniky pochádzajúcej zo začiatku storočia, spoľahlivé údaje je možné získať u vyše 90 % 
zrelých novorodencov, asi u 80 % predčasne narodených novorodencov a u 80 - 90 % 
novorodencov zjavne vyžadujúcich resuscitáciu do 2 minút po narodení.42 Normálni novorodenci 
narodení v termíne v úrovni hladiny mora majú hodnotu SaO2 počas pôrodu okolo 60 %,43 ktorá 
vzrastie do 10 minút na vyše 90 %.44 Dvadsiaty piaty percentil je približne 40 % po narodení a 
stúpa na okolo 80 % po 10 minútach.45 Hodnoty sú nižšie u novorodencov porodených cisárskym 
rezom46 a tých, ktorí sa narodili vo vysokej nadmorskej výške.47 Dosiahnutie hodnôt > 95 % môže 
trvať dlhšie u predčasne narodených.45 Novorodenci, ktorí dostávajú kyslík, majú častejšie hodnoty 
SaO2 > 95%, aj keď sa postupuje podľa protokolu na znižovanie FiO2; tieto štúdie ale mali 
obmedzenia, ako je nedostatočná sila a používanie rôznych protokolov.48,49 

Odporúčanie: U zrelých novorodencov vyžadujúcich po pôrode resuscitáciu s ventiláciou  
s pozitívnym tlakom sa odporúča použiť vzduch a nie 100% kyslík. Ak napriek účinnej ventilácii 
nedôjde k zvýšeniu srdcovej frekvencie alebo oxygenácie (hodnotenej podľa možností s použitím 
pulzového oxymetra), použite vyššiu koncentráciu kyslíka. 
Keďže mnoho detí narodených pred 32. gestačným týždňom nedosiahne cieľové hodnoty 

transkutánne meranej saturácie hemoglobínu kyslíkom pri dýchaní vzduchu, je možné opatrne 
použiť zmes kyslíka a vzduchu, ideálne za kontroly SaO2. Treba sa vyhnúť tak hypoxémii, ako aj 
hyperoxémii. Ak zmes vzduchu a kyslíka nie je dostupná, resuscitáciu treba začať s použitím 
vzduchu. 
 
Čas podviazania pupočníka 
Cineradiografické štúdie novorodencov (snímanie dieťaťa kamerou) počas ich prvého nádychu 

ukázali, že u tých novorodencov, ktorí mali podviazaný pupočník pred nádychom, došlo 
k zmenšeniu veľkosti srdca počas nasledujúcich 3 až 4 srdcových cyklov. Srdce sa potom zväčšilo 
na takmer pôvodnú veľkosť fetálneho srdca. Prvotný pokles veľkosti je možné vysvetliť plnením 
práve otvoreného pľúcneho vaskulárneho systému počas rozvinutia pľúc, s následným vzostupom 
veľkosti srdca následkom návratu krvi do srdca z pľúc.50 Brady a James upriamili pozornosť na 
prítomnosť bradykardie, ku ktorej dochádza po podviazaní pupočníka pred prvým nádychom. 
Zároveň zistili, že bradykardia nebola prítomná u novorodencov, u ktorých bol pupočník 
podviazaný až po prvom nádychu. Môže takéto skoré podviazanie pupočníka u výrazne predčasne 
narodených detí, ktorých schopnosť rozvinúť pľúca negatívnym intratorakálnym tlakom je už aj tak 
narušená, spustiť alebo predĺžiť bradykardiu vedúcu k „potrebe“ resuscitovať? 
Štúdie u novorodencov narodených v termíne, u ktorých bol pupočník podviazaný neskôr, 

preukázali vyššie zásoby železa a lepšie viaceré hematologické parametre počas nasledujúcich 3 až 
6 mesiacov. Na druhej strane, v neskorej skupine bola častejšie potrebná fototerapia na liečbu 
žltačky, ale použitie fototerapie nebolo ani kontrolované, ani definované a mnohí považujú tento 
fenomén za zanedbateľný. 
Štúdie u predčasne narodených detí opakovane preukázali zlepšenú stabilitu v bezprostrednom 

popôrodnom období a zníženú potrebu krvných transfúzií v nasledujúcich týždňoch. Niektoré 
štúdie zistili zníženú incidenciu intraventrikulárneho krvácania a neskorej sepsy.52 Aj tu niektoré 
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štúdie poukázali na zvýšený výskyt ikteru a potrebu fototerapie, ale nepreukázala sa vyššia 
spotreba výmenných transfúzií. 
Tieto štúdie neskúmali vplyv neskoršieho podviazania pupočníka u novorodencov vyžadujúcich 

resuscitáciu po pôrode, pretože tieto deti neboli do štúdií zaraďované. 
Odporúčanie: U novorodencov nevyžadujúcich resuscitáciu sa odporúča počkať aspoň jednu 

minútu pred podviazaním pupočnej šnúry. Podobné odporúčanie platí pre stabilných predčasne 
narodených novorodencov. U novorodencov vyžadujúcich resuscitáciu sú prioritné resuscitačné 
opatrenia. 
 
Prvé nádychy a asistovaná ventilácia 
U zrelých novorodencov vytvárajú úvodné spontánne alebo asistované vdychy funkčnú 

reziduálnu kapacitu (FRC).53-59 Optimálny tlak, inflačný čas alebo prietok, potrebný na zabezpeče-
nie efektívnej FRC, nie sú známe. U nereagujúcich zrelých novorodencov sú spravidla účinné 
priemerné špičkové tlaky 30 - 40 cm H2O (pri nedefinovanom inspiračnom čase).54,56,57,59 Frekven-
cia asistovanej ventilácie je spravidla 30 - 60 dychov/minútu, no relatívna účinnosť iných frekven-
cií nebola zisťovaná. 
Ak tlak v dýchacích cestách nie je monitorovaný, spravidla postačuje inflačný tlak 20 cm H2O, 

hoci niektorí zrelí novorodenci môžu vyžadovať až 30 - 40 cm H2O. Ak tlak nie je monitorovaný, 
ale je len limitovaný fixne nastaveným pretlakovým ventilom, použite minimálnu infláciu potrebnú 
na vzostup srdcovej frekvencie. Neexistuje dostatočné množstvo dôkazov pre odporúčanie optimál-
neho času inflácie. Súhrne, ventilujte novorodenca s frekvenciou 30 - 60 dychov/minútu tak, aby 
ste čo najskôr dosiahli frekvenciu srdca > 100/minútu. 
 
Asistovaná ventilácia u predčasne narodených novorodencov 
Štúdie na zvieratách ukazujú, že pľúca predčasne narodených detí bezprostredne po narodení sa 

ľahko poškodia veľkými inflačnými objemami60 a že nasadenie pozitívneho end-exspiračného tlaku 
(PEEP) hneď po narodení chráni pľúca pred poškodením. Pozitívny end-exspiračný tlak tiež 
zlepšuje poddajnosť pľúc a výmenu plynov.61,62  
Ukázalo sa, že tak hyperinflácia, ako aj opakovaný kolaps alveolov u zvierat poškodzuje pľúca. 

Inflačný tlak sa využíva ako zástupný parameter za účelom obmedzenia razového objemu. Ideálne 
by sa mal merať priamo razový objem, pričom po rozvinutí pľúc by mal byť obmedzený na 
hodnoty 4 až 8 ml/kg, aby sa zabránilo nadmernému rozpätiu parenchýmu.63 
Pri ventilovaní predčasne narodených novorodencov môže byť kritériom nadmerného razového 

objemu nadmerné rozpínanie hrudníka; tomu sa treba vyhnúť. Monitorovanie tlaku môže pomôcť 
pri aplikovaní konštantných objemov a pri vyhýbaní sa vysokým tlakom. Ak je potrebná ventilácia 
pozitívnym tlakom, u väčšiny predčasne narodených detí možno použiť úvodný inflačný tlak 20 - 
25 cm H2O.

64,65 Ak rýchlo nedôjde k zvýšeniu srdcovej frekvencie alebo pohybov hrudníka, môžu 
sa použiť vyššie tlaky. Ak je potrebná kontinuálna ventilácia pozitívnym tlakom, prínosom môže 
byť aplikácia PEEP. U spontánne dýchajúcich predčasne narodených detí po resuscitácii môže byť 
prínosom aj použitie CPAP (continuous positive airway pressure).65 
 
Prístroje  
Účinnú ventiláciu je možné dosiahnuť s použitím prietokom plneného vaku (napr. 

anestéziologický vak), samorozpínacieho vaku alebo T- resuscitátora s reguláciou tlaku.66-68 
Funkcia pretlakových ventilov u samorozpínacích vakov závisí od prietoku, pričom tlak vytvorený 
pri nadmernom stláčaní vaku môže prevýšiť hodnotu špecifikovanú výrobcom.69 Cieľové 
inspiračné tlaky a dlhé inspiračné časy sa na modeloch dosahujú spoľahlivejšie pri použití T-
resuscitátora ako pri použití vakov,70 hoci klinický význam tohto rozdielu nie je jasný. Na 
dosiahnutie stabilnej ventilácie s primeranými tlakmi treba viac nácviku pri použití prietokom 
plnených vakov ako pri použití samorozpínacích vakov.71 Na ventiláciu novorodencov je možné 
použiť samorozpínací vak, prietokom plnený vak alebo T-resuscitátor, pokiaľ sú navrhnuté tak, že 
je možné regulovať alebo obmedziť maximálny tlak v dýchacích cestách. 
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Laryngeálne masky 

Celý rad štúdií ukázal, že laryngeálne masky (LMA) je možné účinne použiť na ventiláciu 
novorodencov po pôrode s hmotnosťou > 2000 g, narodených po 33. gestačnom týždni, ktorí 
zjavne vyžadujú resuscitáciu. Kazuistiky naznačujú, že laryngeálne masky je možné úspešne 
použiť ak zlyhá intubácia, príležitostne je tomu aj naopak. Iba málo údajov je k dispozícii o ich 
použití u menších alebo nezrelejších detí. 

Odporúčanie: Laryngeálnu masku je možné použiť pri resuscitácii novorodencov po pôrode, 
zvlášť ak je ventilácia maskou neúčinná a intubácia trachey sa nepodarila alebo nie je dostupná. 
Použitie LMA treba zvážiť ako alternatívu tvárovej masky na ventiláciu pozitívnym tlakom 
u novorodencov s hmotnosťou > 2000 g alebo narodených v gestačnom veku ≥ 34 týždňov. Je iba 
málo poznatkov o ich použití u novorodencov s hmotnosťou < 2000 g alebo porodených pred 34. 
gestačným týždňom. Laryngeálnu masku je možné zvážiť ako alternatívu k intubácii trachey ako 
sekundárny postup pri resuscitácii detí s hmotnosťou > 2000 g alebo porodených po 34. gestačnom 
týždni.72-74 Laryngeálna maska nebola hodnotená v prípade mekóniom sfarbenej tekutiny, počas 
stláčania hrudníka alebo pri urgentnom podávaní liekov do trachey. 

Detekcia oxidu uhličitého pri ventilácii maskou alebo LMA 

Kolorimetrické detektory vydychovaného CO2 boli použité počas ventilácie s použitím masky 
u niekoľkých predčasne narodených detí na JIS75 a v pôrodnej sále,76 pričom môžu pomôcť identi-
fikovať obštrukciu dýchacích ciest. Nezistil sa žiadny ďalší prínos navyše ku samotnému klinické-
mu overeniu, ani žiadne riziká, ktoré by bolo možné pripísať ich použitiu. Použitie detektorov 
vydychovaného CO2 s inými rozhraniami (napr. nosové vzduchovody, laryngeálne masky) počas 
umelej ventilácie v pôrodnej sále nebolo publikované. 
 
Potvrdenie polohy endotracheálnej kanyly 
Intubáciu trachey je možné zvážiť počas viacerých fáz resuscitácie novorodenca po pôrode: 
• ak je potrebné odsať mekónium alebo iný materiál blokujúci treacheu 
• ak je ventilácia maskou a vakom neúčinná alebo predĺžená 
• pri potrebe stláčania hrudníka 
• v špeciálnych situáciách (napr. kongenitálna diafragmatická hernia alebo pôrodná hmotnosť  

        < 1000 g). 
 
Indikácia a časovanie intubácie trachey závisí od skúsenosti a zručnosti dostupných odborníkov. 

Vhodné dĺžky kanyly v závislosti od gestačného veku sú uvedené v tabuľke 7.1.77 
 
Tabuľka 7.1 Dĺžky orálnych tracheálnych kanýl podľa gestačného veku 
 

Gestácia (týždne) 
Endotracheálna kanyla pri perách  

(ústnom kútiku) (cm) 
23 - 24 5,5 
25 – 26 6,0 
27 - 29 6,5 
30 - 32 7,0 
33 - 34 7,5 
35 - 37 8,0 
38 - 40 8,5 
41 - 43 9,0 

 
 
Uloženie kanyly musí byť overené vizuálne počas intubácie a jej správna poloha musí byť 

následne potvrdená. Po intubácii a ventilácii pozitívnym tlakom je dobrým indikátorom správnej 
polohy kanyly v tracheobronchiálnom strome rýchly vzostup frekvencie srdca.78 Detekcia vydy-
chovaného CO2 je účinným potvrdením správnej polohy endotracheálnej kanyly u detí, vrátane 
novorodencov s veľmi nízkou pôrodnou hmotnosťou79-82 a štúdie u novorodencov naznačujú, že 
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potvrdzuje správnosť intubácie u novorodencov s prítomnou cirkuláciou rýchlejšie a správnejšie 
ako samotné klinické vyšetrenie.81-83 Pri chýbaní vydychovaného CO2 treba myslieť predovšetkým 
na intubáciu do pažeráka,79,81 ale falošne negatívne výsledky boli publikované počas zastavenia 
obehu79 a u predčasne narodených detí, aj keď na modeloch sa pozorovala účinnosť tohto 
merania.84 Avšak štúdie na novorodencoch nezaraďovali deti s potrebou rozsiahlej resuscitácie. 
Neexistujú žiadne porovnania, na základe ktorých by bolo možné prednostne odporúčať niektorú 
z metód detekcie vydychovaného CO2 v populácii novorodencov. Falošná pozitivita je pozorovaná 
u kolori-metrických zariadení kontaminovaných adrenalínom, surfaktantom a atropínom.75 
Nedostatočný alebo neprítomný prietok krvi pľúcami, alebo obštrukcia trachey, môžu brániť 

detekcii vydychovaného CO2 napriek správnej polohe kanyly. Poloha kanyly je správne identifiko-
vaná temer u  všetkých pacientov bez zastavenia obehu;80 ale u kriticky chorých detí s nízkym 
srdcovým výdajom môže viesť neprítomnosť vydychovaného CO2 k zbytočnej extubácii. Medzi 
ďalšie klinické indikátory správnej polohy endotracheálnej kanyly patrí pozorovanie kondenzácie 
zvlhčeného vzduchu počas výdychu a prítomnosť alebo neprítomnosť pohybov hrudníka, ale tieto 
faktory neboli systematicky hodnotené u novorodencov po pôrode. 

Odporúčanie: Na potvrdenie správnej polohy endotracheálnej kanyly u novorodencov so 
spontánnou cirkuláciou sa navyše ku klinickému vyšetreniu odporúča aj detekcia vydychovaného 
CO2. 
 
Spôsob podania a dávky adrenalínu 
Napriek všeobecnému používaniu adrenalínu počas resuscitácie jeho účinnosť nebola zhodnotená 

v žiadnej placebom kontrolovanej štúdii; nie je známy ani optimálny spôsob podania alebo ideálna 
dávka.  
Kazuistiky a série kazuistík u novorodencov85,86 ukázali, že adrenalín podaný do priedušnice 

v širokom rozsahu dávkovania (3 - 250 µg/kg) môže zvýšiť počet pacientov s ROSC alebo so 
zvýšenou frekvenciou srdca. Tieto správy sú ale limitované nejednotným podávaním adrenalínu 
a podliehajú tak selekčnému, ako aj publikačnému skresleniu.  
Jedna kvalitná séria kazuistík naznačila, že podanie adrenalínu do priedušnice (10 µg/kg) môže 

byť menej účinné ako rovnaká dávka podaná intravenózne.87 To je v súlade s dôkazmi získanými 
interpolovaním výsledkov štúdií na novonarodených zvieratách, kde sa ukázalo, že na dosiahnutie 
rovnakých koncentrácií adrenalínu a rovnakej hemodynamickej odpovede môžu byť pri 
intratracheálnom podaní potrebné vyššie dávky (50 - 100 µg/kg) adrenalínu ako pri i.v. podaní.88,89 
Experimentálne štúdie na dospelých zvieratách ukázali, že koncentrácie adrenalínu v krvi sú 
podstatne nižšie po intratracheálnom ako po intravenóznom podaní90,91 a že na dosiahnutie ROSC 
môžu byť potrebné intratracheálne dávky až 50 - 100 µg/kg.92 
Hoci sa vo všeobecnosti predpokladá, že adrenalín je možné podať rýchlejšie intratracheálnou 

ako intravenóznou cestou, žiadna klinická štúdia doteraz nehodnotila túto hypotézu. Dve štúdie 
uvádzajú kazuistiky s neprimerane rýchlym intratracheálnym podaním adrenalínu ešte pred 
zabezpečením dýchacích ciest a dýchania.85,86 Jedna séria u detí resuscitovaných v nemocnici našla 
lepšie prežívanie u tých detí, ktoré dostali prvú dávku adrenalínu intratracheálne: v tejto štúdii ale 
nebol udaný čas do podania prvej intratracheálnej alebo intravenóznej dávky.93 
Štúdie u detí94,95 a novonarodených zvierat96 nepreukázali žiadny prínos, skôr trend k vyššej 

úmrtnosti a horšiemu neurologickému stavu po vysokých dávkach adrenalínu (100 µg/kg) počas 
resuscitácie. To je v protiklade k jednej sérii detských kazuistík s použitím historických kontrol, 
ktoré ukázali výrazné zlepšenie ROSC pri použití vysokých dávok adrenalínu (100 µg/kg). Ale 
meta-analýza 5 štúdií u dospelých naznačila, že hoci vysoké dávky adrenalínu môžu zvýšiť počet 
ROSC, nemajú vplyv na prežívanie do prepustenia z nemocnice.97 

Odporúčanie: Ak je potrebné podať adrenalín, podajte ho intravenózne v dávke 10 - 30 µg/kg čo 
najskôr. Vyššie dávky sa nemajú podávať, pretože môžu byť škodlivé. Ak intravenózny prístup nie 
je k dispozícii, môže byť vhodné podať adrenalín intratracheálne. V tomto prípade budú na 
dosiahnutie podobného účinku ako pri podaní10 µg/kg i.v potrebné vyššie dávky (50 - 100 µg/kg).  
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Poresuscitačná starostlivosť 
 
Stav dieťaťa, ktoré vyžadovalo resuscitáciu, sa neskôr môže zhoršiť. Po zabezpečení dostatoč-

ného dýchania a obehu by malo byť dieťa umiestnené do prostredia s možnosťou monitorovania 
a liečby. 
 
Glukóza 

U novonarodených zvieracích modelov s asfyxiou a resucitáciou bola hypoglykémia spojená 
s nepriaznivým neurologickým výsledným stavom.98 Novonarodené zvieratá, ktoré mali 
hypoglykémiu v čase anoxickej alebo hypoxicko-ischemickej príhody, mali väčšie ložiská 
mozgového infarktu a/alebo zhoršené prežívanie ako kontrolná skupina.99-100 Jedna klinická štúdia 
preukázala súvislosť hypoglykémie so zlým neurologickým výsledkom po perinatálnej asfyxii.101 
Horší výsledný stav bol zistený aj pri hyperglykémii u dospelých, detí a dojčiat s veľmi nízkou 
pôrodnou hmotnosťou, ktoré vyžadovali intenzívnu starostlivosť.102-104 Ale u pediatrických 
pacientov sa hyperglykémia po hypoxii-ischémii nezdá byť škodlivá,105 čo potvrdzujú údaje zo 
štúdií na zvieratách;106 v niektorých z nich sa ukázalo, že hyperglykémia môže byť aj protektív-
na.107 Avšak nie je dosť dôkazov pre určenie rozpätia glykémií, pri ktorých dochádza k najmen-
šiemu poškodeniu mozgu po asfyxii a resuscitácii. Dojčatá, ktoré vyžadujú signifikantnú resuscitá-
ciu, by mali byť monitorované a liečené tak, aby sa glykémia udržiavala v normálnom rozpätí. 
 
Terapeutická hypotermia 

Niekoľko randomizovaných, kontrolovaných, multicentrických štúdií s terapeutickou hypoter-
miou (33,5 – 34,5 °C) u novorodencov narodených po 36. týždni gestačného veku s miernou až 
závažnou hypoxicko-ischemickou encefalopatiou ukázalo, že chladenie výrazne znížilo úmrtnosť 
a zlepšilo neurovývojovú schopnosť v 18. mesiaci.108-111 Systémové a selektívne chladenie hlavy 
prinieslo rovnaké výsledky.109-113 Mierna hypotermia môže byť spojená s bradykardiou a zvýšením 
krvného tlaku, ktoré spravidla nevyžaduje liečbu, ale rýchle zvýšenie telesnej teploty môže spôs-
biť hypotenziu.114 Hlboká hypotermia (teplota jadra < 33 °C) môže vyvolať arytmiu, krvácanie, 
trombózu a sepsu, ale u dojčiat liečených miernou hypotermiou štúdie tieto komplikácie 
nezistili.109,115 
Novorodenci narodení v termíne alebo takmer v termíne s rozvinutou miernou až ťažkou 

hypoxicko-ischemickou encefalopatiou by mali byť, ak je to možné, liečení hypotermiou. Vhodné 
je chladenie celého tela i selektívne chladenie hlavy. Chladenie by malo byť začaté a udržiavané 
podľa jasne definovaných protokolov na novorodeneckej JIS s podmienkami pre 
multidisciplinárnou starostlivosť. Liečba by mala byť v súlade s protokolmi používanými v rando-
mizovaných klinických štúdiách (napr. začiatok do 6 hodín od pôrodu, pokračovať do 72 hodín od 
pôrodu a ohrievanie najmenej 4 hodiny). Existujú silné dôkazy u zvierat, že účinok chladenia závisí 
od včasného začiatku. Nie je dokázaná účinnosť chladenia u ľudských novorodencov, ak sa s ním 
začne po 6 hodinách od pôrodu. Monitorujte starostlivo vedľajšie účinky chladenia – trombocyto-
péniu a hypotenziu. Všetky liečené dojčatá by mali byť sledované longitudinálne. 
 
Nezačatie alebo ukončenie resuscitácie 
Mortalita a morbidita novorodencov je rôzna podľa regiónov a dostupnosti zdrojov.116 Štúdie 

sociálnych vied uvádzajú, že rodičia si prajú byť viac zúčastnení pri rozhodovaní o resuscitácii 
a pokračovaní v nej u ťažko postihnutých detí.117 Poskytovatelia, rodičia a spoločnosti majú rôzne 
názory na rovnováhu medzi prínosom a nevýhodami pri použití agresívnej liečby u týchto 
detí.118,119 

Nezačatie resuscitácie 

Je možné identifikovať stavy spojené s vysokou mortalitou a zlým výsledkom, kedy nezačatie 
resuscitácie môže byť považované za správne, zvlášť ak je príležitosť rozprávať sa s rodič-
mi.24,120,121  
Dôležitým cieľom je zhodný a koordinovaný individuálny prístup pôrodníckeho a novoro-

deneckého tímu a rodičov.23 Nezačatie resuscitácie a ukončenie život udržiavajúcej liečby počas 
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alebo po resuscitácii je mnohými považované za eticky rovnocenné a klinici by sa nemali zdráhať 
ukončiť liečbu, ak možnosť prežitia s dobrým funkčným stavom je vysoko nepravdepodobná. Ďalej 
uvedené odporúčania musia byť interpretované v súlade so súčasnými miestnymi podmienkami. 
• Ak tehotenstvo, pôrodná hmotnosť a/alebo vrodené anomálie sú spojené s takmer istým 

včasným úmrtím a u vzácne prežívajúcich sa očakáva neprijateľne vysoká morbidita, 
resuscitácia nie je indikovaná.122 Ako príklady sú v publikovanej literatúre uvádzané: 
extrémna predčasnosť (gestačný vek < 23 týždňov a/alebo pôrodná hmotnosť < 400 g) a ano-
málie ako anencephalus a potvrdená trisomia 13 alebo 18. 

• Resuscitácia je takmer vždy indikovaná v podmienkach spojených s vysokým prežívaním 
a prijateľnou morbiditou. Vo všeobecnosti sú to novorodenci s gestačným vekom > 25 
týždňov (ak nie je potvrdené poškodenie plodu, napr. intrauterinnou infekciou alebo  
hypoxiou-ischémiou) a novorodenci s viacerými vrodenými malformáciami. 

• V podmienkach spojených s nejasnou prognózou, kde je hraničné prežívanie a relatívne 
vysoká morbidita, a kde je predpokladaná veľká záťaž pre dieťa, by mala byť resuscitácia 
vykonávaná v súlade s tým, ako si to prajú rodičia. 

 
Ukončenie resuscitačného úsilia 

Údaje od novorodencov bez známok života po pôrode v trvaní najmenej 10 a viac minút 
uvádzajú buď vysokú mortalitu alebo ťažkú neurologickú a vývojovú poruchu.123,124 Ak 
resuscitujete novorodenca bez prítomnej akcie srdca, ktorá zostáva nezistiteľná počas 10 minút, je 
vhodné zvážiť ukončenie resuscitácie. Rozhodnutie pokračovať v resuscitácii, ak novorodenec 
nemá zistiteľnú frekvenciu srdca dlhšie ako 10 minút, je často komplexné a môže byť ovplyvnené 
faktormi, ako je príčina zastavenia obehu, gestačný vek dieťaťa, potenciálna reverzibilita situácie 
a predchádzajúce vyjadrenie pocitov rodičov o prijateľnosti rizika morbidity.  
Ak je frekvencia srdca po pôrode menej ako 60/min a pretrváva aj po 10 - 15 minútach, situácia 

je ešte nejasnejšia a neexistuje pre ňu presné odporúčanie. 
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8a Život ohrozujúce poruchy elektrolytov 
 
Prehľad 
Poruchy elektrolytov môžu viesť k srdcovým arytmiám alebo k zastaveniu dýchania a obehu. 
Život ohrozujúce arytmie sú najčastejšie spojené s poruchami kália, predovšetkým hyperkaliémiou, 
menej často s poruchami sérových koncentrácií kalcia a magnézia. V niektorých prípadoch sa 
liečba život ohrozujúcich porúch elektrolytov musí začať skôr ako budú k dispozícii laboratórne 
výsledky. 
Zvolené hraničné hodnoty elektrolytov majú slúžiť ako východiská pre klinické rozhodovanie. 
Konkrétne hodnoty, spúšťajúce rozhodovanie o liečbe, závisia od klinického stavu pacienta 
a rýchlosti ich zmien.  
K dispozícii je iba málo alebo žiadne dôkazy pre liečbu elektrolytových porúch počas zastavenia 
obehu (ZO). Postup počas ZO vychádza zo stratégií používaných u pacientov bez ZO. Voči 
odporúčaniam z roku 20051 nedochádza k väčším zmenám. 
 
Prevencia porúch elektrolytov 
Zistite a včas liečte život ohrozujúce poruchy elektrolytov, skôr než dôjde k zastaveniu obehu. 
Odstráňte akékoľvek prispievajúce faktory (napr. lieky) a monitorujte hodnoty elektrolytov, aby ste 
zabránili opakovaniu porúch. Monitorujte renálne funkcie u rizikových pacientov (napr. chronické 
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zlyhávanie obličiek, zlyhávanie srdca). U dialyzovaných pacientov kontrolujte pravidelné rozpisy 
dialýz, aby počas liečby nedošlo k neprimeranému presunu elektrolytov. 
 
Poruchy draslíka 
Homeostáza draslíka 
Extracelulárna koncentrácia draslíka je prísne regulovaná v rozmedzí 3,5 - 5,0 mmol/l. Normálne 
existuje veľký koncentračný gradient medzi intracelulárnym a extracelulárnym tekutinovým 
kompartmentom. Tento draslíkový gradient cez bunkové membrány prispieva k excitabilite nervo-
vých a svalových buniek, vrátane myokardu. Pri hodnotení sérovej koncentrácie draslíka treba brať 
do úvahy vplyv sérového pH. Ak sérové pH klesne (acidémia), koncentrácia sérového kália stúpa, 
pretože draslík prechádza z buniek do intravaskulárneho priestoru. Ak pH séra stúpne (alkalémia), 
draslík v sére klesá, pretože vstupuje do buniek. Počas liečby hyperkaliémie alebo hypokaliémie 
predvídajte vplyv zmien pH na jeho sérovú koncentráciu.  
 
Hyperkaliémia 

Je to najčastejšia porucha elektrolytov spojená so ZO. Je zvyčajne spôsobená zvýšeným uvoľňo-
vaním z buniek, porušeným vylučovaním obličkami alebo náhodným podaním kálium chloridu. 
Definícia 
Neexistuje žiadna univerzálna definícia. Autori odporúčaní definovali hyperkaliémiu ako sérovú 
koncentráciu K+ > 5,5 mmol/l, v skutočnosti je hyperkaliémia kontinuum. Ak koncentrácia draslíka 
stúpne nad túto hodnotu, riziko nepriaznivých príhod stúpa a narastá potreba urgentnej liečby. 
Ťažká hyperkaliémia je definovaná ako sérová koncentrácia K+  > 6,5 mmol/l.  
Príčiny 
Je niekoľko potenciálnych príčin hyperkaliémie, vrátane renálneho zlyhania, liekov [ACE 
inhibítory, antagonisty receptora pre angiotenzin II, kálium šetriace diuretiká, nesteroidné antiflo-
gistiká (NSAID), beta-blokátory, trimetoprim (chemoterapeutikum)], rozpadu tkanív (rabdomyolý-
za, tumorolýza, hemolýza), metabolickej acidózy, endokrinných porúch (Addisonova choroba), 
hyperkaliémickej periodickej paralýzy alebo stravy (môže byť jedinou príčinou u pacientov 
s pokročilým chronickým obličkovým zlyhaním). Abnormálne erytrocyty a trombocytóza môžu 
podmieňovať falošne zvýšené hodnoty koncentrácie draslíka v sére.2 Riziko hyperkaliémie sa ďalej 
zvyšuje ak je prítomná kombinácia faktorov, ako je súčasné používanie ACEI a NSAID alebo 
kálium šetriacich diuretík. 
Rozpoznanie hyperkaliémie 
Vylúčte hyperkaliémiu u pacientov s arytmiou alebo so ZO. U pacientov môže byť prítomná 
slabosť progredujúca do chabej paralýzy, parestézie alebo zníženie hlbokých šľachových reflexov. 
Klinický obraz ale môže byť prekrytý primárnym ochorením spôsobujúcim hyperkaliémiu. Prvou 
známkou hyperkaliémie môžu byť zmeny na EKG, arytmie, ZO alebo náhla smrť. Vplyv hyperka-
liémie na EKG závisí od koncentrácie sérového kália a od rýchlosti jej nárastu. Väčšina pacientov 
bude mať abnormality na EKG pri sérovej koncentrácii kália > 6,7 mmol/l.4 Rozpoznanie 
hyperkaliémie môže urýchliť používanie analyzátora krvných plynov, ktorý meria aj koncentráciu 
draslíka. 
Zmeny na EKG spojené s hyperkaliémiou obyčajne progredujú a zahŕňajú: 
• AV blok 1. stupňa (predĺženie PR intervalu > 0,2 s) 
• sploštené alebo vymiznuté P vlny 
• vysoké, hrotnaté T vlny (T vlna vyššia ako R vlna vo viac ako 1 zvode) 
• depresie ST segmentu 
• splynutie S a T vlny 
• rozšírenie QRS komplexu (> 0,12 s) 
• komorová tachykardia 
• bradykardia 
• zastavenie obehu (bezpulzová elektrická aktivita, komorová fibrilácia/ bezpulzová komorová 
tachykardia, asystólia). 
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Liečba hyperkaliémie 
Existujú tri kľúčové postupy pri  hyperkaliémii:5 
1. Ochrana srdca 
2. Presun draslíka do buniek 
3. Odstránenie draslíka z organizmu. 
Intravenózne podanie solí kalcia nie je všeobecne indikované, pokiaľ nie sú prítomné zmeny  
na EKG. Monitorujte účinnosť liečby, myslite na možný návrat hyperkaliémie a urobte kroky na jej 
prevenciu. Ak je hyperkaliémia vysoko pravdepodobná, napr. ak sú prítomné EKG zmeny, začnite 
so život zachraňujúcou liečbou ešte pred získaním laboratórnych výsledkov. Liečba hyperkaliémie 
bola predmetom Cochranovej analýzy.6 

 
Pacienti bez zastavenia obehu. Postupujte podľa ABCDE (dýchacie cesty, dýchanie, obeh, nervo-
vý systém, celkové vyšetrenie) a upravte všetky zistené abnormality. Zaistite intravenózny prístup, 
skontrolujte kálium v sére a natočte EKG záznam. Liečba je podmienená závažnosťou hyper-
kaliémie. 
Na usmerňovanie liečby slúžia ďalej uvedené orientačné hodnoty: 
 
Ľahké zvýšenie (5,5 - 5,9 mmol/l) 
• odstráňte draslík z tela tela: živicové iónomeniče - calcium resonium 15 - 30 g alebo sodium 
polystyrén sulfonát (Kayexalate) 15 - 30 g v 50 - 100 ml 20% sorbitolu, perorálne alebo 
v zadržanej klyzme (nástup účinku o 1 - 3 hodiny, maximálny účinok o 6 hodín) 

• stanovte príčinu hyperkaliémie a korigujte, resp. robte prevenciu ďalšieho vzostupu draslíka v 
sére (napr. lieky, strava). 

 
Stredné zvýšenie (6 - 6,4 mmol/l) bez zmien na EKG 
• zabezpečte presun draslíka do buniek s glukózou/inzulínom: 10 j rýchlo pôsobiaceho inzulínu 
a 25 g glukózy i.v. počas 15 - 30 minút (nástup účinku o 15 - 30 minút, maximálny účinok  
o 30 - 60 minút, monitorujte glykémiu) 

• odstráňte draslík z tela ako je popísané vyššie 
• zvážte hemodialýzu ak je pacient oligurický; pri odstraňovaní draslíka je hemodialýza 
účinnejšia ako peritoneálna dialýza. 
 
Závažné zvýšenie (≥ 6,5 mmol/l) bez EKG zmien. Vyhľadajte pomoc experta a: 
• použite viaceré látky, ktoré presúvajú ióny cez membránu 
• glukóza/inzulín (pozri vyššie) 
• salbutamol 5 mg nebulizovať. Môže byť potrebných niekoľko dávok (10 - 20 mg), nástup  
za 15 - 30 minút 

• bikarbonát sodný: 50 mmol i.v. (100 ml 4,2% NaHCO3) počas 5 minút, ak je prítomná metabo-
lická acidóza (nástup o 15 - 30 minút). Bikarbonát samotný je menej účinný ako glukóza + 
inzulín alebo nebulizovaný salbutamol; je najlepšie použiť ho v spojení s týmito liekmi.7,8 

• použite stratégie na odstránenie ako vyššie. 
 
Závažné zvýšenie (≥ 6,5 mmol/l) so závažnými EKG zmenami. Vyhľadajte pomoc experta a: 
• ako prvé chráňte srdce podaním  kalcium chloridu: 10% calcium chloratum 10 ml i.v. počas 2 - 
5 minút - antagonizuje toxický efekt hyperkaliémie na bunkové membrány myokardu. Tento 
postup chráni srdce znížením rizika vzniku bezpulzovej VT/VF, ale neznižuje sérovú koncen-
tráciu draslíka (nástup účinku o 1 - 3 minúty) 

• použite viaceré látky, ktoré presúvajú ióny cez membránu (pozri vyššie) 
• použite stratégie na odstránenie kália z organizmu 
• je potrebná okamžitá konzultácia so špecialistom.  
 
Pacient so zastavením obehu. Modifikácia ZNR. Pri elektrolytových abnormalitách nie je potreb-
né modifikovať štandardné základné resuscitačné postupy.  
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Modifikácia RNR 
• Postupujte podľa univerzálneho algoritmu. Hyperkaliémia môže byť rýchlo potvrdená s použi-
tím analyzátora krvných plynov, ak je dostupný. Ako prvé chráňte srdce: podajte 10% calcium 
chloratum 10 ml i.v. rýchlou bolusovou injekciou. 

• Presuňte kálium do buniek:  
o glukóza/inzulín: 10 j krátko účinkujúceho inzulínu + 25 g glukózy i.v. rýchlou injekciou 
o Na bikarbonát: 50 mmol (100 ml 4,2% NaHCO3,) i.v. rýchlou injekciou (v prípade ťažkej 
acidózy alebo renálneho zlyhania). 

• Odstráňte kálium z organizmu: zvážte dialýzu pri zastavení obehu indukovanom hyperkalié-
miou, ktoré je rezistentné na medikamentóznu liečbu. Viaceré dialyzačné programy sú  
pri zastavení obehu používané bezpečne a efektívne, ale môžu byť dostupné len 
v špecializovaných centrách. 

 
Indikácie dialýzy 
Hemodialýza (HD) je najúčinnejšia metóda na odstránenie draslíka z organizmu. Základným 
mechanizmom účinku je difúzia draslíkových iónov cez membránu v smere gradientu. Typický 
pokles sérového draslíka je o 1 mmol/l počas prvých 3 hodín. Účinnosť dialýzy pri znižovaní séro-
vej koncentrácie draslíka môže byť zvýšená použitím dialýzy s nízkou koncentráciou draslíka  
v dialyzačnom roztoku,9 s vysokým prietokom krvi10  alebo s vysokou koncentráciou bikarbonátu 
v dialyzačnej tekutine.11  
Zvážte dialýzu včasne pri hyperkaliémii spojenej s chronickým renálnym zlyhávaním, oligu-
rickým renálnym zlyhaním (výdaj moča < 400 ml/deň) alebo ak došlo k rozsiahlemu poškodeniu 
tkanív. Dialýza je indikovaná aj pri  hyperkaliémii rezistentnej na medikamentóznu liečbu. Sérová 
koncentrácia  draslíka sa po počiatočnej liečbe môže zase zvýšiť (rebound fenomén). U nestabil-
ných pacientov majú prednosť kontinuálne metódy náhrady renálnych funkcií (CRRT) (napr. 
kontinuálna veno-venózna hemofiltrácia), pretože ovplyvňujú srdcový výdaj menej ako intermi-
tentná hemodialýza. Metóda CRRT je v súčasnosti  široko dostupná na jednotkách intenzívnej 
starostlivosti.  
 
