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Predhovor

V roku 2010 uplynulo 50 rokov odvtedy, ked’ prof. Peter Safar v Pittsburgu zhrnul vtedy zname
poznatky o spriechodneni dychacich ciest, umelom dychani, stlacani hrudnika a elektrickej defib-
rilacii a vytvoril koncept modernej kardiopulmonalnej resuscitacie (KPR). V roku 1974 boli v USA
publikované prvé Standardy pre KPR, ktorych cielom bolo, okrem iného, spropagovat’ tento
lieCebny postup v Sirokej verejnosti a umoznit’ zaskolenie nielen medicinskych profesionalov, ale
aj vel'kého poctu laikov. Vd’aka preniknutiu tohto Standardu do $irokej verejnosti sa podarilo pridat’
plodné roky Zivota mnohym obetiam zastavenia dychania a krvného obehu. Nové poznatky vo
vyskume KPR st zohl'adnované kazdych pat’ rokov pri priprave a publikovani inovovanych odpo-
rucani, v ostatnych rokoch za ucasti odbornikov zo vSetkych kontinentov.

Dna 18, oktobra 2010 boli na zaklade najnovsich vedeckych poznatkov publikované nové odpo-
racania Eurdpskej resuscitacnej rady pre kardiopulmonalnu resuscitaciu. Cielom l'udsky i finan¢ne
narocného celosvetového tUsilia je podla moznosti neurologicky intaktné zotavenie pacientov so
zastavenim dychania a obehu vo vSetkych krajinach sveta (v Eurdpe okolo 400 000 ro¢ne). Okrem
vedeckého vyskumu a zostavenia odportcéani je na dosiahnutie tohto ciel'a nevyhnutné vzdelavanie
a implementacia novych poznatkov do praxe zdravotnikov i laikov.

Odporacania ERC pre KPR 2010 predstavujii so svojimi 10 kapitolami rozsiahly dokument,
publikovany v anglickom jazyku. Vzhl'adom na stale pretrvavajucu jazykovl bariéru na Slovensku
by bolo ziaduce mat’ tento dokument, dblezity v tomto plnom rozsahu predovsetkym pre lekarov
intenzivnej a urgentnej mediciny, v slovenskom jazyku. Doteraz boli odporicania prelozené
v plnom rozsahu iba v roku 1974 ¢eskymi kolegami.

Naroc¢nej tlohy - prekladu kompletnych odporacani, sa ujali Slovenska spolo¢nost’ anestézioldgie
a intenzivnej mediciny a Slovenska spolo¢nost’ urgentnej mediciny pod organiza¢nym vedenim 1.
kliniky anestéziologie a intenzivnej mediciny UPJS LF a UNLP v Kogiciach. Pozvanie na preklad
prijalo okolo 25 lekarov z celého Slovenska, editovacia a korekéna praca prebehla na 1. KAIM
v Kosiciach. Treba pod’akovat’ v§etkym zacastnenym za ich dobrovol'nicku pracu.

Okrem tohto plného prekladu odporacani, ktoré je urcené¢ predovSetkym pre pracovnikov
v intenzivnej a urgentnej medicine, bolo v roku 2011 vydané aj vreckové vydanie sihrnu odporua-
¢ani, urCené vSetkym zdravotnickym pracovnikom, vratane manazérov, ¢i uz v 16zkovych alebo
neldzkovych zariadeniach, zachranarom, Skolitel'om KPR i v§etkym laickym z&dujemcom.

Nové odporucania, okrem pokynov pre vykonavanie samotnej KPR u dospelych a deti, zdoraz-
nuja dolezitt tlohu nemocni¢ného personalu pri véasnom zistovani hroziaceho zlyhania Zivotnych
funkcii a v€asnom zasahu. Zaoberaju sa aj metodami nacviku KPR i etickymi otazkami KPR.
Dolezité miesto patri popisu zakladnej neodkladnej resuscitacie laikmi, vratane pouZzivania auto-
matickych externych defibrilatorov. Hlavné =zasady su: silne arychle stla¢at hrudnik,
s minimalnymi preruSovaniami; ventilovat’ aj laikmi, ak vedia achct; vcasne defibrilovat;
trombolyza uz pocas KPR pri plicnej embdlii; ,,lipidova“ resuscitacia, ak je indikovana; obmedzit
kyslik po obnoveni krvného obehu; mierna hypotermia pre vsetkych, aj novorodencov; u dospelych
vzdy mysliet’ na koronarnu pric¢inu. Tieto nové poznatky treba ¢o najskor uviest’ do dennej praxe.
To uz je ale ulohou slovenskych lekarov, zachranarov, sestier, d’alSich zdravotnickych pracovnikov
1 laikov.
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Pouzité skratky
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ZNR
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Airway, dychacie cesty a oxygenacia, Breathing, ventilacia, Circulation, krvny obeh,
liecba Soku, Disability, neurologicky stav, Exposure, celkové vySetrenie
adenozindifosfat

automaticky externy defibrilator

kyselina acetylsalicylova (acidum acetylsalicylicum)

vnutorny pozitivny end-exspiracny tlak (positive end expiratory pressure)
bezpulzova elektricka aktivita

spotreba kyslika v mozgu

koncentracia oxidu uhli¢itého na konci vydychu

Medzinarodny konsenzus o vedeckych poznatkoch pre KPR s lieCebnymi odporuca-
niami (International Consensus on CPR Science with Treatment Recommend.)
kategoria funkénosti mozgu (cerebral performance category)

pocita¢ova tomografia (computer tomography)

Europska resuscita¢na rada (European Resuscitation Council, ERC)

frak¢nd inspirac¢na koncentracia kyslika

fibrinolyticka liecba

Medzinarodna sty¢na komisia pre resuscitaciu (The International Liaison Committee
on Resuscitation)

intravenozny

intraosealny

Joul

jednotka intenzivnej starostlivosti

komorova fibrilacia

komorova tachykardia (bezpulzova)

kardiopulmonalna resuscitacia

kilovolt

nizkomolekularne hepariny

blok l'avého Tawarovho ramienka

nestabilna angina pectoris

magneticka rezonancia (magnetic resonance imagining)

near infrared spectroscopy

nesteroidné antifl ogistikum (non-steroidal antiflogistic drug)

akutny infarkt myokardu bez elevacie ST segmentu

akutny infarkt myokardu bez elevacie ST segmentu - akitny koronarny syndrém

nahle zastavenie obehu

obstrukcia dychacich ciest cudzim telesom
perkutanna intervencia

primarna perkutanna intervencia

saturacia hemoglobinu kyslikom v arterialnej krvi
single photon emission computed tomography
saturacia hemoglobinu kyslikom merané pulzovym oxymetrom
somatosenzorické evokované potencialy
supraventrikularna tachykardia

tlak krvi

tepelny Sok

zakladna neodkladna resuscitacia

zastavenie obehu

zachranna zdravotna sluzba

kreatininkinaza MB (Muscle, Brain)
nefrakcionovany heparin (unfractioned heparine)
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Suhrn

Sekcia 1 odporucani Eurépskej resuscitacnej rady pre resuscitaciu 2010

Jerry P. Nolan,* Jasmeet Soar,” David A. Zideman,® Dominique Biare‘nt,d Leo L. Bossaert,’
Charles Deakin,” Rudolph W. Koster, Jonathan Wyllie," Bernd Béttiger' na zéklade poverenia
komisie na napisanie odpora¢ani ERC'

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

¢ 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 Aniésthesiologie und Operative Intensivmedizin, Universititsklinikum Koln, K&In, Nemecko

Resuscitation 2010; 81: 1219-1276

Uvod

Tieto odportcania Eurdpskej resuscitatnej rady (European Resuscitation Council, ERC) pre
kardiopulmonalnu resuscitaciu s inovaciou odporacani z roku 2005, takZe sa zachovava dohod-
nuty 5-roény cyklus ich revizie.' Podobne ako predchadzajiice odporGiéania, aj odporGiéania z roku
2010 vychadzaju z najnovsich informacii z Medzinarodného konsenzu o vedeckych poznatkoch pre
KPR s liecebnymi odportiCaniami (International Consensus on CPR Science with Treatment
Recommendations, CoSTR),> ktoré zohladiuj  vysledky systematickych prehladov
v celej Sirke resuscitacnej problematiky. Vedecké poznatky v stvislosti s resuscitaciou narastaju,
preto je potrebné pravidelne inovovat’ klinické pokyny, aby mohli odrazat’ tento vyvoj a poskytli
lekarom informacie o najlepSej praxi. V priebehu 5-ro¢ného cyklu medzi prijimanim odporacani st
zdravotnici priebezne informovani o novych poznatkoch, ktoré by mohli zmenit® signifikantne
klinicky vysledok, formou vedeckych vyhlaseni.’ Tato kapitola zhriuje zakladné lieGebné
algoritmy pre resuscitaciu dospelych a deti a uvadza hlavné zmeny voci odporti€aniam z roku
2005. Podrobné odporucania st uvedené v d’alSich sekciach. Jednotlivé sekcie si:

1. Suhrn

2. Zékladna neodkladna resuscitacia dospelych a pouzivanie automatickych externych defibrila-
torov’

3. Elektroterapia: automatické externé defibrilatory, defibrilacia, kardioverzia a kardiostimulacia’

4. Rozgirena neodkladna resuscitacia dospelych®

5. Uvodna lie¢ba akatnych koronarnych syndromov’

6. Zakladna a rozsirena neodkladn4 resuscitacia deti®

7. Resuscitacia novorodencov’

8. Zastavenie obehu v Specialnych situaciach: poruchy elektrolytov, intoxikacie, topenie, ndhodna
hypotermia, hypertermia, astma, anafylaxia, kardiochirurgia, trauma, tehotenstvo, Graz
elektrickym pradom'”

9. Principy vzdeldvania v resuscitacii''

10. Etika resuscitacie a rozhodnutia na konci Zivota."

Odporucania, ktoré nasleduji, neurcuju jediny mozny sposob na vykonavanie resuscitacie; odpo-
rcania zhfiaji Siroko prijimané nazory, ako sa ma resuscitacia vykonavat' bezpecne a tG¢inne.