Zastavenie obehu u hemodialyzovaných pacientov 
Zastavenie obehu je najčastejšou príčinou smrti u hemodialyzovaných pacientov.12 Spravidla 
k nemu dochádza počas samotnej hemodialýzy a vyžaduje si niekoľko nových úvah. 
Počiatočné kroky 
Privolajte resuscitačný tím a okamžite vyhľadajte pomoc experta. Súčasne so začatím ZNR 
školená dialyzačná sestra zabezpečuje dialyzačný stroj. Pri konvenčnom prístupe sa vráti krv 
pacientovi a hemodialýza sa zastaví, hoci tento prístup nemusí byť časovo najvýhodnejší.13 
Defibrilácia. Defibrilovateľný rytmus (VF//VT) je častejší u pacientov podstupujúcich dialýzu 
ako v bežnej populácii.14,15   
Určenie najbezpečnejšej metódy na podanie výboja počas dialýzy vyžaduje ďalšie štúdie. 
Väčšina výrobcov dialyzačných prístrojov požaduje odpojenie pacienta od prístroja pred aplikáciou 
výboja.18 Bola popísaná alternatívna a rýchla technika odpojenia od hemodialýzy. Odpojenie počas 
kontinuálnej veno-venóznej hemofiltrácie nie je potrebné.13 Používanie automatických externých 
defibrilátorov v dialyzačných centrách môže urýchliť včasnú defibriláciu.19 
Venózny prístup. Pri život ohrozujúcich situáciách a zastavení obehu sa venózny prístup použí-
vaný na hemodialýzu môže použiť na podávanie liekov.13 
Potenciálne reverzibilné príčiny. Všetky štandardne reverzibilné príčiny (4H a 4T) sa môžu 
uplatniť aj u dialyzovaných pacientov. Najčastejšie ide o elektrolytové poruchy, hlavne hyperka-
liémiu a preťaženie tekutinami (pľúcny edém). 
 
Hypokaliémia 

Hypokaliémia je u hospitalizovaných pacientov bežnou poruchou.20 Zvyšuje výskyt arytmií, 
hlavne u pacientov s ochorením srdca a u pacientov liečených digoxínom. 
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Definícia 
Hypokaliémia je definovaná ako sérová koncentrácia K+ < 3,5 mmol/l. Ťažká hypokaliémia je 
definovaná ako sérová koncentrácia K+  < 2,5 mmol/l, pričom môže byť spojená s príznakmi. 
Príčiny 
Príčiny hypokaliémie zahŕňajú: straty tekutín gastrointestinálnym traktom (hnačka), lieky 
(diuretiká, preháňadlá, steroidy), straty obličkami (renálne tubulárne poruchy, diabetes insipidus, 
dialýza), endokrinné poruchy (Cushingov syndróm, hyperaldosteronizmus), metabolickú alkalózu, 
depléciu magnézia a nízky prívod draslíka v strave, liečebné stratégie pri hyperkaliémii, ktoré 
môžu viesť až k hypokaliémii. 
Rozpoznanie hypokaliémie 
Vylúčte hypokaliémiu u každého pacienta s arytmiou alebo zastavením obehu. U dialyzovaných 
pacientov sa hypokaliémia objavuje najčastejšie na konci dialýzy alebo počas peritoneálnej dialýzy. 
Pri poklese sérovej koncentrácie draslíka dôjde predovšetkým k ovplyvneniu činnosti nervov 
a svalov s prejavmi ako je únava, slabosť, kŕče nôh, zápcha. V závažných prípadoch (K+ < 2,5 
mmol/l) sa môže objaviť rabdomyolýza, ascendentná paralýza a ťažkosti s dýchaním. 
Príznaky hypokaliémie na EKG sú: 
• U vlny 
• sploštenie T vlny 
• zmeny ST segmentu 
• arytmie, hlavne u pacientov užívajúcich digoxín 
• zastavenie obehu (PEA, bezpulzová VT/VF, asystólia). 
 
Liečba 
Závisí od závažnosti hypokaliémie, prítomnosti príznakov a abnormalít na EKG. Preferovaná je 
postupná náhrada draslíka, ale v urgentnom prípade je nutné jeho intravenózne podanie. Maxi-
málna odporúčaná i.v. dávka je 20 mmol/hod, ale pri nestabilných arytmiách, kde hrozí kardiálne 
zlyhanie, je potrebná vyššia rýchlosť (napr. 2 mmol/min počas 10 minút, následne 10 mmol počas 
5 - 10 minút). Počas i.v. infúzie je nevyhnutné kontinuálne monitorovanie EKG a korekcia dávky 
na základe opakovane meraných hodnôt sérového draslíka. Mnoho pacientov s deficitom draslíka 
má aj deficit magnézia. Magnézium je dôležité pre príjem a udržiavanie koncentrácie draslíka 
v bunke, hlavne v myokarde. Náhrada zásob magnézia urýchli korekciu hypokaliémie a je 
odporúčaná pri ťažkej hypokaliémii.21 
 
Poruchy kalcia a magnézia 
Rozpoznanie a manažment porúch kalcia a magnézia je zhrnutý v tabuľke 8.1. 
 
Záver 
Poruchy elektrolytov patria medzi najčastejšie príčiny srdcových arytmií. Zo všetkých abnormalít 
je hyperkaliémia najfatálnejšia. Vysoký stupeň klinického podozrenia a agresívna liečba elektroly-
tových porúch môžu ochrániť pacientov pred prechodom do zastavenia obehu. 
 
8b Otravy 
 
Všeobecné úvahy 
Otravy vedú k zastaveniu obehu iba výnimočne, ale sú hlavnou príčinou smrti u osôb mladších 
ako 40 rokov.22 Dôkazy pre racionálnu liečbu pozostávajú primárne z malých prípadových štúdií, 
štúdií na zvieratách a kazuistík. Hlavnými dôvodmi pre prijatie do nemocnice a volanie do centra 
pre liečbu otráv sú otravy rekreačnými drogami, liekmi a prípravkami v domácnosti. Môže ich tiež 
spôsobiť nesprávne dávkovanie liekov, liekové interakcie a iné chyby v liečbe. Náhodné otravy sú 
najčastejšie u detí. Vražedné otravy sú neobvyklé. Priemyselné nehody, vojna alebo terorizmus 
môžu tiež viesť k expozícii škodlivým substanciám. 
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Tabuľka 8.1 Poruchy kalcia a magnézia spojené s klinickým obrazom, ECG prejavy a odporúčaná liečba. 
 

Porucha Príčiny Prejavy EKG Liečba 
 

Hyperkalciémia 
Ca > 2,6 mmol/l 

Primárny alebo terciárny 
   hyperparatyroidizmus 
Malignita 
Sarkoidóza 
Lieky 

Zmätenosť 
Slabosť 
Abdominálna 
   bolesť 
Hypotenzia 
Arytmie 
Zastavenie obehu 

Krátky QT interval 
Predĺžený QRS 
   interval 
Ploché T vlny 
AV blok 
Zastavenie obehu 

Tekutiny i.v. 
Furosemid 1 mg/kg i.v. 
Hydrokortizón 200-300   
mg i.v. 
Pamidronát 30-90 mg   i.v. 
Liečiť vyvolávajúcu   
príčinu 

Hypokalciémia 
Ca < 2,1mmol/l 

Chronické renálne zlyhanie 
Akútna pankreatitída 
Predávkovanie  
   Ca blokátormi 
Sy. toxického šoku 
Rabdomyolýza 
Tumor lysis sy. 

Parestézie 
Tetania 
Kŕče 
AV blok 
Zastavenie obehu 
 

Predĺženie QT 
   intervalu 
Inverzia T vlny 
Srdcový blok 
Zastavenie obehu 

10% CaCl2 10-40 ml 
Magnesium sulfát -  
20% MgSO4 10 ml,  
ak je to nutné 
 

Hypermagneziémia 
Mg > 1,1mmol/l 
 

Renálne zlyhanie 
Iatrogénne 

Zmätenosť 
Slabosť 
Útlm dýchania 
AV blok 
Zastavenie obehu 

Predĺženie PR 
  a QT intervalu 
Hrotnaté T vlny 
AV- blok 
Zastavenie obehu 
 

Zvážte liečbu ak 
magnézium >  
1,75 mmol/l 
10% CaCl2 5-10 ml, event. 
opakovať  
Ventilačná podpora,  
ak je to nutné 
Diuréza - 0,9% F 1/1 
s furosemidom  
1 mg/kg i.v. 
hemodialýza 

Hypomagneziémia 
Mg < 0,6 mmol/l 

GIT straty 
Polyúria 
Hladovanie 
Alkoholizmus 
Malabsorpcia 
 

Tremor 
Ataxia 
Nystagmus 
Kŕče 
Arytmie – torsade 
  des pointes 
Zastavenie obehu 

Predĺženie PR  
  a QT intervalu 
Depresia ST 
  segmentu 
Inverzia T vlny 
Plochšie P vlny 
Predĺženie QRS 
Torsade des 
  pointes 

Ťažká alebo 
symptomatická: 
Magnesium sulfát 2 g - 
20% MgSO4 10 ml i.v. 
počas 15 min. 
Torsade des pointes: 
20% MgSO4 10 ml počas 
1-2 min 
Kŕče: 
20% MgSO4 10 ml  i.v. 
počas 10 min. 

 
 
Prevencia zastavenia obehu 
Postupujte podľa schémy ABCDE (dýchacie cesty, dýchanie, cirkulácia, vedomie, vyšetrenie). 
Obštrukcia dýchacích ciest a zlyhanie dýchania pri poruche vedomia sú častou príčinou smrti pri 
samovražednej otrave.23 Vdýchnutie obsahu žalúdka do pľúc sa môže objaviť pri otrave látkami 
pôsobiacimi tlmivo na centrálny nervový systém. Včasná intubácia trachey školenou osobou  
u pacienta v bezvedomí znižuje riziko aspirácie. Liekmi navodená hypotenzia obyčajne reaguje  
na infúziu tekutín, ale niekedy je nutná aj podpora vazopresormi (napr. infúzia noradrenalínu). 
Dlho trvajúca kóma v jednej polohe môže spôsobiť tlakovú traumu a rabdomyolýzu. Vyšetrujte 
elektrolyty (hlavne draslík), glykémiu a artériové krvné plyny. Merajte teplotu, pretože 
termoregulácia je porušená. Po predávkovaní niektorými liekmi je možná hypotermia aj 
hypertermia (hyperpyrexia). Uchovajte vzorky krvi a moča na analýzu. Pacienti s ťažkými 
otravami majú byť liečení na jednotkách intenzívnej starostlivosti.  
V niektorých prípadoch môžu byť indikované postupy ako je dekontaminácia, zvýšená eliminácia 
a podanie antidót, spravidla ale ide o postupy druhej voľby.24 S pokusom o samovraždu je spravidla 
spojené požitie nadmerného množstva alkoholu.  
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Modifikácia základnej/rozšírenej neodkladnej resuscitácie 
• pri podozrivej príčine alebo neočakávanom zastavení obehu dbajte na vlastnú bezpečnosť.  
To platí zvlášť vtedy, ak je súčasne postihnutých viacero osôb. 

• vyhnite sa dýchaniu z úst do úst v prítomnosti chemikálií, ako je kyanid, hydrogén sulfid 
(H2S), žieraviny a organofosfáty 

• liečte život ohrozujúce tachyarytmie s použitím kardioverzie podľa odporúčaní na liečbu 
arytmií počas zastavenia obehu (pozri sekciu 4 RNR).24a To zahŕňa aj úpravu porúch 
elektrolytov a acidobázickej rovnováhy. 

• pokúste sa identifikovať jed(y). Užitočné informácie môžu poskytnúť príbuzní, priatelia 
a posádka ambulancie. Pri vyšetrení pacienta sa môžu nájsť diagnostické záchytné body, ako sú 
zápachy, stopy po vpichoch, abnormality zreníc a znaky poleptania v ústach. 

• sledujte telesnú teplotu pacienta, pretože po predávkovaní liekmi môže nastať hypo - alebo 
hypertermia (pozri sekcia 8d a 8e) 

• buďte pripravení pokračovať v resuscitácii dlhší čas, zvlášť u mladých pacientov, pretože jed 
môže byť počas rozšírenej neodkladnej resuscitácie naďalej metabolizovaný a vylučovaný  

• pri závažných otravách môžu byť účinné alternatívne prístupy: vyššie dávkovanie liekov, ako 
je uvedené v štandardných protokoloch, neštandardné farmakologické postupy, predĺžená KPR 

• konzultujte regionálne alebo národné toxikologické centrum za účelom získania informácií  
o liečbe otráveného pacienta. Medzinárodný program chemickej bezpečnosti (IPCS) uvádza 
zoznam toxikologických centier na svojej webovej stránke: http://www.who.int/ipcs/poisons/ 
centre/en/. Slovenské národné toxikologické informačné centrum: UN Bratislava, Klinika 
pracovného lekárstva a toxikológie, Limbová 5, 833 05 Bratislava; tel: 02 5477 4166; mobil: 
0911 166 066; fax: 02 5477 4605, e-mail: ntic@ntic.sk, http://www.ntic.sk/. 

• on-line databázy s informáciami o toxikológii a nebezpečných chemikáliách sú na stránke: 
http://toxnet.nlm.nih.gov/. 
 
Špecifické liečebné opatrenia 
 
Pre intoxikovaných pacientov existuje niekoľko špecifických terapeutických opatrení, ktoré 
môžu byť užitočné okamžite a môžu zlepšiť výsledky.25-29  
Liečebné postupy zahŕňajú dekontamináciu, opakované dávky aktívneho uhlia, zvýšenú eliminá-
ciu a použitie špecifických antidót. Viacero z týchto intervencií by malo byť použitých iba  
na základe rady experta. Najnovšie pokyny pre manažment ťažkých alebo nezvyčajných otráv 
poskytne centrum pre liečbu otráv.  
 
Dekontaminácia tráviaceho traktu  
Aktívne uhlie adsorbuje väčšinu liekov. Jeho účinnosť sa znižuje s časom, ktorý uplynie od ich 
požitia. Zatiaľ ale nemáme žiadne dôkazy o tom, že by liečba aktívnym uhlím zlepšovala výsledok. 
Zvážte podanie jednej dávky aktívneho uhlia pacientovi, ktorý požil potenciálne toxické množstvo 
jedu (ktorý je adsorbovateľný aktívnym uhlím) do 1 hodiny od požitia.30 Podávajte iba pacientom  
s intaktnými alebo zabezpečenými dýchacími cestami.  
Opakované podanie aktívneho uhlia signifikantne zvyšuje elimináciu liekov, ale žiadne 
kontrolované štúdie u otrávených pacientov nepreukázali zníženie morbidity a mortality; preto by 
sa malo zvážiť na základe rady experta. Je iba veľmi málo dôkazov v prospech prínosu výplachu 
žalúdka. Výplach žalúdka by sa preto mal použiť do 1 hodiny u pacientov, ktorí požili potenciálne 
život ohrozujúce množstvo jedu. Ale ani v tomto prípade niet dôkazov o užitočnosti tohto postupu 
v kontrolovaných štúdiách. Výplach žalúdka je kontraindikovaný u pacientov bez zabezpečených 
dýchacích ciest, pri požití uhľovodíkov s vysokým rizikom aspirácie a korozívnych látok.27,28  
Štúdie na dobrovoľníkoch zistili podstatné zníženie  biologickej dostupnosti požitých látok, ale 
žiadne klinické štúdie nepreukázali, že by laváž čreva zlepšovala výsledok u otrávených pacientov.  
Na základe štúdií na dobrovoľníkoch možno o laváži celého čreva uvažovať pri požití potenciálne 
toxickej dávky látok s predĺženým uvoľňovaním alebo látok rozpustných v čreve. Teoreticky je 
možné ju použiť aj na odstránenie železa, olova, zinku alebo balíčkov s nepovolenými drogami. 
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Laváž celého čreva je kontraindikovaná u pacientov s obštrukciou čriev, perforáciou, ileom 
a hemodynamickou nestabilitou.31  
Preháňadlá alebo emetiká (napr. ipecacuanha) nemajú žiadnu úlohu v manažmente akútne otráve-
ného pacienta a nie sú odporúčané.26,32,33 
 
Zrýchlenie eliminácie 
Alkalizácia moča (pH moča 7,5 alebo vyššie) podaním Na bikarbonátu v infúzii je liečbou prvej 
voľby pri otravách salicylátmi stredného až ťažkého stupňa u pacientov, ktorí nepotrebujú 
dialýzu.25 Alkalizácia moča s vysokým prietokom moča (približne 600 ml/hod) by mala byť 
zvážená u pacientov s ťažkou otravou herbicídmi kyselinou 2,4 dichlorofenoxyoctovou a kyselinou 
metylchlo-rofenoxypropionovou (mecoprop). Najčastejšou komplikáciou alkalémie je hypoka-
liémia. 
Hemodialýza alebo hemoperfúzia by mali byť zvažované iba pri špecifických život ohrozujúcich 
otravách. Hemodialýza odstraňuje látky alebo metabolity, ktoré sú rozpustné vo vode, majú nízky 
distribučný objem a  slabú väzbu na bielkoviny plazmy. Hemoperfúzia môže odstrániť látky  
so silnou väzbou na bielkoviny plazmy. 
 
Špecifické otravy 
 
Tieto odporúčania uvádzajú iba niektoré príčiny kardiorespiračného zlyhania na podklade 
akútnych otráv. 
 
Benzodiazepíny 
Pacienti s rizikom zastavenia obehu 
Predávkovanie benzodiazepínmi môže viesť k strate vedomia, depresii dýchania a hypotenzii. 
Flumazenil, kompetitívny antagonista benzodiazepínov, by mal byť použitý iba na zvrátenie sedá-
cie spôsobenej jednorazovým požitím niektorého z benzodiazepínov, ak nie je anamnéza alebo 
riziko kŕčov. Antagonizácia intoxikácie benzodiazepínmi flumazenilom môže byť spojená so 
signifikantnou toxicitou (kŕče, arytmie, hypotenzia a syndróm z odňatia) u pacientov so závislosťou  
na benzodiazepínoch alebo pri súčasnom požití prokonvulzívnych liekov, ako sú tricyklické anti-
depresíva.34-36 Rutinné podávanie flumazenilu u komatóznych predávkovaných pacientov sa neod-
porúča. 
Modifikácie ZNR/RNR  
Zastavenie obehu spôsobené benzodiazepínmi nevyžaduje žiadne špeciálne modifikácie.36-40 
 
Opioidy 
Otrava opioidmi vedie k depresii dýchania s následnou dychovou nedostatočnosťou 
alebo zlyhaním dýchania. Účinok opioidov na dýchacie centrum je možné rýchlo zvrátiť použitím 
antagonistu naloxónu. 
Pacienti ohrození zastavením obehu 
V prípade ťažkej depresie dýchania spôsobenej opioidmi sa pozoruje menej nežiaducich účinkov 
ak sa pred podaním naloxónu spriechodnia dýchacie cesty, podá kyslík a pacient je ventilovaný.41-47 
Podanie naloxónu môže predísť potrebe intubácie. Preferovaný spôsob podania naloxónu závisí  
od zručnosti záchranára: môže byť podaný i.v., i.m., s.c. a nazálnou (i.n.) cestou. Iné ako i.v. 
podanie naloxónu má výhodu v tom, že sa nestráca čas zaisťovaním cievneho prístupu, ktorý môže 
byť u užívateľov drog obtiažny. Počiatočné dávky naloxónu sú 400 µg i.v.,43 800 µg i.m., 800 µg 
s.c.43 alebo 2 mg i.n.48,49 Veľké predávkovanie opioidmi môže vyžadovať titrovanie naloxónu do 
celkovej dávky 6 - 10 mg. Trvanie účinku naloxónu je okolo 45 - 70 minút, ale depresia dýchania 
môže pretrvávať 4 - 5 hodín po predávkovaní opioidmi. Klinický účinok naloxónu tak môže trvať 
kratšie ako účinok vysokej dávky opioidov. Titrujte dávku dovtedy, kým obeť nebude dostatočne 
dýchať a nevrátia sa obranné dýchacie reflexy. 
Náhle zastavenie prívodu opioidov je spojené s výrazným zvýšením aktivity sympatiku 
s komplikáciami, ako je pľúcny edém, komorová arytmia a ťažká agitovanosť. U pacientov 
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s podozrením zo závislosti je pri použití naloxónu na zvrátenie intoxikácie opioidmi potrebná 
opatrnosť. 
Modifikácie RNR 
Nemáme k dispozícii štúdie potvrdzujúce prospešnosť podania naloxónu pri zastavení obehu 
v súvislosti s predávkovaním opioidmi. Zastavenie obehu je spravidla sekundárne po zlyhaní 
ventilácie a je spojené s ťažkou hypoxiou mozgu. Prognóza je zlá.42 Podanie naloxónu nie je 
pravdepodobne škodlivé. Ak dôjde k zastaveniu obehu, postupujte podľa štandardných resuscitač-
ných protokolov.  
 
Tricyklické antidepresíva 
Táto sekcia sa zameriava na tricyklické i príbuzné cyklické lieky (napr. amitryptilín, desipramín, 
imipramín, nortriptylín, doxepín, clomipramín). Samovražedná otrava antidepresívami je častá 
a môže viesť k hypotenzii, kŕčom, kóme a život ohrozujúcim arytmiám. Kardiálna toxicita, 
sprostredkovaná anticholinergným účinkom a pôsobením na sodíkové kanály, môže viesť k tachy-
kardii so širokými komplexmi (KT). Hypotenzia je potenciovaná blokádou alfa-1-receptorov. 
Anticholinergný účinok zahŕňa mydriázu, horúčku, suchú pokožku, delírium, tachykardiu, ileus 
a retenciu moča. Najviac život ohrozujúcich problémov sa objavuje počas prvých 6 hodín po 
požití.50-52 
Pacienti ohrození zastavením obehu 
Rozšírenie QRS komplexu (> 100 ms) a deviácia srdcovej osi doprava indikujú vyššie riziko 
arytmií.53-55 Na liečbu komorových prevodových abnormalít pri otrave tricyklickými anti-
depresívami by sa malo zvážiť podanie Na bikarbonátu.56-63 Zatiaľ čo žiadna zo štúdií naskúmala 
optimálne cieľové artériové pH pri liečbe bikarbonátom, cieľová hodnota pH 7,45 - 7,55 sa zdá byť 
vhodná a je široko akceptovaná. 
Intravenózne podanie lipidovej infúzie na experimentálnych modeloch pri toxicite tricyklickými 
látkami naznačuje prínos, ale k dispozícii je iba málo údajov zo štúdií u ľudí.64,65  Ako účinné sa 
v experi-mentálnych modeloch ukázali aj antitricyklické protilátky.66-71 Jedna malá štúdia u ľudí 
poskytla dôkaz o ich bezpečnosti, klinický prínos ale nebol preukázaný. 
Modifikácie ZNR/RNR 
Neexistujú randomizované kontrolované štúdie hodnotiace konvenčné a alternatívne liečby pri 
zastavení obehu spôsobenom toxicitou tricyklických látok. Jedna malá prípadová štúdia 
u pacientov so zastavením obehu ukázala lepší výsledok pri použití Na bikarbonátu.73 
 
Kokaín  
Nadmerná stimulácia sympatikového nervového systému spojená s kokaínovou toxicitou môže 
viesť k nepokoju, tachykardii, hypertenznej kríze, hypertermii a koronárnej vazokonstrikcii 
s následnou ischémiou myokardu s anginou pectoris.  
Pacienti ohrození zastavením obehu 
U pacientov s ťažkou kardiovaskulárnou toxicitou je možné na kontrolu hypertenzie, tachykardie, 
ischémie myokardu a nepokoja použiť podľa potreby alfa-blokátory (phentolamine),74 benzodiaze-
píny (lorazepam, diazepam),75,76 blokátory kalciového kanála (verapamil),77 morfin,78 a sublinguál-
ny nitroglycerín.79,80 Dôkazy pre alebo proti použitiu beta-blokátorov,81-84 vrátane beta-blokátorov 
s alfa-blokátorovými vlastnosťami (carvedilol and labetolol),85-87 sú obmedzené. Optimálne anti-
arytmikum na liečbu tachyarytmie vyvolanej kokaínom nie je známe. 
Modifikácie ZNR/RNR  
Ak dôjde k zastaveniu obehu, postupujte podľa štandardných resuscitačných postupov.88 
 
Lokálne anestetiká 
Systémová toxicita lokálnych anestetík zahŕňa centrálny nervový systém a kardiovaskulárny 
systém. Môže sa objaviť veľký nepokoj, strata vedomia bez alebo s tonicko-klonickými kŕčmi, 
sínusová bradykardia, poruchy vedenia vzruchu, asystólia a komorová tachyarytmia. Toxicita môže 
byť zvýšená v tehotenstve, v extrémnych vekových skupinách alebo pri hypoxémii. Toxicita sa 
najčastejšie pozoruje pri regionálnej anestézii, keď sa bolus lokálneho anestetika nežiaduco podá 
do artérie alebo vény.  
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Pacienti ohrození zastavením obehu  
Odporúčania na liečbu vychádzajú z kauzistík so zastavením obehu a ťažkou kardiovaskulárnou 
toxicitou a zo štúdií na zvieratách. Pacienti s kardiovaskulárnym kolapsom a zastavením obehu pri 
predávkovaní lokálnymi anestetikami môžu mať popri štandardnej RNR prínos z podania 20% 
lipidovej emulzie.89-103 Podajte úvodný intravenózny bolus 20% lipidovej emulzie s následnou 
infúziou 15 ml/kg/hod. Podajte maximálne tri bolusy lipidu v 5-minútových intervaloch a pokra-
čujte s infúziou, kým pacient nie je stabilizovaný alebo kým nedostane maximálnu dávku lipidovej 
emulzie 12 ml/kg.104 
Modifikácie ZNR/RNR 
Štandardné lieky na liečbu zastavenia obehu (napr. adrenalín) by mali byť podané podľa 
štandardných postupov, aj keď štúdie na zvieratách poskytujú iba neúplné dôkazy o ich úlohe pri 
toxicite lokálnych anestetík.100,103,105-107 

 
Beta-blokátory 
Toxický účinok beta-blokátorov zahŕňa bradyarytmiu a negatívne inotropné účinky, ktoré sa 
ťažko liečia a môžu viesť k zastaveniu obehu. 
Pacienti ohrození zastavením obehu 
Odporúčania na liečbu vychádzajú z kazuistík a štúdií na zvieratách. Zlepšenie bolo zazname-
nané s použitím glukagónu (50 – 150 µg/kg),108-121 s vysokou dávkou inzulínu a glukózy,122-124  

s inhibítormi fosfodiesterázy,125,126 so soľami kalcia,127,131 s podporou s použitím mimotelového 
obehu alebo vnútroaortálnej balónikovej pumpy.128-130  
 
Blokátory kalciového kanála  
Predávkovanie blokátormi kalciového kanála je častou príčinou úmrtia z otravy liekmi  
na predpis.22,132 Predávkovanie liekmi s krátkodobým účinkom môže viesť rýchlo k zastaveniu 
obehu. Predávkovanie zmesami s predĺženým uvoľňovaním môže mať za následok oneskorený 
nástup arytmií, šok a náhly kolaps. U asymptomatických pacientov sa príznaky spravidla neroz-
vinú, ak je interval medzi užitím lieku a telefonátom dlhší ako 6 hodín u prípravkov s okamžitým 
nástupom účinku, 18 hodín u prípravkov s modifikovaným nástupom účinku, okrem verapamilu, 
a 24 hodín u verapamilu s modifikovaným nástupom účinku.  
Pacienti ohrození zastavením obehu 
U pacientov so závažným predávkovaním blokátormi kalciového kanála je spravidla potrebná 
intenzívna kardiovaskulárna podpora. Aj keď chlorid vápenatý vo vysokých dávkach môže upraviť 
niektoré nežiaduce účinky, iba zriedka obnoví normálny kardiovaskulárny stav. Hemodynamická 
nestabilita môže reagovať na vysoké dávky inzulínu s glukózou a monitorovanie elektrolytov, 
navyše k štandardnej liečbe s použitím tekutín a inotropných liekov.133-148 Ďalšie potenciálne 
užitočné liečebné postupy zahŕňajú glukagón, vazopresín a inhibítory fosfodiesterázy.139,149 

 
Digoxín 
Aj keď otravy digoxínom sú zriedkavejšie ako otravy blokátormi kalciového kanála a beta-
blokátormi, mortalita je podstatne vyššia. Niektoré lieky, vrátane blokátorov kalciového kanála 
a amiodaronu, môžu viesť k zvýšeniu koncentrácie digoxínu v plazme. Abnormality vedenia v AV 
uzle a nadmerné podráždenie komôr spôsobené toxicitou digoxínu môžu viesť k ťažkým arytmiám 
a k zastaveniu obehu.  
Pacienti ohrození zastavením obehu  
Ak sú arytmie spojené s hemodynamickou nestabilitou, použite štandardné resuscitačné opatrenia 
a špecifickú liečbu s digoxín špecifickými protilátkovými fragmentami.150-163 Liečba špecifickými 
protilátkovými fragmentmi môže byť účinná aj pri otravách rastlinami a čínskymi rastlinnými 
prípravkami s obsahom digitálisových glykozidov.150,164,165 Digoxín špecifické protilátkové 
fragmenty interferujú s imunotestami na stanovenie digoxínu a môžu viesť k nadhodnoteniu 
koncentrácie digoxínu v plazme.  
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Kyanid 
Kyanid sa vo všeobecnosti považuje za zriedkavú príčinu akútnej otravy; ale vystavenie kyanidu 
je relatívne časté u pacientov pri inhalácii dymu z požiarov v bytoch alebo v priemysle. Jeho toxi-
cita súvisí s inaktiváciou cytochrómoxydázy (na cytochróme a3) spojenej s rozpojením mitochon-
driálnej oxidatívnej fosforylácie a potláčaním celulárnej respirácie aj v prípade dostatočného 
prívodu kyslíka. Najviac sú postihnuté tkanivá s najvyššou spotrebou kyslíka (mozog a srdce). 
 
Pacienti ohrození zastavením obehu  
Pacienti s ťažkou kardiovaskulárnou toxicitou (zastavenie obehu, kardiovaskulárna nestabilita, 
metabolická acidóza alebo zmenený mentálny stav) spôsobenou známou alebo predpokladanou 
otravou kyanidom, by mali dostať antidótum spolu so štandardnou resuscitáciou, vrátane kyslíka. 
Prvotná liečba má zahŕňať vychytávač kyanidu (buď intravenózny hydroxokobalamín alebo nitrit – 
napr. intravenózny nitrit sodíka a/alebo inhalačný amyl nitrit ), nasledovaný čo najrýchlejšie 
intrave-nóznym tiosulfátom sodným.166-175 Hydroxokobalamín a nitrity sú rovnako účinné, ale 
hydroxo-kobalamín môže byť bezpečnejší, pretože nevedie k tvorbe methemoglobínu alebo 
k hypotenzii.  
Modifikácie ZNR/RNR 
V prípade zastavenia obehu pri otrave kyanidom štandardný postup  RNR neobnoví spontánny 
obeh, pokiaľ bude blokovaná celulárna respirácia. Na reaktiváciu cytochróm oxidázy je potrebné 
podanie protilátok.   
 
Oxid uhoľnatý 
Otravy oxidom uhoľnatým sú bežné. V roku 2005 bolo v USA zaznamenaných 25 000 príjmov 
do nemocníc v súvislosti s otravou oxidom uhoľnatým.176 Pacienti, u ktorých došlo k zastaveniu 
obehu v dôsledku oxidu uhoľnatého, sa iba zriedkavo dožijú prepustenia z nemocnice, a to aj 
vtedy, ak sa podarí obnoviť spontánny obeh. U týchto pacientov ale treba zvážiť hyperbarickú 
kyslíkovú liečbu, ktorá môže znížiť rozvíjajúce sa riziko trvalého alebo oneskoreného neurologic-
kého poškodenia.177-185 Pri rozhodovaní sa o transporte pacienta po zastavení obehu do hyperbaric-
kej komory treba vziať do úvahy aj možné závažné riziká transportu; jednotlivé prípady musia byť 
posúdené samostatne. Pacienti, u ktorých dôjde k poškodeniu myokardu zapríčinenému oxidom 
uhoľnatým, majú zvýšené riziko kardiálnej a celkovej smrti, trvajúce najmenej 7 rokov  
po udalosti; takýmto pacientom je potrebné odporúčať kardiologickú dispenzarizáciu.186,187 
 
8c Topenie  
 
Prehľad  
Utopenie je v Európe bežnou príčinou náhodnej smrti. Najdôležitejším faktorom, ktorý určuje 
klinický výsledok u obete topenia, je trvanie hypoxie; preto by oxygenácia, ventilácia a perfúzia 
mali byť obnovené tak rýchlo, ako je to možné. Základom pre prežitie a dobré neurologické 
zotavenie po príhode topenia je bezprostredná resuscitácia priamo v teréne. Preto je dôležité, aby 
osoby prítomné na mieste nehody začali s KPR a okamžite aktivovali záchrannú zdravotnú službu. 
Obete prijaté do nemocnice so spontánnym obehom a dýchaním sa obyčajne zotavia s dobrým 
výsledkom. V porovnaní s primárnym zastavením obehu je výskum topenia obmedzený a v tejto 
oblasti sú potrebné ďalšie štúdie.188 Tieto odporúčania sú určené pre zdravotníkov a pre laikov, 
ktorí zabezpečujú starostlivosť o obete topenia, napr. plavčíkov.  
 
Epidemiológia 
Svetová zdravotnícka organizácia uvádza, že na celom svete sa ročne utopí okolo 450 000 ľudí. 
Ďalších 1,3 milióna rokov života, korigovaných na invaliditu, sa každý rok stráca následkom 
predčasnej smrti alebo invalidity;189 k 97 % úmrtí na utopenie dochádza v krajinách z nízkymi a 
strednými príjmami.189 V roku 2006 bolo zaznamenaných 312 náhodných úmrtí utopením 
v Spojenom kráľovstve 190 a 3 582 v USA,191 čo predstavuje 0,56 a 1,2 utopení na 100 000 osôb.192 
Smrť utopením je bežnejšia u mladých mužov a  v tejto vekovej skupine je to najčastejší dôvod 
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náhodnej smrti v Európe.189 Faktory spájané s utopením (napr. samovražda, dopravné nehody, 
alkoholizmus a drogová závislosť) sa medzi krajinami rôznia.193 
 
Definície, klasifikácie a ohlasovanie/výkazy 
Na popísanie procesu a výsledku príhod ponorenia a potopenia bolo použitých vyše 30 rôznych 
termínov.194 Medzinárodná resuscitačná komisia (ILCOR) definuje topenie ako “proces vedúci 
k primárnej poruche dýchania pre ponorenie do tekutého média. Pre túto definíciu je dôležitá 
prítomnosť rozhrania tekutina/vzduch na vstupe do dýchacích ciest obete, ktorá jej bráni v dýchaní 
vzduchu. Obeť môže po tejto nehode prežiť alebo zomrieť, ale bez ohľadu na výsledok bola účast-
níkom udalosti spojenej s topením.“195 Ponorenie (immersion) znamená byť pokrytý vodou alebo 
inou tekutinou. Aby došlo k utopeniu, spravidla musí byť ponorená aspoň tvár a dýchacie cesty. 
Potopenie (submersion) znamená, že celé telo, vrátane dýchacích ciest, je pod vodou alebo inou 
tekutinou. 
ILCOR odporúča, aby sa viac nepoužívali tieto výrazy: suché a mokré utopenie, aktívne 
a pasívne utopenie, tiché utopenie, sekundárne utopenie a utopenie verzus skoro utopenie.195  

Na hlásenie výsledkov prípadov utopenia treba použiť Utsteinsky protokol, aby sa zlepšila konzis-
tencia údajov medzi štúdiami.195 
 
Patofyziológia 
Patofyziológia topenia bola podrobne popísaná.195,196 V krátkosti, po potopení obeť spočiatku 
zadržiava dych, kým nedôjde k laryngospazmu. V tejto fáze obeť často prehĺta veľké množstvá 
vody. Pri pretrvávaní zadržiavania dychu/laryngospazmu dochádza k hypoxii a hyperkapnii. 
Neskôr sú tieto reflexy znížené a obeť vdýchne vodu do pľúc, čo zhorší hypoxémiu. Bez záchrany 
a obnovy ventilácie dôjde postupne k bradykardii a zastaveniu obehu. Kľúčovým momentom 
v patofyziológii topenia je, že k zastaveniu obehu dôjde následkom hypoxie a korekcia hypoxémie 
je rozhodujúca pre obnovenie spontánneho obehu. 
 
Liečba  
Liečba topiacej sa obete zahŕňa štyri rôzne, ale vzájomne prepojené fázy: 1) vyprostenie z vody, 
2) základná neodkladná resuscitácia, 3) rozšírená neodkladná resuscitácia a 4) poresuscitačná 
starostlivosť. Záchrana a resuscitácia topiacej sa obete skoro vždy zahŕňa prístup multi-
profesionálneho tímu. Prvotná záchrana z vody je zvyčajne vykonaná okoloidúcimi alebo tými, 
ktorí majú povinnosť zachraňovať topiacich, napr. trénovaní plavčíci alebo operátori záchranných 
člnov. Základná neodkladná resuscitácia je spravidla poskytnutá niekým už pred príchodom 
záchrannej zdravotnej služby. Resuscitácia zvyčajne pokračuje až do nemocnice, kedy je obeť 
v prípade návratu spontánneho obehu presunutá na jednotku intenzívnej starostlivosti. Prípady 
topenia sa líšia vo svojej komplexnosti od prípadu topenia jednej obete, cez viacero obetí až po 
mnohonásobné topenie. Prístup v konkrétnej situácii závisí od počtu obetí a  dostupných zdrojov. 
Ak je počet obetí vyšší ako dostupné zdroje, je potrebné použiť systém triedenia na určenie priorít 
ošetrenia. Zvyšok tejto sekcie sa zameria na manažment jednotlivej obete topenia pri dostupnosti 
potrebných zdrojov. 
  
Základná neodkladná resuscitácia 
Záchrana vo vode a vyprostenie z vody. Vždy dbajte o osobnú bezpečnosť a minimalizujte 
nebezpečenstvo hroziace vám a obeti. Vždy, ak je to možné, sa pokúste zachrániť topiaceho bez 
vstupu do vody. Rozhovor s topiacim sa, podanie pomocného prostriedku (napr. palica alebo 
oblečenie) alebo hodenie lana môžu byť účinné, ak je obeť v blízkosti suchej zeme. Alternatívne 
použite čln alebo iný vodný dopravný prostriedok, aby ste pomohli pri záchrane. Vyhnite sa vstupu  
do vody vždy, ak je to možné. Ak je vstup do vody nevyhnutný, vezmite vhodnú vodnú záchranár-
sku pomôcku alebo plávajúce zariadenie.197 Je bezpečnejšie, ak do vody vstúpia dvaja záchranári 
ako iba jeden. Pri záchrannej akcii nikdy neskáčte do vody hlavou dopredu. Môžete stratiť vizuálny 
kontakt s obeťou a riskujete zranenie chrbtice.  
Vyprostite všetkých topiacich sa z vody najrýchlejším a najbezpečnejším spôsobom a začnite čo 
najskôr s KPR. Výskyt poranení krčnej chrbtice u topiacich sa je veľmi nízky (približne 0,5 %).198 
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Znehybnenie chrbtice vo vode môže byť ťažké a zdržiava vyprostenie z vody a adekvátnu resusci-
táciu obete. Zle založené krčné goliere môžu pacientom v bezvedomí spôsobiť obštrukciu dýcha-
cích ciest.199 Znehybnenie krčnej chrbtice nie je indikované pokiaľ nie sú zrejmé znaky vážneho 
poranenia alebo je možnosť vážnych poranení v anamnéze.200 Tieto okolnosti zahŕňajú predchád-
zajúce potápanie, používanie vodných lyží, znaky traumy alebo intoxikácie alkoholom. Ak je obeť 
bez pulzu a nedýcha, vyberte ju z vody čo najrýchlejšie (aj v prípade, že nemáte k dispozícii 
pomôcku na oporu chrbta) a snažte sa obmedziť flexiu a extenziu krku.  
Záchranné dýchanie. Prvé a najdôležitejšie ošetrenie topiaceho sa je zmiernenie hypoxémie. 
Rýchle začatie umelého dýchania alebo ventilácie s pozitívnym pretlakom zvyšuje prežitie.201-204 
Ak je to možné, pridajte k umelému dýchaniu/ventilácii kyslík.205 Čo najrýchlejšie podajte päť 
záchranných vdychov.  
Záchranné dýchanie môže byť vykonávané aj keď je obeť v plytkej vode za predpokladu, že 
bezpečnosť záchranára nie je ohrozená. V tejto situácii môže byť stlačenie nosa sťažené; ako 
alternatívu k dýchaniu z úst do úst je možné použiť dýchanie z úst do nosa.  
Ak je obeť v hlbokej vode, spriechodnite dýchacie cesty a ak spontánne dýchanie nezačne, 
začnite s umelým dýchaním vo vode, ak ste na to vyškolení. Resuscitácia vo vode je možná,206 ale 
ideálne by mala byť vykonávaná za pomoci plávajúcej záchrannej pomôcky.207 Podajte 10 - 15 
záchranných vdychov v priebehu cca 1 minúty.207 Ak normálne dýchanie spontánne nezačne a obeť 
je < 5 minút od brehu, pokračujte s dýchaním počas vyťahovania z vody. Ak ste od brehu 
vzdialený > 5 minút, pokračujte so záchrannými vdychmi ďalšiu 1 minútu a vytiahnite obeť  
na breh čo najskôr bez ďalších pokusov o dýchanie.207 
Stláčanie hrudníka. Pred začatím stláčania hrudníka treba obeť uložiť na tvrdý povrch, pretože 
stláčania vo vode sú neúčinné.208,209 Presvedčte sa, že postihnutý nereaguje a normálne nedýcha, 
potom stlačte 30x hrudník. Pokračujte s KPR v pomere 30 stlačení k 2 vdychom. Väčšina topiacich 
sa má zastavenie obehu sekundárne pre hypoxiu. U týchto pacientov je KPR iba stláčaním hrudníka 
menej účinná a malo by sa jej vyhnúť.  
Automatická externá defibrilácia. Ak už KPR prebieha a máte k dispozícii AED, osušte hrudník 
obete, nalepte elektródy a zapnite AED. Aplikujte výboje podľa výzvy AED.  
Regurgitácia počas resuscitácie. Aj keď je poskytnutie správneho umelého dýchania u topiaceho 
sa ťažké kvôli potrebným silným inflačným tlakom alebo prítomnosti tekutiny v dýchacích cestách, 
je potrebné pokračovať vo ventilácii do príchodu poskytovateľa RNR. Regurgitácia obsahu žalúdka 
a prehltnutej/vdýchnutej vody je počas resuscitácie topiaceho sa bežné.210 Ak to kompletne bráni 
vo ventilácii, obráťte topiaceho sa na bok a odstráňte vývratky za pomoci priameho odsávania, ak 
je to možné. Opatrnosť je potrebná pri  podozrení na poranenie chrbtice, ale toto nemá brániť alebo 
oddialiť život zachraňujúce postupy, ako je spriechodnenie dýchacích ciest, ventilácia a stláčanie 
hrudníka. Stláčanie brucha môže viesť k regurgitácii žalúdkového obsahu a k ďalším život 
ohrozujúcim poraneniam a nemá sa používať.211 
 
Rozšírená neodkladná resuscitácia 
Dýchacie cesty a dýchanie. Už počas prvotného vyšetrenia spontánne dýchajúcej obete topenia 
podajte kyslík vysokým prietokom, ideálne cez kyslíkovú masku s vakom.205 Ak obeť nereaguje  
na liečbu kyslíkom s vysokým prietokom, zvážte neinvazívnu ventiláciu alebo ventiláciu kontinuál-
nym pozitívnym pretlakom.212 Použite pulzový oxymeter a analýzu artériových krvných plynov  
na titrovanie koncentrácie inspirovaného kyslíka. Zvážte skorú tracheálnu intubáciu a kontrolovanú 
ventiláciu u obetí, ktoré nereagujú na prvotné aktivity, alebo u tých, ktoré majú zníženú hladinu 
vedomia. Uistite sa, že pred intubáciou došlo k optimálnej preoxygenácii. Použite rýchly úvod 
s tlakom na prstencovú chrupavku na zníženie rizika aspirácie.213 Z dýchacích ciest môže vytekať 
pľúcna edémová tekutina a na zviditeľnenie vchodu do hrtana môže byť potrebné jej odsatie. 
Po overení správnej polohy tracheálnej kanyly titrujte koncentráciu vdychovaného kyslíka  
na hodnotu SpO2 94 – 98 %.

205 Nastavte pozitívny endexpiračný tlak (PEEP) na minimálne 5 - 10 
cm H2O; pri závažnej hypoxémii môžu byť potrebné aj vyššie hodnoty (15 - 20 cm H2O).

214 

V prípade zastavenia krvného obehu chráňte čo najskôr dýchacie cesty obete, ideálne použitím 
tracheálnej kanyly s balónikom; znížená roztiahnuteľnosť pľúc s potrebou vyšších inflačných 
tlakov môže obmedziť použitie supraglotickej pomôcky.  
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Krvný obeh a defibrilácia. Rozlíšiť zastavenie obehu od zastavenia dýchania je u topiacej sa 
obete veľmi dôležité. Oneskorené začatie stláčania hrudníka u obete s primárnym  zastavením 
obehu môže znížiť šance na prežitie.  
Typické lapanie po dychu po zastavení obehu je ťažké odlíšiť od počiatočných pokusov o nádych 
pri spontánnom zotavení topiaceho sa. Prítomnosť pulzu ako jediného indikátora prítomnosti alebo 
chýbania obehu je nespoľahlivá.215 Na potvrdenie diagnózy zastavenia obehu získajte, ak je to 
možné, ďalšie informácie, ako je EKG krivka/záznam, CO2 na konci výdychu a echokardiograf.  
V prípade zastavenia obehu postupujte podľa štandardných protokolov RNR. Ak je teplota teles-
ného jadra obete < 30 °C, obmedzte defibrilačné pokusy na tri a nepodávajte lieky i.v., kým teplota 
nestúpne nad 30 °C (pozri sekcia 8d). 
Počas predĺženého potopenia sa môže obeť stať hypovolemickou z hydrostatického tlaku vody  
na telo. Podajte i.v. tekutinu na úpravu hypovolémie. Po návrate spontánneho obehu použite 
hemodynamické monitorovanie na usmernenie tekutinovej resuscitácie.  
Prerušenie/ukončenie resuscitačného úsilia  
Rozhodnúť o ukončení pokusov o resuscitáciu obete utopenia je vždy ťažké. Ani jeden faktor 
správne nepredpovedá klinický výsledok so 100% istotou. Rozhodnutia prijaté na mieste sa často 
ukázali ako nesprávne.216 Pokračujte v resuscitácii pokiaľ nie je jasná známka toho, že takéto 
pokusy sú zbytočné (napr. rozsiahle traumatické poranenia, rigor mortis, hniloba, atď.) alebo nie je 
možný včasný transport do nemocnice. Prežitie bez neurologického poškodenia bolo v niekoľkých 
prípadoch zaznamenané u obetí ponorených vo vode dlhšie ako 60 minút, ale tieto zriedkavé 
prípady sa takmer výlučne týkali detí ponorených v ľadovej vode.217,218 
 
Poresuscitačná starostlivosť  
Slaná verzus sladká voda. V minulosti sa venovalo veľa pozornosti rozdielom medzi utopením 
v slanej a sladkej vode. Rozsiahle dáta zo štúdií na zvieratách a ľuďoch ukázali, že bez ohľadu na 
tonicitu vdýchnutej tekutiny, prevládajúcim patofyziologickým procesom je hypoxémia, podmiene-
ná výplachom a dysfunkciou surfaktantu, kolapsom alveolov, atelektázami a intrapulmonálnym 
skratom. Pozorované mierne poruchy elektrolytov majú zriedkavo klinický význam a zvyčajne 
nevyžadujú liečbu.  
Poškodenie pľúc. U obetí utopenia je po ponorení riziko výskytu syndrómu respiračnej tiesne 
dospelých (ARDS).219 Aj keď nemáme k dispozícii žiadne randomizované kontrolované štúdie  
u tejto populácie pacientov, je rozumné použiť stratégiu protektívnej ventilácie, ktorá ukázala 
zlepšenie prežitia u pacientov s ARDS.220 Závažnosť poškodenia pľúc kolíše medzi miernym 
postihnutím až po refraktérnu hypoxémiu. V závažných prípadoch bola úspešne použitá 
mimotelová membránová oxygenácia.221,222 Klinická a cenová výhodnosť týchto postupov nebola 
formálne testovaná v randomizovaných kontrolovaných štúdiách.  
Pneumónia je po topení bežná. Profylaktické antibiotiká sa neukázali ako prínosné,223 aj keď 
môžu byť použité po topení sa v silne kontaminovanej vode, ako je napr. stoka. Ak sa u obete 
topenia objavia príznaky infekcie, podajte širokospektrálne antibiotiká.200,224 
Hypotermia po topení. U obetí topenia sa môže rozvinúť primárna alebo sekundárna hypotermia. 
Ak k topeniu dôjde v ľadovej vode (< 5 °C), k hypotermii môže dôjsť rýchlo, čo môže ochrániť 
obeť pred hypoxiou. Takýto účinok bol väčšinou zaznamenaný u detí ponorených v ľadovej 
vode.189 Hypotermia môže byť aj druhotnou komplikáciou utopenia a následnej straty tepla počas 
resuscitačných pokusov (pozri sekcia 8d). 
Kazuistiky u pacientov s ťažkou náhodnou hypotermiou ukazujú, že prežitie je možné po pasív-
nom alebo aktívnom ohriatí.200 Naproti tomu, je dokázaná výhoda terapeutickej hypotermie 
u komatóznych pacientov resuscitovaných pre prednemocničné zastavenie obehu.25,226 V súčasnosti 
nemáme k dispozícii žiadne presvedčivé dôkazy pre prospešnosť tohto postupu u pacientov po 
topení. Pragmatickým prístupom môže byť zváženie zahriatia tela na teplotu 32 - 34 °C; treba ale 
dať pozor na hypertermiu (> 37 °C) počas následného obdobia intenzívnej starostlivosti (Interna-
tional Life Saving Federation, 2003). 
Ďalšia podporná starostlivosť. Boli pokusy zlepšiť neurologický výsledok po topení s použitím 
barbiturátov, monitorovania intrakraniálneho tlaku (IKT) a steroidov. Žiaden z týchto pokusov 
nepreukázal zlepšenie výsledku. Intrakraniálna hypertenzia je príznakom závažného neurologic-
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kého hypoxického poškodenia a nie je žiadny dôkaz o tom, že manipulácia s IKT povedie 
k zlepšeniu výsledku.200 
Ďalšie sledovanie 
Komorové arytmie môžu viesť k rýchlej strate vedomia a ak sa obeť práve nachádza vo vode, 
k následnému topeniu. Pozorne zhodnoťte anamnézu u tých osôb, ktoré prežili topenie sa, aby ste 
identifikovali znaky naznačujúce arytmickú synkopu. Príznaky v anamnéze môžu zahŕňať synkopu 
(v polohe na chrbte, počas cvičenia, s krátkymi prodromálnymi symptómami, opakujúcimi sa 
epizódami alebo spojenú s palpitáciami), kŕče alebo  náhlu smrť v rodinnej anamnéze. Neprí-
tomnosť štrukturálnej choroby srdca pri posmrtnej obhliadke nevylučuje možnosť náhlej kardiál-
nej smrti. V takýchto prípadoch sa prospešnou ukázala postmortem genetická analýza; mala by byť 
zvážená v prípade, ak nie je jasná príčina smrti pri utopení.227–229 

 
8d Náhodná hypotermia 
 
Definícia 
Náhodná hypotermia je definovaná ako samovoľný pokles teploty jadra pod 35 °C. Hypotermia 
sa arbitrárne delí na miernu (35 - 32 °C), strednú (32 - 28 °C) a ťažkú (< 28 °C).230 Záchrancovia 
môžu na popis stavu obetí podchladenia použiť švajčiarsky systém,231 ktorý využíva klinické 
príznaky: I. stupeň - plné vedomie a triaška, II. stupeň - porucha vedomia bez triašky,  
III. stupeň - bezvedomie, IV. stupeň - zastavenie dýchania, V. stupeň - smrť v dôsledku ireverzibil-
nej hypotermie.  
 
Diagnóza 
Náhodná hypotermia môže byť poddiagnostikovaná v krajinách s miernym podnebím. U osôb  
s normálnou termoreguláciou sa hypotermia môže vyvinúť pri pobyte v chladnom prostredí, zvlášť 
za mokra alebo za veterného počasia, u imobilných ľudí alebo po ponorení do studenej vody. Pri 
poruche termoregulácie, napríklad u starších a veľmi mladých osôb, môže dôjsť k hypotermii už pri 
miernom inzulte. Riziko hypotermie zvyšuje aj požitie drog alebo alkoholu, vyčerpanie, choroba, 
úraz alebo zanedbanie, najmä pri súčasnej poruche vedomia. Podozrenie na podchladenie môže 
vyplynúť z anamnézy alebo krátkeho vyšetrenia kolabovaného pacienta. Na zmeranie teploty jadra 
a na potvrdenie diagnózy je potrebný teplomer so škálou aj pre nízke teploty. Teplota jadra name-
raná v dolnej tretine pažeráka dobre koreluje s teplotou srdca. Epitympanické (bubienkové) mera-
nie s použitím termistora je vhodnou alternatívou, ale teplota môže byť nižšia ako teplota v paže-
ráku, ak teplota prostredia je veľmi nízka, sonda nie je dobre izolovaná, vonkajší zvukovod je 
zablokovaný alebo pri zastavení obehu, kedy chýba krvný prietok v karotickej artérií.232 Široko 
dostupné tympanické teplomery založené na infračervenej technike neuzavrú dobre zvukovod a nie 
sú určené pre meranie nízkych teplôt jadra.233 V nemocničnom prostredí by mal byť spôsob mera-
nia teploty rovnaký počas resuscitácie aj otepľovania. Merajte telesnú teplotu v pažeráku, močo-
vom mechúri, konečníku alebo na bubienku.234,235 
 
Rozhodnutie o resuscitácii 
Chladenie ľudského tela znižuje spotrebu kyslíka o ~ 6 % na 1 °C poklesu telesnej teploty.236 Pri 
teplote 28 °C je spotreba kyslíka znížená o ~ 50 % a pri teplote 22 °C o ~ 75 %. V niektorých 
prípadoch môže mať podchladenie ochranný účinok na mozog a vitálne orgány.237 Ak k hypotermii 
dôjde ešte pred vznikom asfyxie, aj po dlhšie trvajúcom zastavení obehu je možné intaktné neuro-
logické zotavenie. Buďte opatrní pri diagnostikovaní smrti u pacienta v hypotermií, pretože 
samotné podchladenie môže byť spojené s veľmi pomalým, nitkovitým, nepravidelným tepom  
a nemerateľným krvným tlakom. U podchladeného pacienta samotná neprítomnosť príznakov vitál-
nych funkcií (Švajčiarsky stupeň IV) nepostačuje na stanovenie smrti. Pri 18 °C môže mozog tole-
rovať desaťkrát dlhšie trvajúce zastavenie obehu ako pri 37 °C. Rozšírené zrenice môžu byť spôso-
bené rôznymi príčinami a nemožno ich považovať za známky smrti. Dobrá kvalita prežitia bola 
publikovaná po zastavení obehu a teplote jadra 13,7 °C po topení v chladnej vode a prolongovanej 
KPR.238 V inej publikácii bol ťažko podchladený pacient úspešne zresuscitovaný po 6,5-hodinovej 
KPR.239  
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V prednemocničnom prostredí je možné od resuscitácie upustiť iba vtedy, ak zastavenie obehu je 
jednoznačne spôsobené okolnosťami ako sú smrteľné poranenie, fatálne ochorenie, dlhodobá asfy-
xia, alebo ak nie je možné stláčať hrudník. U všetkých ostatných pacientov platí tradičná zásada, že 
"nikto nie je mŕtvy, kým nie je teplý a mŕtvy". Vo vzdialených prírodných lokalitách treba brať do 
úvahy nemožnosť zahriatia pacienta. V nemocnici privolajte skúseného lekára a použite klinické 
parametre a rozvahu na stanovenie okamihu, kedy bude možné resuscitáciu považovať za márnu 
liečbu. 
 
Resuscitácia 
U podchladeného pacienta platia všetky zásady prevencie, ZNR a RNR. Použite rovnaké postupy 
záchranných vdychov/ventilácie a stláčania hrudníka ako pri pacientovi s normálnou teplotou. 
Hypotermia môže byť spojená so stuhnutosťou hrudnej steny, takže ventilácia a stláčanie hrudníka 
sú sťažené. Neoddiaľujte naliehavé úkony, ako je sprístupnenie cievneho systému a intubácia 
trachey. Výhody adekvátnej oxygenácie a ochrana pred aspiráciou prevažujú nad minimálnym rizi-
kom spustenia KF v súvislosti s intubáciou trachey.240 
Vyčistite a uvoľnite dýchacie cesty; ak nie je prítomné spontánne dýchanie, ventilujte pľúca 
pacienta s vysokou inspiračnou koncentráciou kyslíka. Zvážte starostlivo tracheálnu intubáciu, 
pokiaľ je indikovaná podľa algoritmu RNR. Palpujte centrálnu tepnu, natočte EKG (ak je k dispo-
zícii) a hľadajte známky života počas 1 minúty skôr ako prijmete záver, že je prítomné zastavenie 
obehu. Na stanovenie prítomnosti srdcového výdaja alebo periférneho prietoku krvi môžu byť pou-
žité echokardiografia alebo dopplerovský ultrazvuk. Ak máte akékoľvek pochybnosti či je 
prítomný pulz, začnite okamžite s KPR. Potom potvrďte hypotermiu s použitím vhodného teplo-
meru. 
Srdce pri hypotermii nemusí reagovať na kardioaktívne lieky, pokus o kardiostimuláciu a defib-
riláciu. Metabolizmus liekov je spomalený, čo vedie k potenciálne toxickým plazmatickým 
koncentráciám akýchkoľvek liekov podaných opakovane.241 Dôkazy o účinnosti liekov pri ťažkom 
podchladení sú obmedzené a vychádzajú predovšetkým zo štúdií na zvieratách. Napríklad, pri 
zastavení obehu pri ťažkej hypotermii môže byť adrenalín účinný pri zvyšovaní koronárneho 
perfúzneho tlaku, ale nezlepšuje prežitie.242,243 Znížená je aj účinnosť amiodarónu.244 Z týchto 
dôvodov nepodávajte adrenalín a ďalšie lieky používané pri KPR, kým sa telesná teplota nezvýši 
na hodnotu okolo 30 °C. Po dosiahnutí teploty 30 °C majú byť intervaly medzi dávkami liekov 
dvojnásobné v porovnaní s intervalmi pri normálnej teplote. Po dosiahnutí normotermie (> 35 °C) 
je možné postupovať štandardným spôsobom podľa algoritmu RNR. Nezabudnite vylúčiť iné 
primárne príčiny zastavenia dýchania a obehu s použitím prístupu 4 H a 4 T (napr. predávkovanie 
liekmi, hypotyreóza, trauma).  
 
Arytmie 
Pri poklese teploty telesného jadra má sinusová bradykardia tendenciu prejsť do fibrilácie 
predsiení s následnou KF a koncovou asystóliou.245 Ihneď po príchode do nemocnice majú byť 
ťažko podchladené obete so zastavením obehu ohrievané aktívnymi vnútornými metódami.  
So vzostupom teploty jadra dochádza spontánne k ústupu porúch rytmu iných ako KF, takže 
spravidla nie je potrebná bezprostredná liečba. Bradykardia môže byť pri ťažkej hypotermii 
fyziologická, takže kardiostimulácia nie je indikovaná; môže ale byť vhodná, ak pretrváva aj  
po ohriatí a je spojená s hypocirkuláciou. 
Teplota, pri ktorej je možné vykonať prvú defibriláciu, ako aj interval opakovanej defibrilácie  
u pacientov s ťažkou hypotermiou, neboli stanovené. U týchto pacientov je možné použiť AED. Ak 
je prítomná KF, aplikujte výboj s maximálnou dostupnou energiou; ak KF/KT pretrváva po troch 
výbojoch, odložte ďalšie defibrilačné pokusy, kým teplota jadra nedosiahne  
30 °C.246 Pri použití AED postupujte podľa hlasových pokynov a pokračujte v ohrievaní pacienta. 
Pokračujte v KPR a ohrievaní aj niekoľko hodín, aby ste uľahčili úspešnú defibriláciu.246 
 
Ohrievanie 
Všeobecné opatrenia pre všetky obete zahŕňajú vyprostenie z chladného prostredia, prevenciu 
ďalších tepelných strát a rýchly transport do nemocnice. Pacientov so stredne ťažkou alebo ťažkou 
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hypotermiou (Švajčiarsky stupeň II a viac) treba imobilizovať a opatrne s nimi manipulovať, 
podávať kyslík v dostatočnej koncentrácii, monitorovať (vrátane EKG a teploty jadra), osušiť 
a zabaliť celé telo.241 Mokré šaty by mali byť odstránené radšej rozstrihnutím ako vyzliekaním, aby 
sa zabránilo nadmernému pohybu obete. Obete pri vedomí je možné mobilizovať, pretože cvičenie 
ohrieva osobu lepšie ako triaška. Cvičenie môže zabrániť pozorovanému ďalšiemu poklesu teploty 
po vyprostení z chladného prostredia (after-drop). Somnolentní alebo komatózni pacienti majú 
nízky prah pre vznik KF alebo bezpulzovej KT a mali by byť imobilizovaní a uložení do 
vodorovnej polohy, aby sa zabránilo opätovnému poklesu teploty alebo kardiovaskulárnemu 
kolapsu. Na stabilizáciu myokardu je nevyhnutné podávanie kyslíka v dostatočnej koncentrácii. Ak 
je pacient v bezvedomí, mali by byť zaistené dýchacie cesty. Na mieste postihnutia sa treba vyhnúť 
dlhému vyšetrovaniu a liečbe, pretože môže dochádzať k ďalším tepelným stratám. 
Ohrievanie môže byť pasívne, aktívne externé alebo aktívne interné. Pasívne ohrievanie je 
vhodné u postihnutých pri vedomí s miernou hypotermiou, ktorí sú stále schopní triašky. To možno 
najlepšie dosiahnuť zabalením celého tela s použitím vlnenej deky, hliníkovej fólie, čiapky 
a prenesením do teplého prostredia. Použitie chemických tepelných vrecúšok je zvlášť užitočné  
pri stredne ťažkej a ťažkej hypotermii, aby sa zabránilo ďalšiemu rozvoju tepelných strát v pred- 
nemocničnom prostredí. Ak je pacient v bezvedomí a dýchacie cesty nie sú zabezpečené, pacient 
má byť tepelne izolovaný v zotavovacej polohe na boku. Ohrievanie s použitím ohriatych intrave-
nóznych tekutín a teplým zvlhčovaným vzduchom nie je dostatočne účinné. Infúzia 1 litra 40 °C 
teplej tekutiny u 70 kg pacienta pri 28 °C zvýši teplotu jadra iba o 0,3 °C.241 Intenzívne aktívne 
ohrievanie nesmie viesť k oneskoreniu transportu do nemocnice, kde sú k dispozícií pokročilé 
ohrievacie techniky, priebežné monitorovanie a nepretržité pozorovanie. Všeobecne platí, že 
podchladené osoby pri vedomí so zachovanou triaškou bez porúch rytmu je možné transportovať 
do najbližšej nemocnice, kde budú pasívne ohrievané a sledované. Postihnutí s poruchou vedomia 
majú byť transportovaní do nemocnice s možnosťou aktívneho externého a interného ohrievania. 
V praxi bolo popísaných niekoľko aktívnych nemocničných ohrievacích techník, ale u pacientov 
so stabilnou cirkuláciou žiadna z techník sa neukázala byť z hľadiska prežitia lepšia než ostatné. 
Aktívne externé ohrievacie postupy zahŕňajú ohrev prúdiacim teplým vzduchom a ohriate (až na  
42 °C) i.v. tekutiny. Tieto techniky sú účinné (rýchlosť ohrievania je 1 - 1,5 °C/hod) u pacientov  
s ťažkým podchladením a perfúznym rytmom.247,248 Ani u pacientov s ťažkou hypotermiou sa 
nepozoroval žiadny významný sekundárny pokles teploty alebo malígne arytmie. Ohrievanie  
s núteným obehom vzduchu a teplé tekutiny sa široko používajú v klinickej praxi, pretože sú 
jednoduché a účinné. Aktívne vnútorne ohrievacie techniky zahŕňajú teplý zvlhčovaný vzduch, 
žalúdočnú, peritoneálnu, pleurálnu laváž alebo laváž močového mechúra teplou kvapalinou  
(pri 40 °C) a mimotelový ohrev.237,249-253  
U pacienta s hypotermiou a zastavením dýchania a obehu je z aktívnych interných metód 
ohrievania preferované mimotelové ohrievanie, pretože zabezpečuje dostatočnú cirkuláciu a oxyge-
náciu, pričom teplota telesného jadra sa zvyšuje o 8 - 12 °C/hod.253 U prežívajúcich v jednej sérii 
kazuistík trvala KPR pred nasadením kardiopulmonálneho bypassu v priemere 65 minút,254 čo 
zdôrazňuje význam pokračujúcej KPR. Žiaľ, zariadenia pre mimotelové ohrievanie nie sú vždy 
k dispozícii, preto je potrebné použiť kombinácie ohrievacích techník. Je vhodné kontaktovať 
cieľovú nemocnicu v dostatočnom predstihu pred príchodom, aby bolo možné overiť, že oddelenie 
môže prijať pacienta na mimotelové ohrievanie. Mimotelová membránová oxygenácia (ECMO) 
znižuje riziko rezistentnej kardiorespiračnej insuficiencie, často pozorovanej po ohrievaní, takže 
môže byť vhodnejším mimotelovým ohrievacím postupom.255  
Počas ohrievania pacienti vyžadujú veľké objemy tekutín pre vazodilatáciou spôsobenú expanziu 
intravaskulárneho priestoru. Dôležité je nepretržité hemodynamické monitorovanie a teplé i.v. 
tekutiny. Vyhnite sa hypertermii počas a po ohrievaní. Hoci nemáme k dispozícii žiadne formálne 
štúdie, hneď po obnovení krvného obehu postupujte podľa štandardných postupov poresuscitačnej 
starostlivosti, vrátane miernej hypotermie, pokiaľ je indikovaná (pozri sekcia 4 g).24 
 
Zasypanie lavínou 
V Európe a Severnej Amerike dochádza ročne k asi 150 úmrtiam v snehovej lavíne. Väčšina  
z nich je spojená so športom a zahŕňa lyžiarov, snowboardistov a skútristov. Smrť v snehovej 
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lavíne je podmienená asfyxiou, traumou a podchladením. Lavíny sa vyskytujú v oblastiach, ktoré 
sú pre záchranárov ťažko prístupné a často zahŕňajú viac obetí. Rozhodnutie o začatí kompletnej 
resuscitácie závisí od počtu obetí a záchranárskych zdrojov a vychádza zo stanovenia pravdepo-
dobnosti prežívania.256 Obete snehovej lavíny majú nízku pravdepodobnosť prežitia ak sú: 
• zasypané > 35 minút, so zastavením obehu a obštrukciou dýchacích ciest pri vyprostení  
• zasypané, so zastavením obehu a s obštrukciou dýchacích ciest pri vyprostení, s počiatočnou 
teplotou jadra < 32 °C 

• zasypané, so zastavením obehu pri vyprostení, s počiatočnou sérovou koncentráciou draslíka  
> 12 mmol. 

U všetkých ostatných obetí snehovej lavíny sú indikované kompletné resuscitačné postupy, 
vrátane mimotelového ohrevu, pokiaľ je k dispozícii, s výnimkou osôb s poranením nezlučiteľným 
so životom.  
 
8e Hypertermia 
 
Definícia 
K hypertermii dochádza ak organizmus stratí schopnosť termoregulácie a teplota jadra prevýši 
normálnu teplotu udržiavanú homeostatickými mechanizmami. Hypertermia môže byť navodená 
exogénne environmentálnymi podmienkami alebo sekundárne endogénnou produkciou tepla. 
Environmentálne navodená hypertermia nastane, ak teplo, zvyčajne vo forme radiačnej energie, 
je absorbované telom rýchlejšie, ako sa môže strácať pomocou termoregulačných mechanizmov. 
Hypertermia nastupuje ako kontinuálny proces počas pretrvávajúceho pôsobenia tepelných 
faktorov. Začína tepelným stresom, pokračuje vyčerpaním organizmu z tepla, tepelným šokom a  
môže skončiť zastavením krvného obehu.257 

Malígna hypertermia (MH) je zriedkavá porucha homeostázy vápnika v kostrových svaloch, 
charakterizovaná svalovými kontraktúrami a život ohrozujúcou hypermetabolickou krízou násled-
kom expozície geneticky predisponovanej osoby halogénovaným anestetikám a depolarizujúcim 
svalovým relaxanciám.258, 259  
Hlavné príznaky a liečebné postupy stresu z tepla a vyčerpania z tepla sú uvedené v tabuľke 8.2. 
 
Tabuľka 8.2 Stres z tepla a vyčerpanie z tepla  
 
Stav pacienta Príznaky Liečba 

Stres z tepla  Normálna alebo mierne zvýšená TT  
Opuchy z tepla: presiaknutie nôh a členkov 
Synkopa z tepla: vazodilatáciou spôsobená 
hypotenzia 
Kŕče z tepla spôsobené depléciou sodíka 

Pokoj 
Zdvihnutie opuchnutých 
končatín 
Chladenie 
Orálna rehydratácia 
Doplnenie soli 

Vyčerpanie z tepla Systémová reakcia na dlhodobé pôsobenie 
tepla (hodiny až dni)  
Teplota > 37 °C a < 40 °C  
Bolesti hlavy, závrate, nauzea, vracanie, 
tachykardia, hypotenzia, potenie, bolesti 
svalov, slabosť, kŕče  
Hemokoncentrácia 
Hyponatriémia alebo hypernatriémia 
Rýchla progresia do tepelného šoku 

Ako vyššie  
Zvážte i.v. tekutiny a 
vrecúška s ľadom  
u závažných prípadov 

 
 
Tepelný šok   
Tepelný šok (TŠ) je systémová zápalová odpoveď pri teplote jadra > 40,6 °C, spojená so 
zmenami mentálneho stavu a rôznymi poruchami orgánov. Existujú dve formy TŠ: klasický 
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bezzáťažový TŠ, ktorý spravidla postihuje starších ľudí počas tropických horúčav.260 V roku 2003 
bola vlna horúčav vo Francúzsku spojená so zvýšeným výskytom zastavení obehu u ľudí starších 
ako 60 rokov.261 Záťažový TŠ sa vyskytuje počas vyčerpávajúcej fyzickej záťaže vo vysokých 
horúčavách s vysokou vlhkosťou. Spravidla postihuje mladých ľudí.262 Úmrtnosť na tepelný šok sa 
pohybuje medzi 10 - 50 %.263 
 
Predisponujúce faktory 
Starší ľudia majú zvýšené riziko porúch spojených s teplom pre pridružené ochorenia, užívanie 
liekov, znížené termoregulačné mechanizmy a obmedzenú sociálnu podporu. Existuje niekoľko 
rizikových faktorov: nedostatok aklimatizácie, dehydratácia, obezita, alkohol, kardiovaskulárne 
choroby, kožné ochorenia (psoriáza, ekzém, sklerodermia), popáleniny, cystická fibróza, hyper-
tyreoidizmus, feochromocytóm a lieky (anticholinergiká, morfín, kokaín, amfetamín, fenotiazíny, 
sympatikomimetiká, blokátory kalciových kanálov, beta-blokátory). 
 
Klinický obraz 
Tepelný šok sa môže podobať septickému šoku a môže byť spôsobený podobnými mechaniz-
mami.264 Kazuistiky z jedného centra uvádzajú 14 úmrtí u 22 pacientov s TŠ prijatých na JIS 
s multiorgánovým zlyhaním.265  Príznaky TŠ zahŕňajú: 
• teplota jadra 40,6 °C alebo viac 
• horúca, suchá koža (potenie je prítomné asi v 50 % prípadov záťažového TŠ) 
• skoré príznaky a symptómy, napr. extrémna únava, bolesti hlavy, mdloba, sčervenanie tváre,  
vracanie a hnačky 

• zlyhanie obehu vrátane arytmií266 a hypotenzie 
• dychová nedostatočnosť vrátane ARDS267 
• porucha CNS vrátane kŕčov a kómy268 
• zlyhanie pečene a obličiek269 
• koagulopatia267 
• rabdomyolýza.270 
 
Do úvahy prichádzajú aj iné klinické stavy: 
•  toxicita liekov271, 272 
•  abstinenčný syndróm 
•  serotonínový syndróm273 
•  malígny neuroleptický syndróm274 
•  sepsa275 
•  infekcia CNS 
•  endokrinné choroby ako porucha štítnej žľazy, feochromocytóm.276 
 
Manažment 
Liečba je podporná, založená na optimalizácii základnej neodkladnej resuscitácie (ABCDE) 
a rýchlom chladení pacienta.277-279 S chladením treba začať už počas transportu pacienta do nemoc-
nice. Cieľom je rýchle zníženie teploty jadra približne na 39 °C. Pacienti v ťažkom tepelnom šoku 
musia byť hospitalizovaní na JIS. Použite hemodynamické monitorovanie na manažment 
tekutinovej liečby. Môžu byť potrebné veľké objemy tekutín. Upravte elektrolytové poruchy ako je 
opísané v sekcii 8a. 
Chladiace techniky 
Bolo opísaných niekoľko chladiacich techník, ale bolo vykonaných iba málo štúdií na to, aby 
bolo možné prednostne odporúčať niektorú z nich. Jednoduché chladiace techniky zahŕňajú pitie 
studených tekutín, ovievanie vyzlečeného pacienta ventilátorom a rozprašovanie vlažnej vody  
na telo pacienta. Je možné použiť aj ľadové vrecká uložené na miesta priebehu veľkých povrchovo 
uložených ciev (pazucha, slabiny, krk). Metódy povrchového chladenia môžu vyvolať triašku.  
U spolupracujúceho stabilného pacienta môže byť účinné ponorenie do studenej vody;280 tento 



KPR 2010 - Špeciálne situácie  
 

 320 

postup ale môže viesť k periférnej vazokonstrikcii, odklonu krvného prietoku z periférie a poklesu 
výdaja tepla. Ponorenie nie je praktická metóda u kriticky chorých pacientov.  
Ďalšie techniky ochladzovania pacientov v hypertermii sú podobné ako pri terapeutickej 
hypotermii po ZO (pozri sekcia 4g).24a Telesnú teplotu znížia aj studené intravenózne tekutiny. 
Žalúdková, peritoneálna,281 pleurálna laváž alebo laváž močového mechúra so studenou vodou 
znižujú teplotu telesného jadra. Intravaskulárne ochladzovacie techniky zahŕňajú použitie 
chladných i.v. tekutín,282 intravaskulárne chladiace katétre283,284 a mimotelové metódy,285 napr. 
kontinuálnu veno-venóznu hemofiltráciu alebo mimotelový obeh. 
Použitie liekov pri TŠ 
Neexistujú špeciálne lieky na zníženie teploty telesného jadra pri TŠ. Nie sú dostatočné dôkazy, 
že antipyretiká (napr. nesteroidné antiflogistiká alebo paracetamol) sú pri TŠ účinné. Diazepam 
môže byť užitočný pri kŕčoch a na uľahčenie chladenia.286 Dantrolen nebol v liečbe účinný.287-289 
 
Malígna hypertermia  
Malígna hypertermia je život ohrozujúca geneticky podmienená citlivosť kostrového svalstva  
k prchavým anestetikám a depolarizujúcim svalovým relaxanciám, prejavujúca sa počas a  
po anestézii.290 Okamžite zastavte prívod spúšťacej látky; ventilujte čistým kyslíkom, upravte 
acidózu a elektrolytové poruchy. Začnite aktívne chladiť a podajte Dantrolen.291 Niektoré ďalšie  
látky, ako je 3,4-metyléndioxymetamfetamín (MDMA, extáza) a amfetamíny, tiež spôsobujú stav 
podobný malígnej hypertermii a použitie dantrolenu môže byť pri ich požití prospešné.292 

 
Modifikácie ZNR a RNR a poresuscitačná starostlivosť 
Nemáme k dispozícii špecifické štúdie zaoberajúce sa zastavením obehu v súvislosti s hyperter-
miou. Ak dôjde k zastaveniu obehu, treba sa riadiť štandardnými postupmi ZNR a RNR a chladiť 
pacienta. Ochladzovacie techniky sú podobné tým, aké sa používajú na navodenie terapeutickej 
hypotermie (pozri sekcia 4g). Nemáme k dispozícii žiadne údaje o vplyve hypertermie na prah 
defibrilácie, preto defibrilujte podľa štandardných postupov a súčasne ochladzujte pacienta. Štúdie 
na zvieratách ukazujú, že prognóza je horšia v porovnaní so zastavením obehu pri normálnej 
teplote.293, 294 Riziko zlého neurologického výsledného stavu sa zvyšuje s každým stupňom zvýše-
nia teploty nad 37 °C.295 
  
8f Astma 
 
Úvod 
Celosvetovo okolo 300 miliónov ľudí všetkých vekových skupín a etník trpí na astmu.296 

Celosvetová prevalencia astmy sa pohybuje od 1 % do 18 % u populácií s vysokým výskytom 
v niektorých európskych štátoch (Veľká Británia, Írsko, Škandinávia).296 Medzinárodné rozdiely 
medzi prevalenciou príznakov astmy sa v poslednej dobe zmenšujú, najmä u adolescentov.297 
Svetová zdravotnícka organizácia zistila, že ročne dochádza k strate 15 miliónov rokov života 
upravených na invaliditu (DALYs) kvôli astme, čo predstavuje 1 % z globálnej záťaže pripadajúcej 
na ochorenia. Počet úmrtí na astmu ročne sa celosvetovo odhaduje na 250 000. Zdá sa, že úmrtnosť 
nie je v korelácii s prevalenciou astmy.296 K dispozícii máme rôzne národné a medzinárodné odpo-
rúčania na manažment astmy.296,298 Odporúčania ERC 2010 sa zameriavajú na liečbu pacientov 
s takmer fatálnou astmou a so zastavením obehu pri astme. 
 