KPR 2010 - Sthrn

Publikovanie novych a revidovanych odportcani pre lieCbu v ziadnom pripade neznamena, Ze by
sucasna klinicka prax nebola bezpe¢na alebo G¢inna.

Sthrn hlavnych zmien oproti odporué¢aniam z roku 2005
Ziakladna neodkladna resuscitacia (ZNR) dospelych (Basic Life Support, BLS)

Najdolezitejsie zmeny v odpora¢aniach ERC 2010 pre ZNR zahfiaja:*"

e Operatori maji byt trénovani v kladeni otazok volajicim na zédklade presnych protokolov
zameranych na ziskanie potrebnych informacii. Tieto informacie maji byt zamerané
na rozpoznanie bezvedomia a kvality dychania. V pripade bezvedomia spojen¢ho s chybanim
dychania, alebo sakymkol'vek abnormalnym dychanim, ma operator pouzit protokol
pre zastavenie obehu (aj predpokladané). Zdoraznuje sa, ze lapavé dychanie typu ,,gasping” je
znamkou zastavenia obehu.

e Vsetci zachrancovia, ¢i uz boli alebo neboli trénovani, maju stlaat’ hrudnik obeti so zastave-
nim obehu. Velky doraz sa znova kladie na vysoku kvalitu stlacania hrudnika. Treba dosiahnut’
hibku stla¢ania najmenej 5 cm s frekvenciou aspoii 100/min, umoznit’ plné uvolnenie hrud-
nika a minimalizovat’ prerusenia stlacania hrudnika. Trénovani zachrancovia maju podavat’ aj
zachranné vdychy s pomerom stlaCanie : dychanie 30 : 2. Telefonicky riadena kardiopulmo-
nalna resuscitacia (KPR) iba so stla¢anim hrudnika sa ma pouzit’ u netrénovanych zachrancov -
laikov.

e Odporuca sa pouzivat pomocky, ktoré usmeriiuju zachrancu pri vykonavani KPR a/alebo
poskytuju spitni vizbu. Udaje zaznamenané v resuscitaénych pristrojoch sa maju pouzit
na monitorovanie a zlepSovanie kvality KPR, vratane poskytovania spétnej vizby
profesionalnym zachranarom pocas naslednych rozborov priebehu resuscitacie (debrifing).

Elektricka liecba: automatické externé defibrilatory (AED), defibrilacia, kardioverzia
a kardiostimulacia>'*

Najdolezitejsie zmeny v odporucaniach ERC 2010 pre elektricku liecbu zahimaju:

e Odporucania zdoraznuji dolezitost’ véasného neprerusovaného stla¢ania hrudnika.

e Omnoho vac¢si doraz sa kladie na skratenie Casu prerusenia stla¢ania hrudnika pred a po vyboji;
odportca sa pokracovat'v stlacani hrudnika pocas nabijania defibrilatora.

e Odporuca sa okamzite pokra¢ovat’ v stlacani hrudnika po defibrilacii; v kombinacii so stlaca-
nim hrudnika aj po¢as nabijania defibrilatora by prestavka na aplikaciu defibrila¢ného vyboja
nemala presiahnut’ 5 sekund.

e BezpeCnost' zachrancu ostava prioritou, ale odporucania potvrdzuji, Ze riziko poranenia
zachrancu defibrilatorom je velmi malé, zvlast ak pouziva rukavice. Zdoraznuje sa rychla
kontrola bezpe¢nosti zachrancov s cielom minimalizovat’ prestavku pred vybojom.

o Pri liecbe pacienta so zastavenim obehu mimo nemocnice ma personal zdravotnej zachrannej
sluzby (ZZS) vykonavat’ kvalitnu KPR pocas pripravy a nabijania defibrilatora, ale rutinnd
aplikacia KPR po urcity ¢as (napr. dve alebo tri minuty) pred analyzou rytmu a vybojom sa uz
viac neodporuca. Ked'Zze ale dostupné udaje nepodporuju ani nevyvracaji tato stratégiu,
zodpovedni pracovnici ZZS, ktoré maji tento postup implementovany ako pevna sucast’ pou-
zivaného algoritmu, mézu rozhodnut’, ¢i sa v tejto praxi bude pokracovat’.

e Podanie najviac troch za sebou nasledujucich vybojov je mozné zvazit v pripade komorovej
fibrilacie (KF) alebo bezpulzovej komorovej tachykardie (KT) pocas katetrizacie srdca alebo
v bezprostrednom poopera¢nom obdobi po operacii srdca. Tuto trojvybojovi stratégiu mozno
zvazit aj pri zastaveni obehu s KF/KT za pritomnosti svedkov, ak je pacient uz pripojeny
k manualnemu defibrilatoru.

e Odporucania podporuji dal$§i rozvoj programov zavadzania automatickych externych
defibrilatorov (AED) — je potrebné d’alej pokraCovat’ v ich rozmiestiiovani vo verejnych aj
sukromnych priestoroch.



KPR 2010 - sahrn

RozSirena neodkladna resuscitacia (RNR) dospelych (Advanced Life Support, ALS)

NajdolezitejSie zmeny v odporucaniach ERC 2010 pre rozSireni neodkladnu resuscitaciu zaht-
" s 6,15
naju:”

ZvySeny doraz sa kladie na dolezitost’ minimalne prerusovaného kvalitného stla¢ania hrudnika
pocas vSetkych vykonov v ramci RNR: stlacanie hrudnika sa méze prerusit’ iba za ucelom
vykonania $pecifickych vykonov.

V nemocniciach sa zvySuje doraz na zavedenie systému ,,rozpoznat’ a spustit™, ktory je zame-
rany na vyhl'adanie pacientov so zhorSovanim stavu a poskytnutie adekvatnej lieCby na preven-
ciu zastavenia obehu v nemocnici.

Doéraz sa kladie na rozpoznanie varovnych znakov stvisiacich s moznym rizikom nahleho
zastavenia obehu mimo nemocnice.

Rust sa odporucanie na vykonavanie KPR po urcity cas pred defibrilaciou v teréne, ak posadka
ZZS nebola svedkom zastavenia obehu.

Odporuca sa stlacanie hrudnika aj pocas nabijania defibrilatora, aby sa ¢o najviac skratila
prestavka pred vybojom.

Prinos prekordialneho uderu je eSte viac spochybneny.

o V pripade KF/bezpulzovej KT, vzniknutej pocas katetrizacie srdca alebo vo v€asnom obdobi

po operacii srdca, sa odporaca pouzitie aZ troch po sebe iducich vybojov.

Podavanie liekov cez trachedlnu kanylu sa uz neodporuca — ak nie je mozné zabezpecit
intravendzny pristup, liecky maji byt podané s pouZzitim intraosealneho (i.o.) pristupu.

V lie¢be KF/KT sa adrenalin 1 mg podava po tretom vyboji, hned’ po obnoveni stlacania hrud-
nika, a potom kazdych 3 - 5 minat (po kazdom druhom cykle KPR). Amiodaron 300 mg sa
podava tiez po tretom vyboji.

Rutinné podanie atropinu pri asystolii alebo bezpulzovej elektrickej aktivite sa uz neodporuca.

Znizuje sa doraz na véasnu trachedlnu intubaciu, intubovat’ by mali iba vel'mi skuseni lekari,
pri¢om prerusenie stlacania hrudnika ma byt ¢o najkratsie.

Zdoraziuje sa pouzitie kapnografie na potvrdenie umiestnenia a kontinualneho monitorovania
polohy tracheélnej kanyly, sledovanie kvality KPR a v€asné rozpoznanie navratu spontdnneho
obehu.

Potvrdzuje sa mozny prinos ultrazvukového vysetrenia pocas RNR.

Je dokazany potencialne skodlivy ucinok hyperoxémie po obnoveni spontanneho obehu: po
obnoveni obehu, ak je mozné spol'ahlivo sledovat’ saturaciu hemoglobinu kyslikom v artériovej
krvi (SaO,) meranim krvnych plynov alebo pulzovym oxymetrom (SpO,), je potrebné titrovat’
inspiraénu koncentraciu kyslika tak, aby sa dosiahla hodnota SpO, medzi 94 - 98 %.

Ovela vacsi doraz sa kladie na lieCbu poresuscitacného syndromu.

Potvrdzuje sa, Ze zavedenie podrobného Struktirovaného protokolu na poresuscitaént liecbu
moze zlepsit’ prezivanie pacientov s obnovenym obehom po KPR.