Pacienti s rizikom zastavenia obehu spôsobeným astmou 
Riziko takmer fatálnej astmy nemusí nevyhnutne súvisieť so závažnosťou astmy.299 Najriziko-
vejší pacienti sú tí, u ktorých bola zistená:  
• anamnéza takmer fatálnej astmy vyžadujúcej intubáciu a umelú ventiláciu pľúc 
• hospitalizácia alebo urgentná starostlivosť pre astmu za ostatný rok300 
• nízke alebo žiadne užívanie inhalačných kortikosteroidov301 
• zvýšené užívanie alebo závislosť na beta-2 agonistoch302 
• úzkosť, depresívne stavy a/alebo nedodržiavanie liečby.303 
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Príčiny zastavenia obehu v súvislosti s astmou 
Zastavenie obehu u osoby s astmou je často terminálnym stavom po období hypoxémie. Niekedy 
môže vzniknúť aj náhle. K zastaveniu obehu u pacientov s astmou môže dôjsť pre:  
• ťažký bronchospazmus s produkciu hlienových zátok, vedúci k asfyxii (tento mechanizmus 
spôsobuje väčšinu úmrtí v súvislosti s astmou)  

• srdcové arytmie spôsobené hypoxiou, ktorá je najčastejšou príčinou arytmií u astmatikov.304 
Arytmie môžu byť vyvolané aj stimulujúcimi liekmi (napr. beta-adrenergnými mimetikami, 
aminofylínom) alebo elektrolytovými poruchami. 

• u ventilovaných pacientov môže dôjsť k dynamickej hyperinflácii, t.j. autoPEEP. K tomuto 
stavu dochádza pre tzv. „air trapping“ a „breath stacking“ (vzduch vstupujúci do pľúc je 
zadržaný, nie je možný výdych). Postupné zvyšovanie vnútrohrudného tlaku znižuje venózny 
návrat a tlak krvi. 

• tenzný pneumotorax (často obojstranný). 
  
Diagnóza 
Pri fyzikálnom vyšetrení sú bežným nálezom piskoty, ale ich závažnosť nekoreluje so stupňom 
obštrukcie dýchacích ciest. Chýbanie piskotov môže znamenať kritickú obštrukciu dýchacích ciest, 
zatiaľ čo stupňujúce sa piskoty môžu znamenať pozitívnu odpoveď na bronchodilatačnú liečbu. 
Hodnota SpO2 nemusí korelovať s progresívnym poklesom alveolárnej ventilácie, zvlášť ak pacient 
inhaluje kyslík. Oxygenácia sa môže na začiatku liečby zhoršiť, pretože beta-mimetiká spôsobia 
tak bronchodilatáciu, ako aj vazodilatáciu a môžu na začiatku zvýšiť intrapulmonálne skraty.  
Iné príčiny piskotov sú: edém pľúc, chronická obštrukčná pľúcna choroba, pneumónia, 
anafylaxia,305 vdýchnutie cudzieho telesa, pľúcna embolizácia, bronchiektázie a subglotický 
opuch.306 Stupne závažnosti astmatického záchvatu sú uvedené v tabuľke 8.3. 
 
Tabuľka 8.3 Závažnosť astmy 
 
Astma Príznaky 
Takmer smrteľná  Vzostup PaCO2 a/alebo potreba umelej ventilácie pľúc so zvýšenými 

inflačnými tlakmi 
Život ohrozujúca Hociktorý z príznakov: 

Peak Expiratory Flow < 33 %, najlepší alebo predpokladaný 
bradykardia 
SpO2 < 92 %, dysrytmia 
PaO2 < 8 kPa, hypotenzia 
normálne PaCO2 (4,6 - 6,0 kPa (33 - 45 mmHg), vyčerpanie 
tichý hrudník, zmätenosť 
cyanóza, kóma 
slabé dychové úsilie 

Akútna ťažká Hociktorý z príznakov: 
PEF 33 - 50 %, najlepší alebo predpokladaný 
frekvencia dýchania > 25/min 
frekvencia srdca > 110/min 
neschopnosť povedať súvislú vetu na jeden nádych 

Stredne ťažká 
exacerbácia 

Zvýraznenie príznakov 
PEF > 50 - 75 %, najlepší alebo predpokladaný 
žiadny z príznakov a známok akútnej ťažkej astmy 

Nestabilná  Typ 1: široká variabilita PEF ( > 40 % kolísanie počas dňa, > 50 % 
času počas > 150 dní) napriek intenzívnej liečbe 
Typ 2: náhle ťažké záchvaty pri zdanlivo dobre liečenej astme 

 
PEF - peak expiratory flow 
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Kľúčové postupy na prevenciu zastavenia obehu 
Pacient s ťažkou astmou si vyžaduje agresívny manažment, aby sme predišli zhoršeniu stavu. 
Základné zhodnotenie a liečba vychádza z postupu ABCDE. Pacienti s SpO2 < 92 % alebo 
s príznami život ohrozujúcej astmy majú riziko hyperkapnie a vyžadujú stanovenie krvných 
plynov. Títo vysokorizikoví pacienti majú byť liečení skúsenými lekármi na jednotke intenzívnej 
starostlivosti. Špecifické lieky a liečebné postupy sa líšia podľa miestnych zvyklostí. 
 
Kyslík 
Použite koncentráciu vdychovaného kyslíka, ktorou sa dosiahne SpO2 94 – 98 %. Niekedy je 
nevyhnutné podávanie kyslíka vysokým prietokom maskou.  
 
Nebulizácia beta-2 mimetík 
Vo väčšine krajín je nebulizovaný salbutamol v dávke 5 mg základom liečby akútnej astmy. 
Často je potrebné dávku opakovať každých 15 - 20 minút. Ťažká astma si môže vyžiadať kontinu-
álne nebulizovanie salbutamolu. Mal by byť dostupný nebulizátor poháňaný vysokým prietokom 
kyslíka. Hypoventilácia spojená s ťažkou alebo temer fatálnou astmou ale môže znížiť účinok 
nebulizovaných liekov. Ak nebulizátor nie je okamžite dostupný, beta-2 mimetiká môžu byť 
dočasne opakovane podávané aktiváciou dávkovacieho zariadenia cez veľkoobjemový inhalá-
tor.298,307 Nebulizovaný adrenalín nemá pri akútnej astme prednosť pred nebulizovanými beta-2 
mimetikami.308 
Intravenózne kortikosteroidy 
Skoré použitie systémových kortikoidov pri akútnej astme na oddelení urgentnej medicíny signi-
fikantne znižuje počet hospitalizácií, najmä u pacientov, ktorí pravidelne neužívajú kortikoidy. 309 
Na začiatku liečby sú najdôležitejšími liekmi kyslík a beta-mimetiká, ale kortikosteroidy (hydro-
kortizón 200 mg i.v.) podajte včas. Hoci nie je rozdiel v klinickom účinku medzi perorálnymi  
a intravenóznymi kortikosteroidmi,143 vhodnejšie je i.v. podanie, pretože pacienti s blížiacou sa 
fatálnou astmou môžu vracať alebo nie sú schopní prehĺtať. 
Nebulizácia anticholinergík 
Nebulizácia anticholinergných liekov (ipratropium 0,5 mg každých 4 - 6 hodín) môže viesť  
k dodatočnej bronchodilatácii pri ťažkej astme alebo u pacientov, ktorí nedostatočne reagujú  
na beta-mimetiká.311,312 
Nebulizovaný magnézium sulfát (MgSO4) 
Výsledky malej randomizovanej kontrolovanej štúdie ukázali, že inhalácia nebulizovaného izoto-
nického roztoku MgSO4 (250 mmol/l) v objeme 2,5 - 5 ml v kombinácií s beta-2 mimetikami je 
bezpečná, vedie k zlepšeniu pľúcnych funkčných testov a nesignifikantne znižuje počet hospita-
lizácií pacientov s akútnou ťažkou astmou.313 Na potvrdenie týchto výsledkov sú potrebné ďalšie 
štúdie.  
Intravenózne bronchodilatanciá 
Nebulizované bronchodilatanciá sú liekmi prvej voľby pri ťažkej, akútnej a život ohrozujúcej 
exacerbácii astmy. Nie sú dostatočné dôkazy pre alebo proti užívaniu intravenóznych 
bronchoditalátorov u týchto pacientov. Štúdie boli vykonané predovšetkým u spontánne dýchajú-
cich pacientov so strednou až život ohrozujúcou exacerbáciou astmy. Údaje u ventilovaných 
pacientov so život ohrozujúcou astmou alebo zastavením obehu sú nedostatočné. Intravenózne 
bronchodilatanciá by mali byť všeobecne použité iba u pacientov neodpovedajúcich na nebulizačnú 
liečbu alebo kde nebulizačná/inhalačná liečba nie je možná (napríklad pacient ventilovaný ambu- 
vakom).  
Intravenózny MgSO4 
Štúdie o intravenózne podanom MgSO4 pri akútnej ťažkej astme a život ohrozujúcej astme 
priniesli rozporné výsledky.314,315 Magnézium vedie k relaxácii hladkej svaloviny bronchov nezá-
visle od sérovej koncentrácie horčíka a má len malé nežiaduce účinky (návaly, ľahká bolesť hlavy). 
Keďže podanie MgSO4 preukázalo nízke riziko vážnych nežiaducich účinkov, bolo by vhodné 
používať intravenózne MgSO4 (1,2 – 2 g pomaly i.v.) u dospelých so život ohrozujúcou astmou 
nereagujúcou na nebulizačnú liečbu. Multicentrická randomizovaná kontrolovaná štúdia 3Mg 
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(ISRCTN04417063) je v štádiu vyhodnocovania a v septembri 2012 by mal byť poskytnutý defini-
tívny dôkaz o úlohe horčíka pri akútnej ťažkej astme. 
Aminofylín 
Cochranova prehľadová štúdia o i.v. podávanom aminofylíne nedokázala prínos a zistila vyšší 
výskyt nežiaducich účinkov (tachykardia, vracanie) v porovnaní so samotnou štandardnou 
liečbou.316, 317 Zostáva nejasným, či podanie aminofylínu má význam ako prídavná liečba  
po štandardnej liečbe inhalačnými beta-2 mimetikami a systémovými kortikoidmi. Ak starší 
konzultant podanie aminofylínu odporúča, podáva sa úvodná dávka 5 mg/kg i.v. počas 20 - 30 
minút (ak to nebola udržiavacia liečba) a pokračuje sa infúziou 500 - 700 µg/kg/hod. Koncentrácia 
teofylínu v sére by mala byť udržiavaná na < 20 µg/ml, aby sme sa vyhli toxicite. 
Beta-2 mimetiká 
Cochranova prehľadová štúdia porovnávala i.v. a inhalačné podávanie beta-2 mimetík. Nenašla 
výhody i.v. podávania a naopak našla dôkazy o zvýšenom výskyte vedľajších účinkov pri i.v. 
podávaní.318 Salbutamol môže byť podávaný v pomalom i.v. boluse (250 µg i.v. pomaly) alebo  
v kontinuálnej infúzii 3 - 20µg/min. 
Antagonisti leukotriénových receptorov 
Je málo údajov o použití intravenóznych antagonistov leukotriénových receptorov.319 Na potvrde-
nie záverov nedávnej randomizovanej kontrolovanej štúdie, ktorá zistila výraznejšiu bronchodila-
táciu, ak sa podal LRTA montelukast ako záchranná liečba, sú potrebné ďalšie štúdie.320 

Subkutánny alebo intramuskulárny adrenalín alebo terbutalín 
Adrenalín a terbutalín sú adrenergné látky, ktoré môžu byť podané subkutánne pacientovi  
s akútnou ťažkou astmou. Dávka podkožne podaného adrenalínu je 300 µg, dávku možno 
opakovať celkove 3x v 20-minútových intervaloch. Adrenalín môže zvýšiť frekvenciu srdca, 
dráždivosť myokardu a spotrebu kyslíka. Avšak jeho použitie aj u pacientov nad 35 rokov je dobre 
tolerované.324 Terbutalín sa podáva podkožne v dávke 250 µg, dávku možno opakovať o 30 - 60 
minút. Tieto látky sú najčastejšie podávané u detí s akútnou astmou a aj keď mnohé štúdie ukázali 
ich rovnakú účinnosť,322 v jednej štúdii bol terbutalín vyhodnotený ako lepší.323Tieto alternatívne 
cesty podania prichádzajú do úvahy vtedy, ak nemožno zabezpečiť i.v. prístup. Pacienti s astmou 
sú ohrození anafylaktickou reakciou. Niekedy je ťažké odlíšiť ťažkú, život ohrozujúcu astmu  
od anafylaktickej reakcie. Za týchto okolností je vhodné podať adrenalín i.m. podľa odporúčaní pre 
anafylaxiu (pozri sekcia 8g) 
 I.v. tekutiny a elektrolyty 
Ťažká alebo takmer fatálna astma je spojená s dehydratáciou a hypovolémiou, ktoré ďalej 
zhoršujú obeh u pacientov s dynamickou hyperinfláciou pľúc. Ak je hypovolémia a dehydratácia 
potvrdená, podajte i.v. tekutiny. Beta-2 mimetiká a steroidy môžu viesť k hypokaliémii, ktorá má 
byť upravená náhradou elektrolytov. 
  
Heliox 
Heliox je zmesou hélia a kyslíka (obyčajne 80 : 20 alebo 70 : 30). Jedna meta-analýza štyroch 
klinických štúdií nepodporila použitie helioxu v začiatočnom štádiu liečby astmy.324 

 
Konzultácia intenzivistu 
Pacienti, ktorí nereagujú na iniciálnu liečbu astmy, alebo majú známky život ohrozujúcej astmy, 
by mali byť vyšetrení intenzivistom. Pacienti prijatí na JIS po zastavení obehu v dôsledku astmy 
majú významne horší výsledný stav ako keď nedôjde k zastaveniu obehu.325 Je potrebné zvážiť 
rýchly úvod a intubáciu, ak napriek snahe o optimalizáciu farmakologickej liečby pacient má: 
• zníženú úroveň vedomia, kómu 
• pretrvávajúcu alebo zhoršujúcu sa hypoxémiu 
• zhoršujúcu sa respiračnú acidózu napriek intenzívnej liečbe 
• ťažký nepokoj, zmätenosť a netoleranciu kyslíkovej masky (klinické známky hypoxémie) 
• pokračujúce vyčerpanie 
• zastavenie dýchania alebo obehu. 
Izolované zvýšenie PaCO2 neznamená potrebu tracheálnej intubácie.

326 Liečte pacienta, nie čísla. 
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Neinvazívna ventilácia 
Neinvazívna ventilácia znižuje potrebu intubácie a mortalitu pri CHOPCH,327 ale jej úloha  
u pacientov s ťažkou akútnou astmou nie je jasná. Súčasné poznatky neumožňujú jej rutinné 
odporúčanie pri astme.328 
 
Liečba zastavenia obehu zapríčineného astmou 
 
Základná neodkladná resuscitácia 
Postupujte v súlade s odporúčaním pre ZNR. Ventilácia môže byť obtiažna pre zvýšenú rezisten-
ciu v dýchacích cestách; snažte sa vyhnúť nafúknutiu žalúdka.  
Rozšírená neodkladná resuscitácia 
Zmena štandardných odporúčaní pre RNR zahŕňa zváženie včasnej tracheálnej intubácie. Špičko-
vé tlaky v dýchacích cestách u pacientov s ťažkou astmou (priemer 67,8 ± 11,1 cm H2O u 12 
pacientov) sú významne vyššie ako je normálny tlak dolného pažerákového zvierača (približne  
20 cm H2O).

329 Pri veľmi vysokom odpore v dýchacích cestách existuje signifikantné riziko 
nafúknutia žalúdka a hypoventilácie pľúc pri ventilovaní pacienta bez tracheálnej kanyly. Počas 
zastavenia obehu je riziko vždy vyššie, lebo tlak dolného pažerákového zvierača je podstatne nižší 
ako za normálnych okolností.330  
Dychová frekvencia 8 - 10/min a rázový objem vedúci k normálnemu nadvihnutiu hrudníka 
počas KPR by nemal viesť k dynamickej hyperinflácii pľúc (zadržanie vzduchu, gas trapping). 
Rázový objem závisí od času inspíria a inspiračného prietoku. Vyprázdňovanie pľúc závisí od času 
exspíria a exspiračného prietoku. U mechanicky ventilovaných pacientov s ťažkou astmou má 
predĺženie času exspíria (dosiahnutý znížením frekvencie dychov) iba malý prínos pre zníženie 
objemu zadržaného vzduchu, ak je minútový objem menší ako 10 l/min.329  
Existuje limitované množstvo správ (jednotlivé kazuistiky) o neočakávanom obnovení spontán-
neho obehu u pacientov s pravdepodobne zadržaným vzduchom, ak bola odpojená endotracheálna 
kanyla.331-335 Ak predpokladáme počas KPR dynamickú hyperinfláciu pľúc, stláčanie hrudníka 
a/alebo apnoická pauza (odpojenie endotracheálnej kanyly) môžu uvoľniť zadržaný vzduch. Aj keď 
je tento postup podporovaný len obmedzenými dôkazmi, je nepravdepodobné, že by poškodil 
pacienta v takomto ťažkom stave.336 
Dynamická hyperinflácia zvyšuje transtorakálnu impedanciu.337 Je možné zvážiť vyššiu energiu 
pre elektrické výboje pri defibrilácii, ak úvodný pokus o defibriláciu zlyhal.338  
Nie sú dostatočné dôkazy pre prínos otvorenia hrudníka a priame stláčanie srdca pri zastavení 
obehu u pacienta s astmou. Hľadanie štyroch T a štyroch H umožní identifikovať potenciálne 
reverzibilné príčiny zastavenia obehu zapríčineného astmou. U pacienta so zastavením obehu je 
diagnóza tenzného pneumotoraxu problematická: príznakom môže byť jednostranný pohyb hrudnej 
steny, presun trachey a podkožný emfyzém. Sonografia pleury skúseným odborníkom je na 
detekciu pneumotoraxu rýchlejšia a senzitívnejšia ako RTG pľúc.339 Pri predpokladanom 
pneumotoraxe odstráňte vzduch z pleurálnej dutiny s použitím ihlovej dekompresie. Zasuňte širokú 
kanylu do druhého medzirebrového priestoru nad rebrom v strednej klavikulárnej čiare a dávajte 
pozor, aby ste nenapichli pľúca. Po odstránení vzduchu zaveďte do hrudníka drén. Pri zastavení 
obehu u pacientov s astmou treba vždy myslieť na možnosť obojstranného pneumotoraxu. 
Mimotelová podpora vitálnych funkcií môže udržiavať obidve zložky: perfúziu orgánov aj 
výmenu plynov aj v prípade na liečbu nereagujúceho respiračného a obehového zlyhania. Sú známe 
kazuistiky úspešnej liečby zastavenia obehu zapríčinené astmou u dospelých pri použití mimotelo-
vého obehu;340,341 ale úloha týchto postupov pri zastavení obehu zapríčineného astmou nebola 
nikdy predmetom kontrolovaných štúdií. Použitie mimotelového obehu si vyžaduje primerané 
skúsenosti a jeho dostupnosť je obmedzená. 
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8g Anafylaxia 
 
Definícia anafylaxie 
Presná definícia anafylaxie nie je dôležitá pre jej urgentnú liečbu. Neexistuje všeobecne prijatá 
definícia anafylaxie. Nomenklatúrny výbor Európskej akadémie alergológie a klinickej imunológie 
navrhol túto všeobecnú definíciu:342 Anafylaxia je ťažká, život ohrozujúca, generalizovaná alebo 
systémová hypersenzitívna reakcia. Je charakterizovaná rýchlo sa vyvíjajúcimi život ohrozujúcimi 
problémami dýchacích ciest, dýchania a obehu, zvyčajne spojenými so zmenami na koži 
a slizniciach.305,343  
Anafylaxia zvyčajne zahŕňa uvoľnenie zápalových mediátorov z mastocytov a bazofilov, 
vyvolané interakciou alergénu s imunoglobulínom E (IgE) viazaným v bunkách. Existuje aj non-
IgE alebo neimúnne uvoľnenie mediátorov. Uvoľnenie histamínu a ďalších zápalových mediátorov 
je zodpovedné za vznik vazodilatácie, edému a zvýšenej kapilárnej permeability. 
 
Epidemiológia 
Výskyt anafylaktických reakcií podľa súčasných údajov je 30 - 950/100000 obyvateľov za rok 
a celoživotná prevalencia je 50 - 2000 príhod na 100000 ľudí alebo 0,05 – 2 %.344Anafylaktická 
reakcia môže byť vyvolaná veľkým množstvom spúšťačov, ako je potrava, lieky, pichavý hmyz 
a latex. Najčastejšou vyvolávajúcou príčinou u detí je potrava a u dospelých lieky.345 Prakticky 
každá potrava a liek môžu vyvolať anafylaktickú reakciu, ale najviac reakcií vyvolávajú určité 
látky; z potravy sú to orechy, z liekov svalové relaxanciá, antibiotiká, NSAID a aspirín.346 Veľký 
počet anafylaktických reakcií je idiopatických.  
Všeobecne je prognóza anafylaxie dobrá, väčšina populačných štúdií uvádza mortalitu < 1 %. 
Výskyt anafylaxie a riziko úmrtia je zvýšené u pacientov s preexistujúcou astmou, zvlášť zle lieče-
nou, ťažkou astmou, a u astmatikov s neskorým podaním adrenalínu.347,348Ak je anafylaxia fatálna, 
smrť nastane skoro po kontakte s vyvolávajúcou príčinou. Podľa série kazuistík k zastaveniu 
dýchania a obehu typicky dochádza po jedle do 30 - 35 minút, po pichnutí hmyzom do 10 - 15 
minút a po i.v. podaní lieku do 5 minút. Smrť nikdy nenastane po vyše 6 hodinách od kontaktu 
s vyvolávajúcou príčinou.  
 
Rozpoznanie anafylaktickej reakcie 
Anafylaxia je pravdepodobná u pacienta, ktorý bol vystavený spúšťaciemu alergénu (trigger) 
a u ktorého vznikne náhle ochorenie (zvyčajne v priebehu minút) s rýchle sa vyvíjajúcimi život 
ohrozujúcimi problémami zo strany dýchacích ciest, dýchania a obehu, spojenými s reakciou kože 
a slizníc. Reakcia je obyčajne neočakávaná.  
Mnohí pacienti s anafylaxiou nedostávajú správnu liečbu.349 Problémy vznikajú preto, lebo 
niektorí pacienti majú menej závažnú celkovú alergickú reakciu. Napríklad generalizovaná urtika-
ria, angioedém a rinitída nebývajú popísané ako anafylaxia, pretože nie sú prítomné život 
ohrozujúce príznaky. Odporúčania pre liečbu anafylaxie preto musia brať do úvahy niektoré 
diagnostické chyby, ktorým sa nemožno vyhnúť, s dôrazom na potrebu bezpečnosti. Pacienti môžu 
mať nasledujúce problémy zo strany dýchacích ciest, dýchania a obehu: 
 
Problémy s dýchacími cestami 
• opuch dýchacích ciest, t.j. jazyka a krku (edém hltana a hrtana) 
• zachrípnutý hlas 
• stridor 
Problémy s dýchaním 
• dýchavica 
• pískanie 
• zmätenosť spôsobená hypoxiou 
• zastavenie dýchania 
• život ohrozujúca astma bez príznakov anafylaxie môže byť vyvolaná alergiou na potraviny.350 
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Problémy s krvným obehom 
• bledá, lepkavá koža 
• tachykardia 
• hypotenzia 
• znížená úroveň vedomia 
• ischémia myokardu a zmeny na EKG aj u pacientov s normálnymi koronárnymi artériami.351 
Cirkulačné zmeny (často sa označujú ako anafylaktický šok) môžu byť spôsobené priamou 
depresiou myokardu, vazodilatáciou, zvýšenou priepustnosťou kapilár a stratou intravaskulárnej 
tekutiny. Bradykardia je spravidla neskorým príznakom, predchádza zastavenie obehu.   
 
Zmeny na koži a slizniciach 
Majú byť zistené po obnažení pacienta v rámci prístupu ABCDE. 
• sú často prvým príznakom a sú prítomné u vyše 80 % pacientov s anafylaxiou353 
• môžu byť mierne alebo dramatické 
• môžu byť iba na koži, iba na slizniciach alebo aj na koži a slizniciach, kdekoľvek na tele 
• môže byť prítomný erytém, urtikaria (papuly, koprivka, modriny), alebo angioedém (očné 
viečka, pery, niekedy v ústach a hrdle). 
U väčšiny pacientov so zmenami na koži spôsobenými alergiou anafylaktická reakcia nevznikne. 
  
Liečba anafylaxie 
 
Použite postup ABCDE na rozpoznanie a liečbu anafylaxie. Liečte zistené život ohrozujúce 
problémy. Základné princípy liečby sú rovnaké vo všetkých vekových skupinách. Všetci pacienti s 
predpokladanou anafylaktickou reakciou by mali byť čo najskôr monitorovaní (v ambulancii, na 
urgentnom príjme, atď.). Minimálne monitorovanie zahŕňa pulzovú oxymetriu, neinvazívne mera-
nie tlaku krvi a 3-zvodové EKG. 
Poloha pacienta 
Stav pacienta s anafylaxiou sa môže zhoršiť a viesť k zastaveniu obehu v sediacej polohe alebo  
v stoji.354 Pacienti by mali byť uložení do pohodlnej polohy. Pacienti s problémami zo strany 
dýchacích ciest a dýchania si môžu vyžadovať sediacu polohu, ktorá im uľahčuje dýchanie. 
Ležiaca vyrovnaná poloha s alebo bez zdvihnutých nôh je vhodná u pacientov s hypotenziou 
(cirkulačné problémy). 
Odstránenie vyvolávajúcej príčiny 
Zastavte pôsobenie všetkých látok, ktoré môžu spôsobovať anafylaxiu. Odstráňte žihadlo  
po pichnutí včelou. Včasné odstránenie je dôležitejšie ako spôsob odstránenia.355 Neoddiaľujte 
definitívnu liečbu ak nie je možné odstrániť vyvolávajúcu príčinu. 
Zastavenie obehu pri anafylaxii 
Začnite okamžite s KPR podľa súčasných odporúčaní. Môže byť potrebná predĺžená resuscitácia. 
Záchrancovia sa musia uistiť, že je aktivovaná ZZS, ak je potrebná RNR. 
Obštrukcia dýchacích ciest 
Anafylaxia môže vyvolať opuch a obštrukciu dýchacích ciest. Toto môže sťažiť spriechodnenie 
dýchacích ciest a ventiláciu (napr. maskou a samorozpínacím vakom, tracheálnou intubáciou, 
koniotómiou). Je nutné včasné privolanie špecialistu. 
 
Lieky a cesty ich podania 
Adrenalín je najdôležitejším liekom pri liečbe anafylaxie.356,357 Aj keď nemáme k dispozícii 
kontrolované randomizované štúdie,358 podanie adrenalínu je v liečbe logické a sú ojedinelé dôkazy 
podporujúce jeho použitie na uľahčenie dýchania a ventilácie a zlepšenie cirkulácie. Ako agonista 
alfa-receptorov zvráti periférnu vazodilatáciu a zmenší edémy. Jeho aktivita na beta-receptoroch 
dilatuje bronchy, zvyšuje kontraktilitu myokardu a potláča uvoľňovanie histamínu a leukotriénov. 
V mastocytoch sú beta-2 adrenergné receptory, ktoré inhibujú ich aktiváciu a  včasne podaný 
adrenalín oslabuje závažnosť IgE sprostredkovaných alergických reakcií. Adrenalín účinkuje 
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najlepšie ak je podaný ihneď po začiatku reakcie,359 ale jeho podanie nie je bez rizika, zvlášť ak je 
podaný i.v. Vedľajšie účinky sú extrémne zriedkavé, ak sa adrenalín podá v správnej dávke i.m. 
Adrenalín by mal byť podaný všetkým pacientom so život ohrozujúcimi príznakmi. Ak takéto 
príznaky nie sú prítomné, ale sú iné príznaky systémovej alergickej reakcie, pacient si vyžaduje 
starostlivé sledovanie a symptomatickú liečbu s použitím postupov ABCDE. 
Intramuskulárne podanie adrenalínu 
Intramuskulárna cesta je vhodná pre väčšinu zdravotníkov, ktorí majú podať adrenalín v liečbe 
anafylaxie. Čo najskôr monitorujte pacienta (pulz, tlak krvi, EKG, SpO2). Pomôže to pri rozpoz-
naní odpovede na adrenalín. I.m. cesta má mnoho výhod: 
• má väčší rozsah bezpečnosti 
• nie je potrebný i.v. prístup 
• i.m. podanie je ľahšie sa naučiť. 
 
Najvhodnejším miestom pre i.m. podanie je uprostred strednej tretiny anterolaterálnej strany 
stehna. Injekčná ihla má byť dostatočne dlhá, aby zaistila podanie adrenalínu do svalu.360 Podkožné 
a inhalačné podanie adrenalínu nie je pri liečbe anafylaxie odporúčané, pretože je menej účinné ako 
podanie do svalu.361-363 
Dávky i.m. podaného adrenalínu. Sú slabé dôkazy pre odporúčanie dávky. Dávky sú založené  
na úvahe o bezpečnosti a praktičnosti jeho aplikácie v urgentnej situácii.  
 

Vek Dávka 
Ekvivalentný objem adrenalínu  

1 : 1000 
> 12 rokov a dospelý 500 µg i.m. 0,5 ml 

6 - 12 rokov 300 µg i.m. 0,3 ml 

6 mesiacov - 6 rokov 150 µg i.m. 0,15 ml 

< 6 mesiacov 150 µg i.m. 0,15 ml 

 
 
Ak nedôjde k zlepšeniu stavu pacienta zopakujte i.m.dávku adrenalínu. Ďalšie dávky môžu byť 
podané približne v 5-minútových intervaloch podľa odpovede pacienta.  
 
Intravenózne podanie adrenalínu (iba špecialistami) je spojené s omnoho väčším rizikom 
škodlivých vedľajších účinkov pri nesprávnej dávke alebo nesprávnej diagnóze anafylaxie.364 

Adrenalín by mal podať intravenózne iba ten, kto má skúsenosti s používaním a titráciou vazopre-
sorov v dennej klinickej praxi (napr. anestéziológovia, lekári pracujúci v urgentnej medicíne, inten-
zivisti). U pacientov so spontánnym obehom môže i.v. adrenalín vyvolať život ohrozujúcu hyper-
tenziu, tachykardiu, arytmie a ischémiu myokardu. Ak nemožno rýchlo zabezpečiť i.v. prístup, 
použite i.m. spôsob podania adrenalínu. Pacienti, ktorým bol podaný i.v. adrenalín, musia byť 
monitorovaní – minimálne kontinuálne EKG a SpO2 a časté neinvazívne meranie tlaku krvi. 
Pacienti, ktorí vyžadujú opakované i.m. podanie adrenalínu, môžu mať prínos z i.v. podania. Títo 
pacienti potrebujú čo najskôr konzultáciu odborníka.  
 
Intravenózny bolus adrenalínu u dospelých. U dospelých titrujte i.v. adrenalín s použitím bolusov 
50 µg do odpovede. Ak sú potrebné opakované dávky adrenalínu, začnite podávať adrenalín 
v infúzii.352, 365 
Intravenózny bolus adrenalínu u detí. Preferovanou cestou podania adrenalínu pri anafylaxii je 
i.m. podanie. Adrenalín by mal podať intravenózne iba skúsený pediater, ktorý má skúsenosti 
s jeho podávaním (napr. pediatrickí anestéziológovia, pediatri pracujúci v urgentnej medicíne, 
pediatri - intenzivisti). Adrenalín i.v. môže byť podaný iba vtedy, ak je zabezpečené dostatočné 
monitorovanie a ak je už zabezpečený i.v. prístup. Nie je dokázané, aká je účinná základná dávka – 
titrujte dávku podľa odpovede. Dieťa môže odpovedať už na dávku 1 µg/kg. Toto si vyžaduje 
dostatočné riedenie a kontrolu na prevenciu nesprávneho dávkovania.  
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Kyslík (podávajte čo najskôr) 
Na úvod použite najvyššiu možnú koncentráciu kyslíka, pokiaľ možno s použitím kyslíkovej 
masky s rezervoárom.205 Zabezpečte vysoký prietok kyslíka (obyčajne > 10 l/min) ako prevenciu 
kolabovania vaku počas inspíria. Ak je pacient zaintubovaný, ventilujte pľúca vysokou koncentrá-
ciou kyslíka s použitím samorozpínacieho vaku. 
Tekutiny (podávajte čo najskôr) 
Počas anafylaxie uniká z obehu veľký objem tekutiny pre zvýšenú priepustnosť kapilár. Okrem 
toho je prítomná vazodilatácia. Ak je zabezpečený i.v. prístup, podajte okamžite nálož tekutín (20 
ml/kg u detí a 500 - 3000 ml u dospelých) a sledujte odpoveď. Ak je potrebné, podajte ďalšiu 
dávku. Nie je dokázané, že koloidy sú účinnejšie ako kryštaloidy. Nepodajte alebo zastavte infúziu 
koloidu, ak bol podávaný pri začiatku anafylaktickej reakcie; môže byť jej príčinou. V liečbe môže 
byť potrebný veľký objem tekutín. 
Ak nemožno okamžite zabezpečiť i.v. prístup, pre podanie infúzií a liekov môže byť použitý 
intraoseálny (i.o.) prístup. Pri zabezpečovaní i.o. prístupu neodďaľujte i.m. podanie adrenalínu. 
Antihistaminiká (po úvodnej resuscitácii) 
Antihistaminiká sú pri liečbe anafylaxie liekmi druhej voľby. Dôkazy pre ich použitie sú slabé, 
ale ich podanie podporujú logické dôvody.366 Blokátor H1 receptorov pomáha zvládnuť histamínom 
sprostredkovanú vazodilatáciu a bronchokonstrikciu. Je málo dôkazov pre použitie blokátorov H2 
receptorov (napr. ranitidínu, cimetidínu) pri úvodnej liečba anafylaxie. 
Steroidy (podajte po úvodnej resuscitácii) 
Kortikosteroidy môžu pomôcť pri prevencii alebo skrátení protrahovanej reakcie, aj keď dôkazy 
sú veľmi obmedzené.367 Pri astme je včasné podanie kortikoidov prínosom u dospelých aj detí.  
Nie sú k dispozícii údaje, na základe ktorých by bolo možné stanoviť optimálnu dávku kortikoidov 
pri anafylaxii. 
Iné lieky  
Bronchodilatanciá. Príznaky ťažkej anafylaktickej reakcie a život ohrozujúcej astmy môžu byť 
rovnaké. Zvážte ďalšiu bronchodilatačnú liečbu salbutamolom (inhalačne alebo i.v.), ipratropiom 
(inhalačne), aminofylínom (i.v.) alebo magnéziom (i.v.) (pozri sekcia 8f vyššie). Intravenózne 
podané MgSO4 pôsobí vazodilatačne a môže zhoršiť hypotenziu. 
Lieky s účinkom na srdce. Adrenalín zostáva pri liečbe anafylaxie vazopresorom prvej voľby. 
Existujú štúdie na zvieratách a kazuistiky, v ktorých boli použité iné vazopresory a inotropiká 
(noradrenalín, vazopresín, terlipresín, metaraminol, metoxamín a glukagón), ak úvodná liečba 
adrenalínom a tekutinami nebola úspešná.368-380 Tieto lieky by mali byť použité iba na špecializo-
vaných oddeleniach, napr. JIS, kde majú skúsenosti s ich podávaním. Glukagón môže byť užitočný 
pri liečbe anafylaxie u pacienta, ktorý bol liečený betablokátormi.381 Niektoré kazuistiky so zasta-
vením obehu uvádzajú použitie mimotelového obehu382,383 alebo mechanickej podpory obehu,384 
ktoré môžu tiež pomôcť pri liečbe anafylaktickej reakcie. 
 