Doraz sa kladie na pouzitie primarnej perkutannej koronarnej intervencie u vhodnych pacien-
tov (vratane komatdznych) s pretrvavajiicim obnovenim obehu po KPR.

Meni sa odporucanie na kontrolu glykémie: u dospelych s obnovenym obehom po KPR ma byt’
koncentracia glukozy v sére udrziavana na hodnote < 10 mmol/l, priCom treba zabranit’ vzniku
hypoglykémie.

Terapeuticka hypotermia je indikovana po obnoveni obehu u komatdznych pacientov s tvodne
nedefibrilovatelnym aj defibrilovatelnym rytmom. Sila odporicania v pripade zastavenia
obehu s nedefibrilovatelnym rytmom je ale niZsia.

Potvrdzuje sa, ze mnohé z pouzivanych prediktorov nepriaznivého vysledku u komatéznych
pacientov po KPR st nespolahlive, zvlast ak bola pouzita terapeutickad hypotermia.



KPR 2010 - Sthrn

Uvodny manaZment akiitnych koronarnych syndrémov

Najdolezitejsie zmeny v odporacaniach ERC 2010 pre akutny koronarny syndrém zahfiiaja:”'®

e Pre infarkt myokardu bez elevacie ST segmentu (NSTEMI) a nestabilnii anginu pectoris bol
zavedeny spolo¢ny vyraz: infarkt myokardu bez elevacie ST segmentu - akttny koronarny
syndrom (NSTEMI-AKS), pretoze diferencialna diagnostika je zavisla od biomarkerov, ktoré su
detegovatelné az po niekol’kych hodinach, zatial' ¢o rozhodnutie o lie¢be zavisi od klinickych
priznakov.

Anamnéza, klinické vySetrenie, biomarkery, EKG arizikové skore nie su spolahlivé

na vyhl'adanie pacientov, ktori mozu byt’ v€asne a bezpe¢ne prepusteni z nemocnice.

Ulohou jednotiek na sledovanie bolesti na hrudniku je vyhladat na ziklade anamnézy,

opakovaného klinického vySetrenia, EKG a biomarkerov tych pacientov, ktori vyzaduju prijatie

do nemocnice za ucelom vykonania invazivnych postupov. M6zu zahfiiat’ aj provokacné testy

a u vybranych pacientov zobrazovacie postupy, ako je CT, MRI a pod.

Treba sa vyhybat’ podavaniu nesteroidnych antiflogistik (NSAID).

o Nitraty sa nemaju pouzivat’ na diagnostické tcely.

Kyslik sa ma podavat iba pacientom s hypoxémiou, dychavicou alebo edémom pluc.

Hyperoxémia moéze byt u pacientov s nekomplikovanym infarktom skodliva.

Pravidl4 na liecbu kyselinou acetylsalicylovou (ASA) su v sti€asnosti vol'nejsie: 454 moze byt

podana svedkom prihody na pokyn, ale aj bez pokynu operatora.

Boli revidované pravidla pre novi antitrombocytovu a antitrombinovi liecbu u pacientov

so STEMI a NSTEMI-AKS na zaklade lieCebnej stratégie.

Podanie inhibitorov glykoproteinu (Gp) IIb/Illa pred angiografiou/PKI (perkutanna koronarna

intervencia) sa neodporuca.

Bola aktualizovana reperfizna stratégia u STEMI:

- Primarna perkutanna koronarna intervencia (PPKI) je preferovana reperfizna stratégia
za predpokladu, Ze ju v€asne vykonava skuseny tim.

- Ak je PKI centrum dosiahnutel'né bez véa¢sieho zdrZania, posadka ZZS moéze obist’ najblizsiu
nemocnicu.

- PrijateI'né oneskorenie medzi zaciatkom fibrinolyzy a prvym nafiknutim balonika sa pohy-
buje v rozsahu 45 - 180 minut v zavislosti od lokalizacie infarktu, veku pacienta a trvania
priznakov.

- V pripade zlyhania fibrinolyzy sa ma vykonat’ ,,zachranna““ PKI.

- Stratégia rutinnej PKI ihned’ po fibrinolyze (ul'ah¢ena PKI) sa neodporuica.

- Pacienti po uspesnej trombolyze majii byt transportovani do nemocnice s moznostou PKI
za ucelom angiografie a event. PKI, optimalne do 6 - 24 hodin od fibrinolyzy (farmako-inva-
zivny pristup).

- Angiografia, a ak je potrebna PKI, m6zu byt vhodné u pacientov s obnovenim obehu po KPR
a mozu byt sucast’ou Standardného poresuscitaéného protokolu.

- Na dosiahnutie tychto cielov je potrebné vytvarat’ siete zahfnajice ZZS a nemocnice bez PKI
a s PKIL

Odporucania na podavanie beta-blokatorov sa zuzuji: neexistuji Ziadne udaje, ktoré by

podporovali rutinné i.v. podavanie beta-blokatorov, s vynimkou Specifickych situacii, ako je

liecba tachyarytmii. Beta-blokatory v malych davkach sa maju zacat’ podavat’ az po stabilizacii
pacienta.

Odporucania na preventivne podavania antiarytmik, ACE inhibitorov, blokatorov/inhibitorov

angiotenzinovych receptorov a statinov sa nemenia.
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Zakladna neodkladna resuscitacia deti

NajdolezitejSie zmeny v odporucaniach ERC 2010 pre zakladni neodkladnti resuscitaciu deti
zahfhaju:>"’

Rozpoznanie zastavenia obehu — zdravotnicki pracovnici nevedia spol'ahlivo rozpoznat’ pritom-
nost’ alebo nepritomnost’ pulzu u deti za menej ako 10 sekind. Zdravotnici teraz maji hl'adat’
znamky Zivota; iba ak su skuseni v technike, mézu palpovat’ pulz na urcenie diagndzy zastave-
nia obehu a rozhodnutie o tom, ¢i je potrebné zacat stlacat’ hrudnik alebo nie. Rozhodovanie
o zaCati KPR ma trvat’ menej ako 10 sekind. V zavislosti od veku dietata moze byt palpovana
a. carotis (deti), a. brachialis (dojcatd), alebo a. femoralis (dojcata i deti).
Pomer stlacania a ventilacie u deti zavisi od toho, ¢i je pritomny jeden alebo viac zachrancov.
Laicki zachrancovia, ktori st spravidla trénovani v technikach pre jedného zachrancu, resusci-
tuji v pomere 30 stlac¢eni a 2 vdychy, rovnako ako u dospelych, takze kazdy jedinec trénovany
v zakladnej KPR moézZe resuscitovat rovnakym sposobom dospelych i deti. Profesionalni
zachranari sa maju naucit’ pouzivat’ pomer 15 : 2, ale v pripade jedného zachranara mézu
pouzit’ pomer 30 : 2, zvlast ak nem6zu dosiahnut’ primerany pocet stlaeni. V pripade asfyk-
tickej pri¢iny je dolezitou sucastou KPR umelé dychanie. Zachrancovia, ktori nie su ochotni
alebo schopni dychat’ z Gist do ust, maju resuscitovat’ samotnym stla¢anim hrudnika.
Zdorazituje sa dosiahnutie kvalitnych kompresii s dostato¢nou hibkou stl4¢ania a minimalnym
prerusenim, aby sa minimalizoval ¢as bez prietoku krvi. Stlacat’ hrudnik je potrebné najmenej
o 1/3 predozadného priemeru hrudnika u vSetkych deti (priblizne 4 cm u dojéiat, 5 cm u deti).
Doraz sa kladie na nasledné kompletné uvolnenie hrudnej steny. U dojCiat i deti ma byt
frekvencia stlaCania hrudnika asponi 100/min, ale nie viac ako 120/min. Technika stlacania
hrudnika u doj¢iat zahfna stlacanie dvoma prstami v pripade jedného zachrancu alebo dvoch
obopinajucich palcov v pripade dvoch alebo viacerych zachrancov. U vacsich deti je mozné
stlacat’ hrudnik jednou alebo oboma rukami podl'a preferencie zachrancu.
Automatické externé defibrilatory st bezpecné a tspesné pri pouziti u deti starSich ako jeden
rok. U deti vo veku 1 - 8 rokov sa odportc¢a pouzitie detskych elektrod a softvéru obmedzuja-
ceho energiu vyboja na maximalne 50 - 75 J. Ak manualne nastavitelny defibrilator nie je
dostupny, u deti starSich ako jeden rok sa moze pouzit bezny AED pre dospelych. Doku-
mentované su pripady uspesného pouzitia AED u deti mladsich ako jeden rok.

Stlacanie hrudnika pokracuje pocas aplikacie Standardnych alebo samolepiacich elektrod (ak to
vel'kost' dietata dovoluje) a nabijania defibrildtora v snahe skratit’ ¢as bez prietoku krvi.
Stlacanie sa ma preruSit’ iba na kratky Cas pocas aplikacie vyboja. Kvoli zjednoduseniu
a zostuladeniu so ZNR a RNR dospelych sa aj udeti odporaca stratégia jedného vyboja
s nemennou energiou 4 J/kg (preferovany je bifazicky vyboj, ale prijatel'ny je aj monofazicky).
U doj¢iat a deti je mozné bezpecne pouzit’ trachedlnu kanylu s obturatnou manzetou (baloni-
kom).