Vyšetrenia 
Vykonajte obvyklé vyšetrenia ako pri urgentných stavoch, napr. 12-zvodové EKG, RTG 
hrudníka, urea, elektrolyty, artériové krvné plyny, atď. 
Tryptáza mastocytov 
Špecifický test na potvrdenie diagnózy anafylaxie je stanovenie tryptázy mastocytov. Tryptáza je 
dôležitá proteínová zložka sekrečných granúl mastocytov. Degranulácia mastocytov pri anafylaxii 
vedie k výraznému zvýšeniu koncentrácie tryptázy v krvi. Koncentrácia tryptázy v krvi sa nemusí 
významne zvýšiť do 30 minút alebo viac po objavení sa príznakov, vrchol dosiahne po 1 - 2 hodi-
nách od začiatku reakcie.385 Polčas tryptázy je krátky (približne 2 hodiny) a normalizácia hodnôt 
nastane v priebehu 6 - 8 hodín, takže je veľmi dôležité načasovanie odberu vzoriek. Za čas nástupu 
reakcie sa považuje objavenie sa prvých príznakov. 
a) Minimálne jedna vzorka 1 - 2 hodiny od začiatku príznakov 
b) Ideálne: 3 časované vzorky: 
• prvá vzorka hneď po začatí resuscitácie, neodďaľujte však resuscitáciu kvôli odberu vzorky 
• druhá vzorka 1 - 2 hodiny od začiatku príznakov 
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• tretia vzorka po 24 hodinách alebo po odznení príznakov, (napr. na klinike alergológie). 
   Takto sa stanovia bazálne hodnoty tryptázy – niektorí jedinci majú zvýšené bazálne hodnoty.  
Séria vzoriek má lepšiu špecificitu a senzitivitu pri potvrdení anafylaxie ako jedna vzorka.386 
 
Prepustenie a ďalšie sledovanie 
Pacienti, u ktorých sa predpokladala anafylaktická reakcia (napr. problémy s dýchacími cestami, 
dýchaním, obehom - ABC) by mali byť liečení a ďalej sledovaní na pracovisku, ktoré dokáže 
zvládnuť život ohrozujúce ABC problémy. Pacientov s dobrou odpoveďou na úvodnú liečbu treba 
upozorniť na možnosť návratu príznakov a v niektorých prípadoch by mali ostať na pozorovanie. 
Presná incidencia bifázických reakcií nie je známa, ale niektoré štúdie uvádzajú 1 – 20 %, aj keď 
nie je jasné, či všetci pacienti v týchto štúdiách mali naozaj anafylaktickú reakciu a či úvodná 
liečba bola dostatočná.387 Nie je možné predvídať, ktorý pacient bude mať bifázickú reakciu. 
Rozhodnutie o prepustení pacienta má urobiť skúsený lekár. 
 
Pred prepustením z nemocnice všetci pacienti musia: 
• byť vyšetrení starším lekárom 
• dostať jasné inštrukcie, že sa musia vrátiť do nemocnice, ak sa znovu objavia príznaky  
• mať plán ďalšieho sledovania, vrátane návštevy praktického lekára. 
 
Pred prepustením z nemocnice: 
• má byť zvážená liečba antihistaminikami a p.o. kortikosteroidmi počas ďalších 3 dní. Táto 
pomôže pri liečbe urtiky a zníži možnosť ďalšej reakcie. 

• má byť zvážené zabezpečenie adrenalínového autoinjektora (pera) alebo jeho výmena.388-390 
 
Adrenalínový autoinjektor je primeraná liečba pacientov so zvýšeným rizikom idiopatickej 
anafylaxie alebo s pokračujúcim rizikom reakcie, napr. spustenej vpichnutým jedom, potravou (iba 
ak sa jej nedá vyhnúť). Autoinjektor obyčajne nie je potrebný pre pacientov, ktorí mali anafylaxiu 
navodenú podaním lieku; je potrebný iba ak by sa podaniu lieku nedalo vyhnúť. V ideálnom 
prípade by všetci pacienti mali byť vyšetrení alergológom a mali by mať liečebný plán založený na 
ich individuálnom riziku.  
Pacienti, ktorí dostanú autoinjektor pri prepustení z nemocnice, by mali dostať inštrukcie  
a tréning, ako a kedy ho použiť. Zaistite primerané sledovanie pacienta, vrátane kontaktu s jeho 
praktickým lekárom. Všetci pacienti po prekonaní anafylaktickej reakcie by mali byť nahlásení  
na alergologickú ambulanciu alebo kliniku (kožnú), aby bola určená príčina a  znížilo sa tak riziko 
ďalších reakcií a pacient bol pripravený na zvládnutie ďalších reakcií. Pacient má vedieť, aký 
alergén reakciu vyvoláva a ako sa mu vyhnúť. Pacient má byť schopný rozpoznať príznaky anafy-
laxie, aby mohol rýchlo privolať pomoc a pripraviť na použitie svoje urgentné lieky. Aj keď 
neexistujú randomizované klinické štúdie, sú dôkazy, že individualizovaný plán pre samozvládnu-
tie reakcie znižuje riziko opakovaných reakcií.391 
 
8h Zastavenie obehu po kardiochirurgických operáciách 
 
Zastavenie obehu v bezprostrednom pooperačnom období po veľkých kardiochirurgických 
operáciách je pomerne bežné, s publikovanou incidenciou 0,7 – 2,9 %.394-400 Spravidla  mu 
predchádza zhoršovanie vitálnych funkcií,401 ale môže sa vyskytnúť aj náhle – u stabilných 
pacientov.398 Existujú špecifické prípady zastavenia obehu, ako je  tamponáda perikardu, hypovo-
lémia, ischémia myokardu, tenzný pneumotorax alebo zlyhanie kardiostimulácie. Všetky tieto 
príčiny sú potenciálne reverzibilné a pokiaľ sú liečené promptne, zastavenie obehu má relatívne 
vysokú mieru prežívania. Ak dôjde k zastaveniu obehu počas prvých 24 hodín po kardiochirurgic-
kej operácii, percento prežívania do prepustenia z nemocnice je od 54 %399 do 79 %398,402 
u dospelých a 41 % u detí.401 
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Kľúčom k úspešnej resuscitácii pri zastavení obehu u týchto pacientov je indikácia včasnej 
resternotomie, zvlášť pri tamponáde perikardu alebo krvácaní, kedy vonkajšie stláčanie hrudníka 
môže byť neúčinné.  
 
Rozpoznanie zastavenia obehu 
Pacienti na JIS sú intenzívne monitorovaní a zastavenie obehu je spravidla signalizované 
alarmom, kedy chýbanie pulzácie alebo perfúzneho tlaku na arteriálnej krivke, strata signálu 
z pulzového oxymetra,  snímača z a. pulmonalis alebo EtCO2 postačuje ako indikácia zastavenia 
obehu, bez potreby palpovať centrálny pulz. 
 
Začatie KPR 
Začnite okamžite so stláčaním hrudníka u všetkých kolabujúcich pacientov bez srdcového 
výdaja. Zvážte reverzibilné príčiny: hypoxia – overte polohu ET kanyly, ventilujte 100% kyslíkom; 
tenzný pneumotorax – klinické vyšetrenie, USG hrudníka; hypovolémia; zlyhanie kardiostimulácie.  
Pri asystólii zapríčinenej stratou funkčnosti kardiostimulátora môže byť stláčanie hrudníka preru-
šené iba na dobu, počas ktorej sa rýchlo chirurgicky zavedie elektróda na dočasnú stimuláciu 
a obnoví sa stimulácia (režim DDD, frekvencia 100/min, maximálna amplitúda). Účinnosť stláčaní 
hrudníka môže byť overená pohľadom na artériovú krivku. Cieľom je systolický tlak krvi aspoň 80 
mmHg pri frekvencii 100/min. Ak nemožno dosiahnuť tento tlak, môže to znamenať prítomnosť 
tamponády perikardu, tenzného pneumotoraxu alebo život ohrozujúceho krvácania, takže je 
potrebná urgentná resternotómia. Intraaortálna balóniková kontrapulzácia by mala byť vymenená 
počas KPR za trigger tlaku. Pri bezpulzovej elektrickej aktivite vypnite kardiostimulátor - dočasný 
kardiostimulátor môže potenciálne maskovať KF.  
 
Defibrilácia 
Existuje obava, že stláčanie hrudníka môže spôsobiť narušenie sutúry sterna alebo traumatické 
poškodenie srdca.403-406 V pooperačnom období u pacientov sledovaných a monitorovaných na JIS, 
u ktorých príčinou zastavenia obehu je KF/KT, by sa liečba mala začať čo najskôr s najviac tromi 
rýchle za sebou idúcimi  defibrilačnými výbojmi. V prípade troch neúspešných pokusov 
o defibriláciu po kardiochirurgickom operačnom výkone je nutné uvažovať o okamžitej resterno-
tómii. Ak bola resternotómia vykonaná, ďalšie pokusy o defibriláciu (ak sú indikované v rámci 
univerzálneho algoritmu) je nutné vykonať výbojom s energiou 20 J s vnútornými defibrilačnými 
elektródami. 
 
Urgentná medikamentózna liečba 
Adrenalín podávajte veľmi opatrne, dávku titrujte do požadovaného účinku (intravenózne dávky 
do 100 µg u dospelých). Za účelom vylúčenia chyby pri podávaní liečby zastavte všetky infúzie 
a skontrolujte ich identitu. Ak existujú obavy, že pacient by mohol bdieť, znovu začnite 
s podávaním anestetík. Atropín už nie je pri zastavení obehu odporúčaný, pretože a nebol dokázaný 
jeho priaznivý vplyv, ak už bol podaný adrenalín. Skúsení lekári ale môžu použiť atropín pri ZO  
po kardiochirurgickej operácii, ak to uznajú za vhodné. Liečte bradykardiu atropínom podľa algo-
ritmu pre bradykardiu (pozri sekcia 4 RNR).24a  
Podajte amiodaron 300 mg po treťom neúspešnom výboji, ale neoddiaľujte resternotómiu. 
Dráždivosť myokardu po kardiochirurgickej operácii ja spravidla spôsobená ischémiou myokardu 
a úpravou tejto ischémie zabezpečíme stabilitu myokardu lepšie ako podaním amiodaronu. 
 
Urgentná resternotómia 
Resternotómia je integrálnou súčasťou resuscitačných postupov po kardiochirurgických operá-
ciách v prípade, keď boli vylúčené všetky iné reverzibilné príčiny zastavenia obehu. Ak po zabez-
pečení dýchacích ciest a začatí ventilácie, ako aj po troch neúspešných defibriláciách pretrváva 
KF/KT, treba okamžite pristúpiť k resternotómii. Emergentná resternotómia je ďalej indikovaná pri 
asystólii alebo BEA, ak boli ostatné liečebné postupy neúspešné. Resuscitačný tím musí byť tak 
zohratý, aby bolo možné s operáciou začať do 5 minút od zastavenia obehu. Hneď po zistení zasta-
venia obehu sa musí začať s prípravou prístrojov a pomôcok pre resternotómiu. K tomu je potrebné 
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mať čo najjednoduchší urgentný stolík a vykonávať pravidelný nácvik na modeloch.407,408 Všetci 
lekári ošetrujúceho tímu musia by vyškolený vo vykonávaní resternotómie pre prípad, žeby chirurg 
nebol dostupný do 5 minút.  Štúdie ukazujú priaznivé prežívanie a kvalitu života pri rýchlom 
vykonaní resternotómie.394,395,409 
 
Urgentné napojenie mimotelového obehu 
Urgentný mimotelový obeh (MO) vyžaduje okolo 0,8 % pacientov v priemere do 7 hodín  
po operácii396 a je obyčajne indikovaný na zvládnutie chirurgického krvácania alebo pri uzavretí 
štepu a odľahčenie myokardu. Urgentné napojenie MO by malo byť dostupné na všetkých kardio-
chirurgických oddeleniach. Štúdie uvádzajú prežívanie do prepustenia 32 %,395 42 %396 a 56,3 %,410 
ak bol mimotelový obeh znovu napojený na JIS.  
Prežívanie sa rýchle znižuje ak je MO napojený po > 24 hodinách po operácii a ak je napojený  
na oddelení a nie na JIS. Urgentný MO má byť pravdepodobne vyhradený pre pacientov  
so zastavením obehu do 72 hodín od operácie, keďže chirurgicky riešiteľné problémy nie sú  
po tejto dobe pravdepodobné.395 Pred napojením MO zabezpečte dostatočnú antikoagulačnú liečbu 
alebo použite okruh s heparínom. Potreba ďalšieho zaklemovania aorty nevylučuje priaznivý 
výsledok.396  
 
Pacienti po kardiochirurgických operáciách bez sternotómie 
Tieto odporúčania sú vhodné aj pre pacientov, u ktorých bola vykonaná kardiochirurgická operá-
cia bez sternotómie, ale chirurgovia vykonávajúci tieto operácie musia stanoviť jasné inštrukcie pre 
otvorenie hrudníka. Pacienti, u ktorých bola vykonaná operácia na mitrálnej chlopni prístupom cez 
port, alebo aplikácia štepu aorto-koronárneho bypassu miniinvazívnym prístupom, môžu vyžado-
vať urgentnú sternotómiu, nakoľko prístup iba otvorením alebo rozšírením incízie pri minitorako-
tómii nie je dostatočný. Vybavenie a písomné postupy by mali byť umiestnené blízko pri pacien-
tovi. 
 
Deti 
Incidencia zastavenia obehu po kardiochirurgickej operácii u detí je 4 %411 a prežívanie je 
podobné ako u dospelých. Príčiny sú tiež podobné, aj keď jedna séria kazuistík dokumentovala 
primárne zastavenie dýchania u 11 %. Odporúčania uvedené v tejto sekcii môžu byť použité aj  
u detí s primeraným znížením energie pri defibrilácii a dávok liekov (pozri sekcia 6 Resuscitácia 
detí).411a Buďte veľmi opatrní a pozorne kontrolujte dávky pri i.v. podávaní adrenalínu deťom pri 
zastavení obehu po kardiochirurgickej operácii. Použite nižšie dávky adrenalínu (napr. 1µg/ kg) 
pod dohľadom skúseného lekára. 
 
Vnútorná (priama) defibrilácia 
Priama defibrilácia srdca s defibrilačnými elektródami priloženými priamo na srdcový sval vyža-
duje oveľa menšiu energiu ako pri transtorakálnej defibrilácii. Aj pri vnútornej defibrilácii je bifá-
zický výboj účinnejší ako monofázický.412 Pri bifázickom výboji sa aplikáciou 5 J vytvárajú opti-
málne podmienky pre najnižší prah a kumulatívnu energiu, zatiaľ čo 10 - 20 J poskytuje optimálne 
podmienky pre rýchlejšiu defibriláciu a menší počet potrebných výbojov.412 Najvhodnejšou 
energiou pri zastavení obehu je tak 20 J, v prípade, že je pacient napojený na mimotelový obeh je 
to iba 5 J.  
Pokračovanie v stláčaní srdca s použitím vnútorných defibrilačných elektród pri súbežnom dobí-
janí defibrilátora a aplikácia výboja počas fázy dekompresie môžu zvýšiť úspešnosť defibrilá-
cie.413,414  
Je prípustné vykonávať externú defibriláciu aj po urgentnej resternotómii. Naložte externé 
elektródy predoperačne pred resternotómiou všetkým pacientom.415 Použite energiu výboja podľa 
univerzálneho algoritmu. Ak je sternum široko roztiahnuté, odpor môže byť výrazne zvýšený. Ak 
dáte prednosť externej defibrilácii pred priamou, zatvorte pred výbojom retraktor sterna. 
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8i Zastavenie obehu pri traume 
 
Úvod  
Zastavenie obehu spôsobené traumou má veľmi vysokú mortalitu s celkovým priemerným preží-
vaním iba 5,6 % (rozsah 0 - 17 %) (tab. 8.4).416-422 Z nejasných dôvodov je prežívanie publikované 
v posledných 5 rokoch lepšie ako predtým (tab. 8.4). U pacientov, ktorí prežili zastavenie obehu po 
traume (ZOPT), u ktorých sú dáta dostupné, sa priaznivý neurologický výsledný stav pozoruje iba 
u 1,6 % pacientov. 
 
Diagnóza traumatického zastavenia obehu 
Diagnóza ZOPT sa stanovuje na základe klinického vyšetrenia. Pacienti po traume neodpove-
dajú, nemajú prítomné dýchanie a pulz. Asystólia a organizovaná aktivita bez srdcového výdaja sú 
považované za ZOPT. 
 
Otras srdca (commotio cordis) 
Otras srdca je skutočné alebo takmer zastavenie obehu spôsobené tupým úderom do hrudnej 
steny v oblasti srdca.423-427 Úder do hrudnej steny počas vulnerabilnej fázy srdcového cyklu môže 
spôsobiť malígne arytmie, spravidla KF. Synkopa po údere na hrudnú stenu môže byť spôsobená 
krátkodobou arytmickou príhodou K otrasu srdca dochádza najčastejšie pri športoch (v USA 
bejzbal) a pri rekreačných aktivitách. Obeťami sú zvyčajne mladí muži (priemerný vek 14 rokov). 
V súbore 1866 zastavení obehu atlétov v Mineapolis bolo 65 (3 %) spôsobených otrasom srdca.428 
Zaregistrovaných je 5 - 15 prípadov otrasov srdca ročne. Priemerné prežívanie pri otrase srdca je 
15 %, ale až 25 % ak sa s KPR začne do 3 minút.427 
 
Sekundárna trauma po príhodách podmienených ochorením 
Zastavenie obehu ako následok iného ochorenia (napr. srdcová arytmia, hypoglykémia, kŕče, 
môže privodiť sekundárnu traumu (napr. pád, dopravnú nehodu atď.) Napriek tomu, že na začiatku 
príhoda vyzerá ako trauma, táto nemusí byť primárnou príčinou zastavenia obehu a má sa vykoná-
vať štandardná RNR, vrátane stláčania hrudníka. 
 
Mechanizmus úrazu 
Tupé poranenie 
Z 3032 pacientov so zastavením obehu po tupom poranení, 94 (3,1 %) prežilo. Iba 15 z 1476 
pacientov (1 %) malo dobrý neurologický výsledok (tab.8.4). 
Penetrujúce poranenie 
Z 1136 pacientov so zastavením obehu po penetrujúcom poranení prežilo 37 (3,3 %), z nich 19 
(1,9 %) malo dobrý neurologický výsledok (tab. 8.4).  
Problémom pri hodnotení prežitia tupého aj penetrujúceho poranenia bolo, že niektoré štúdie 
uviedli aj pacientov, ktorí boli prehlásení za mŕtvych na mieste. 
 
Známky života a počiatočná EKG aktivita 
Neexistujú žiadne spoľahlivé prediktory pre prežívanie po ZOPT. Jedna štúdia uvádza, že 
prítomnosť reakcie zreničiek a sinusového rytmu významne korelujú s prežívaním.441 V štúdii 
s penetrujúcim poranením príznaky ako reakcia zreničiek, dychová aktivita a sinusový rytmus 
korelovali s prežívaním, boli ale nespoľahlivé.422 V troch štúdiách u pacientov s asystóliou alebo 
agonálnym rytmom nebol zaznamenaný ani jeden prežívajúci pacient, 418,422,442 rovnako ako 
v ďalšej štúdii s BEA po tupom poranení.443 Na základe týchto štúdií Akadémia amerických 
chirurgov a Národná asociácia lekárov urgentnej medicíny zostavili odporúčania pre nezačatie 
prednemocničnej KPR.444 
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Tabuľka 8.4 Prežitie po zastavení obehu po traume mimo nemocnice 
 

Zdroj 
 

Vstupné kritériá: deti alebo 
dospelí vyžadujúci KPR pred 
alebo po prijatí do nemocnice 

Počet pacientov/ 
prežili/dobrý 
neurol. výsledok 

Penetrujúca/ 
prežili/dobrý 
neurol. výsl. 

Tupá/prežili/ 
dobrý neurol. 
výsledok 

Shimazu and 
Shatney 417  

ZOPT pri prijatí 267 
7 
4 

  

Rosemurgy et 
al.416  
 

KPR pred prijatím 
 

138 
0 
0 

42 
0 
0 

96 
0 
0 

Bouillon et al.429 KPR na mieste 224 
4 
3 

  

Battistella et al.418 KPR na mieste, na ceste alebo 
prijatí 

604 
16 
9 

300 
12 
9 

304 
4 
0 

Fisher and 
Worthen430 

Deti vyžadujúce KPR pred alebo 
pri prijatí po tupej traume 

65 
1 
0 

 65 
1 
0 

Hazinski et al.431 Deti vyžadujúce KPR alebo  
s ťažkou hypotenziou pri prijatí 
po tupej traume 

38 
1 
0 

 38 
1 
0 

Stratton et al.422 Bezvedomie, bez pulzu na 
mieste 

879 
9 
3 

497 
4 
3 

382 
5 
0 

Calkins et al.432  
 

Deti vyžadujúce KPR po tupej 
traume 

25 
2 
2 

 25 
2 
2 

Yanagawa et al.433  
 

Zastavenie obehu mimo 
nemocnice po tupej traume 

332 
6 
0 

 332 
6 
0 

Pickens et al.434  
 

KPR na mieste 184 
14 
9 

94 
9 
5 

90 
5 
4 

Di Bartolomeo et 
al.435  

KPR na mieste 
 

129 
2 
0 

  

Willis et al.436  
 

KPR na mieste 
 

89 
4 
4 

18 
2 
2 

71 
2 
2 

David et al.437  
 

KPR na mieste 
 

268 
5 
1 

  

Crewdson et al.438  
 

80 detí, ktoré vyžadovali KPR  
na mieste po traume 

80 
7 
3 

7 
0 
0 

73 
7 
3 

HuberWagner et 
al.439  
 

KPR na mieste alebo po 
príchode 

757 
130 
28 

43 
? 
? 

714 
? 
? 

Pasquale et al.421  
 

KPR pred alebo pri prijatí do 
nemocnice 

106 
3 

21 
1 

85 
2 

Lockey et al.440  KPR na mieste  871 
68 

114 
9 

757 
59 

Cera et al.441  
 

KPR pri prijatí 161 
15 

  

Spolu  
 

 5217 
293 (5,6%) 

1136 
37 (3,3%) 

3032 
94 (3,1%) 
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Odporúčajú nezačať s resuscitáciou ak: 
1. Tupé poranenie je spojené s neprítomným dýchaním, nehmatateľným pulzom 
a neprítomnosťou organizovaného rytmu na EKG. 
2. Po penetrujúcom poranení je pacient nájdený apnoický, bez hmatateľného pulzu a nie sú 
prítomné známky života, ako je reakcia zreničiek, spontánny pohyb alebo organizovaný rytmus 
na EKG.  
Ale tri retrospektívne štúdie overovali tieto odporúčania a našli prežívajúcich, u ktorých sa nema-
lo začať s resuscitáciou, ak by sa odporúčania dodržali.434,436,440  
 
Liečba 
Prežívanie po ZOPT je závislé od dĺžky KPR a od dĺžky prednemocničnej doby.420,445-449 Predĺ-
žená KPR je spojená so zlým neurologickým výsledkom; maximálne trvanie KPR spojené 
s dobrým neurologickým výsledkom je 16 minút.420,445-447 Úroveň výkonov pri prednemocničnej 
KPR závisí od skúseností miestnej ZZS. Na mieste by mali byť rozpoznané reverzibilné príčiny a 
poskytnutá kvalitná ZNR aj RNR. Rozpoznajte a liečte všetky ochorenia, ktoré mohli viesť 
k traume. Na mieste vykonajte nevyhnutné život zachraňujúce zákroky a ak sú u pacienta prítomné 
známky života, transportujte ho čo najrýchlejšie do najbližšej vhodnej nemocnice.450,451 Nezdržujte 
sa postupmi, ktorých užitočnosť nebola dokázaná (napr. imobilizácia chrbtice).452  
1. Liečba reverzibilných príčin:  
• hypoxémia (oxygenácia, ventilácia) 
• stlačiteľné krvácanie (použite tlak na ranu, tlakové obväzy, turnikety, nové hemostatické lieky) 
• nestlačiteľné krvácanie (dlahy, intravenózne podanie tekutín) 
• tenzný pneumotorax (punkcia pohrudničnej dutiny - dekompresia hrudníka) 
• tamponáda srdca (okamžitá torakotómia).  
2. Stláčanie hrudníka: hoci nemusí byť účinné u hypovolemickeho zastavenia obehu, väčšina 
prežívajúcich pacientov nemá hypovolémiu a v tejto skupine môže byť  RNR život zachraňujúca.  
3. Štandardné postupy KPR by nemali oddialiť liečbu reverzibilných príčin zastavenia obehu 
(napr. torakotómia pri tamponáde perikardu).  
 
Resuscitačná torakotómia 
Prednemocničná torakotómia  
Resuscitačná torakotómia sa môže považovať za márnu liečbu ak čas strávený na mieste presia-
hol 30 minút;448 iní považujú torakotómiu za márnu liečbu u pacientov tupou traumou  a predne-
mocničnou  KPR nad 5 minút a pri penetrujúcom poranení s potrebou KPR viac ako 15 minút.449 

Na základe týchto názorov jedna inštitúcia v Anglicku odporúča, že ak chirurgický zásah nie je 
možné vykonať do 10 minút po zastavení obehu u pacientov s penetrujúcim poranením, mala by 
byť zvážená torakotómia na mieste.450 Na základe tohto odporúčania zo 71 pacientov po vykonaní 
torakotómie na mieste prežilo 13 pacientov, z nich 11 s dobrým neurologickým výsledkom.453 

Naopak, z 34 pacientov, u ktorých bola vykonaná torakotómia na mieste pre tupé poranenie 
v Japonsku, neprežil ani jeden.454 
Torakotómia v nemocnici 
Nedávno bola popísaná relatívne jednoduchá technika torakotómie pri resuscitácii.451,455  

Americká chirurgická spoločnosť publikovala odporúčanie pre torakotómiu na urgentnom príjme 
(EDT) na základe meta-analýzy 42 štúdií, ktoré sledovali výsledný stav u 7035 intervencií.456 
Celkové prežívanie bolo 7,8 % a z 226 prežívajúcich (5 %), iba 34 (15 %) malo neurologický 
deficit. Výskumníci došli k záveru, že EDT: 
1. Po tupom poranení by mala byť vykonaná iba u obetí, ktoré javia známky života pri príchode 
ZZS a pri zastavení obehu so svedkami (odhadované prežitie 1,6 %). 
2. Je najlepšie vykonateľná u pacientov s penetrujúcim poranením srdca, ktorí sú privezení  
do traumatologického centra po krátkom pobyte na mieste nehody a krátkom čase prevozu,   
s prítomnými známkami života alebo aktivity na EKG (predpokladané prežitie je 31 %). 
3. Mala by byť vykonaná pri penetrujúcom poranení hrudníka bez poškodenia srdca, aj keď 
prežívanie je v tejto skupine nízke. 
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4. Mala by byť vykonaná u pacientov s exsanguinujúcim krvácaním po poranení ciev dutiny 
brušnej, hoci prežívanie je nízke. Tento výkon by mal byť vykonaný spolu s definitívnym 
ošetrením poškodených ciev.  
Jedna európska štúdia uviedla prežívanie 10 % pri tupom poranení, ak EDT bola vykonaná do 20 
minút po zastavení obehu so svedkami. Traja zo 4 prežívajúcich mali abdominálne krvácanie.  
V závere štúdie sa uvádza, že u moribundného pacienta s tupým poranením hrudníka alebo brucha 
by mala byť EDT vykonaná čo najskôr.457  
 
Zaistenie dýchacích ciest 
Účinné zaistenie dýchacích ciest je základom pre udržanie oxygenácie u pacientov s ťažkým 
poranením. V jednej štúdii intubácia trachey na mieste nehody u pacientov so ZOPT zdvojnásobila 
tolerovanú dĺžku doby KPR pred EDT – priemerné trvanie KPR u intubovaných na mieste, ktorí 
prežili, bolo 9,1 verzus 4,2 minúty u tých, ktorí neboli intubovaní.447 

Intubácia trachey u pacientov s traumou je obtiažna s vysokým stupňom zlyhania, ak ju vykoná-
vajú menej skúsení záchranári.458-462 Použite základné postupy na zabezpečenie dýchacích ciest 
a alternatívne pomôcky, aby ste zabezpečili oxygenáciu, ak nie je možná okamžitá intubácia 
trachey. Ak aj tieto postupy zlyhajú, je indikované chirurgické zabezpečenie dýchacích ciest. 
Ventilácia 
Pri nízkom srdcovom výdaji vedie ventilácia s pozitívnym tlakom k ďalšej depresii obehu alebo 
až k zastavenie obehu, nakoľko znižuje venózny návrat.463 Monitorujte ventiláciu kontinuálnou 
kapnografiou s krivkou a snažte sa dosiahnuť normokapniu. Pri použití pomalej frekvencie  
a nízkeho rázového objemu dôjde k zníženiu transpulmonálneho tlaku a zvýšeniu venózneho 
návratu a srdcového výdaja. 
Dekompresia hrudníka 
Účinná dekompresia tenzného pneumotoraxu môže byť zabezpečená rýchlo laterálnou alebo 
prednou torakostómiou, ktorá pri ventilácii pozitívnym pretlakom bude účinnejšia ako ihlová 
dekompresia a rýchlejšia ako zavedenie hrudného drénu.464 

Účinnosť stláčaní hrudníka pri ZOPT 
Pri zastavení obehu v dôsledku hypovolémie nie je stláčanie hrudníka tak účinné ako pri zasta-
vení obehu z iných príčin.465 Ale väčšina tých, ktorí prežili ZOPT, mala aj iné príčiny zastavenia 
obehu ako čistú hypovolémiu a u týchto pacientov je prínosom štandardná RNR.436,438,440 Stláčanie 
hrudníka je menej účinné aj u pacientov s tamponádou perikardu, preto by tamponáda mala byť čo 
najskôr chirurgicky odstránená. Bol popísaný návrat spontánneho obehu po RNR u pacientov  
so ZOPT a stláčanie hrudníka ostáva štandardným postupom u pacientov so zastavením obehu bez 
ohľadu na príčinu zastavenia obehu. 
Zastavenie krvácania 
Včasné zastavenie krvácania je život zachraňujúce. Manipulujte s pacientom opatrne, aby nedo-
šlo k porušeniu koagula. Použite tlak na ranu, stlačenie panve a končatín vždy, ak je to potrebné. 
Neoddiaľujte chirurgické zastavenie krvácania u pacientov s exsanguinujúcim poranením. Vo voj-
novej medicíne došlo k renesancii použitia turniketov pri zastavovaní život ohrozujúceho krváca-
nia.466 Rovnaké prínosy ale nemožno očakávať v civilnej praxi.   
Punkcia perikardu  
U pacientov s predpokladanou tamponádou perikardu v súvislosti s traumou nie je vhodná 
punkcia perikardu ihlou.467 V literatúre nie je zmienka o jej prínose. Môže predĺžiť čas pobytu 
pacienta na mieste nehody, spôsobiť poškodenie myokardu a oddialiť definitívne liečebné postupy, 
ako napr. urgentnú torakotómiu. 
Tekutiny a transfúzie krvi na mieste nehody 
Tekutinová resuscitácia predtým, ako je zastavené krvácanie, je kontroverzná a neexistuje jasný 
konsenzus, kedy je s ňou potrebné začať a aké tekutiny by mali byť použité.468,469 Existujúce 
obmedzené dôkazy a všeobecný konsenzus podporujú konzervatívny prístup k podávaniu i.v. 
roztokov s permisívnou hypotenziou, kým nie je zabezpečené chirurgické ošetrenie krvácania.470,471 
V Spojenom kráľovstve Národný inštitút pre klinickú excelentnosť (NICE) publikoval odporúčania 
pre náhradu tekutín v prednemocničnej starostlivosti pri traume.472 Odporúčajú podať bolus 250 ml 
kryštaloidu, aby sa objavil pulz na a. radialis a neodďaľovať rýchly transport obete s traumou 
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podávaním tekutín na mieste nehody. Prednemocničné podanie tekutín by mohlo byť užitočné pri 
predĺženom vyprosťovaní obete, ale nie sú pre to dostatočné dôkazy.473,474 
Ultrazvuk  
Ultrazvuk (USG )patrí medzi cenné diagnostické postupy u pacientov s traumou. Hemoperito-
neum, hemopneumotorax a tamponáda srdca môžu byť spoľahlivo diagnostikované v priebehu 
niekoľkých minút aj počas prednemocničnej fázy.475 Po zavedení USG do praxe pri vyšetrovaní 
pacientov s traumou sa diagnostická laváž peritonea a ihlová punkcia perikardu vytratili z klinickej 
praxe. Prednemocničné USG vyšetrenie je už k dispozícii, jeho prínos ale musí byť ešte doká-
zaný.476  
Vazopresory 
Možný prínos vazopresorov (napr. vazopresínu) pri resuscitácii pacientov s traumou nie je jasný 
a je založený iba na kazuistikách.477 
 
8j Zastavenie obehu u tehotnej 
 
Úvod 
Mortalita spojená s tehotenstvom v rozvinutých krajinách je nízka, okolo 1 : 30 000 pôrodov.478 
Ak u tehotnej ženy dôjde k nežiaducej kardiovaskulárnej príhode, musí sa vždy brať ohľad aj  
na plod. Prežívanie plodu spravidla závisí od prežívania matky. Pokyny pre resuscitáciu u tehotnej 
vychádzajú predovšetkým z kazuistík, extrapolácií zo zastavenia obehu u netehotných žien, štúdií 
na modeloch a mienke expertov na základe fyziologických zmien v tehotenstve a zmien, ku ktorým 
dochádza počas normálneho pôrodu. Štúdie sa zameriavajú na príčiny v rozvinutých krajinách, hoci 
v skutočnosti k úmrtiu v súvislosti s tehotenstvom dochádza v rozvojových krajinách. Uvádza sa, 
že vo svete došlo v roku 2008 k úmrtiu 342 900 matiek (úmrtie počas tehotenstva, pôrodu alebo do 
42. dňa od pôrodu).479  
V gravidite dochádza k signifikantným fyziologickým zmenám napr. zvýšeniu srdcového výdaja, 
objemu krvi, minútovej ventilácii a spotrebe kyslíka. Gravidný uterus môže spôsobovať závažnú 
kompresiu iliackých a abdominálnych ciev u matky ležiacej na chrbte, čo sekundárne vedie 
k zníženiu srdcového výdaja a hypotenzii.  
 
Príčiny 
 Príčin, pre ktoré dochádza u tehotných žien k zastaveniu obehu, je veľa. Prehľad približne  
2 miliónov gravidít v Anglicku480 ukázal, že k materským úmrtiam (úmrtie počas gravidity, pôrodu 
alebo počas prvých 42 dní po pôrode) od roku 2003 do roku 2005 došlo najčastejšie v súvislosti s: 
• ochoreniami srdca 
• embolizáciou do pľúc 
• psychiatrickými ochoreniami 
• hypertenznou chorobou tehotných 
• sepsou 
• krvácaním 
• embóliou plodovou vodou 
• ektopickým tehotenstvom. 
 
 Treba pamätať aj na fakt, že u tehotných žien môže dôjsť k zastaveniu obehu z rovnakých príčin 
ako u netehotných žien rovnakého veku. 
 
 Základné postupy dôležité v prevencii zastavenia obehu 
 V urgentných prípadoch použite postupy ABCDE. Mnoho kardiovaskulárnych problémov spoje-
ných s graviditou je spôsobených aortokaválnou kompresiou. Liečte ohrozenú alebo kompromito-
vanú tehotnú pacientku takto: 
• uložte pacientku do polohy na ľavom boku alebo manuálne jemne odtláčajte uterus doľava 
• podľa výsledku pulzovej oxymetrie jej dajte dýchať kyslík vysokým prietokom 
• podajte bolus tekutín, ak je prítomná hypotenzia alebo sú prítomné známky hypovolémie 
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• okamžite prehodnoťte potrebu ktoréhokoľvek podaného lieku 
• vyhľadajte alebo zavolajte čo najskôr odbornú pomoc. Pôrodník a neonatológ by mali byť  
k resuscitácii privolaní čo najskôr. 

• rozpoznajte a liečte vyvolávajúcu príčinu.  
 
Zmeny v pokynoch pre ZNR pre zastavenie obehu počas tehotenstva 
Po 20. týždni tehotenstva začína tehotný uterus tlačiť na dolnú dutú žilu a aortu s následným 
znížením venózneho návratu a minútového objemu srdca. Obštrukcia venózneho návratu materni-
cou môže viesť k hypotenzii a šoku s možným prechodom do zastavenia obehu a u kriticky 
chorých pacientok môže urýchliť zastavenie obehu.481,482 Po zastavení obehu zníženie venózneho 
návratu a minútového objemu srdca tehotnou maternicou znižuje účinnosť stláčaní hrudníka.  
Štúdie, ktoré boli vykonané u tehotných žien bez zastavenia obehu ukázali, že naklonenie tehot-
nej na ľavý bok zlepšuje tlak krvi matky, jej srdcový výdaj a rázový objem. Zlepší sa tiež oxygená-
cia a frekvencia srdca plodu.486-488 Dve štúdie ale nezistili zlepšenie týchto hodnôt u matky a plodu 
pri naklonení matky o 10 - 20° do polohy na ľavom boku. Jedna štúdia zistila dokonca väčšiu 
kompresiu aorty pri naklonení o 15° v porovnaní s plným naklonením. Kompresia aorty pretrvávala 
až do naklonenia o 30°.491 Dve štúdie, realizované rovnako pri nezastavenom obehu matky ukázali, 
že manuálne odsunutie uteru v polohe na chrbte je rovnako účinné alebo dokonca lepšie pri 
uvoľnení aortokaválnej kompresie ako nakláňanie doľava. Hodnotenie bolo vykonané na základe 
incidencie hypotenzie a používania efedrínu.492,493 Údaje zo štúdií pri nekardiálnom zastavení 
obehu ukazujú, že k odsunutiu gravidného uteru z vena cava môže dôjsť naklonením pacientky  
na ľavý bok o 15°. Hodnota uvoľnenia tejto aortokaválnej kompresie počas KPR však nie je 
známa. 
Ak gravidná žena nie je na polohovacom operačnom stole s možnosťou nakláňania do strán, nie 
je ľahké zrealizovať jej naklonenie na ľavý bok, ak pritom chceme udržať aj dobrú kvalitu stláčaní 
hrudníka. Bolo popísaných množstvo metód ako dosiahnuť túto polohu na ľavom boku, vrátane 
položenie obete na kolená záchranára, podloženie vankúšmi, prikrývkami alebo klinmi. Účinnosť  
a zmysel týchto opatrení pri zastavení obehu zostáva rovnako neznáma. I keď gravidná leží  
na nakláňacom stole, uhol naklonenia sa často preceňuje. V štúdiách na modeloch sa účinnosť 
stláčania hrudníka znižovala so zvyšujúcim sa uhlom naklonenia, navyše pri uhle väčšom ako 30° 
mali modely tendenciu rolovať sa dole.496  
Hlavné kroky ZNR u tehotnej sú: 
• privolať včas pomoc expertov (vrátane pôrodníka a neonatológa) 
• začať so ZNR podľa štandardných pokynov. Zabezpečiť dobrú kvalitu stláčaní hrudníka 
s minimálnymi prestávkami. 