Bezpecnost’ a vyznam aplikacie tlaku na prstencovi chrupavku (Sellickov hmat) pocas intuba-
cie nie su jasné. Preto sa tlak na prstencovu chrupavku ma modifikovat’ alebo prerusit’, ak brani
ventilacii alebo rychlej intubacii.

Sledovanie vydychovaného oxidu uhli¢itého (CO,), najlepsie s pouzitim kapnografie, umozni
overit’ spravnost’ umiestnenia trachealnej kanyly a odporuca sa aj pocas KPR na optimalizaciu
jej kvality.

Po obnoveni spontannej cirkulacie treba titrovat’ podavanie kyslika tak, aby sa znizilo riziko
vyplyvajlce z hyperoxémie.

Zavedenie systémov rychlej reakcie na kriticky stav na detskych oddeleniach moéze viest
k zniZeniu poctu zastaveni dychania a obehu, ako aj k zniZzeniu mortality.

Ako nové témy odporucani 2010 boli zaradené kanalopatie, trauma, operacie jednej komory,
post-Fontanova cirkulécia a pl'icna hypertenzia.
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Neodkladna resuscitacia novorodencov

Najddlezitejsie zmeny v odpora¢aniach ERC 2010 pre resusciticiu novorodencov zahfiaja: "'

¢ U novorodencov bez alteracie stavu sa odporuca odlozenie podviazania pupocnika najmenej
o 1 minatu od kompletného porodu. Nepozndme optimalny Cas na podviazanie pupocnika
u novorodenca so zavaznou alteraciou stavu.

e U donosenych novorodencov sa na resuscitaciu po pérode ma pouzit’ vzduch. Ak aj napriek
dostato¢nej ventilacii je oxygenacia neprijatena (idedlne za monitorovania saturacie), treba
zvazit pouzitie vyssej koncentracie kyslika.

e Predcasne narodeni novorodenci pred 32. gestatnym tyzdilom nemusia dosiahnut’ rovnakua
transkutannu saturaciu hemoglobinu kyslikom pri aplikacii vzduchu ako donoseni novorodenci.
Preto je potrebné opatrne podavat’ vzduch zmies$any s kyslikom a orientovat’ sa podla pulzovej
oxymetrie. Ak nie je kdispozicii zmieSavacie zariadenie, treba pouzit' plyn, ktory je
k dispozicii (kyslik alebo vzduch).

e Pred¢asne narodeni novorodenci pred 28. gestatnym tyzdiiom maj byt okamzite po narodeni
bez osusenia zabaleni do vaku aZ po krk a ponechani zabaleni az do zmerania telesnej teploty.
Teplota miestnosti pre tychto novorodencov ma byt’ minimalne 26 °C.

e Pre resuscitaciu novorodencov ostava pomer stlacania hrudnika a dychania 3 : 1.

e Odsavanie mekonia z nosa a ust nenaroden¢ho novorodenca, pokial’ je hlavicka na perineu, sa
neodporuca. V pripade hypotonického apnoického novorodenca, ktory bol porodeny cez
mekonium, treba ihned” skontrolovat’ orofarynx a odstranit’ potencialne prekazky. Ak je
pritomny skuseny lekar, treba zvazit’ prinos trachealnej intubacie a odsatia. Ak sa novorodenca
nepodari zaintubovat,, treba ihned’ zacat’ ventilovat’ maskou, zvlast’ ak je pritomna pokracujuca
bradykardia.

e Pri podani adrenalinu intravendzne sa pouzije davka 10 - 30 pg/kg. V pripade trachealnej
aplikacie treba ocakavat, ze na dosiahnutie podobného uc¢inku bude potrebna davka najmene;j
50 - 100 pg/kg.

e Okrem klinického vySetrenia, najspolahlivejSou metddou na potvrdenie spravneho umiestnenia
trachealnej kanyly u novorodencov so spontannou cirkulaciou je meranie vydychovaného CO..

e Novorodenci s tazkou hypoxicko-ischemickou encefalopatiou, narodeni v termine alebo pred-
casne, mozu byt lieCeni terapeutickou hypotermiou, ktora priamo neovplyvni resuscitaciu, ale
je uzitocna pre poresuscita¢nu starostlivost’.

Zasady vyucby resuscitacie

Komisia ILCOR pre vzdelavanie, implementaciu a timova spolupracu zistila tieto hlavné oblasti
zaujmu:'""’

e Vyucbové a tréningové metddy treba vyhodnocovat za ucelom overenia, ¢i spolahlivo dosa-
huji zamery vyucby. Ciel'om je, aby Studenti ziskali a udrzali si zrucnosti a vedomosti, ktoré
spravne pouziju pri poskytovani KPR, ¢im zlepsia prognozu pacienta.

o Kratke samovzdelavacie videa a softvéry, s minimalnym alebo Ziadnym vedenim inStruktora,
kombinované s praktickym tréningom, moézu byt ucinnou alternativou kurzu zakladnej
podpory zivotnych funkcii (ZNR + AED) vedeného instruktorom.

e V idedlnom pripade by vSetci obyvatelia mali byt trénovani v Standardnej KPR, ktora zahtiia
stlacanie hrudnika a umelé dychanie. Za istych okolnosti je pripustny tréning KPR iba
so stlacanim hrudnika (obmedzeny ¢as na tréning), priCom tymto $tudentom treba odporucat’,
aby sa ¢o najskor naucili Standardnu KPR.

e Ziskané znalosti a zrucnosti v zdkladnej a rozsirenej resuscitacii sa stracaju po troch az Siestich
mesiacoch. Opakované preskuSanie umoznuje vyhladat tych, ktori na udrzanie znalosti
a zru¢nosti vyzadujui opakovany tréning.

e Pomocky, ktoré napomahaji pri spravnom vykonavani KPR, a/alebo davaju spitna vidzbu,
zlepSuju ziskavanie a udrziavanie zru¢nosti v KPR aich pouzitie by sa malo zvazit' u laikov
i profesionalnych zachranarov.
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e Doraz sa kladie na ziskavanie aj inych ako technickych zru¢nosti, ako je vodcovstvo, timova
praca, manazment tloh a Struktirovana komunikécia, pretoze mézu zlepsit’ vysledok KPR.

e Na zlepSenie kvality timovej i individualnej resuscitacie je vhodné pouzit’ kratku poradu na
planovanie resuscitacie (brifing) a zaveretné vyhodnotenie c¢innosti (debrifing) v ramci
tréningu v simulovanych i realnych podmienkach.

e Vyskum vplyvu tréningu resuscitacie na vysledny stav pacienta je obmedzeny. Hoci Studie na
modeloch st uzitocné, vyskum by sa mal orientovat na §tidie vplyvu tréningu na aktualny
vysledok pacienta.

Epidemioldgia a vysledky u pacientov so zastavenim obehu

Ischemické choroba srdca je vedticou pri¢inou umrtia vo svete.”* V Eurdpe sa kardiovaskularne
ochorenia podiel'aju 40 % na vietkych amrtiach vo veku do 75 rokov.”' Nahle zastavenie obehu je
zodpovedné za vyse 60 % tmrti na ochorenie koronarnych ciev u dospelych.” Sthrnné tidaje z 37
komunit v Eurépe nazna¢uji, ze ro¢nd incidencia zastaveni obehu, lieCenych posadkami ZZS pre
vietky rytmy, je 38 na 100 000 obyvatel'ov.”> Na zaklade tychto tidajov sa odhaduje, e ro&na inci-
dencia komorovej fibrilacie, lieCenej pracovnikmi ZZS, je 17 na 100 000 a prezivanie do prepuste-
nia z nemocnice je 10,7 % pre vSetky rytmy a 21,2 % pre zastavenie obehu pod obrazom KF.
Novsie udaje z 10 miest v Severnej Amerike su vel'mi podobné tymto tdajom: median prezivania
do prepustenia z nemocnice bol u pacientov lieCenych ZZS 8,4 % po zastaveni obehu s kazdym
rytmom a22,0 % po KF.* Existuju udaje, ze dlhodobé prezivanie po zastaveni obehu sa
zlepsuje.*** Pri analyze tvodného rytmu srdca pri zastaveni obehu mimo nemocnice ma okolo 25
— 30 % pacientov KF, pri¢om toto percento sa v ostatnych 20 rokoch znizilo.***° Je pravdepo-
dobné, Ze v Case kolapsu ma omnoho vacsi pocet postihnutych KF alebo rychlu komorova tachy-
kardiu, ale v ¢ase ziskania prvého elektrokardiogramu persondlom ZZS sa rytmus zmeni na asysto-
liu.*'** Ak sa KF zaznamena véasne po kolapse, zvlast’ pri pouziti rychle dostupného AED, podiel
pacientov s KF moze byt az 59 % - 65 %.**

Incidencia zastavenia obehu v nemocnici je omnoho variabilnejSia a pohybuje sa v rozsahu 1 - 5
na 1000 prijati.*> Novsie udaje z Narodného registra KPR Americkej kardiologickej spoloénosti
ukazuju, e preZivanie do prepustenia po zastaveni obehu v nemocnici je 17,6 % (vietky rytmy).*
Fibrilacia komor alebo bezpulzova KT sa ako tvodny rytmus pozoruju v 25 % vsetkych pripadov
a z nich preziva do prepustenia z nemocnice 37 %; po bezpulzovej elektrickej aktivite alebo asys-
tolii preziva do prepustenia z nemocnice 11,5 % pacientov.