• rukou odtláčať maternicu doľava na odstránenie kompresie dolnej dutej žily 
• pridať naklonenie tela doľava, ak je to možné; optimálny uhol náklonu nie je známy. Cieľom je 
uhol 15° - 30°. Uhol naklonenia ale nesmie brániť kvalitnému stláčaniu hrudníka a v prípade 
potreby musí umožniť vykonanie urgentnej sekcie (pozri ďalej); ak zlyhajú pokusy o resuscitá-
ciu, plod musí byť čo najskôr vybratý.  

 
Zmeny v pokynoch pre RNR pre zastavenie obehu počas tehotenstva 
U tehotných je zvýšené riziko gastro-ezofageálneho refluxu s rizikom aspirácie žalúdkového 
obsahu. Toto riziko je možné zmierniť včasnou intubáciou trachey so správne aplikovaným 
Sellickovym hmatom. Intubácia trachey uľahčí umelú ventiláciu v prítomnosti zvýšeného 
vnútrobrušného tlaku.  
Môže byť potrebná intubačná kanyla s vnútorným priemerom o 0,5 – 1 mm menším, ako by sa 
použila u netehotnej ženy podobnej veľkosti, pretože dýchacie cesty môžu byť zúžené opuchom.498 
Jedna štúdia potvrdila, že horné dýchacie cesty v treťom trimestri gravidity sú užšie v porovnaní 
s ich stavom po pôrode a s kontrolnou skupinou negravidných žien.499 Intubácia trachey preto môže 
byť obtiažnejšia u tehotnej ženy.500 Je potrebné včas privolať skúseného kolegu, nacvičovať 
obtiažnu intubáciu a používanie použitie pomôcok na alternatívne zabezpečenie dýchacích ciest 
(pozri sekcia 4).24a,501  
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Transtorakálna impedancia sa počas tehotnosti nemení, preto je na defibriláciu možné použiť 
štandardné energie výbojov.502 Neexistujú údaje o tom, že by výboj z bežných defibrilátorov mal 
nežiaduce účinky na srdce plodu. Naklonenie pacientky na ľavý bok a veľké prsia môžu sťažovať 
umiestnenie apikálnej štandardnej elektródy defibrilátora. U gravidných sú preto vhodnejšie 
samolepiace elektródy. 
 
Reverzibilné príčiny 
Záchrancovia sa majú pokúsiť identifikovať obvyklé a reverzibilné príčiny zastavenia obehu 
počas resuscitácie. S použitím pravidla 4H a 4T možno identifikovať všetky obvyklé príčiny 
zastavenia obehu v tehotenstve. Tehotná žena má všetky riziká zastavenia obehu ako ostatné nete-
hotné ženy jej vekovej skupiny (napr. anafylaxia, predávkovanie liekmi, trauma). Treba zvážiť 
možnosť použitia ultrazvukového vyšetrenia brucha skúseným lekárom za účelom stanovenia 
tehotenstva a príčiny zastavenia obehu; toto vyšetrenie ale nesmie oddialiť vykonanie iných liečeb-
ných postupov. Špecifické príčiny zastavenia obehu v tehotenstve sú uvedené v ďalšom texte.  
 
Krvácanie 
Život ohrozujúce krvácanie sa môže objaviť pred aj po pôrode. Krvácanie po pôrode je najčastej-
šou samostatnou celosvetovou príčinou materských úmrtí pričom sa odhaduje, že je príčinou 
jedného úmrtia matky každých 7 minút.503 K ďalším príčinám krvácania v gravidite patrí ektopická 
gravidita, abrupcia placenty, placenta praevia, placenta accreta a ruptúra maternice.480 Protokol 
manažmentu život ohrozujúceho krvácania by mal byť dostupný na každom oddelení a mal by byť 
obnovovaný a pravidelne precvičovaný v spolupráci s krvnou bankou. Tehotné s vysokým rizikom 
krvácania by mali rodiť v centrách, kde je ľahko dostupná a dobre zabezpečená transfúzna liečba, 
intenzívna starostlivosť a všetky potrebné intervencie. Tehotná by mala mať vopred vypracovaný 
plán manažmentu veľkého krvácania. Liečba je založená na postupoch ABCDE. Základným 
krokom je zastavenie krvácania.  
Zvážte použitie týchto postupov: 
• tekutinová resuscitácia vrátane použitia rýchleho transfúzneho systému a cell severa504  
• oxytocín a analógy prostaglandínu na úpravu atónie uteru505 
• masáž uteru506  
• úprava koagulopatie vrátane podania kyseliny tranexámovej alebo rekombinantného 
aktivovaného faktora VII507-509 

• tamponáda uteru vnútromaternicovým balónom510,511 
• naloženie stehov na aa. uterines512  
• angiografia a endovaskulárna embolizácia513 
• hysterektómia514,515 
• zaklemovanie aorty pri katastrofálnom krvácaní.516 
 
Kardiovaskulárne ochorenia 
Zo získaných ochorení srdca najviac úmrtí spôsobujú infarkt myokardu, aneuryzma alebo disek-
cia aorty a jej vetiev a peripartálna kardiomyopatia.517,518 Pacientky so známym ochorením srdca 
potrebujú byť manažované na špeciálnych jednotkách. U tehotných žien môže dôjsť k rozvoju 
akútneho koronárneho syndrómu najčastejšie v spojení s rizikovými faktormi, ako je obezita, vyšší 
vek, vyššia parita, fajčenie, diabetes, preexistujúca hypertenzia a rodinná anamnéza ischemickej 
choroby srdca.480,519 U gravidných žien môžu byť prítomné atypické príznaky ako je bolesť 
v epigastriu a vracanie. U tehotných je stratégiou voľby pre reperfúziu pri infarkte myokardu 
s eleváciami ST (STEMI) perkutánna koronárna intervencia (PKI). Ak nie je dostupná urgentná 
PKI, treba zvážiť podanie trombolýzy. V prehľadovej práci u 200 pacientok s trombolýzou pre 
masívnu pľúcnu embolizáciu v tehotenstve bola zistená 1% mortalita a autori konštatovali, že 
trombolytická liečba je v tehotenstve dostatočne bezpečná.520  
V súčasnosti je tehotných stále viac žien s vrodenými srdcovými ochoreniami.521 Najčastejším 
problémom, najmä pri vrodených cyanotických chybách srdca, je zlyhanie srdca a arytmie.  
Tehotné ženy so známou vrodenou chybou srdca by mali byť manažované v špeciálnych centrách.  
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Preeklampsia a eklampsia 
Eklampsia je definovaná ako objavenie sa kŕčov a/alebo nevysvetliteľnej kómy počas gravidity 
alebo po pôrode u pacientok so znakmi a príznakmi preeklampsie.522,523 Podanie MgSO4 zabráni 
vzniku eklampsie počas pôrodu alebo v krátkom časovom období po pôrode približne u 50 % 
pacientok s preeklampsiou.524-526  
 
Pľúcna embolizácia 
Odhadovaná incidencia pľúcnej embólie je 1 - 1,5 prípadov na 10 000 tehotenstiev s 3,5% 
úmrtnosťou (95% CI 1,1 - 8,0 %).527 Rizikové faktory zahŕňajú obezitu, vyšší vek a imobilitu. 
Opakovane bolo publikované úspešné podanie trombolýzy v prípadoch masívnej život ohrozujúcej 
pľúcnej embolizácie u tehotných žien.520,528-531 

 
Embólia plodovou vodou  
Embólia plodovou vodou sa obyčajne prejaví v čase pôrodu náhlym kardiovaskulárnym kolap-
som, apnoe, cyanózou, arytmiami, hypotenziou a krvácaním spojeným s disseminovanou intravas-
kulárnou koagulopátiou.532 U pacientky môžu byť prítomné varovné príznaky predchádzajúce 
kolapsu, zahŕňajúce dýchavičnosť až apnoe, bolesti na hrudníku, pocit chladu, závrate, stres, pocity 
pichania ihiel alebo špendlíkov do prstov, nauzeu a vracanie.  
V rokoch 2005 - 2009 Obstetric Surveillance systém v Spojenom kráľovstve zaznamenal 60 
prípadov embólie plodovou vodou. Incidencia je  2 prípady na 10 000 pôrodov (95% CI 1,5 - 2,5 
%).533 Materská úmrtnosť sa pohybovala v rozsahu 13 - 30 % a perinatálna úmrtnosť 9 - 44 %.532 
Ako rizikové faktory embólie plodovou vodou boli popísané indukcia pôrodu, viacpočetná gravi-
dita, starší vek a  minoritné etnické skupiny. Zvýšené riziko popôrodnej embólie plodovou vodou 
predstavuje aj samotný cisársky rez . 
Neexistuje špecifická liečba embólie plodovou vodou, liečba je len podporná, založená na postu-
poch ABCDE a úprave koagulopatie. Publikované bolo aj úspešné použitie mimotelových techník 
u žien so život ohrozujúcou embóliou plodovou vodou počas pôrodu a vybavovania plodu.534 

 
Ak bezprostredné resuscitačné postupy zlyhajú 
V prípade zastavenia obehu u tehotnej zvážte potrebu neodkladnej hysterotómie alebo cisárskeho 
rezu. V niektorých prípadoch okamžitá resuscitácia obnoví perfúzny rytmus; vo včasnom štádiu 
tehotenstva to môže zachrániť plod a umožniť pokračovanie tehotenstva do termínového pôrodu. 
Ak úvodná resuscitácia zlyhá, vybavenie plodu môže zlepšiť šancu na úspešnú resuscitáciu matky  
i deťaťa.535-537 Jedna systematická prehľadová štúdia dokumentovala 38 prípadov cisárskeho rezu 
počas kardiopulmonálnej resuscitácie; do prepustenia z nemocnice prežilo 34 plodov a 13 matiek 
čo naznačuje, že cisársky rez môže zlepšiť výsledný stav matky aj plodu.538 Najvyššie percento 
prežitia u detí nad 24. - 25. gestačný týždeň sa dosiahne, ak k vybaveniu plodu dôjde do 5 minút  
po zastavení obehu matky. Toto si vyžaduje, aby operatér začal s hysterotómiou najneskôr  
do 4 minút po zastavení obehu. Vo vyššom gestačnom veku (30. - 38. týždeň) prežitie dieťaťa je 
možné dokonca i vtedy, ak k jeho vybaveniu dôjde až po 5 minútach od zastavenia obehu matky.538 
V jednej sérii došlo  u 8 z 12 žien k obnoveniu spontánneho obehu po vybavení plodu, prežili dve 
matky a 5 novorodencov. Materská úmrtnosť bola 83 %, neonatálna 58 %. V tomto prípade išlo 
o dobre zohratý tím a častejšie používanie cisárskeho rezu počas KPR.542 
Vybavenie plodu uvoľní kaválnu kompresiu a môže zlepšiť šance na úspešnú resuscitáciu matky. 
Vybavenie plodu cisárskym rezom zároveň umožní prístup k plodu a začatie jeho resuscitácie.  
 
Rozhodnutie sa pre urgentnú hysterotómiu (cisársky rez) 
Tehotná maternica dosiahne veľkosť, ktorá začína obmedzovať aortokaválny prietok približne 
v 20. týždni tehotenstva, ale možnosť prežitia plodu sa začína približne v 24. - 25. týždni tehoten-
stva. Prenosný ultrazvuk býva prítomný na niektorých oddeleniach centrálneho príjmu a v rukách 
skúseného odborníka môže byť nápomocný pri rýchlom stanovení gestačného veku a pri poloho-
vaní, ale nemá oddialiť urgentnú hysterotómiu.544 Cieľom by malo byť vybavenie plodu do 5 minút 
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od okamihu, kedy došlo k zastaveniu obehu. To znamená, že môže byť potrebné vykonať cisársky 
rez na tom mieste, kde došlo k zastaveniu obehu, aby nedochádzalo k zbytočnej strate času.  
• Pri gestačnom veku < 20 týždňov nie je potrebná urgentná sekcia, pretože v tomto štádiu 
tehotný uterus nespôsobí významnejšie obmedzenie minútového objemu srdca. 

• Pri gestačnom veku približne 20 - 23 týždňov je potrebné vykonať neodkladnú hysterotómiu, 
ktorá umožní úspešne resuscitovať matku, pričom plod ešte nie je spravidla schopný prežitia.  

• Pri gestačnom veku približne ≥ 24 - 25 týždňov je potrebné vykonať neodkladnú hysterotómiu 
na záchranu matky i dieťaťa. 
 
Poresuscitačná starostlivosť 
Po obnovení obehu má nasledovať poresuscitačná starostlivosť podľa štandardných odporúčaní. 
Terapeutická hypotermia sa ukázala ako bezpečná a účinná aj vo včasnej gravidite za monitorova-
nia akcie srdca plodu a viedla k priaznivému výslednému stavu matky a plodu po pôrode  
v termíne.544a Implantovateľné kardiovertery-defibrilátory boli úspešne použité aj u pacientok počas 
tehotenstva.545  
 
Príprava na zastavenie obehu u tehotných  
Rozšírená neodkladná resuscitácia v gravidite vyžaduje koordináciu resuscitácie matky, vybave-
nia plodu cisárskym rezom a jeho resuscitáciu, všetko v ideálnom prípade do 5 minút. Aby to bolo 
možné dosiahnuť, oddelenia, (jednotky), ktoré by sa mohli stretnúť so zastavením obehu v tehoten-
stve, by mali mať: 
• plán, technické a materiálne vybavenie na resuscitáciu matky i dieťaťa 
• rýchlo dostupný pôrodnícky, anestéziologický a novorodenecký tím 
• pravidelný tréning v pôrodníckych urgentných stavoch.546 
 
8k Úraz elektrickým prúdom 
 
Úraz elektrickým prúdom je relatívne zriedkavé ale potenciálne devastujúce poškodenie viace-
rých systémov s vysokou morbiditou a mortalitou. Mortalita je 0,54 úmrtí na 100 000 obyvateľov 
ročne. Mnoho úrazov elektrickým prúdom u dospelých vznikne pri práci a sú obyčajne spôso-
bené vysokým napätím, zatiaľ čo u detí vzniká úraz elektrickým prúdom najčastejšie doma, kde je 
napätie nižšie (220V v Európe, Austrálii a Ázii; 110V v USA a Kanade).547 Úraz bleskom je 
zriedkavý, ale vo svete spôsobí 1000 úmrtí ročne.548 

Poškodenie elektrickým prúdom je dôsledkom priameho účinku prúdu na membránu buniek 
a hladkú svalovinu ciev. Termická energia spojená s vysokou voltážou navyše spôsobuje popále-
niny. Závažnosť úrazu elektrickým prúdom závisí od toho, či ide o striedavý alebo jednosmerný 
prúd, ďalej od voltáže, veľkosti dodanej energie, odporu, ktoré kladie telo, cesty, ktorou prúd 
prebieha telom, styčná plocha a trvania kontaktu. Odpor kože je znížený vlhkosťou, ktorá zvyšuje 
riziko poranenia. Elektrický prúd ide po ceste najmenšieho odporu, preto vodivé nervovo – cievne 
zväzky končatín sú najviac náchylné na poškodenie.  
Kontakt so striedavým prúdom môže spôsobiť tetanické kŕče kostrového svalstva, ktorým možno 
predísť odpojením od zdroja elektriny. Poškodenie myokardu alebo zastavenie dýchania môže 
spôsobiť okamžitú smrť.  
• Zastavenie dýchania môže byť spôsobené centrálnym útlmom dýchania alebo paralýzou dýcha-
cích svalov.  

• Elektrický prúd vyvoláva fibriláciu komôr ak prechádza myokardom počas vulnerabilnej fázy 
(analógia s R na T fenoménom).549 Elektrický prúd môže tiež spôsobiť ischémiu myokardu 
v dôsledku spazmu koronárnych ciev. Asystólia býva primárna alebo sekundárna po asfyxii 
v dôsledku zastavenia dýchania.  
Ak prúd prejde myokardom, je vyššia pravdepodobnosť smrti. Prechod prúdu transtorakálne (od 
jednej ruky k druhej) je viac fatálny ako vertikálne - od ruky k nohe alebo sedlovite - od nohy  
k nohe. Pozdĺž prechodu prúdu môže dôjsť k rozsiahlemu poškodeniu tkanív.  
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Úraz bleskom 
Pri blesku je obeť zasiahnutá prúdom o napätí 300 kV počas niekoľkých milisekúnd. Väčšina 
prúdu z blesku prechádza po povrchu tela procesom zvaným „vonkajší preskok“ (external flash-
over). Úraz elektrickým prúdom v priemysle aj zásah bleskom spôsobujú hlboké popáleniny 
v mieste kontaktu. Pri priemyselných úrazoch elektrickým prúdom sú miesta vstupu zvyčajne na 
horných končatinách, rukách a zápästiach, kým pri úraze bleskom miesta vstupu bývajú 
predilekčne na hlave, krku a pleciach. K poraneniu môže dôjsť aj nepriamo prúdom idúcim po 
zemi (zemným-krokovým prúdom), alebo prúdom preskočeným zo stromu alebo iného objektu 
zasiahnutého prúdom.550 Explozívna sila (tlaková vlna) môže spôsobiť tupé poranenie.551 Typ 
a závažnosť poranenia zásahom blesku sa líšia dokonca aj medzi postihnutými osobami z jednej 
skupiny zasiahnutej tým istým bleskom.552-554 Podobne ako pri úraze elektrickým prúdom  
v priemysle a v domácnosti,  smrť je spôsobená zastavením obehu553-557 alebo dýchania.550-558 
U tých, ktorí prežijú iniciálny šok, dochádza k prudkému uvoľneniu katecholamínov alebo 
stimulácii autonómneho systému, čo môže viesť  k  hypertenzii, tachykardii, nešpecifickým 
zmenám na EKG (vrátane predĺženia QT intervalu a prechodnej inverzie T vlny) a nekróze 
myokardu. Zo srdcového svalu a kostrového svalstva sa môže uvoľňovať kreatinkináza. Zásah 
bleskom môže spôsobiť aj poškodenie periférnych a centrálnych nervov, krvácanie do mozgu  
a edém mozgu. Mortalita pri zasiahnutí bleskom je 30 %, pričom vyše 70 % prežívajúcich má 
signifikantnú morbiditu.559-561 

 
Diagnóza 
Okolnosti nehody nie sú pri príchode ZZS vždy známe. Pacienti v bezvedomí s lineárnymi, 
bodovými popáleninami alebo popáleninami v tvare vtáčieho pierka by mali byť liečení ako obete 
zasiahnuté bleskom.550 
 
Prvá pomoc 
Uistite sa, že všetky zdroje elektrického prúdu sú vypnuté a nepribližujte sa k postihnutému kým 
to nie je bezpečné. Úraz elektrickým prúdom s vysokým napätím (vyššie ako je v sieťach 
v domácnostiach) môže vytvárať elektrický oblúk alebo sa šíriť po zemi až niekoľko metrov okolo 
obete. Priblížiť sa a dotýkať sa obete zasiahnutej bleskom je bezpečné, aj keď i v týchto prípadoch 
sa odporúča presunúť sa i s obeťou do bezpečnejšieho prostredia, najmä vtedy, ak k zásahu blesku 
došlo pred menej ako 30 minútami.550  
 
Resuscitácia 
Začnite okamžite so ZNR a RNR 
• Zabezpečenie dýchacích ciest môže byť obtiažne, ak je elektrickým prúdom popálená tvár 
a krk. U týchto postihnutých je potrebná včasná endotracheálna intubácia, nakoľko sa môže 
vyvinúť rozsiahly edém mäkkých tkanív, ktorý spôsobí obštrukciu dýchacích ciest. Pri úraze 
elektrickým prúdom môže dôjsť k poraneniu hlavy a chrbtice. Imobilizujte chrbticu, kým 
nebude vykonané jej vyšetrenie.  

• Paralýza svalov, zvlášť po zasiahnutí vysokým napätím, môže pretrvávať počas mnohých 
hodín.560 Počas tohto obdobia je potrebná umelá ventilácia pľúc.  

• Fibrilácia komôr je najčastejšou úvodnou arytmiou po úraze striedavým elektrickým prúdom 
s vysokým napätím; vykonajte čo najskôr defibriláciu. Asystólia je častejšia po úraze 
jednosmerným elektrickým prúdom; použite štandardný protokol pre túto a ostatné arytmie. 

• Odstráňte všetko spálené šatstvo a obuv kvôli prevencii ďalšieho termického poškodenia.  
• Ak došlo k významnému poškodeniu tkanív, je potrebná masívna tekutinová liečba. Udržujte 
dostatočnú diurézu na vylúčenie myoglobínu, kália a ostatných produktov z poškodených 
tkanív.557  

• Zvážte včasný chirurgický výkon u pacienta s ťažkým termickým poškodením.  
• Udržiavajte imobilizáciu chrbtice ak je pravdepodobnosť úrazu hlavy a chrbtice.562, 563  
• Následne vykonajte sekundárne vyšetrenie pacienta, aby ste vylúčili traumatické poškodenie 
spôsobené tetanickými kŕčmi svalstva alebo odhodením postihnutého.563,564  
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• Úraz elektrickým prúdom môže spôsobiť závažné hlboké poškodenie mäkkých tkanív 
s relatívne malým poškodením kože, pretože elektrický prúd má tendenciu sledovať nervosva-
lové zväzky. Sledujte starostlivo vývoj kompartment syndrómu, ktorý bude vyžadovať fascio-
tómiu. 
Pacienti zasiahnutí bleskom majú vysokú pravdepodobnosť úmrtia, ak u nich dôjde k zastaveniu 
obehu a nie sú urgentne liečení. Ak je bleskom zasiahnutých viac osôb, najvyššiu prioritu ošetrenia, 
majú pacienti so zastavením obehu a dýchania. Obete, u ktorých došlo len k zastaveniu dýchania, 
môžu vyžadovať okamžitú umelú pľúcnu ventiláciu, aby u nich nedošlo k sekundárnemu hypoxic-
kému zastaveniu obehu. Resuscitačné opatrenia môžu mať vyššiu úspešnosť u pacientov zasiah-
nutých bleskom ako u pacientov s inými príčinami zastavenia obehu a resuscitácia môže byť 
úspešná dokonca i v prípadoch, kedy je prítomný dlhší časový interval do jej začatia.558 Dilatované 
a nereagujúce zreničky nikdy nesmú byť použité ako prognostický znak, najmä u pacientov zasiah-
nutých bleskom.550  
Správy o vulnerabilite plodu pri zasiahnutí elektrickým prúdom sú rozporné. Klinické spektrum 
poranení elektrickým prúdom u tehotných zahŕňa prípady od nepríjemných senzitívnych pocitov 
matky bez vplyvu na plod až po smrť plodu počas úrazu alebo v priebehu niekoľkých dní. Predpo-
kladá sa, že na výsledný stav (prežitie plodu) vplývajú viaceré faktory, ako je veľkosť prúdu a trva-
nie kontaktu.565 

 
Ďalšia liečba a prognóza 
Okamžitá resuscitácia mladých obetí s úrazom elektrickým prúdom môže viesť k ich dlhodo-
bému prežívaniu a boli u nich popísané opakované prípady úspešnej dlhotrvajúcej resuscitácie. 
Všetci tí, ktorí prežili úraz elektrickým prúdom, by mali byť prijatí a monitorovaní v nemocničnom 
zariadení, ak je u nich anamnestický údaj o : 
• strate vedomia  
• zastavení obehu 
• zmenách na EKG 
• poškodení mäkkých tkanív a popáleninách. 
  
Ťažké popáleniny (termické alebo elektrické), nekróza myokardu, poranenie centrálneho nervo-
vého systému a sekundárne multiorgánové zlyhávanie podmieňujú morbiditu a dlhodobú prognózu. 
Neexistuje špecifická liečba poranení elektrickým prúdom a liečba je symptomatická. Prevencia 
zostáva najlepšou cestou minimalizácie výskytu a závažnosti úrazov elektrickým prúdom.  
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Resuscitation 81;2010:1434-1444 
 
Úvod  
Prežívanie po zastavení obehu závisí od kvality vedeckých dôkazov podporujúcich odporúčania, 

účinnosti výučby a zdrojov použitých na zavedenie odporúčaní do praxe.1 Ďalším faktorom je 
jednoduchosť pri zavádzaní odporúčaní do klinickej praxe a vplyv ľudských faktorov pri uvádzaní 
teórie do praxe.2 Zavedenie odporúčaní z roku 2010 do života by mohlo byť úspešnejšie pri použití 
starostlivo pripravenej komplexnej realizačnej stratégie, ktorá zahŕňa vzdelávanie. Ako dôvody 
oneskorenej implementácie odporúčaní z roku 2005 bolo uvádzané zdržanie pri príprave 
tréningových materiálov a uvoľňovanie personálu na nácvik.3,4 
Táto kapitola sa zaoberá základnými pedagogickými problémami identifikovanými Medzinárod-

ným výborom pre resuscitáciu (ILCOR),5 vedeckými východiskami pre výučbu základnej 
a rozšírenej neodkladnej resuscitácie a poskytuje najnovšie informácie o kurzoch organizovaných 
Európskou resuscitačnou radou (ERC) v oblasti podpory životných funkcií. 
 
Základné odporúčania pre výučbu 
Kľúčové problémy, ktoré boli zistené komisiou ILCOR pre vzdelávanie, zavádzanie do praxe 

a tímovú spoluprácu počas prípravy odporúčaní 2010 v oblasti výučby, sú: 

• treba prehodnocovať výučbové postupy, aby bola čo najväčšia istota, že spoľahlivo dosiahnu 
učebné ciele. Cieľom je zabezpečiť, aby účastníci výučby získali a udržali si vedomosti 
a schopnosti, ktoré im umožnia správne postupovať pri reálnom náhlom zastavení obehu 
a zlepšiť tak výsledný stav pacienta. 

• za účinnú náhradu inštruktormi vedených kurzov základnej neodkladnej resuscitácie (KPR + 
AED) možno považovať krátke videové/počítačové autodidaktické kurzy bez inštruktorov 
alebo s minimálnym vedením inštruktorov, kombinované s praktickým nácvikom 

• v ideálnom prípade by všetci občania mali byť trénovaní v štandardnej KPR, ktorá zahŕňa 
stláčanie hrudníka a umelé dýchanie. V niektorých prípadoch je vhodné trénovať len KPR  
so samotným stláčaním hrudníka (napr. príležitostný tréning veľmi krátkeho trvania). Tí, ktorí 



KPR 2010 - Princípy výučby resuscitácie 
 

 362 

boli trénovaní len v KPR so samotným stláčaním hrudníka, by mali byť povzbudení naučiť sa 
štandardnú KPR.  

• vedomosti a zručnosti zo základnej a rozšírenej neodkladnej resuscitácie sa strácajú už  
po 3 až 6 mesiacoch. Pravidelné hodnotenia odhalia tých jedincov, ktorí na udržanie vedomostí 
a zručnosti potrebujú opakovaný tréning  

• pomôcky, ktoré usmerňujú záchrancu pri vykonávaní KPR a zariadenia na spätnú väzbu 
zlepšujú získavanie a udržiavanie zručností, preto by sa mali používať počas tréningu laikov 
a zdravotníckych profesionálov 

• zvýšený dôraz na netechnické zručnosti, ako sú vodcovstvo, tímová práca, koordinácia úloh 
a štruktúrovaná komunikácia, zlepšuje kvalitu KPR a starostlivosť o pacienta 

• na zlepšenie kvality činnosti jednotlivcov i tímov treba využívať krátke stretnutia (brífing) na 
plánovanie postupov, ako aj krátke zhodnotenia (debrífing) resuscitačných postupov v simulo-
vaných aj reálnych podmienkach 

• výskum o vplyve nácviku resuscitácie na skutočný výsledný stav pacienta je obmedzený. Hoci 
štúdie na modeloch sú užitočné, výskumníci by mali skúmať a publikovať dopad vzdelávacích 
postupov na výsledný stav pacienta. 

 
Kto a ako má cvičiť 
V ideálnom prípade by mali mať všetci občania určité poznatky o KPR. Nie sú dostatočné 

dôkazy pre alebo proti vykonávaniu školení zameraných na vysokorizikové populácie. Školenie ale 
môže znížiť úzkosť členov rodiny a/alebo pacienta, zlepšiť emočný stav a dať jednotlivcom pocit, 
že budú schopní začať KPR.5 
Skupiny osôb, ktoré potrebujú nácvik, zahŕňajú laikov, osoby, ktoré nemajú formálne zdravot-

nícke vzdelanie, ale v dôsledku svojej profesie majú povinnosť poskytnúť prvú pomoc (napr. 
plavčíci, učitelia, dobrovoľníci), až po profesionálnych zdravotníkov, ktorí pracujú v rôznych 
systémoch, ako sú obce, záchranná zdravotná služba, nemocničné oddelenia a jednotky intenzívnej 
starostlivosti. 
Nácvik musí byť prispôsobený potrebám rôznych typov študentov a učebných štýlov, aby účast-

níci štandardne získali a udržali si resuscitačné vedomosti a zručnosti. Tí, u ktorých sa očakáva, že 
budú vykonávať KPR pravidelne, potrebujú poznať aktuálne odporúčania a byť schopní použiť ich 
účinne v rámci multi-profesionálneho tímu. Títo jedinci vyžadujú komplexnejší nácvik, ktorý 
zahŕňa technické aj netechnické zručnosti (napr. tímová práca, vodcovstvo, štruktúrovaná komuni-
kácia).7,8 V nasledujúcich odsekoch je tréningový proces arbitrárne rozdelený na základnú úroveň 
a vyššiu úroveň, aj keď v skutočnosti na seba nadväzujú. Výskum v tejto oblasti je spravidla 
zameraný na výučbu resuscitačných techník u dospelých. Značnú časť tohto výskumu je ale možné 
použiť aj pri výučbe resuscitačných techník u detí a novorodencov. 
 
Školenie základnej úrovne s AED  
Resuscitácia osobami prítomnými na mieste a včasná defibrilácia zachraňujú životy. Ochotu osôb 

prítomných na mieste príhody začať KPR znižujú mnohé faktory, vrátane paniky, obavy z choroby, 
poškodenia obete alebo nesprávneho vykonávania KPR.9-24 Školenie laikov v KPR zvyšuje ich 
ochotu vykonávať KPR.12,18-20,25-30 
Nácvik KPR a jej vykonávanie počas skutočného zastavenia obehu sú obvykle bezpečné. Jedno-

tlivci, ktorí absolvujú školenie v KPR, by ale mali byť oboznámení s povahou a rozsahom fyzickej 
aktivity počas tréningového programu. Školenci, u ktorých by sa počas nácviku KPR rozvinuli 
závažné príznaky, ako je bolesť na hrudníku alebo ťažké dyspnoe, majú nácvik prerušiť. Záchran-
covia, u ktorých by sa rozvinuli závažné príznaky počas skutočnej KPR, majú resuscitáciu prerušiť 
(pozri Odporúčania pre RNR ohľadom ďalších informácií o rizikách pre záchrancov).31 
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Učebný plán pre základnú neodkladnú resuscitáciu a AED 
Učebný plán pre základnú neodkladnú resuscitáciu (ZNR) a AED by mal byť prispôsobený pre 

cieľovú skupinu poslucháčov a mal by byť čo najjednoduchší. Základné prvky učebného plánu 
ZNR a AED sú tieto:5,32 
• individuálne a environmentálne riziká pred začatím KPR 
• rozpoznanie zastavenia obehu zhodnotením schopnosti reagovať, spriechodnením dýchacích 
ciest a zhodnotením dýchania31,32 

• rozpoznanie lapavých dychov (gaspingu) alebo abnormálneho dýchania ako príznaku zastave-
nia obehu u jednotlivcov, ktorí sú v bezvedomí a nereagujú33,34  

• kvalitné stláčania hrudníka (dodržiavanie frekvencie, hĺbky, úplného uvoľnenia tlaku a mini-
malizovanie trvania prerušenia stláčania) a záchranných vdychov 

• zvážiť použitie pomôcok, ktoré usmerňujú záchrancu pri vykonávaní KPR a poskytujú spätnú 
väzbu (vrátane výstupov z technických zariadení) za účelom zlepšenia, získania a udržania 
zručností35 

• všetky školenia v ZNR a AED by mali zahŕňať štandardnú KPR, vrátane záchranných 
vdychov/ventilácie. Výučba KPR iba so stláčaním hrudníka má potenciálne výhody voči 
kombinácii stláčania hrudníka s umelým dýchaním v určitých špecifických situá-
ciách.10,15,18,23,24,27,36,37 Prístup k výučbe KPR je uvedený nižšie. 

 
Štandardná KPR verzus KPR iba so stláčaním hrudníka  
Je otázne, ktoré zručnosti v rámci KPR by sa mali naučiť rôzne typy záchrancov. KPR iba so 

stláčaním hrudníka sa dá naučiť ľahšie a rýchlejšie, zvlášť ak je potrebné vycvičiť veľký počet 
jednotlivcov, ktorí by inak nemali prístup ku školeniu KPR. V mnohých situáciách je ale 
štandardná KPR (zahŕňajúca ventiláciu/záchranné vdychy) lepšia, napr. u detí,84 pri zastavení 
obehu z asfyxie a keď je potrebné vykonávať KPR osobami prítomnými na mieste počas viac ako 
niekoľko minút.32 Odporúča sa preto zjednodušený prístup:  
• v ideálnom prípade by sa úplnú KPR (stláčanie hrudníka a záchranné vdychy v pomere 30 : 2) 
mali učiť všetci obyvatelia 

• ak je výučba časovo limitovaná alebo príležitostná (napr. telefonické inštrukcie operátorov pre 
okolostojacich, hromadné nešťastia, propagačné kampane, You Tube „vírusové“ videá, alebo 
jednotlivec nechce trénovať), výcvik treba zamerať na KPR iba so stláčaním hrudníka 

• u tých, ktorí boli trénovaní v KPR iba so stláčaním hrudníka, nasledujúci tréning by mal 
zahŕňať nácvik záchranných vdychov i stláčanie hrudníka. Ideálne, títo jednotlivci by mali byť 
cvičení v KPR iba so stláčaním hrudníka a neskôr by im mal byť ponúknutý nácvik stláčania 
hrudníka a záchranných vdychov v tom istom kurze. 

• tí laici, ktorí majú povinnosť poskytnúť pomoc, ako sú napr. poskytovatelia prvej pomoci, 
plavčíci a opatrovateľky detí, by mali ovládať stláčanie hrudníka aj umelé dýchanie 

• v prípade resuscitácie detí by mali záchrancovia použiť ten postup pre dospelých, ktorý 
ovládajú, pretože výsledný stav bude horší, ak neurobia nič. Laici, ktorí sa chcú naučiť resus-
citovať deti, pretože majú za nich zodpovednosť (napr. rodičia, učitelia, učiteľky v materských 
škôlkach, plavčíci atď.), by mali vedieť, že postup pri ZNR u dospelých treba modifikovať - 
vykonať päť úvodných vdychov s následnou približne jednominútovou resuscitáciou, skôr než 
privolajú odbornú pomoc, pokiaľ na mieste nie je nikto, kto by ju privolal. Hĺbka stláčania 
hrudníka u detí je aspoň 1/3 predo-zadnej hrúbky hrudníka.39 

• Je potrebná kampaň zameraná na zvládnutie KPR všetkými obyvateľmi. Ale aj osoby, ktoré nie 
sú trénované, môžu vykonávať KPR iba so stláčaním hrudníka, pokiaľ možno na základe tele-
fonických rád operátora.  