Medzinarodny konsenzus o kardiopulmonalnej vede

Medzindrodna sty¢na komisia pre resuscitaciu (The International Liaison Committee on Resus-
citation, ILCOR) zahriiuje reprezentantov z Americkej kardiologickej spolo¢nosti (American Heart
Association, AHA), Europskej resuscita¢nej rady (European Resuscitation Council, ERC), Kanad-
skej nadacie pre srdce a mozog (Heart and Stroke Foundation of Canada, HSFC), Australske;
a novozélandskej komisie pre resuscitaciu (Australian and New Zealand Committee on Resuscita-
tion, ANZCOR), Resuscita¢nej rady Juznej Afriky (Resuscitation Council of Southern Africa,
RCSA), Medziamerickej nadacie pre srdce (Inter-American Heart Foundation, IAHF) a Azijskej
resuscitacnej rady (Resuscitation Council of Asia, RCA). Od roku 2000 vyskumnici z organizacii
zdruzenych v ILCOR hodnotia vysledky resuscitacnej vedy v S5-roénych cykloch. Zavery
a odporucania Medzinarodnej konsenzualnej konferencie o kardiopulmonalnej resuscitacii
a urgentnej kardiovaskularnej liecbe z roku 2005 s odportacaniami pre lieCbu boli publikované na
konci roku 2005.7** Ostatna medzinarodna konsenzualna konferencia sa uskutoénila v Dallase vo
februari roku 2010 a publikované zavery z tejto konferencie su vychodiskom pre tieto odporti¢ania
ERC 2010.

Kazda zo 6 skupin, zamerana na urcita problematiku [zdkladna neodkladna resuscitacia/zakladna
podpora vitalnych funkcii (basic life support, BLS); rozsirena podpora vitalnych funkcii/roz§irena
neodkladna resuscitacia (advanced life support, ALS); akltny koronarny syndréom (AKS); podpora
vitalnych funkecii deti (paediatric life support, PLS); podpora vitalnych funkcii novorodencov (neo-
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natal life support, NLS) a vzdelavanie v resuscitacii, implementacia a timovy pristup (education,
implementation and teams (EIT)] identifikovala tie oblasti, ktoré si vyzadovali prehodnotenie
dokazov a pozvala medzinarodnych expertov, aby ich preverili. Hodnotenie literatiury bolo vykona-
vané na zéklade Standardnej predlohy, ktora zahimala Specificky vyvinuty systém klasifikacie,
uréeny na stanovenie urovne dokazov pre kazda $tadiu.*® Pokial’ to bolo mozné, na nezavislé
hodnotenie kazdej oblasti boli pozvani dvaja experti. Medzinarodnej konsenzualnej konferencie
2010 sa zucastnilo 313 expertov z 30 krajin. Pocas troch rokov, ktoré¢ predchadzali konferencii, 356
autorov vyhodnotilo tisice relevantnych publikacii, ktoré sa tykali 277 Specifickych otazok z oblasti
resuscitacie, kazda v Standardnom PICO (Population, Intervention, Comparison Outcome)
formate.” Kazdé vedecké tvrdenie je sthrnom nazorov expertov na vietky dostupné relevantné
udaje o Specifickej téme; konsenzualne navrhy pre lieCbu boli pridané prislusnou komisiou ILCOR.
Koneény text vedeckych zaverov a odporacani pre liecbu bol urobeny po d’alSom postdeni mate-
ridlov ¢lenmi zloZziek ILCOR a redakénej rady.”

Podrobné odportucania pre deklarovanie konfliktu zaujmov, ktoré boli vytvorené pre Medzina-
rodna konsenzualnu konferenciu 2005, boli revidované pre konsenzualnu konferenciu 2010.*
Reprezentanti vyrobcov sa nezicastnili ani na konferencii 2005, ani na konferencii 2010.

Od vedy k odportcaniam

Podobne ako v roku 2005, resuscitacné organizacie, ktoré¢ vytvorili ILCOR, budu publikovat’
individualne odporucania pre resuscitaciu, ktoré¢ su v stilade s vedou v konsenzualnom dokumente,
ale ktoré buda zohl'adnovat’ geografické, ekonomické a systémové rozdiely v praxi, ako aj dostup-
nost’ medicinskych zariadeni a liekov. Tieto odporucania ERC 2010 st odvodené z dokumentov
2010 CoSTR a predstavuju konsenzus ¢lenov vykonnej rady ERC. Vykonna rada ERC povazuje
tieto nové odporucania za najucinnejsie a najlahsie naucitelné intervencie, ktoré su podporované
sucasnymi vedeckymi poznatkami a skusenostami. Je zrejmé, Ze aj v ramci Europy si rozdiely
v dostupnosti pristrojov, pomocok a lieckov budu vyzadovat’ lokalne, regionalne a narodné prispo-
sobenie tychto odporacani. Mnohé odporucania z roku 2005 ostavajii nezmenené v roku 2010, bud’
preto, lebo neboli publikované ziadne nové Stadie, alebo preto, ze nové poznatky iba posilnili
dokazy, ktoré uz boli zname.

Zasady pre rieSenie konfliktu zaujmov v odporucaniach ERC 2010
Vsetci autori tychto ERC odportac¢ani pre KPR 2010 podpisali prislusnt deklaraciu (priloha B,
pozri originalny ¢lanok).

Ret’az prezitia

Retaz prezitia je sthrn postupnych tkonov, ktoré si nevyhnutné na prezitie obeti nahleho zasta-
venia obehu (NZO) (obr. 1.1). Prvé ohnivko tejto ret'aze zdorazituje délezitost’ rozpoznania prizna-
kov zastavenia obehu (ZO) a v€asného privolania pomoci. Stredné ohnivka zobrazuju integraciu
KPR a aplikacie defibrila¢ného vyboja ako zakladnych vcasnych krokov potrebnych pre uspesni
resuscitaciu. Okamzita KPR zdvoj- az strojnasobuje Sancu na prezitie KF vzniknutej pri zastaveni
obehu mimo nemocnice.*** Samotné stlatanie hrudnika je lepsie ako ziadna KPR.**"" Po zastaveni
obehu mimo nemocnice pod obrazom KF kardiopulmonalna resuscitacia plus defibrilacia vykonané
do 3 - 5 minut od kolapsu zvysuju $ance na preZitie az na 49 — 75 %.*>° Kazda minuta oneskorenia
od kolapsu po defibrilaciu znizuje $ancu na prezitie o 10 — 12 %.**° Posledné ohnivko retaze
zahffia ucinnu poresuscitatnu starostlivost’ zameranu na zachovanie funk¢nosti mozgu a srdca.
V nemocniciach sa stale viac pozornosti venuje zavadzaniu systémov na okamzité rozpoznanie
zavazného zhorSovania stavu pacienta a aktivaciu resuscitaéného timu so zameranim na prevenciu
Z0.° V ostatnych rokoch sa pozornost’ zameriava na obdobie po obnoveni obehu a poresuscitaéni
liegbu, zvyraznené ako $tvrté ohnivko retaze.’ Rozdiely v poresuscitaénej lie¢be medzi nemocni-
cami mdzu podmietiovat’ roznorodost’ vysledkov po ZO.””®
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Vgasné zistenie a volanie o pomoc . 2 Poresuscitaéna starostlivost®
- ako prevencia zastavenia obehu - na obnovenie kvality Zivota
Véasna KPR VEasna defibrilacia
- na ziskanie €asu - na obnovenie €innosti srdca

Obrazok 1.1 Ret’az prezitia

Zakladna neodkladna resuscitacia (ZNR) dospelych

V tejto sekcii muzsky rod znamena muzov aj Zeny.
Zakladna neodkladna resuscitacia zahtna tieto kroky (obr. 1.2):

Zakladna neodkladna resuscitacia dospelych

[ Neodpoveda? ]

!

[ Volajte o pomoc l

[ Spriechodnite dychacie cesty ]

!

[ Nedycha normalne? ]

|

Volajte 112/155

v

30 stladeni hrudnika

!

2 zachranné vdychy
30 stlagenr hrudnika

Obrazok 1.2 Algoritmus zakladnej neodkladnej resuscitacie dospelych
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1. Uistite sa, Ze vy, ako zachranca, ako aj svedkovia, su v bezpecnom prostredi.
2. Skontrolujte vedomie:
e jemne zatraste a nahlas oslovte: ,,Ste v poriadku?
3a. Ak obet’ reaguje:
e nechajte ho v polohe, v akej ste ho nasli, ak nehrozi ziadne d’alSie nebezpecenstvo
e pokuste sa zistit’ co mu je a privolajte pomoc, ak je to potrebné
e kontrolujte pravidelne jeho zdravotny stav.
3b. Ak nereaguje:
¢ volajte 0 pomoc
o otoc¢te ho na chrbat a spriechodnite dychacie cesty: zaklonte hlavu a nadvihnite bradu
o polozte ruku na jeho ¢elo a jemne zaklonte hlavu dozadu
o s prstami pod Spickou brady nadvihnite bradu, aby ste spriechodnili dychacie cesty.
4. UdrZziavajte zaklon hlavy a sledujte, poCuvajte a cit'te, ¢i dycha:
e hladajte zrakom pohyb hrudnika
e pocuvajte s uchom pri jeho tstach
¢ vnimajte dychanie na svojom lici (uchu)
e rozhodnite sa, ¢i je dychanie normalne, abnormalne, alebo nie je pritomné.