 
Výučbové metódy základnej neodkladnej resuscitácie a AED 
Existuje viacero metód na výučbu ZNR a AED. Najčastejšie používaným spôsobom výučby sú 

tradičné, inštruktormi vedené kurzy.40 Štúdie ukázali, že účinnou alternatívou k tradičným, 
inštruktormi vedeným kurzom ZNR a AED pre laikov i poskytovateľov zdravotnej starostlivosti 
môžu byť dobre navrhnuté autodidaktické programy (napr. s použitím videa, DVD, počítača) bez 
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alebo s minimálnym inštruktorským vedením.41-55 Je ale dôležité, aby súčasťou programu bol aj 
praktický nácvik.  
Použitie AED osobami bez predchádzajúceho praktického nácviku môže byť užitočné a život 

zachraňujúce.45,56-60 Spôsob použitia AED (napr. rýchlosť použitia, správne naloženie defibrilač-
ných elektród) je možné ďalej zlepšiť krátkym tréningom laikov i profesionálov.45,50,61,62 
 
Trvanie a frekvencia inštruktormi vedených kurzov ZNR a AED 
Optimálne trvanie inštruktormi vedených kurzov ZNR a AED nie je známe a je spravidla 

určované na základe charakteristík účastníkov (napr. laici alebo zdravotníci, predchádzajúci 
výcvik, vek), učebného plánu, pomeru inštruktorov k účastníkom, rozsahu praktického výcviku 
a použitia hodnotenia na konci kurzu.  
Väčšina štúdií ukázala, že zručnosti potrebné pre účinnú KPR, ako je privolanie pomoci, stláča-

nie hrudníka a záchranné vdychy, sa strácajú po 3 až 6 mesiacoch od úvodného výcviku.43,46,63-68 
Zručnosti v ovládaní AED sa uchovávajú dlhšie ako zručnosti v ZNR.59,64,69 

Schopnosť vykonávať KPR sa dá zachovať alebo zlepšiť opakovaným prehodnocovaním vedo-
mostí a v prípade potreby krátkym tréningom po 3 až 6 mesiacoch.64,70-73  

 
Používanie pomôcok s upozorneniami/spätnou väzbou  
Počas výučby KPR laikov a zdravotníckych pracovníkov je vhodné zvážiť používanie pomôcok 

s upozorneniami/spätnou väzbou.35 Pomôcky môžu upozorňovať (t.j. signál na vykonanie určitej 
akcie, napr. metronóm alebo hlasové vedenie frekvencie stláčania), poskytovať spätnú väzbu (t.j. 
účinnosť akcie, napr. vizuálne zobrazenie hĺbky stlačenia), alebo kombinovať upozornenia so 
spätnou väzbou. Využívanie takýchto pomôcok môže zlepšiť získavanie a uchovanie schopnosti 
vykonávať KPR. V týchto štúdiách bol tento účinok meraný testovaním na modeloch bez použitia 
týchto pomôcok.63,74-78 Inštruktori aj záchrancovia by mali byť upozornení, že stlačiteľná podložka 
(napr. matrac) môže nadhodnocovať indikovanú hĺbku stlačení pri použití týchto pomôcok.79,80 
 
Školenie vyššej úrovne  
 
Učebný plán pre vyššiu úroveň 
Školenie vyššej úrovne je spravidla určené pre poskytovateľov zdravotnej starostlivosti. Učebné 

plány by mali byť prispôsobené potrebám jednotlivých poslucháčov, zloženiu potenciálnych 
pacientov a úlohe a miestu jednotlivca v rámci systému odpovede na zastavenie obehu. Existuje iba 
obmedzené množstvo poznatkov o špecifických intervenciách, ktoré by boli schopné zlepšiť 
získanie a uchovanie poznatkov z kurzov RNR. Účasť na kurze ERC v RNR podľa odporúčaní 
z roku 2005 pri simulácii zastavenia obehu na modeli síce viedla k skráteniu podielu času „bez 
prietoku“, ale neviedla k žiadnemu zlepšeniu ďalších parametrov kvalitnej resuscitácie.81 Dlhodo-
bé uchovávanie si vedomostí a zručností sa zlepšuje nadobúdaním klinických skúseností.82,83  
Štúdie RNR pri skutočných alebo simulovaných zastaveniach obehu v nemocnici84-94 poukazujú 

na zlepšenie tímovej spolupráce v prípade, ak je do tréningového procesu RNR zakomponovaná 
výučba tímovej spolupráce a vodcovstva. Výučba tímovej spolupráce a rozpoznávania rytmu je 
nevyhnutná na skrátenie času bez stláčania hrudníka pri aplikácii odporúčaní pre manuálnu 
defibriláciu z roku 2010, ktorá zahŕňa pokračovanie v stláčaní hrudníka počas nabíjania defibrilá-
tora.95,96  

Základné prvky učebného plánu pre RNR majú zahŕňať: 
• prevenciu zastavenia obehu97,98 
• kvalitné stláčanie hrudníka, vrátane dodržiavania frekvencie, hĺbky, úplného uvoľnenia, 
minimalizovanie času bez stláčania, ako aj umelé dýchanie s použitím základných pomôcok 
(napr. resuscitačné rúško, tvárová maska, maska s vakom) 

• defibriláciu vrátane nabíjania počas stláčania hrudníka pri manuálnej defibrilácii 
• algoritmy RNR 
• netechnické zručnosti (napr. vodcovstvo a tímový nácvik, komunikácia). 
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Rozšírený tréning môže zahŕňať rozšírený manažment dýchacích ciest, manažment život 
ohrozujúcich arytmií, resuscitáciu v špeciálnych situáciách, zabezpečenie cievneho prístupu, resus-
citačné lieky, poresuscitačnú starostlivosť a etické otázky. 
 
Metódy školenia vyššej úrovne 
 
Tréning pred kurzom 
Na prípravu kandidátov pred samotným kurzom sa môžu použiť rôzne metódy (napr. čítanie 

manuálov, vstupné testy, e-learning).99-107 Novšia, veľká randomizovaná kontrolovaná štúdia, 
porovnávajúca komerčne dostupnú elektronickú formu výučby (e-learning) so štandardnou 
prípravou s použitím manuálu pred začatím kurzu, nedokázala žiadne zlepšenie kognitívnych či 
psychomotorických zručností počas simulovaného zastavenia obehu.107,108  
Existuje celý rad štúdií o alternatívnych výučbových metódach, ktoré hovoria o rovnocennosti 

alebo prínose tréningu s použitím počítača alebo videa, ako aj skrátení času, ktorý potrebujú 
inštruktori stráviť so školencami.100,101,106,109-123 Akákoľvek nová metóda prípravy pred samotným 
kurzom, ktorej cieľom je zlepšenie vedomostí a zručností, alebo skrátenie času, ktorý inštruktor 
venuje účastníkom kurzu, musí byť formálne zhodnotená a musí sa preukázať, že v porovnaní so 
štandardnou metódou kurzu vedeného inštruktorom zlepšuje výsledok. V súčasnosti prebieha veľká 
multicentrická randomizovaná kontrolovaná štúdia porovnávajúca jednodňový kurz RNR 
s inštruktorom, podporovaný metódou e-learningu, s dvojdenným štandardným inštruktorským 
kurzom. Cieľom je vyhodnotiť dopad na kvalitu získaného vzdelania [ISRCTN86380392]. 
Simulácia a realistické metódy výučby 
Simulačný tréning je nevyhnutnou súčasťou výučby resuscitácie. Existujú ale výrazné rozdiely 

v spôsobe využívania simulačnej výučby v rámci tréningového procesu.124 Nedostatok jasných 
definícií (napr. viac alebo menej reálne simulovaná situácia) sťažuje porovnávanie štúdií s rôznymi 
typmi simulácie.  
Výsledky štúdií ukazujú, že simulačný tréning konzistentne,33,125-136 ale nie univerzálne,137-143 

zlepšuje vedomosti a zručnosti pri predvádzaní na figuríne. Dôkazy, ktoré by poukazovali na 
zlepšenie vykonávania KPR aj v reálnych situáciách, sú obmedzené. Niekoľko štúdií zaoberajú-
cich sa vplyvom resuscitačného tréningu (aj s použitím simulácie) na účinnosť KPR v reálnom 
živote pred a po tréningu, našlo zlepšenie klinického výsledku pacientov.144-148 Výsledky týchto 
štúdií sú ale obmedzené, lebo nedokážu oddeliť vplyv simulačného tréningu od ďalších 
edukačných a iných faktorov. Jedna randomizovaná kontrolovaná štúdia a jedna prospektívna 
prípadová kontrolovaná štúdia, ktorá rozdelila účastníkov do skupín so simulačným a štandardným 
tréningom, ukázali zlepšenie účinnosti reálnej KPR v skupine so simulačným tréningom.127,149  
Existujú rozporné názory na vplyv zvyšovania realistickosti simulácie (resuscitácia v reálnych 
podmienkach, vysoko realistické modely) na výučbový proces a iba málo údajov o vplyve na 
klinický výsledok.125,128,133,135,137,138,140,141,150-154 Jedna štúdia s nácvikom traumy preukázala signifi-
kantné zlepšenie vedomostí pri používaní figurín alebo živých modelov v porovnaní s tréningom 
bez nich.153 V tejto štúdii nezaznamenali rozdiel v nadobúdaní vedomostí pri používaní figurín 
alebo živých modelov, aj keď účastníci preferovali figuríny.  
Neexistuje dostatok dôkazov pre alebo proti používaniu vysoko realistických simulácií (realis-

tické figuríny, in situ tréning) na zlepšenie výsledku (napr. účinnosť v reálnej a simulovanej KPR, 
vôľa poskytnúť neodkladnú starostlivosť) v porovnaní so štandardným tréningom (jednoduché 
modely, edukačné centrá) pre ZNR a RNR. Je potrebné zohľadniť aj vyššiu finančnú náročnosť 
vysoko realistických simulátorov.141  
Budúce štúdie by sa mali zamerať na hodnotenie účinnosti tréningového procesu (vrátane simu-

lácie) na klinický výsledok resuscitovaných pacientov. Vhodnosť takéhoto prístupu bola potvrdená 
hodnotením zdravotných záznamov,155 štúdiami dodržiavania kvality149 a s použitím údajov z kva-
litných monitorov.89,156  
Intervaly školení RNR 
Uchovanie vedomostí a zručností po úvodnom školení rýchlo klesá. Na udržanie vedomostí 

a zručností sú nevyhnutne potrebné opakované školenia, ktorých optimálna frekvencia ale nie je 
známa. Väčšina štúdií ukazuje, že vedomosti a zručnosti v RNR sa zhoršujú po 3 až 6 mesiacoch 
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po tréningu.65,157-164 Dve štúdie zistili pokles po 7 až 12 mesiacoch165,166 a jedna štúdia po 18 mesia-
coch.167 
Vyhodnocovanie školení vyššej úrovne 
Zatiaľ nie je známy najlepší spôsob vyhodnocovania počas kurzov. Písomné testy počas kurzov 

RNR neodzrkadľujú praktické zručnosti a nemali by sa používať ako náhrada za ich skutočné pre-
ukázanie.168–171 Zhodnotenie na konci kurzu má priaznivý účinok na výsledok a dlhodobé 
uchovanie zručností a treba ho do kurzov zaraďovať.172,173 
 
Alternatívne stratégie, ktoré môžu zlepšiť účinnosť RNR 
 
Používanie kontrolných zoznamov a mnemotechnických pomôcok 
Mnemotechnické pomôcky, ako napr. kontrolné zoznamy, môžu zlepšiť dodržiavanie odporúčaní 

za predpokladu, že sa použije správny zoznam a nepredĺži sa čas do začatia KPR.174-186 Všetky kon-
trolné zoznamy majú byť pred zavedením do praxe testované v simulovaných podmienkach.84-94 

Simulované zastavenie obehu 
Simulované zastavenia obehu a nácviky dávajú možnosť otestovať odpoveď jednotlivcov 

a systému na situáciu zastavenia obehu. Simulované poplachy môžu zlepšiť vedomosti poskytova-
teľov RNR,187 praktické zručnosti,188 sebadôveru,189 oboznámenie sa s prostredím190 a môžu 
pomôcť identifikovať bežné systémové a individuálne chyby.191,192 
Brífing a debrífing tímu 
Brífing (porada pred akciou) a debrífing (zhodnotenie po akcii) sa majú používať ako integrálna 

súčasť nácviku i skutočných klinických aktivít. 
Úspešné tímy, napr. v športe, sa bežne stretávajú pred i po zápase. Prieskumy vo Veľkej 

Británii193,194 a v Kanade90 zistili, že resuscitačné tímy majú iba zriedkavo formálny brífing 
a debrífing. Debrífing a spätná väzba sú dve samostatné, ale podobné jednotky, pretože rôzne 
formy spätnej väzby sú súčasťou debrífingu. Debrífing má prebiehať za účasti všetkých zúčastne-
ných formou všeobecnej diskusie. Spätná väzba poskytuje informácie o predchádzajúcich udalos-
tiach a využíva viacero metód (videozáznamy, údaje z defibrilátora alebo pozorovanie školeným 
pozorovateľom). Debrífing je účinnou metódou na zlepšenie kvality KPR a potenciálne aj klinic-
kého výsledku pacientov za predpokladu, že východiskom pre diskusiu sú objektívne 
údaje.87,89,127,129,149,187,195-205 Ideálnu formu debrífinu je ešte potrebné stanoviť. 
 
Resuscitačné kurzy Európskej resuscitačnej rady  
 
Európska resuscitačná rada pripravila portfólio kurzov zameraných na výučbu schopností 

poskytnúť KPR v reálnych klinických situáciách na zodpovedajúcej úrovni, či už ide o laikov, 
hasičov, policajtov, zdravotníckych pracovníkov v nemocnici, pracovníkov ZZS, lekárov  
na základných oddeleniach, JIS alebo členov resuscitačného tímu.  
Kurzy ERC sa zameriavajú na výučbu v malých skupinách s využitím interaktívnej diskusie 

a praktického tréningu a klinickej simulácie na modeloch.6,206 Kurzy majú vysoký pomer 
inštruktorov ku kandidátom (t.j. 1: 3 – 1 : 6 v závislosti od typu kurzu). Úplné a aktuálne 
informácie o kurzoch ERC sú uvedené na stránke www.erc.edu. 
 
Princípy (étos) 
Všetky kurzy ERC sú vedené inštruktormi, ktorí boli trénovaní v problematike výučby 

a hodnotenia. Cieľom kurzov ERC je vytvoriť pozitívne prostredie, ktoré podporuje výučbový 
proces. Podporuje sa oslovovanie krstnými menami medzi inštruktormi a účastníkmi kurzu. Inte-
rakcie medzi inštruktormi a účastníkmi sú navrhnuté tak, aby pôsobili pozitívne a povzbudzujúco 
a umožňovali konštruktívnu spätnú väzbu a hodnotenie (debrífingom). Využíva sa systém inštruk-
tor/študent, ktorý zlepšuje poskytovanie spätnej väzby a podporu kandidátom. Určitý stres je 
nevyhnutný,207 najmä v procese hodnotenia, ale primárnym cieľom inštruktora je umožniť 
kandidátovi podať čo najlepší výkon. 
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Manažment kurzov 
Na kvalitu kurzov dohliadajú špeciálne komisie národných resuscitačných rád a Medzinárodná 

komisia ERC pre kurzy. Európska resuscitačná rada zaviedla internetový systém manažmentu 
všetkých svojich kurzov (http://courses.erc.edu). Systém zabezpečuje registráciu všetkých kurzov 
ERC a umožňuje organizátorom zaregistrovať kurz z akejkoľvek krajiny, prideliť inštruktorov, 
zaznamenať počet účastníkov a ich výsledky a odoslať správu o priebehu kurzu priamo  
do ERC. Záujemcovia sa môžu do kurzu prihlásiť elektronicky, alebo môžu kontaktovať 
organizátora kurzu priamo. Na konci kurzu systém vygeneruje certifikáty pre účastníkov aj 
organizátorov. Každý certifikát má jedinečné číslo a je dostupný organizátorom a vedúcim kurzu. 
Účastník, ktorý úspešne absolvuje kurz, sa označuje ako „poskytovateľ“ (provider). Napríklad, ak 
niekto úspešne ukončí kurz RNR, bude označovaný ako poskytovateľ RNR. Národné resuscitačné 
rady majú prístup k informáciám týkajúcim sa kurzov organizovaných v ich krajine. 
 
Jazyk 
Pôvodne boli všetky kurzy ERC vyučované v angličtine medzinárodnými školiteľmi.206 

S pribúdajúcim množstvom vyškolených inštruktorov a dostupnosťou preložených výučbových 
materiálov sa v súčasnosti väčšina kurzov vyučuje v rodnom jazyku. Je dôležité čo najskôr preložiť 
odporúčania pre KPR 2010 a kurzové materiály do rodného jazyka, aby nedošlo k nadmernému 
zdržaniu pri implementácii odporúčaní do praxe.3 
 
Inštruktori 
Bola vyvinutá a odskúšaná metóda vyhľadávania a tréningu inštruktorov. 
 
Identifikácia potenciálnych inštruktorov (IP) 
Ide o jednotlivcov, ktorí, podľa mienky inštruktorov, nadštandardným spôsobom absolvovali 

kurz poskytovateľa, pričom preukázali aj vysoký stupeň klinickej spoľahlivosti, vodcovstva  
a tímovej spolupráce. Ďalej preukázali zručnosti, ako je komunikácia, motivácia, zrozumiteľnosť  
a schopnosť podporiť. Títo jednotlivci dostávajú pozvanie do inštruktorského kurzu a nazývajú sa 
„potenciálni inštruktori“. Potenciálni inštruktori, ktorí chcú vyučovať v kurze Rozšírenej 
neodkladnej resuscitácie (ALS), v Európskom kurze pediatrickej neodkladnej starostlivosti (EPLS), 
Kurze neodkladnej starostlivosti o novorodencov (NLS), Kurze bezprostrednej neodkladnej 
starostlivosti (ILS) a Kurze európskej pediatrickej bezprostrednej neodkladnej starostlivosti 
(EPILS), by mali absolvovať Všeobecný inštruktorský kurz (GIC); pre tých, ktorí chcú vyučovať 
iba kurzy ZNR/AED, existuje špecifický inštruktorský kurz (BLS/AED). 
Inštruktorské kurzy 
Tieto kurzy sú vedené skúsenými inštruktormi a v prípade Všeobecného inštruktorského kurzu 

(pozri ďalej) zahŕňajú vyučujúceho so špecifickým tréningom v princípoch výučby dospelých 
a výučby v medicíne (tzv. edukátor). Hodnotenie je formatívne inštruktormi, priebežne sa posky-
tuje spätná väzba. 
Kandidát na inštruktora (CI)  
Po úspešnom absolvovaní inštruktorského kurzu (pozri ďalej) je účastník vedený ako „kandidát  
na inštruktora“. Jeho povinnosťou je vyučovať v dvoch samostatných kurzoch pod dohľadom 
supervízora, ktorý konštruktívne zhodnotí jeho/jej výkon. Po úspešnom absolvovaní týchto kurzov 
bude účastníkovi udelený štatút „inštruktora“. Príležitostne sa môže stať, že kandidát na inštruktora 
bude musieť absolvovať ďalší hodnotený kurz, alebo, výnimočne, nedostane štatút inštruktora. 
Proti tomuto rozhodnutiu je možné sa odvolať u Medzinárodnej komisie ERC pre kurzy, ktorá 
vydá konečné rozhodnutie. 
Štatút vedúceho kurzu (CD)  
Každý kurz ERC je vedený schváleným vedúcim kurzu. Jednotlivci sú nominovaní svojimi 

spolupracovníkmi a schvaľovaní Národnou resuscitačnou radou, alebo Medzinárodnou komisiou 
ERC pre kurzy. Vedúci kurzov sú relatívne skúsenejší jednotlivci, ktorí sú odborne zdatní, preuká-
zali svoje výučbové a hodnotiace kvality a sú schopní viesť skupinu inštruktorov. Majú dobre 
osvojené základné výučbové princípy z inštruktorských kurzov.  
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Základnou súčasťou výučbových kurzov sú stretnutia inštruktorov. Spravidla sa konajú na 
začiatku a konci každého dňa počas kurzov a sú vedené vedúcim kurzu. Cieľom týchto stretnutí je 
informovať inštruktorov a uľahčiť hodnotenie jednotlivých kandidátov. Na konci každého kurzu sa 
koná záverečné stretnutie inštruktorov. Počas tohto stretnutia inštruktori hodnotia jednotlivých 
kandidátov a rozhodujú, či úspešne absolvovali kurz. Ako už bolo spomínané, kandidáti 
preukazujúci výnimočné schopnosti budú pozvaní na inštruktorský kurz. V prípade, že sa na kurze 
zúčastňujú potenciálni inštruktori, ich výkon bude vyhodnotený ich mentormi, alebo vedúcim 
kurzu. Toto záverečné stretnutie umožňuje inštruktorom vykonať debrífing. 
 
Kurzy základnej neodkladnej resuscitácie (ZNR) (Basic Life Support, BLS) a automatickej 

externej defibrilácie (AED)  
 
Kurzy ZNR/AED sú vhodné pre širokú škálu účastníkov. Môže ísť o klinických a neklinických 

zdravotníckych pracovníkov (hlavne tých, ktorí sa iba zriedkavo stretávajú so zastavením obehu), 
všeobecných lekárov, zubárov, študentov medicíny, osoby poskytujúce prvú pomoc, plavčíkov, 
ľudí starajúcich sa o iných (učitelia, opatrovateľky), členov civilnej ochrany, ako aj bežných obča-
nov. Existujú aj samostatné kurzy ZNR a AED, ale ERC odporúča kandidátom kombinovať 
zručnosti ZNR s použitím AED. 
Forma kurzu pre poskytovateľov 
Cieľom kurzov pre poskytovateľov je umožniť každému kandidátovi získať kompetenciu v ZNR 

a obsluhe AED. Kurz trvá pol dňa a pozostáva z názorných ukážok zručností a praktického 
tréningu s minimálnym počtom prednášok. Odporúčaný pomer inštruktorov k účastníkom je 1 : 6, 
s minimálne jednou figurínou a jedným AED pre každú skupinu šiestich kandidátov. Formálne 
vyhodnotenie sa bežne nevykonáva, ale každý kandidát získa individuálne hodnotenie svojho 
výkonu. Účastníci, ktorí potrebujú certifikát o absolvovaní z profesionálnych dôvodov, môžu byť 
hodnotení priebežne, alebo na konci kurzu. 
Inštruktorský kurz ZNR/AED 
Mnohí kandidáti zúčastňujúci sa kurzov ZNR/AED sú laici, pričom niektorí majú následne snahu 

stať sa inštruktormi. Z tohto dôvodu ERC pripravila jednodňový inštruktorský kurz ZNR/AED. 
Kandidáti na tieto kurzy musia byť zdravotnícki profesionáli alebo laici s certifikátom poskytova-
teľa ZNR/AED, ktorí dostali štatút potenciálneho inštruktora. Cieľom je zabezpečiť čo najlepší 
výber účastníkov, pričom hlavným kritériom je potenciál a schopnosť učiť. Inštruktorský kurz 
ZNR/AED zachováva princípy Všeobecného inštruktorského kurzu s dôrazom na schopnosť 
vyučovať ľudí. Po úspešnom absolvovaní kurzu sa účastník stáva kandidátom na inštruktora (IC) 
a než sa stane plnohodnotným inštruktorom, vyučuje pod kontrolou na dvoch kurzoch ZNR/AED. 
 
Kurz neodkladnej podpory vitálnych funkcií (Immediate Life Support, ILS) 
 
Kurz neodkladnej podpory vitálnych funkcií je vhodný pre väčšinu zdravotníckych profesioná-

lov, ktorí sa síce stretávajú so zastavením obehu zriedkavo, ale majú potenciál byť bezprostredným 
svedkom príhody alebo členom resuscitačného tímu.208 Kurz poskytuje zdravotníkom výučbu 
resuscitačných zručností, ktoré môžu byť potrebné pre úspešnú resuscitáciu počas čakania na 
príchod resuscitačného tímu.209 Dôležitou súčasťou kurzu ILS je časť venovaná úvodnej starostli-
vosti o ťažko chorého dospelého pacienta a prevencii zastavenia obehu, ktorá doplňuje ďalšie 
krátke kurzy venujúce sa úvodnej starostlivosti.210 Novšia kohortová štúdia, zaoberajúca sa 
implementáciou týchto kurzov v dvoch nemocniciach, potvrdila zníženie počtu hlásených zastavení 
obehu a zvýšenie počtu hlásení o hroziacom zastavení obehu. Zároveň došlo k poklesu pravých 
zastavení obehu a k zlepšeniu bezprostredného prežívania i prežívania do prepustenia 
z nemocnice.211  
Potenciálni kandidáti na absolvovanie kurzu sú zdravotné sestry, zdravotné asistentky, lekári, 

zubári, študenti medicíny, fyzioterapeuti, rádiologickí laboranti. 
Forma kurzu  
Kurz trvá jeden deň a zahŕňa prednášky, praktickú výučbu a simulované zastavenie obehu na 

resuscitačnom modeli. Kurz obsahuje rôzne možnosti, ktoré umožňujú inštruktorom prispôsobiť 
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jeho vedenie jednotlivým skupinám. Kurz je navrhnutý tak, aby prebiehal čo najjednoduchšie. 
Väčšina kurzov sa usporadúva v nemocniciach s malými skupinami kandidátov (priemerne  
12 kandidátov). Organizátori by sa mali snažiť naučiť kandidátov čo najlepšie používať lokálne 
dostupné prístroje (napr. defibrilátor). 
Obsah kurzu 
Kurz zahŕňa výučbu tých zručností, ktoré najpravdepodobnejšie vedú k úspešnej resuscitácii: 

príčiny a prevencia zastavenia obehu, vrátane ABCDE postupu, začatie KPR, základné zabezpeče-
nie dýchacích ciest a defibrilácia (manuálna alebo AED). Kurz obsahuje aj voliteľné súčasti 
vhodné pre určité skupiny kandidátov (napr. anafylaxia, kontrola prístrojov). Po absolvovaní teore-
tickej výučby nasleduje simulácia zastavenia obehu inštruktormi s vysvetlením úlohy kandidátov 
ako prvých svedkov príhody. Potom nasleduje praktická výučba na resuscitačných modeloch. 
Väčšinou sa neočakáva, že kandidát kurzu ILS prevezme úlohu tímového vodcu. Kandidáti musia 
byť schopní začať KPR a pokračovať v nej až do príchodu skúsenejších kolegov. V prípade 
potreby môže inštruktor prebrať úlohu tímového vodcu. To ale nie je vždy potrebné, lebo v niekto-
rých simuláciách je resuscitácia úspešná už pred príchodom urgentného alebo resuscitačného tímu. 
Štandardnú simuláciu je možné upraviť podľa aktuálneho pracovného miesta a klinickej úlohy 
kandidátov.  
Hodnotenie  
Kandidáti sú hodnotení priebežne a musia preukazovať svoju kompetenciu počas celého kurzu. 

Kurz nemá formálne výstupné testy. Hodnotiace formuláre sú zaslané, spolu s informačnými mate-
riálmi, pred začiatkom kurzu. Formuláre presne ukazujú na základe akých kritérií budú kandidáti 
počas kurzu hodnotení. Toto umožňuje kandidátovi zistiť, čo sa od neho očakáva a zamerať svoje 
pôsobenie v kurze na dosiahnutie takto stanovených cieľov. V kurzoch ILS sú hodnotené tieto 
praktické zručnosti: zabezpečenie dýchacích ciest, KPR a defibrilácia. Pri použitom motivujúcom 
prístupe väčšina kandidátov dosiahne požadované výsledky.  
 
Kurz rozšírenej neodkladnej resuscitácie (RNR) (Advanced Life Support, ALS) 
 
Cieľovými kandidátmi pre tento kurz sú lekári a špecializované zdravotné sestry pracujúce na 

jednotkách intenzívnej starostlivosti a tí, ktorí môžu byť členmi resuscitačného tímu alebo jeho 
vedúcimi.212,213 Kurz je vhodný aj pre skúsených záchranárov a niektorých nemocničných technic-
kých pracovníkov. Kurz ILS je naopak vhodnejší pre sestry a lekárov, ktorí sa stretávajú so zasta-
vením obehu len zriedkavo.  
Každý inštruktor pracuje ako mentor pre malú skupinu kandidátov. Kurz spravidla trvá 2 až 2,5 

dňa. 
Forma kurzu  
Kurz obsahuje iba minimálne množstvo teoretických prednášok, výučba sa sústreďuje na získa-

vanie praktických zručností, klinické simulácie v malých skupinách s dôrazom na vodcovské 
schopnosti a na interaktívne skupinové diskusie. Kurz zahŕňa aj formálnu diskusiu medzi inštrukto-
rom a kandidátom, ktorá umožňuje kandidátom poskytnúť i získať spätnú väzbu. 
Obsah kurzu 
Obsah kurzu je založený na súčasných odporúčaniach ERC pre kardiopulmonálnu resuscitáciu. 

Od kandidátov sa očakáva, že si materiály podrobne naštudujú ešte pred začatím kurzu.  
Cieľom kurzu je naučiť kandidátov rozpoznať príčiny zastavenia obehu, identifikovať pacientov 

ohrozených zastavením obehu a manažovať zastavenie obehu a včasné poresuscitačné obdobie 
v prvej hodine po príhode. Nie je to ale kurz rozšírenej intenzívnej starostlivosti alebo kardiológie. 
U kandidátov sa predpokladá spôsobilosť v ZNR. 
Dôraz sa kladie na zvládnutie techník bezpečnej defibrilácie a interpretácie EKG, zabezpečenie 

dýchacích ciest a ventilácie, manažment život ohrozujúcich porúch srdcového rytmu, základnú 
interpretáciu acidobázickej rovnováhy a špeciálnych okolností vzťahujúcich sa na zastavenie 
obehu. Súčasťou kurzu je aj poresuscitačná starostlivosť a starostlivosť o pozostalých. 
Hodnotenie a testovanie 
Počas kurzu je každý kandidát priebežne hodnotený a na konci každého dňa posudzovaný na 

stretnutí inštruktorov. Kandidátovi sa spätná väzba poskytuje podľa potreby. Očakáva sa, že kandi-
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dáti budú schopní počas trvania kurzu použiť ABCDE protokol na zhodnotenie a liečbu pacienta 
v kritickom stave, rozpoznať zastavenie obehu, poskytnúť kvalitnú KPR a bezpečnú defibriláciu. 
Pred koncom kurzu podstúpia test simulácie zastavenia obehu, ktorý zhodnotí schopnosť aplikovať 
vedomosti a zručnosti nadobudnuté počas kurzu (CASTest). Spoľahlivosť a hodnotiaca schopnosť 
tohto testu bola opakovane potvrdená v štúdiách.169,214,215 Na testovanie základných vedomostí sa 
na konci kurzu používa test s viacerými možnosťami správnych odpovedí. Kandidáti musia 
dosiahnuť aspoň 75% správnych odpovedí. Hodnotiaca schopnosť tohto testu bola testovaná  
na 8000 kandidátoch a potvrdila vysokú internú konzistenciu a diskriminačné vlastnosti (údaje  
z Resuscitačnej rady UK a Dr. Carl Gwinnutt). 
 
Európsky kurz pediatrickej kardiopulmonálnej resuscitácie (European Pediatric Life 

Support Course, EPLS)  
 
Tento kurz je vhodný pre zdravotníckych pracovníkov, ktorí sa podieľajú na resuscitácii novoro-

dencov, dojčiat a detí v nemocnici alebo mimo nej. Cieľom kurzu je poskytnúť účastníkom vedo-
mosti a zručnosti potrebné na starostlivosť o kriticky choré dieťa počas prvej hodiny a prevenciu 
progresie stavu do zastavenia obehu. 
Tento kurz nie je zameraný na klasickú starostlivosť o novorodencov alebo pediatrickú inten-

zívnu starostlivosť. 
Predpokladom na zaradenie do kurzu sú kompetencie v pediatrickej ZNR, aj keď kurz obsahuje 

prehľad ZNR u detí a postupy na odstránenie cudzích telies z dýchacích ciest. Kurz je vhodný pre 
lekárov, zdravotné sestry, záchranárov atď., ktorých súčasťou práce je zasahovanie pri kritických 
príhodách novorodencov, dojčiat a detí.216,217 

Prax v pediatrii je nevyhnutná na to, aby sa zabezpečila vysoká realistickosť simulácií a kvalifi-
kované odpovede na otázky kandidátov. Preto musí mať minimálne polovica inštruktorov pravidel-
nú prax v pediatrii. Kurz zvyčajne trvá 2 až 2,5 dňa. 
Forma kurzu  
Kurz obsahuje niekoľko málo teoretických prednášok. Výučba vedomostí a zručností prebieha 

v malých skupinách za použitia klinicky relevantných simulácií (napr. zastavenie obehu, kardiore-
spiračné zlyhanie, situácie v pôrodníctve). Dôraz je kladený na zhodnotenie a liečbu chorého 
dieťaťa, tímovú spoluprácu a vodcovské kvality. 
Obsah kurzu  
Obsah kurzu je založený na súčasných odporúčaniach ERC pre KPR u novorodencov a detí. Od 

účastníkov sa očakáva preštudovanie manuálu zaslaného pred začatím kurzu. Spolu s manuálom je 
účastníkom 4 - 6 týždňov pred začatím kurzu zaslaný aj písomný test s cieľom motivovať ich 
k štúdiu.  
Cieľom kurzov EPLS je naučiť kandidátov porozumieť príčinám a mechanizmom kardiorespi-

račného zlyhania u novorodencov a detí, rozpoznať a liečiť kriticky chorého novorodenca, dojča 
alebo dieťa a manažovať zastavenie obehu. Výučba zahŕňa zabezpečenie dýchacích ciest, ventilá-
ciu ručným dýchacím vakom, bezpečné polohovanie a nasadenie Schanzovho goliera, podávanie 
kyslíka, základy intubácie a cievneho prístupu, bezpečnú defibriláciu, kardioverziu a používanie 
AED. 
Každý kandidát je hodnotený osobitne a posudzovaný na stretnutiach inštruktorov. Spätná väzba 

sa poskytuje podľa potreby. Hodnotenie ZNR nasleduje po jej krátkej prezentácii. Na konci kurzu 
kandidáti absolvujú simulačný test s dôrazom na zhodnotenie chorého dieťaťa a ďalšie základné 
zručnosti. Vedomosti sa hodnotia testom, v ktorom je potrebné dosiahnuť 74 % správnych odpo-
vedí. 
 
Európsky kurz pediatrickej neodkladnej podpory vitálnych funkcií (European Paediatric 

Immmediate Life support course, EPILS) 
 
Forma kurzu  
Ide o jednodňový kurz pozostávajúci z jednej prednášky a praktickej a simulačnej výučby. Kurz 

umožňuje prispôsobiť jeho obsah jednotlivým skupinám. 
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Obsah kurzu 
Cieľom kurzu je naučiť zdravotné sestry, záchranárov a lekárov rozoznať a liečiť kriticky choré 

dojča alebo dieťa a zabrániť kardiorespiračnému zlyhaniu počas prvých minút čakania na príchod 
resuscitačného tímu. Tento interaktívny kurz je založený na krátkych praktických simuláciách 
prispôsobených na pracovné prostredie a reálnu klinickú úlohu kandidátov.  
Kurz zahŕňa postupy ZNR, ventiláciu s použitím ručného dýchacieho vaku, stláčanie hrudníka, 

prístup k nepriechodnosti dýchacích ciest a intraoseálny prístup. Voliteľná je výučba zavádzania 
laryngeálnych masiek a podávania liekov používaných počas KPR. Kurz EPILS je navrhnutý tak, 
aby sa jednoducho vyučoval. Väčšina kurzov sa vykonáva priamo v nemocniciach s malými 
skupinami kandidátov (priemerne 5 - 6 kandidátov s jedným inštruktorom). Je potrebné zabezpečiť 
aspoň jednu dojčenskú a jednu detskú resuscitačnú figurínu na 6 účastníkov. Výučbové centrá by 
sa mali snažiť naučiť kandidátov používať prístroje (napr. defibrilátor), ktoré majú k dispozícii  
na ich pracovisku. 
Hodnotenie  
V rámci prípravy na kurz sú kandidátom zaslané študijné materiály a testy. Úlohou testu je 

zabezpečiť, aby si kandidáti ešte pred začatím kurzu prečítali kurzové materiály, pričom výsledok 
sa nezapočítava do konečného hodnotenia. Počas kurzu sa nevykonávajú žiadne formálne testy. 
Kandidáti sa hodnotia priebežne počas kurzu. Na začiatku sa kandidátom rozdajú hodnotiace 
formuláre a inštruktori priebežne poskytnú spätnú väzbu. Hodnotia sa tieto praktické zručnosti: 
ZNR, ventilácia ručným dýchacím vakom a používanie AED. S motivujúcim prístupom väčšina 
kandidátov dosiahne požadované výsledky.  
 
Kurz kardiopulmonálnej resuscitácie novorodencov (Newborn Life Support Course, NLS) 
 
Tento jednodňový kurz je navrhnutý pre zdravotníckych pracovníkov, ktorí sa z povahy svojej 

práce zúčastňujú pri pôrode. Cieľom kurzu je poskytnúť pracovníkom, ktorí môžu byť volaní, aby 
začali resuscitáciu novorodenca po pôrode, vedomosti a zručnosti potrebné pre starostlivosť 
o novorodenca v prvých 10 - 20 minútach. Kurz je vhodný pre pôrodné asistentky, zdravotné 
sestry, záchranárov a lekárov. Podobne ako u väčšiny podobných kurzov, priebeh je najlepší 
v zmiešaných skupinách. 
Forma kurzu 
Štyri týždne pred začiatkom kurzu je každému kandidátovi zaslaný manuál kurzu spolu s testom, 

ktorý kandidát vyplní a prinesie so sebou na kurz. Kurz začína úvodom a dvoma krátkymi 
prednáškami. Kandidáti sú potom rozdelení do štyroch skupín a trénujú postupne na troch 
pracovných staniciach. Popoludnie sa začína názornou simuláciou, po ktorej nasledujú dve hodiny 
simulačného výcviku v malých skupinách. Záverečné hodnotenie vedomostí a zručností spočíva  
vo vyplnení testu a praktickom predvedení zabezpečenia dýchacích ciest. Kurz kladie dôraz  
a zabezpečenie dýchacích ciest, ale venuje sa aj stláčaniu hrudníka, liekom a zabezpečeniu umbili-
kálneho cievneho prístupu.  
K dispozícii by mali byť štyri pokročilé a jeden štandardný novorodenecký resuscitačný model 

a iné pomôcky na zabezpečenie dýchacích ciest. K dispozícii by mal byť aj prístroj na umelú 
ventiláciu pľúc (resuscitair) s dostatočnou zásobou stlačeného plynu.  
 