Prvych par minat po NZO pacient moze dychat’ minimalne, alebo mdézu byt pritomné nepravi-
delné, pomal¢ a hlasné lapavé dychy (gasping). Je ddlezité nepomylit’ si lapavé dychy s normalnym
dychanim. Je potrebné pocuvat, pozerat’ a citit’, ¢i je pritomné normalne dychanie, ale nie dlhsie
ako 10 sekuand. Pri akychkol'vek pochybnostiach, ¢i je dychanie normalne, treba konat’ tak, akoby
normalne nebolo.

5a. Ak dycha normalne:

e otocte ho do stabilizovanej polohy (vid’ nizsie)
e poslite alebo chod’te pre pomoc - volajte 112/155
e pravidelne kontrolujte, ¢i dycha normalne.
5b. Ak dychanie nie je normdalne, alebo nie je pritomné, poslite nickoho pre pomoc a vyhl'adat
a priniest’ AED, ak je k dispozicii:
e ak ste sam, pouzite mobilny telefon na aktivaciu tiesiiovej linky. Opustite postihnutého len
v nevyhnutnom pripade.
e zacnite stlacat’ hrudnik tymto spdsobom:
o klaknite si vedl’a postihnutého
o hranu dlane poloZte na stred hrudnika (o je dolna Cast’ hrudnej kosti)
o polozte hranu druhej ruky na chrbat svojej ruky, ktora je na hrudniku
o zamknite prsty svojich rik a uistite sa, zZe netlaCite na rebra. Drzte lakte vystreté. Neapli-
kujte ziadny tlak na horna ¢ast’ brucha a koncovi ¢ast’ hrudnej kosti.
o nakloiite sa kolmo nad hrudnik a stld¢ajte ho do hibky najmenej 5 cm (ale nie viac ako
6 cm)
o po kazdom stla¢eni uvolnite tlak na hrudnik, ale udrzujte kontakt medzi rukami a hrudnou
kost'ou; opakujte rychlostou najmenej 100/min (ale nie viac ako 120/min)
o stlacenie a uvolnenie by malo zabrat’ rovnaky cas.
6a. Striedajte stlacania so zachrannymi vdychmi:
¢ po 30 stlaceniach spriechodnite dychacie cesty zaklonom hlavy a nadvihnutim brady
e zabrante uniku vdychovaného vzduchu stla¢enim méikkej ¢asti nosa ukazovakom a palcom
ruky poloZenej na Cele
¢ nebrante otvoreniu ust, ale drzte nadvihnutu bradu
e nadychnite sa a perami obopnite Usta obete; uistite sa, Ze vdychovany vzduch nebude unikat’
e plynule vdychujte do ust a sledujte, ¢i sa hrudnik dviha; vdychujte priblizne 1 sekundu ako
pri normalnom dychani; toto je uc¢inny zdchranny vdych
e udrzujte zaklon hlavy a nadvihnuta bradu, pustte nos a sledujte, ako pri tiniku vzduchu klesa
hrudnik
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e opédt’ sa normalne nadychnite a vdychnite druhy zachranny vdych. Tieto dva vdychy by
nemali trvat’ dlhsie ako 5 sektind. Potom bez zdrzania opét’ polozte ruky na hrudnu kost’ do
spravnej polohy a stlaéte 30x hrudnik.

e pokracujte so stlaceniami hrudnika a zachrannymi vdychmi v pomere 30 : 2

e prestante iba ak sa obet’ zaCne preberat: hybat' sa, otvarat o¢i a dychat’ normalne. Inak
resuscitaciu neprerusujte.

Ak sa pri zaciatocnych vdychoch hrudnik nedviha ako pri normalnom dychani, urobte pred poku-
som o d’al$ie zachranné vdychy nasledovné:

e pozrite do Ust obete a vyberte akékol'vek cudzie teleso

o skontrolujte, ¢i je dostatoény zaklon hlavy a nadvihnutie brady

e po dvoch netspes$nych vdychoch zacnite opat’ stlac¢at’ hrudnik.

Ak su pritomni viaceri zachrancovia, mali by sa striedat’ kazdé 2 minuty, aby sa predislo ich
unave. PreruSenie stlacania hrudnika pri vymene musi byt minimalne.
6b. KPR so samotnym stlacanim hrudnika sa méze vykonavat’ tymto spésobom:

e ak nie ste trénovany, alebo nechcete poskytntit’ zachranné vdychy, vykonavajte iba stla¢ania
hrudnika

e ak su vykonavané iba stlacania hrudnika, tieto musia byt plynulé s frekvenciou najmene;j
100/min (ale nie viac ako 120/min).

7. Pokracujte v resuscitacii, az kym:

e nepride profesionalna pomoc a neprevezme pacienta

e postihnuty sa neza¢ne preberat’: hybat’ sa, otvarat’ o¢i a dychat’ normalne

e vladzete.

Rozpoznanie zastavenia obehu a dychania

Kontrola pulzu na krénici (alebo akéhokol'vek iného pulzu) je nepresnd metdoda potvrdenia
pritomnosti alebo nepritomnosti obehu pre laikov, aj profesionalov.***® Zdravotnicki pracovnici
majt, podobne ako laici, problém urcit pritomnost’ alebo nepritomnost’ normalneho dychania
u pacientov v bezvedomi.’”*® Pri¢inou mézu byt ob&asné lapavé agonalne dychy, ktoré sa pozoruju
v prvych mindtach az u 40 % pacientov so ZO.” Laici by sa preto mali uéit, ze s KPR maju zaat’,
ak je pacient v bezvedomi (nereaguje na vyzvu) a nedycha normalne. Pocas $koleni treba zdoraz-
novat’, ze pritomnost’ lapavych dychov je znamkou zastavenia obehu, takze je potrebné okamzite
zacat’ s KPR.

Uvodné zdchranné vdychy

U dospelych, ktori potrebuju KPR, moéZzeme s vysokou pravdepodobnostou predpokladat’, ze
pri¢ina je kardidlneho povodu; preto sa KPR ma zacat’ stla¢eniami hrudnika a nie Uvodnymi
zachrannymi vdychmi. Zachranca nesmie stracat’” Cas kontrolou ustnej dutiny na cudzie telesa;
kontrola je potrebna az potom, ked’ zachranné vdychy nevedu k viditel'nému nadvihnutiu hrudnika.

Ventilacia - dychanie

Ulohou ventilacie po¢as KPR je udrziavanie vhodnej tirovne okysli¢enia krvi a odstrafiovanie
CO,. Ale nepozname optimalny dychovy objem, pocet dychov za minutu a koncentraciu kyslika,
ktoré by plnili tato ulohu. Po¢as KPR je prietok krvi pl'icami podstatne zniZeny, takze primerany
pomer ventilacie a perfizie je mozné udrziavat’ aj s niz§imi razovymi objemami a frekvenciou ako
normalne.” Hyperventilacia je $kodliva, pretoze zvySuje vnltrohrudny tlak, ¢o zase zniZuje
Ven7('l>zny navrat do srdca a srdcovy vydaj. Prerusenia pri stlacani hrudnika zniZuji $ance na prezi-
tie.

Vzhladom na tieto udaje sa odporuca poskytovat” zachranny vdych v trvani okolo 1 sekundy
a s takym objemom, aby sa pacientov hrudnik prave nadvihol; vdychy nemajt byt rychle a prudké.
Dva zachranné vdychy by mali byt vykonané v ¢ase do 5 sekind. Tieto odporicéania platia pre
vSetky spdsoby dychania pri KPR, t.j. dychanie z ust do ust, dychanie s dychacim vakom s maskou
s alebo bez doplnkového kyslikového vaku.
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Stlacanie hrudnika

Stlacanie hrudnika vytvara maly, ale nutny pritok krvi do mozgu a srdcového svalu a zvySuje
pravdepodobnost’, Ze defibrilacia bude Gspesnd. U¢inné stladanie hrudnika pozostava z tychto
tikonov: stla¢anie hrudnika frekvenciou najmenej 100/min a do hibky aspoii 5 cm (u dospelych),
ale nie viac ako 6 cm; po kazdom stlaceni uvolnit’ tlak na hrudnik, ale udrZiavat’ kontakt medzi
rukami a hrudnou kost'ou; stladenie a uvolnenie by mali trvat’ priblizne rovnaky ¢as. Aby zachran-
covia dosiahli optimalnu frekvenciu stla¢ani hrudnika a hibku stlageni, mézu vyuzit' zariadenia na
sledovanie Gcinnosti tychto ukonov, ktoré su bud’ zabudované v AED, alebo fungujii samostatne.

KPR iba so stlacanim hrudnika

Niektori zdravotnicki pracovnici i laici tvrdia, Ze by odmietli poskytnit’ dychanie z st do 1st,
hlavne u neznamych pacientov so ZO.”*” Stadie na zvieratdch ukazali, Ze samotné stladanie
hrudnika pri KPR ma rovnaku G¢innost’ ako kombinacia zachrannych vdychov a stla¢ania hrudnika
pocas prvych niekolko minit po ZO kardialneho povodu.”®”” Obéasné lapavé dychy a pasivne
uvolnovanie hrudnika méze podmienovat’ Ciasto¢nit vymenu vzduchu, pokial’ st spriechodnené
dychacie cesty, ale tato ventilacia sa moze v niektorych pripadoch tykat’ iba mftveho priestoru.®-’*
% Stidie na zvieratich a s matematickymi modelmi ukazali, ze pri KPR iba so stl¢anim hrudnika
sa zasoby kyslika vy&erpajii za 2 - 4 minat.*"* Pri inom ako asfyktickom ZO u dospelych je
vysledok KPR so samotnym stla¢anim hrudnika lepsi ako vobec Ziadna KPR.***” Niekol’ko $tudii
naznacilo, ze samotné stlacanie hrudnika pri KPR je rovnako ucinné ako kombinacia stlacania
hrudnika a zachrannych vdychov, ale ziadna ztychto $tidii nevylicila moznost, Ze samotné
stladanie hrudnika je menej G¢inné ako kombinécia stla¢ania a zachrannych vdychov.*® Samotné
stlaCanie hrudnika moéze byt dostatocné iba prvych par minat po kolapse. Navyse, pri ZO
nekardialneho pdvodu (napr. topenie, dusenie) u dospelych a deti nie je tento postup taky ucinny
ako kombinacia so zachrannymi vdychmi.*** Stladanie hrudnika v kombinécii so zachrannymi
vdychmi je preto najlepsia vol'ba pre laikov aj profesionalov pri poskytovani KPR. Laici, pokial’
nevedia alebo nechcu poskytnut’ zachranné vdychy, by mali aspoinl stlacat’ hrudnik, napr. podla
telefonickych pokynov operatora.

Rizika pre zachrancu

Telesnée prejavy

Incidencia neZziaducich u¢inkov u zachrancu (natiahnutie svalov, bolesti chrbta, zadychanost’,
hyperventilacia) po¢as vycviku alebo pri vykonavani resuscitacie je velmi nizka.*® Niekol’ko §tudii
na figurinach ukazalo, Ze hibka stladeni hrudnika méZze klesat' uz 2 mintty po zadati stla¢ania ako
nasledok tnavy. V zaujme udrZania kvality stlaGania hrudnika sa odportca, aby sa zachrancovia
striedali kazdé dve mintity. Vymena zachrancov by nemala viest’ k preruseniu stlacania hrudnika.

Rizika pri aplikacii defibrilacného vyboja

Velka randomizovana $tadia o defibrilacii verejnost'ou s pouzitim AED ukazala, Ze laici m6zu
bezpeéne pouzivat AED.* Systematicky prehl'ad nagiel iba 8 publikacii, ktoré uvadzali celkovo 29
nepriaznivych prihod spojenych s aplikaciou defibrila¢ného vyboja.* Iba jedna ztychto prihod
bola publikovana po roku 1997.%

Prenos chorob

Bolo publikovanych iba vel'mi malo pripadov prenosu ochorenia v suvislosti s vykonavanim
KPR. Tri $tudie ukazali, Ze pri pouziti ochranného ruska v kontrolovanych laboratérnych podmien-
kach sa znizil prenos baktérii.”"*> Zagatie zachrannych vdychov bez pouZitia ochranného ruska je
odovodnené, pretoze riziko prenosu choroby je vel'mi nizke. Ochranné rasko je odporucané vtedy,
ak ma pacient zavaznu infekciu.
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Stabilizovana poloha

Existuje viacero druhov stabilizovanej polohy, pri¢om kazda z nich méa svoje vyhody. Ziadna ale
nie je idealna pre kazdého pacienta.”” Poloha by mala byt stabilna, takmer podobna boé&nej
polohe s hlavou v zaklone a bez akéhokol'vek tlaku na hrudnik, ktory by oslaboval dychanie.”

Obstrukcia dychacich ciest cudzim telesom (dusenie)
Obstrukcia dychacich ciest cudzim telesom (ODCCT) je zriedkava, ale potencialne liecitelna
pri¢ina nahlej smrti.”® Priznaky, ktoré umoznia rozliSenie medzi 'ahkou a tazkou obstrukciou, st

zhrnuté v tabul’ke 1.1. Postup pri duseni u dospelého je na obrazku 1.3.

Tabul’ka 1.1 RozliSenie I'ahkej a tazkej obstrukcie dychacich ciest

Priznak Lahka obSstrukcia Tazka ob$trukcia
,Dusite sa 2“ ,,Ano“ Neschopnost’ rozpravat, méze suhlasne kyvat’
hlavou
Iné priznaky =~ Moze rozpravat,, kaslat, Nemoze dychat’, piskavé dychanie,
dychat’ tiché pokusy o kasel’, bezvedomie

Vseobecné priznaky ODCCT: vznik pocas jedenia, postihnuty si chyta krk.

Liecba obStrukcie dychacich ciest cudzim telesom

Zhodnot'te zavaznost’

Zavazna obstrukcia Mierna obstrukcia
(neucinny kasel) (ucinny kasel)
V bezvedomi Pri vedomi Povzbudzujte ku kasl'u
Zacnite KPR 5 Uderov do chrbta Pokracujte v kontrole — i sa
5 stlageni brucha kasel nemeni na neucinny, alebo

¢i nedoslo k uvolneniu obstrukcie

Obrazok 1.3 Algoritmus liecby obstrukcie dychacich ciest (dusenie) u dospelych

Elektricka lieCba, automatické externé defibrilatory, defibrilatory, kardioverzia
a kardiostimulacia

Automatické externé defibrilatory
Automatické externé defibrilatory (AED) st bezpeéné a Gi¢inné pri pouziti laikmi aj zdravotnikmi
(v prednemocni¢nom aj nemocni¢nom prostredi). Pouzitie AED laikom umozni vykonat’ defibrila-

ciu skor, ako pride profesionalna pomoc.
Algoritmus ERC 2010 na pouzitic AED je na obrazku 1.4.
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Algoritmus automatickej externej defibrilacie

{ MNeodpoveda? ]

H Wolajte o pomoc }

Spriechodnite dychacie cesty
Medycha normalne?

Foélite alebo chodte pre AED
YValajte 112/155

KPR 30 : 2
do pripojenia AED

AED
Zhodnotte
rytmus

\

Vyboj odporucany Vyboj neodporuéany J

. z
1 !
F
p
1 vyboj#
'\. .y
: .
OkamzZite pokracujte DlkkamZite pokracujte
v KPR 30 2 v kPR 302
2 min 2 min

Fokraéujte, kym sa nezaéne
budit hybat' sa, otvarat’ ofi
a normalne dychat’

Obrazok 1.4 Algoritmus pouzitia AED
Postup pri pouziti AED

1. Uistite sa, Ze vy ako zachranca, ako aj svedkovia, si v bezpe¢nom prostredi.
2. Dodrzujte postup KPR pre dospelého:
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e ak je postihnuty v bezvedomi anedycha normalne, poslite niekoho pre pomoc a najst
a priniest’ AED, ak je k dispozicii
e ak ste sam, pouzite mobilny telefon na aktivaciu tiesiiovej linky. Opust'te postihnutého len
v nevyhnutnom pripade.
3. Zacnite KPR podla algoritmu. Ak ste sim a AED je k dispozicii, za¢nite pouzitim AED.
4. Hned’, ako je AED k dispozicii:
¢ zapnite AED (ON), nalepte samolepiace elektrody na obnazeny hrudnik postihnutého
e ak su pritomni dvaja zachrancovia, jeden stla¢a pocas nakladania elektréd hrudnik
o sledujte hovorené/obrazové pokyny a okamzite ich vykonavajte
e uistite sa, ze pocCas analyzy rytmu sa nikto nedotyka postihnutého.
Sa. Ak je vyboj (80k) indikovany:
e uistite sa, ze sa nikto nedotyka postihnutého
o stlacte tlacidlo ,,Vyboj*“ (SHOCK). Plne automaticky pristroj bude aplikovat vyboj bez
zé4sahu obsluhy.
e okamzite pokracujte v KPR 30 : 2
e pokracujte podl'a hlasovych pokynov pristroja.
5b. Ak vyboj nie je indikovany:
e okamzite pokracujte v KPR striedanim 30 stlaceni hrudnika s 2 zachrannymi vdychmi
o sledujte hovorené/obrazové pokyny.
6. Sledujte pokyny defibrilatora, az kym:
e nepride profesionalna pomoc
e postihnuty sa neza¢ne preberat’: hybat’ sa, otvarat’ o¢i a dychat’ normalne
¢ neddjde k vyCerpaniu zachrancu.

Pristup verejnosti k AED

Automatické externé defibrilatory by sa mali aktivne umiestiiovat’ na vhodnych verejnych
miestach. Ide napr. o letiska,”* $portové arealy, urady, kasina,” lietadla,” Gize miesta, kde sa pri
zastaveni obehu vyskytuju pravidelne svedkovia a v blizkosti su trénovani zachrancovia. Programy
laického pouzivania AED s rychlym reakénym casom a nekontrolované $tadie s vyuzitim policie
ako prvych zachrancov na mieste’”® ukézali, Ze prezivat moze az 49 - 74 % postihnutych. Plny
potencial AED zatial’ dosiahnuty nebol, pretoze st pouzivané prevazne na verejnosti, hoci az v 60 -
80 % pripadov dochadza k zastaveniu obehu v domacnosti. Pristup verejnosti k defibrilacii
a vyucba pouzivania AED pre laickych zachrancov moéze zvysit' pocet postihnutych, ktori buda
mat’ prinos z v¢asnej KPR a defibrilacie lepSim preZzivanim po NZO v prednemocni¢nych
podmienkach.” Posledné studie z Japonska a USA ukazali, 7e tam, kde je AED dostupny, su
postihnuti defibrilovani omnoho skor aslepSim prezivanim. Pridelenie AED na individudlne
pouiitlioeI v domacnosti sa zatial' neukazalo ako u¢inné, ato ani u pacientov s vysokym rizikom
NZO.