Všeobecný inštruktorský kurz (Generic Instructor Course, GIC) 
 
Tento kurz je určený pre kandidátov, ktorí boli odporúčaní ako potenciálni inštruktori počas 

niektorého z kurzov ERC (ALS, EPLS, NLS, ILS, EPILS). Zúčastniť sa ho môžu aj potenciálni 
inštruktori z niektorých iných kurzov (napr. Európsky traumatologický kurz, Kurz predhospitali-
začnej starostlivosti, Taliansko). Maximálny počet účastníkov je 24, pričom na troch účastníkov 
pripadá jeden inštruktor. Inštruktormi sú plní a skúsení inštruktori ERC, ktorí prešli formálnym 
procesom tréningu, na základe ktorého sa stali inštruktormi GIC. V jednej skupine môže byť 
najviac 6 účastníkov. Kurz kladie dôraz na rozvoj vyučovacích a hodnotiacich zručností, ako aj  
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na podporu tímového vodcovstva, pričom poskytuje konštruktívnu spätnú väzbu. Predpokladom je 
podrobná znalosť originálneho kurzu pre poskytovateľov. Kurz trvá 2 až 2,5 dňa. 
Forma kurzu  
Forma kurzu je v zásade interaktívna. Hlavnú úlohu v edukačnom procese zohráva medicínsky 

edukátor ERC, ktorý vedie výučbu, diskusie a poskytuje spätnú väzbu. Prezentácie sú organicky 
spojené so skupinovými aktivitami. Zvyšok kurzu spočíva v diskusiách v malých skupinách 
a v tréningu, vrátane simulácií. Do výučby sú zahrnuté aj vzájomné stretnutia inštruktora 
a účastníka. Na začiatku kurzu a na konci každého dňa sa koná stretnutie inštruktorov.  
Obsah kurzu 
Kandidáti dostanú pred kurzom študijné materiály a očakáva sa, že si ich naštudujú. Na začiatku 

kurzu sa edukátor venuje teoretickým zásadám výučby a hodnotenia dospelých. Každá výučbová 
a hodnotiaca technika je demonštrovaná inštruktorom. Kandidáti majú následne možnosť si jedno-
tlivé zručnosti nacvičiť: zoznámenie sa s vybavením, prezentácia, výučba s použitím 4-stupňového 
prístupu, simulácia so strednou vernosťou, výučba v malých skupinách, hodnotenie kandidátov. 
Pre každý výučbový prvok sa využije “mini téma“ z výučbových materiálov originálneho kurzu 

poskytovateľov. Počas celého kurzu sa najväčší dôraz kladie na úlohu inštruktora, pričom každý 
z kandidátov má možnosť si túto úlohu vyskúšať. Kľúčovým prvkom je koncepcia konštruktívnej 
spätnej väzby. Napokon, diskutuje sa aj o postavení a kvalitách inštruktora ERC. 
Hodnotenie 
Každý kandidát je formálne hodnotený inštruktorom počas celého kurzu. Výkony a postoje 

kandidátov sú diskutované na denných stretnutiach inštruktorov, podľa potreby sa poskytuje spätná 
väzba. Úspešní absolventi kurzu môžu postúpiť na kandidáta na inštruktora. Kandidátom, ktorí 
úspešne absolvujú kurz, ale inštruktorský zbor rozhodol, že potrebujú špeciálnu podporu v ich 
vývoji, môže byť odporúčané, aby absolvovali svoju kandidátsku prípravu vo vybraných centrách.  
 
Kurz edukátorov (Educator Master Class) 
 
Medicínski edukátori sú nevyhnutnou súčasťou inštruktorského zboru GIC. Tento dvojdňový 

kurz je určený pre tých, ktorí majú záujem stať sa medicínskymi edukátormi ERC a je organizo-
vaný vtedy, ak vznikne potreba zvýšiť počty edukátortov. Vhodní kandidáti sú vyberaní Pedago-
gickou poradenskou skupinou (EAG) ERC po vyhodnotení písomnej žiadosti. Kandidát musí mať 
za sebou dostatočnú kvalifikáciu v medicínskej výučbe alebo musí preukázať špeciálnu snahu 
o výučbu za posledné roky. Musia byť absolventmi poskytovateľského a GIC kurzu a majú mať 
naštudované základné študijné materiály. Inštruktormi v tomto kurze sú skúsení edukátori. 
Forma kurzu 
Kurz pozostáva najmä z uzavretých diskusných skupín vedených jedným alebo dvoma inštruk-

tormi spolu s diskusiami v malých skupinách a riešením problémov. 
Obsah kurzu 
Kurz sa zaoberá teoretickými základmi pre medicínskych edukátorov, hodnotením a kontrolou 

kvality, metodológiami výučby, kritickým hodnotením, úlohou inštruktora, multiprofesionálnymi 
výučbovými stratégiami a kontinuálnym rozvojom medicínskeho edukátora. 
Hodnotenie 
Každý kandidát je formálne hodnotený počas celého kurzu. Úspešní kandidáti sa môžu stať 

„kandidátmi na edukátora“, kedy budú ďalej sledovaní a hodnotení skúseným pedagógom a riadi-
teľom kurzu dovtedy, kým nebude rozhodnuté, či sú alebo nie sú vhodní na samostatnú pozíciu 
edukátora.  
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Úvod 
Náhle nečakané zastavenie obehu je udalosť, ktorá má často závažné následky pre postihnutého, 

jeho rodinných príslušníkov a priateľov. Hoci sú niektoré pokusy o resuscitáciu úspešné s dobrým 
dlhodobým výsledkom, väčšina resuscitácií úspešná nie je, napriek značnému úsiliu a určitým 
pokrokom v ostatnom desaťročí. 
Zdravotníci majú povinnosť robiť všetko potrebné na ochranu a záchranu života. Spoločnosť ako 

taká, ale predovšetkým záchranná zdravotná služba, nemocnice a iné zdravotnícke zariadenia 
musia plánovať, organizovať a poskytovať primeranú odpoveď v prípade náhleho zastavenia 
obehu. Znamená to často potrebu viacerých zdrojov a vysokých nákladov, zvlášť v ekonomicky 
rozvinutých krajinách. Nové technológie a dôkazy medicínskej vedy, ako aj zvýšené očakávania 
verejnosti vedú k tomu, že etické princípy sa stávajú dôležitou súčasťou postupov a rozhodnutí 
u pacientov na konci života. To zahŕňa dosiahnutie čo najlepšieho výsledku pre konkrétneho 
pacienta, príbuzných a celú spoločnosť správnym rozdelením dostupných zdrojov. 
Na to, aby rozhodnutia o začatí alebo ukončení resuscitácie boli správne a pacienti boli ošetro-

vaní dôstojným spôsobom, sú potrebné viaceré rozvahy. Tieto rozhodnutia sú komplexné a môžu 
byť ovplyvnené individuálnymi, medzinárodnými a miestnymi zvyklosťami kultúrnymi, právnymi, 
religióznymi, ako aj sociálnymi a ekonomickými faktormi.1-11 
Niekedy je možné rozhodnutia prijať vopred, často je ale potrebné tieto ťažké rozhodnutia prijať 

v priebehu sekúnd alebo minút priamo uprostred urgentnej situácie, navyše mimo nemocnice, na 
základe obmedzených informácií. Preto je potrebné, aby zdravotnícki pracovníci poznali relevantné 
etické princípy skôr ako sa dostanú do situácie, kedy sa bude treba rozhodnúť o začatí alebo 
nezačatí resuscitácie. Zdravotnícki pracovníci by mali rozhodnutia na konci života a etické rozvahy 
prijať čo najskôr, v kontexte konkrétnej spoločnosti. Hoci máme iba málo vedeckých poznatkov, na 
základe ktorých by bolo možné prijať silné odporúčania, tento problém je natoľko dôležitý, že do 
týchto odporúčaní ERC pre KPR boli zahrnuté aj informácie pre zdravotníckych pracovníkov. 
Táto sekcia odporúčaní sa venuje niektorým opakujúcim sa etickým aspektom a rozhodnutiam na 

konci života: 
• základné princípy etiky 
• náhla smrť z globálneho hľadiska 
• výsledok a prognóza 
• kedy začať a kedy ukončiť resuscitáciu 
• vopred dané pokyny a rozhodnutie o neresuscitovaní 
• odber orgánov 
• prítomnosť rodiny počas resuscitácie 
• výskum v resuscitácii a informovaný súhlas 
• výskum a tréning na práve zomrelých. 
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Princípy etiky 
Hlavnými princípmi etiky sú autonómia, prospešnosť (beneficiencia), neškodnosť (non-malefi-

ciencia), spravodlivosť (justice), ako aj dôstojnosť a čestnosť.12  

Autonómia je právo pacienta prijať alebo odmietnuť akúkoľvek liečbu. Autonómia znamená, že 
pacient prijíma informované rozhodnutia vo svoj vlastný prospech a nie je tak subjektom paterna-
listických rozhodnutí urobených za neho zdravotníckymi pracovníkmi. Tento princíp bol zavedený 
v ostatných 40 rokoch, pričom vychádza z legislatívy, primárne z Helsinskej deklarácie ľudských 
práv s jej následnými modifikáciami a doplnkami.13 Autonómia vyžaduje, aby bol pacient prime-
rane informovaný, kompetentný, nevystavený nežiaducemu tlaku, pričom pacientove preferencie sú 
konzistentné (pacient na svojej voľbe zotrváva). Tento princíp sa v zdravotníckej praxi považuje za 
univerzálny, ale v urgentnej situácii, ako je náhle zastavenie obehu, môže byť jeho aplikácia 
problematická.  
Neškodnosť znamená nespôsobiť škodu, alebo správnejšie, ďalej neškodiť. Resuscitácia sa nemá 

začať v zjavne márnych prípadoch.  
Prospešnosť znamená, že zdravotnícki pracovníci musia poskytovať prínosy v najlepšom záujme 

individuálneho pacienta po zhodnotení prínosov a rizík. Tento princíp spravidla zahŕňa začatie 
kardiopulmonálnej resuscitácie (KPR), ale v niektorých prípadoch bude znamenať nezačatie KPR.  
Spravodlivosť znamená venovanie pozornosti a povinnosť rovnomerne distribuovať obmedzené 

finančné zdroje na zdravotnícku starostlivosť, ako aj rozhodnutie, kto dostane akú liečbu (nestran-
nosť a rovnosť). Resuscitácia má byť dostupná pre všetkých, ktorí z nej môžu mať prínos v rámci 
dostupných zdrojov.  
Dôstojnosť a čestnosť sa často pridávajú ako podstatná súčasť etiky. Pacienti majú vždy nárok na 

to, aby boli liečení dôstojne, pričom musia byť informovaní čestne, bez zamlčovania dôležitých 
skutočností. Ďalšími dôležitými súčasťami etiky zdravotníckeho profesionála sú transparentnosť 
a oznámenie konfliktu záujmov. Dôležitosť týchto aspektov je zohľadnená v definovaní postupov 
pre konflikt záujmov Medzinárodnej komisie pre resuscitáciu (International Liaison Committee on 
Resuscitation, ILCOR).14 
 
Náhla smrť z globálnej perspektívy 
V Európe so 46 krajinami a s populáciou 730 miliónov občanov je incidencia náhlej kardiálnej 

smrti odhadovaná v rozsahu 0,4 - 1 na 1 000 obyvateľov ročne, čo znamená 350 000 - 700 000 
úmrtí ročne.15 Približne 275 000 osôb so zastavením obehu je v Európe liečených záchrannými 
zdravotnými službami (ZZS).16 Zastavenie krvného obehu mimo nemocnice (out-of-hospital 
cardiac arrest, OHCA) je treťou vedúcou príčinou smrti v USA.17 V Európe a v USA sa ischemická 
choroba srdca považuje za hlavnú príčinu náhlej kardiálnej smrti.  
Táto situácia ale vyzerá ináč pri globálnom pohľade. Svetová zdravotnícka organizácia (SZO) 

vydala v roku 2002 výročnú správu, podľa ktorej existujú vedľa seba dve extrémne zistenia: na 
jednej strane, v chudobných krajinách žije 170 miliónov detí s podvýživou, čo vedie k asi 3 milió-
nom úmrtí ročne; na druhej strane, najmenej 300 miliónov dospelých vo svete má nadváhu alebo 
klinickú obezitu s vysokým rizikom náhlej kardiálnej smrti.18 Paralelne, príčiny náhlej smrti sa vo 
svete líšia. Mimo Európy a Severnej Ameriky dochádza častejšie k zastaveniu obehu z nekardiál-
nych príčin (trauma, utopenie, asfyxia novorodencov) ako z kardiálnej príčiny. Vyše 1,3 milióna 
ľudí zomrie ročne na ceste pri dopravných nehodách.19 V roku 2008 zomrelo 8,8 milióna detí vo 
veku do 5 rokov s podstatnými rozdielmi medzi krajinami. Hnačka a pneumónia zabíjajú ročne 
temer 3 milióny detí vo veku do 5 rokov, zvlášť v chudobných krajinách. Približne k jednej tretine 
úmrtí u detí vo veku do 5 rokov dochádza v prvom mesiaci života. Vyše 500 000 žien zomrie na 
komplikácie tehotenstva alebo počas pôrodu, z toho 99 % v chudobných krajinách.20,21 Odhaduje 
sa, že vo svete zomrie každý rok na utopenie približne 150 000 ľudí, väčšinou detí.22 
Súhrnne, náhla smrť predstavuje celosvetovo stále výzvu. Etiológia je rozličná a prevenciu 

a liečbu treba prispôsobiť miestnym okolnostiam a zdrojom. Z lokálneho i globálneho pohľadu je 
dôležitá povinnosť chrániť a zachraňovať životy.  
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Klinický výsledok pri náhlom zastavení obehu 
Resuscitačné úsilie sa často zameriava na náhle a nečakané zastavenie krvného obehu, ktorému 

bolo treba predísť. Do rozhodnutia o začatí resuscitácie treba zahrnúť aj pravdepodobnosť úspechu 
a po prípadnom úvodnom úspechu aj kvalitu života, ktorú je možné očakávať po prepustení 
z nemocnice. Na prijatie týchto rozhodnutí potrebujú zdravotnícki pracovníci spoľahlivé a overené 
údaje. Pokusy o resuscitáciu sú neúspešné v 70 - 98 % prípadov, kedy je smrť neodvratná. 
Viacero štúdii preukázalo, že úspešná resuscitácia po zastavení obehu môže byť spojená s dobrou 

kvalitou života u väčšiny prežívajúcich. Nie sú dôkazy o tom, žeby resuscitácia viedla k vysokému 
počtu prežívajúcich s neprijateľnou kvalitou života. Osoby po úspešnej resuscitácii môžu mať 
v živote problémy, vrátane úzkosti, depresie, posttraumatickej stresovej poruchy a porúch 
kognitívnych funkcií. Lekári by mali vedieť o týchto potenciálnych problémoch, mali by ich 
aktívne vyhľadávať a liečiť.23-38 Budúce intervenčné resuscitačné štúdie by mali zahŕňať aj dlho-
dobé sledovanie prežívajúcich. 
 
Prognóza u pacientov so zastavením obehu 
V krajinách s dobre rozvinutou prednemocničnou ZZS dôjde počas resuscitácie u asi jednej treti-

ny pacientov k obnoveniu spontánneho obehu (return of spontaneous circulation, ROSC), menšia 
časť pacientov je prijímaná do nemocnice a na JIS, ešte menší počet pacientov je prepustený 
z nemocnice s dobrým neurologickým výsledkom. Prognózovanie je pre rozhodovanie lekára 
dôležité; preto treba s vysokou špecificitou stanoviť, u ktorých pacientov možno očakávať zlý 
klinický výsledok, aby sa znížila neprimeraná záťaž pre pacienta, rodinných príslušníkov a zdravot-
nícky systém a obmedzilo sa neprimerané použitie zdrojov. Nanešťastie, v súčasnosti nemáme 
k dispozícii overené a presvedčivé prostriedky na prognózovanie nepriaznivého výsledku v rámci 
urgentnej starostlivosti, vrátane prvých hodín po ROSC. V skutočnosti je predikcia konečného 
neurologického výsledku u pacientov, ktorí ostávajú po ROSC v bezvedomí, v prvých 3 dňoch 
obtiažna.39 Zavedenie terapeutickej hypotermie tiež spochybnilo osvedčené predchádzajúce 
prognostické kritériá.40 
Za istých okolností, napr. pri hypotermii v čase zastavenia obehu, sa zvyšuje šanca na zotavenie 

bez závažného neurologického poškodenia, pričom zvyčajné prognostické kritériá (ako je asystólia 
dlhšia ako 20 minút) nie sú použiteľné.41 
 
Kedy začať a kedy ukončiť resuscitáciu? 
Vo všetkých prípadoch náhleho zastavenia obehu musí zdravotnícky pracovník riešiť dva hlavné 

problémy: kedy začať a kedy ukončiť resuscitačné úsilie. V individuálnom prípade vychádza 
rozhodnutie o začatí, pokračovaní alebo ukončení resuscitácie, z obtiažnej rovnováhy medzi príno-
som, rizikom a nákladmi, ktoré daný postup bude znamenať pre pacienta, rodinných príslušníkov 
a zdravotníkov. V širšom pohľade sú súčasťou rozhodnutia aj náklady pre spoločnosť a zdravot-
nícky systém. Štandardom starostlivosti ostáva okamžité začatie KPR. Ale v osobitom prostredí 
urgentnej medicíny sa musia aplikovať aj základné etické princípy, ako je prospešnosť, 
neškodnosť, autonómia a spravodlivosť. Lekári musia zvážiť liečebnú účinnosť KPR, potenciálne 
riziká a to, čomu by dal pacient prednosť.42,43 
Resuscitácia je nevhodná a nemá sa vykonávať ak existuje jasný dôkaz, že tento postup je 

márnou liečbou, alebo je v rozpore s jasne vyjadreným prianím pacienta. Treba vytvoriť systém, 
ktorý umožní komunikovať o týchto vopred prijatých rozhodnutiach, ako aj jednoduché algoritmy, 
ktoré pomôžu zdravotníckym záchranárom pri rozhodovaní o obmedzení zaťažujúcej márnej 
a zbytočne drahej liečby. Jedna prospektívna štúdia ukázala, že pravidlo o ukončení základnej 
neodkladnej resuscitácie, zahŕňajúce neprítomnosť defibrilovateľného rytmu, zastavenie obehu bez 
svedkov a žiadny návrat spontánneho obehu, predikovalo úmrtie pri použití záchranármi s kompe-
tenciou iba defibrilovať.44 Ďalšie štúdie preukázali všeobecnú aplikovateľnosť tohto pravidla, ale 
v iných štúdiách bolo toto jednoduché pravidlo spochybnené.45-47 Rozhodnutia o ukončení 
prednemocničnej KPR by sa mali opierať o prospektívne validované pravidlá. Ďalšie pravidlá pre 
rôzne typy zdravotníckych pracovníkov v ZZS i v nemocnici by mohli pomôcť znížiť variabilitu 
v rozhodovaní: ale všetky navrhované pravidlá musia byť pred implementáciou prospektívne 
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potvrdené. Pravidlá o ukončení KPR musia byť opakovane prehodnocované, zvlášť vo svetle 
nových liečebných postupov. 
 
Kto má rozhodnúť o nezačatí resuscitácie 
Resuscitačné protokoly alebo štandardné postupy majú definovať, kto je povinný a má zodpo-

vednosť za prijímanie ťažkých rozhodnutí o nezačatí alebo ukončení resuscitácie. To sa týka tak 
prednemocničnej, ako aj nemocničnej starostlivosti a môže sa líšiť podľa miestnej legislatívy, 
kultúry alebo miestnych zvyklostí.  
V nemocnici rozhodnutie prijíma, spravidla po primeraných konzultáciách, starší lekár, ktorý má 

na starosti pacienta, alebo vedúci privolaného resuscitačného tímu. Medicínsky urgentný tím 
(Medical emergency team, MET), ktorý bol privolaný ošetrujúcim personálom pacienta, môže 
iniciovať diskusiu o rozhodnutí neresuscitovať.48-50 V prednemocničnom prostredí, v neprítomnosti 
lekára, je možné rozhodnutie prijať na základe štandardných protokolov alebo po konzultácii 
s lekárom.  
Legislatívne smernice o osobe zodpovednej za prijatie rozhodnutia o nezačatí alebo ukončení 

resuscitácie sa medzi krajinami líšia. K pacientom so zastavením obehu mimo nemocnice často 
prichádzajú záchranári paramedici, ktorí sú postavení pred rovnakú dilemu – ako stanoviť, kedy je 
resuscitácia márnou liečbou a kedy ju treba ukončiť. Vo všeobecnosti, s KPR treba pri zastavení 
obehu mimo nemocnice začať vždy vtedy, ak nie je k dispozícii platné vopred prijaté rozhodnutie 
pacienta o odmietnutí resuscitácie, alebo je jednoznačne jasné, že KPR by bola márnou liečbou 
(napr. zjavne smrteľné poranenie, ako je dekapitácia, známky rigor mortis, modré sfarbenie chrbta 
a fetálna macerácia). V týchto prípadoch stanoví záchranár diagnózu smrti, ale nepotvrdzuje ju 
(nevypisuje Listy o prehliadke mŕtveho), nakoľko toto je vo väčšine štátov v kompetencii lekára.  
 
Čo sa považuje za márnu liečbu?  
O márnej liečbe hovoríme vtedy, ak kardiopulmonálna resuscitácia nebude mať pre pacienta 

prínos v zmysle predĺženia života s prijateľnou kvalitou. Problémom je, že hoci bolo publikova-
ných viacero prediktorov úmrtia u resuscitovaných pacientov, žiadny z nich nebol testovaný na 
nezávislej vzorke pacientov s dostatočnou predikčnou hodnotou, s výnimkou konečného multi-
orgánového zlyhania bez reverzibilnej príčiny.51-56 Okrem toho, štúdie o resuscitácii sú značne 
závislé od systémových faktorov, ako je čas do začatia KPR, čas do defibrilácie, atď. Tieto 
intervaly môžu byť predĺžené v ktorejkoľvek študovanej kohorte, ale nemusia byť aplikovateľné 
u individuálneho pacienta. Preto je potrebná individuálna rozvaha, v ktorej bude vždy existovať 
šedá zóna, v ktorej bude potrebné vychádzať zo subjektívneho názoru, napr. u pacientov so zlyhá-
vaním srdca a ťažkou respiračnou insuficienciou, asfyxiou, veľkou traumou, úrazom mozgu 
a neurologickým ochorením. Rozhodnutie môže byť ovplyvnené aj vekom, ale vek sám osebe je 
iba relatívne slabým nezávislým prediktorom konečného výsledku.56-58 Vysoký vek je ale často 
spojený s komorbiditami, ktoré majú vplyv na prognózu. Na druhej strane, väčšina lekárov má 
z emocionálnych dôvodov problémy u detí, pričom vo všeobecnosti je celková prognóza u detí 
často horšia ako u dospelých. Je preto dôležité, aby lekár poznal faktory, ktoré majú vplyv na 
úspech resuscitácie. 
 
Kedy upustiť od resuscitačného úsilia 
Veľká väčšina resuscitačných pokusov je neúspešná a je preto potrebné ich zanechať. Na rozhod-

nutie o ukončení resuscitačného úsilia vplýva viacero faktorov. Tieto zahŕňajú anamnézu 
a predpokladanú prognózu, vychádzajúc z faktorov, ako je čas do začatia KPR okolostojacimi 
a záchranármi, úvodný EKG rytmus, interval do defibrilácie a trvanie RNR pri pretrvávajúcej 
asystólii bez zjavných reverzibilných príčin a bez obnovenia obehu.59 
V mnohých prípadoch, zvlášť v prednemocničnom prostredí, príčina zastavenia obehu nemusí 

byť známa, alebo môže byť iba predpokladaná; v tomto prípade sa začne s KPR a súčasne sa začnú 
získavať ďalšie informácie. Ak sa jasne zistí, že východisková situácia pacienta hovorí pre márnosť 
resuscitačného úsilia, resuscitačné úsilie treba ukončiť ak napriek aplikácii všetkých postupov RNR 
pretrváva asystólia. Postupne môžu byť k dispozícii aj ďalšie informácie, ako sú vopred dané 
pokyny pacienta, ktoré môžu potvrdiť, že ukončenie resuscitácie je eticky korektné.  



KPR2010 - Etika resuscitácie 

 385 

Vo všeobecnosti, v resuscitácii treba pokračovať počas trvania komorovej fibrilácie. Je všeobec-
ne akceptované, že pretrvávanie asystólie dlhšie ako 20 minút v neprítomnosti reverzibilnej príčiny 
pri pokračujúcej RNR je dôvodom na upustenie od ďalších resuscitačných pokusov.60 Existujú ale 
aj ojedinelé správy o výnimočných prípadoch, ktoré nepodporujú toto všeobecné pravidlo, a preto 
každý pacient musí byť posudzovaný individuálne. V konečnom dôsledku, rozhodnutie vychádza 
z klinického posúdenia, že zastavenie obehu neodpovedá na RNR. Pri zastavení obehu kardiálneho 
pôvodu mimo nemocnice majú pacienti dobrú prognózu vtedy, ak k obnoveniu obehu dôjde ešte na 
mieste príhody. Pacienti s primárnym zastavením obehu, ktorí vyžadujú pokračujúcu KPR bez 
obnovenia pulzu aj počas transportu do nemocnice, iba výnimočne prežívajú s dobrým neurologic-
kým výsledkom.61,62 
Mnoho záchranárov pokračuje v predĺženej resuscitácii pri zastavení obehu u detí. Tento postoj 

nemá vo všeobecnosti oporu vo vedeckých poznatkoch, hoci novšie údaje sú povzbudivé.63 
Napriek tomu, rozhodnutie pokračovať v resuscitácii v zúfalej situácii u dieťaťa so zastavením 
dýchania a obehu je pochopiteľné, pričom potenciál pre dobré zotavenie mozgových buniek 
u dieťaťa po ischemickom inzulte je stále neznámy. U novorodenca po pôrode, u ktorého sa nepo-
darí zistiť prítomnosť akcie srdca počas 10 minút, treba zvážiť ukončenie resuscitácie.64 
 
Vopred dané pokyny (advanced directives) 
Vopred dané pokyny boli zavedené v mnohých krajinách, aby bol zdôraznený význam autonómie 

pacienta. Vopred dané pokyny predstavujú metódu komunikácie prianí pacienta vo vzťahu 
k budúcej starostlivosti, zvlášť na konci života, pričom pacient musí byť kompetentný 
a nevystavený stresu. Vopred dané pokyny by mali špecifikovať obmedzenia v otázkach terminál-
nej starostlivosti, vrátane nezačatia KPR. Tieto pokyny uľahčujú zdravotníkom poznať priania 
pacienta, ak by sa neskôr stal nekompetentným. Ale aj tak môžu nastať problémy. Príbuzní môžu 
ináč interpretovať priania pacienta alebo môžu mať skryté záujmy na smrti pacienta (alebo 
v pokračovaní prežívania). Na druhej strane, zdravotníci často podceňujú prianie chorého naďalej 
žiť.  
Písomné pokyny pacienta, legálne pripravená životná vôľa alebo splnomocnenie inej osoby môžu 

eliminovať niektoré z týchto problémov, ale aj tu existujú isté obmedzenia. Pacient by mal čo 
najpresnejšie popísať predpokladanú situáciu, v ktorej by si prial, aby postupy na podporu vitál-
nych funkcií neboli začaté alebo boli ukončené. Tu by mu mal pomôcť zdravotnícky poradca. 
Napr. väčšina ľudí by dala prednosť nezačatiu resuscitácie v prípade konečného štádia multiorgá-
nového zlyhania bez zjavne reverzibilnej príčiny, ale tie isté osoby by mohli požadovať resuscitá-
ciu v prípade komorovej fibrilácie spojenej s liečiteľnou primárnou kardiálnou príčinou. Pacienti 
často menia svoj názor pri zmenenej situácii, a preto by vopred dané pokyny mali byť čo najčer-
stvejšie a mali by zohľadňovať každú zmenu situácie.  
Pri náhlom zastavení obehu mimo nemocnice záchranári spravidla nepoznajú pacientovu situáciu 

a jeho priania a vopred dané pokyny nemusia byť bezprostredne dostupné. V tejto situácii treba 
okamžite začať s KPR a ďalšie aspekty odložiť na neskôr. Eticky nie je rozdiel medzi začatím 
resuscitácie a jej ukončením potom, ako sa záchranári z vopred daných pokynov dozvedia o nega-
tívnom postoji pacienta. Medzi jednotlivými krajinami existujú rozdiely čo do prístupu zdravotní-
kov k  vopred daným pokynom.1 V niektorých krajinách sa vopred dané pokyny považujú za 
legálny dokument, v iných tomu tak nie je.  
 
Pokyny neresuscitovať (do not attempt resuscitation, DNAR) 
Pokyn DNAR (novšie sa popisuje aj ako DNACPR) je záväzný legálny dokument, ktorý uvádza, 

že v prípade zastavenia dýchania a/alebo obehu u pacienta sa nemá vykonávať KPR. To sa netýka 
ďalších spôsobov liečby, zvlášť liečby bolesti a sedácie, ak je to potrebné a indikované na zlepšenie 
kvality života. Ak by tieto iné postupy nemali byť vykonávané, pacient to musí špecifikovať nezá-
visle od pokynu DNAR. Po mnoho rokov boli príkazy DNAR v niektorých krajinách prijímané 
samotnými lekármi, často bez konzultácie s pacientom, príbuznými alebo inými zdravotníkmi; 
v súčasnosti sú ale v mnohých krajinách prijaté jasné postupy.65 
Hoci konečná zodpovednosť a rozhodnutie o DNAR patrí staršiemu ošetrujúcemu lekárovi 

pacienta, je múdre, aby pred konečným rozhodnutím diskutoval s inými zdravotníkmi. Princíp 
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autonómie pacienta si vyžaduje overiť pacientove priania o resuscitácii. Toto treba urobiť vopred, 
keď je pacient ešte schopný urobiť informovanú voľbu. Existujú rôzne názory na to, či podobné 
rozhovory majú byť štandardnou súčasťou prijatia do nemocnice, alebo sa majú iniciovať iba 
v prípade diagnózy so závažnou prognózou. Pri prezentovaní faktov pacientovi si lekár musí byť čo 
najviac istý o diagnóze a prognóze, pričom si môže vyžiadať názor iného kolegu. Je dôležité, aby 
na diskusiu nemali vplyv žiadne lekárove osobné postoje ku kvalite života. Rozhodujúce musia byť 
postoje pacienta. Pre lekára je dôležité aj stretnutie a diskusia s najbližšími príbuznými, pokiaľ sú 
k dispozícii. Hoci ich názory môžu mať vplyv na rozhodnutie lekára, musí byť jasné, že konečná 
zodpovednosť a rozhodnutie je na lekárovi. Nie je správne ani rozumné prenášať ťarchu rozhodnu-
tia na príbuzných.  
Podľa princípu autonómie majú pacienti právo odmietnuť liečbu; ale pacienti nemajú automa-

tické právo na poskytnutie špecifickej liečby a nemôžu trvať na tom, aby resuscitácia bola vykoná-
vaná za každých okolností. Lekár má poskytovať iba takú liečbu, z ktorej pacient môže mať prínos 
a nemá poskytovať liečbu považovanú za márnu. Pri rozhodovaní sa je ale rozumné požiadať 
o mienku iného lekára, aby konečné rozhodnutie nebolo ovplyvnené vlastnými hodnotami lekára 
alebo úvahami o dostupnosti zdrojov.66 
Viacero štúdií hodnotilo u dospelých pacientov so zastavením obehu vplyv vopred prijatých 

pokynov a DNAR na rozhodnutia o primeranej resuscitačnej starostlivosti. Väčšina týchto štúdií je 
staršieho dáta, pričom došli k rozporným záverom.67-76 Štandardné pokyny na obmedzenie postu-
pov udržiavajúcich vitálne funkcie znižujú incidenciu márnych resuscitačných postupov a mali by 
zaručiť, že budú rešpektované priania dospelého pacienta. Pokyny majú byť špecifické, podrobné 
a jednoznačné, s možnosťou uplatnenia v rôznych situáciách. Treba vyvinúť procesy, protokoly 
a systémy, ktoré by zodpovedali miestnym zvyklostiam, kultúrnym normám a právnym zásadám 
tak, aby umožnili zdravotníkom rešpektovať priania pacienta v otázke resuscitačného úsilia.  
 
Odber orgánov 
V súčasnosti sa stále diskutuje o otázke vykonávania život predlžujúcich postupov, alebo ináč 

márnej resuscitácie, s jediným cieľom - uchovať orgány pre potreby transplantácie.77,78 Existujú 
rozdiely medzi krajinami a kultúrami o etike týchto procesov; v súčasnosti v tom neexistuje žiadna 
zhoda. V prípade pokračovania v KPR alebo v iných resuscitačných postupoch za účelom odberu 
orgánov je vhodné použiť mechanické zariadenie na stláčanie hrudníka.79,80 
 
Prítomnosť členov rodiny počas resuscitácie 
Koncepcia prítomnosti rodinných príslušníkov počas resuscitácie bola do praxe zavedená v 80-

tych rokoch, pričom sa v mnohých krajinách stala akceptovaným postupom.81-86 Mnoho príbuzných 
by chcelo byť prítomných počas resuscitácie a z tých, ktorí mali podobnú skúsenosť, vyše 90 % 
povedalo, že by ju znova zopakovali. Väčšina rodičov si praje byť so svojim dieťaťom v tomto 
čase.82 
Príbuzní uvádzajú viacero prínosov prítomnosti počas resuscitácie, vrátane konfrontácie so 

skutočnosťou umierania a smrti. Toto rozhodnutie ale musí byť ponechané výhradne na príbuz-
ných. Aby prítomnosť príbuzných splnila svoj cieľ, treba prijať niekoľko opatrení, vrátane vyčle-
nenia člena týmu, ktorý sa im bude venovať.87,88 
V prípade zastavenia obehu mimo nemocnice môžu byť príbuzní už prítomní na mieste 

a prípadne aj vykonávať ZNR. Treba oceniť ich úsilie a ponúknuť im možnosť ostať na mieste 
resuscitácie. S rastúcou skúsenosťou s prítomnosťou príbuzných počas resuscitácie sa jasne ukazu-
je, že iba zriedkavo z toho vznikajú problémy. Pred 15 rokmi by máloktorý záchranár uvažoval 
o prítomnosti príbuzných počas resuscitácie, ale v súčasnosti sa stále viac  uplatňuje otvorený 
prístup a uznanie autonómie pacienta i príbuzných.1 V tejto otázke ale stále existujú kultúrne 
a sociálne rozdiely, ku ktorým treba pristupovať s pochopením a citlivosťou. 
 
Výskum v resuscitácii a informovaný súhlas 
Existuje zásadná potreba zvýšiť kvalitu resuscitácie a s ňou aj dlhodobý výsledok. Na dosiahnutie 

tohto cieľa je nevyhnutný výskum a randomizované kontrolné štúdie, a to nielen kvôli zavádzaniu 
nových a lepších postupov, ale aj kvôli zanechaniu neúčinných a nákladných postupov a liekov, či 
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už starých alebo nových. Konsenzus ILCOR 2010 jasne hovorí, že mnoho súčasných postupov je 
založených skôr na tradíciách ako na vedeckých dôkazoch..89,90 
Existuje viacero dôležitých etických otázok v súvislosti s vykonávaním randomizovaných 

klinických štúdií u pacientov so zastavením obehu, ktorí nemôžu poskytnúť informovaný súhlas 
a účasť vo výskumnej štúdii. Zlepšenie stále nedostatočných výsledkov resuscitácie je možné 
očakávať iba pokrokom vo vedeckom výskume prostredníctvom klinických štúdií. Utilitárny 
prístup v etike je pravdepodobne najväčším dobrom pre väčšinu obyvateľov. Musí ale byť 
v rovnováhe s rešpektom pre pacientovu autonómiu, podľa ktorej pacient nemôže byť zaradený do 
výskumnej štúdie bez informovaného súhlasu. V ostatnej dekáde boli v USA a Európskej únii 
zavedené niektoré právne normy,91,92 ktoré predstavujú zásadné prekážky pre vykonávanie výsku-
mu u pacientov počas resuscitácie bez informovaného súhlasu pacienta alebo najbližších 
príbuzných.93 Existujú údaje, ktoré ukazujú, že tieto obmedzenia bránia vedeckému pokroku 
v oblasti resuscitácie.94 Je možné argumentovať, že tieto pokyny sú v konflikte so základným 
ľudským právom na dobrú medicínsku starostlivosť, ako je to stanovené v Helsinskej deklarácii.13 
Autority v USA sa pokúšajú vo veľmi obmedzenej miere hľadať určité výnimky,95 ale je to stále 
spojené s problémami a temer neprekonateľnými prekážkami.94,96,97 
 
Výskum a nácvik na nedávno zomrelých 
Výskum na nedávno zomrelých podlieha podobným obmedzeniam a je možné ho vykonávať iba 

na základe súhlasu v rámci vopred daných pokynov pacienta alebo bezprostredného súhlasu 
príbuzných. Resuscitačné postupy môžu byť trénované s použitím simulátorov alebo zvieracích 
modelov, ale pre nácvik niektorých zručností KPR je to nepostačujúce. Preto je nastolená otázka, či 
je eticky a morálne správne nacvičovať postupy na živých alebo mŕtvych jedincoch. V tejto otázke 
existuje široká škála názorov.98,99 Napr. v islamskej kultúre sa koncepcia nácviku zručností na 
nedávno zomrelom považuje za úplne neprijateľnú vzhľadom na prirodzený rešpekt k mŕtvym. Iní 
pripúšťajú neinvazívny nácvik, ktorý na tele nezanecháva stopy. Niektorí zase považujú za 
prijateľný nácvik akéhokoľvek postupu na mŕtvom tele so zdôvodnením, že nácvik zručností je 
nevyhnutný pre dobro budúcich pacientov. Jednou z možností je požiadať o súhlas príbuzných 
zomrelého. Odporúča sa, aby zdravotníci rešpektovali miestne a nemocničné postupy v tejto oblasti 
a dodržiavali existujúce pokyny.  
 
Súhrn 
Náhle neočakávané zastavenie obehu je globálna výzva. Niektorým úmrtiam je možné zabrániť 

a v niektorých prípadoch je liečba zastavenia obehu spojená s veľmi dobrým neurologickým 
výsledkom. Väčšina resuscitačných pokusov je ale márna a smrť je neodvratná. Rozhodnutia na 
konci života sú dôležitou súčasťou resuscitácie.  
Vedecké poznatky neposkytujú veľa podkladov pre prijímanie rozhodnutí na konci života. 

Napriek tomu, vzhľadom na veľkú dôležitosť tohto problému, ERC pripravila pre poskytovateľov 
zdravotníckej starostlivosti, ktorí musia prijímať tieto ťažké rozhodnutia, vyššie uvedené odporú-
čania. Rozhodnutia na konci života sú komplexné a  môžu byť ovplyvnené individuálnymi, medzi-
národnými a miestnymi zvyklosťami kultúrnymi, právnymi, religióznymi ako aj sociálnymi a eko-
nomickými faktormi. Individuálne rozhodnutia musia zohľadňovať tieto činitele. Niekedy je možné 
urobiť rozhodnutie vopred, ale často sa tieto neľahké rozhodnutia musia vykonávať urgentne na 
základe obmedzených informácií. Preto je potrebné, aby poskytovatelia zdravotníckej starostlivosti 
chápali použité princípy, ich náročnosť i potrebu výskumu v resuscitácii. Rozhodnutia na konci 
života a etické princípy musia byť zvažované čo s najväčším predstihom, k čomu by malo pomôcť 
vzdelávanie, diskusie a debrífingy pre zdravotníckych pracovníkov, aby sa stále viac posilňovali 
ich individuálne etické kompetencie.  
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