Pouzivanie AED v nemocnici

V Case prijimania konsenzu pre resuscitaciu v roku 2010 neboli publikované ziadne randomizo-
vané §tadie, porovnavajuce nemocnicné pouzitiec AED s manualnymi defibrildtormi. Dve §tadie
nizsej vypovednej hodnoty u dospelych pri NZO nasledkom defibrilovateI'ného rytmu v nemocnici
ukazali vyssi poCet prepustenych z nemocnice pri pouziti AED, v porovnani s manualnym defibri-
latorom.'"*'*”* Napriek obmedzenym dokazom by pouzitie AED v nemocnici malo byt zvazené ako
spdsob na urychlenie defibrilacie (cielom je do 3 minut od kolapsu), hlavne na oddeleniach, kde
zdravotnici nemaju skisenosti s rozpoznavanim srdcovych rytmov, alebo sa defibrilatory pouzivaju
iba prileZitostne. Mal by byt zavedeny G&inny systém na tréning a preskolovanie v tejto oblasti.'™
Mal by byt vyskoleny dostato¢ny pocet zdravotnikov, aby prvy vyboj bol aplikovany do 3 mintit
od kolapsu kdekol'vek v nemocnici. Nemocnice by mali sledovat’ interval medzi kolapsom a prvym
vybojom, ako aj vysledky resuscitacie.
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Vyboj v manudlnom alebo poloautomatickom rezime

Vela AED modze pracovat’ tak ruénym, ako aj poloautomatickym spdsobom, ale iba niekol'ko
studii porovnalo tieto dva sposoby. Pri pouZiti poloautomatického rezimu doslo k skrateniu Casu
do prvého vyboja v nemocni¢nych, aj prednemocnic¢nych podmienkach, zvyseniu poctu konverzii
KF ak poklesu nespravne aplikovanych vybojov.'"”” Naopak, poloautomaticky rezim bol spojeny
so skratenim ¢asu, pocas ktorého sa stlacal hrudnik,'”"'*® hlavne pre dlhsiu prestavku pred vybojom
kvoli automatickej analyze rytmu. Napriek tymto rozdielom, ziadnym vyskumom nebol zisteny
vyznamnej3i rozdiel v obnoveni spontannej cirkulacie, preZivani a prepusteni z nemocnice.'*>'*'%
Najlepsi sposob defibrilacie zavisi od systému, zru¢nosti, $koleni a skuisenosti s rozpoznavanim
EKG u personalu. KratSia pauza pred vybojom a kratSie obdobie bez stlacania hrudnika zvySuje
perfiziu Zivotne délezitych organov a pravdepodobnost’ obnovenia spontannej cirkulacie.”"''*!"!
Pri pouziti manualnych defibrilatorov a niektorych AED je mozné stlaat’ hrudnik aj pocas nabija-
nia a tak skratit’ prestavku pred vybojom na menej ako 5 sekind. Nevyhnutnou podmienkou s
trénovani jedinci, Casté timové nacviky a sklisenosti s rozpoznavanim EKG pri pouzivani manual-
neho defibrilatora.

Stratégie pred defibrilaciou

Minimalizacia prestavky pred vybojom

Zdrzanie medzi prerusenim stlacania hrudnika a aplikaciou vyboja (pauza pred vybojom) musi
byt’ najkratiie mozné; aj 5 - 10 sekundové zdrzanie znizuje uéinnost’ vyboja.”"''*""* Prestavku pred
vybojom je mozné skratit’ na menej ako 5 sekiind, a to pokraCovanim v stla¢ani hrudnika aj pocas
nabijania defibrilatora; predpokladom je ucinne pracujlci tim s veducim, ktory vie spravne
komunikovat. Bezpecnostna kontrola, ¢i sa niekto nedotyka pacienta pocas vyboja, musi byt
rychla a uc¢innd. Zanedbatel'né riziko zasiahnutia zachrancu vybojom je mozné eSte viac znizit
déslednym pouzivanim rukavic. ' Prestavka po vyboji sa skrati, ak zdchranca obnovi stlaanie
hrudnika okamzite po aplikacii vyboja (pozri nizsie). Cely proces defibrilacie by mal prebehnut
tak, aby resuscitacia nebola prerusena na viac ako 5 sekund.

Standardné (pritlacné) verzus samolepiace elektrody

Pri monitorovani a defibrilacii maji samolepiace elektrody v porovnani so Standardnymi elektro-
dami praktické vyhody.""*'"* Defibrilacia pri pouziti samolepiacich elektréd je bezpeéna a Géinna,
a preto ich uprednostiiujeme pred $tandardnymi defibrilaénymi elektrodami.'"”

Analyza fibrilacnych vin

Uspesnost’ defibrilacie je mozné predvidat’ s réznou presnostou podla parametrov fibrilaénych
vin."*** Ak by bolo mozné v prospektivnej $tadii najst optimilny tvar defibrila¢nych vin
a optimalny cas aplikacie vyboja, bolo by mozné predist’ podaniu neuspesné¢ho vyboja s vysokou
energiou a tak minimalizovat’ poSkodenie myokardu. Takato technoldgia sa aktivne vyvija, ale
existujiica $pecificita a senzitivita zatial’ nedovol'uju zaviest' analyzu fibrilaénych vin do klinickej
praxe.

KPR pred defibrilaciou

Niekol’ko studii sledovalo, ¢i vykonavanie KPR po urcity ¢as pred defibrilaciou je prospesné,
hlavne u pacientov s kolapsom bez svedkov a s prolongovanym kolapsom bez resuscitacie. Exis-
tujice dokazy viedli v roku 2005 k odporac¢aniu, aby personal ZZS vykonaval KPR pocas dvoch
minut pred defibrilaciou u pacientov, u ktorych od kolapsu uplynulo viac ako 5 minat."* Vychad-
zalo sa z klinickych $tudii, ktoré preukazali, Ze ak ¢as odozvy ZZS prekrocil 4 - 5 mintt, obdobie
1,5 - 3 minuty trvajicej KPR pred defibrilaciou zvysilo podiel pacientov s obnovenim spontannej
cirkulacie, prepustenim z nemocnice*"'* a 1-roénym preZivanim'* u dospelych s KF a bezpul-
zovou KT, v porovnani s okamzitou defibrilaciou.

Nedavno dve randomizované kontrolované Studie preukazali, Ze vykonavanie KPR persondlom
Z7S pocas 1,5 - 3 minat pred defibrilaciou nezlepsilo pocet pacientov s obnovenim spontannej
cirkulacie, ani frekvenciu prepustenia z nemocnice u pacientov s KF a bezpulzovou KT v predne-
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mocniénych podmienkach, bez ohladu na ¢as dojazdu.'*'** Iné $tyri $tidie nepreukézali, Ze by

KPR pred defibrilaciou bola spojena s Castej§im obnovenim krvného obehu alebo so zlepSenim
prezivania do prepustenia z nemocnice,'*""'**'*1¢ aj ked’ jedna z nich dokézala lepsi neurologicky
vysledok o 30 dni a1 rok po zastaveni obehu.'*’ Ukazalo sa, ze vysledky KPR su lepsie, ak sa
hrudnik nepretrzite stla¢a pocas prinasania a nabijania defibrilatora.'*’

Pri akomkol'vek NZO bez svedkov ma personal ZZS a oddelenia urgentného prijmu pocas prina-
Sania, spustania a nabijania defibrilatora kvalitne resuscitovat’, ale rutinna KPR (napr. 2 - 3 minuty)
pred analyzou rytmu a aplikovanim vyboja sa uz neodportca. Pokial’ je ale vykonavanie KPR pred
aplikaciou vyboja pevnou stc¢ast'ou algoritmov ZZS, mdze sa v tomto postupe pokracovat’, pretoze
nemame dostatocne silné udaje, ktoré by podporovali alebo odmietali tato stratégiu.

Sposob defibrilacie

Jeden vyboj verzus tri za sebou iduce vyboje

Prerusovanie stlaania hrudnika zniZuje nddej na zmenu KF na iny rytmus.”’ Bolo dokézané, e
pri jednom vyboji bol ¢as prerusenia KPR v porovnani s tromi vybojmi krat$i,'* a niektoré,'*"*" aj
ked’ nie vetky'*" '** §tudie naznacili lepsie preZivanie pri stratégii jedného vyboja.

Ak je defibrilacia potrebna, treba aplikovat’ jeden vyboj a pokracovat v stlaCani hrudnika
okamzite po vyboji. Stlacanie hrudnika sa nema preruSovat’ kvoli analyze rytmu a kontrole pulzu
po aplikacii vyboja. Ma sa pokracovat v KPR (30 stlaceni a 2 vdychy) 2 mintty do opitovnej
analyzy rytmu a aplikacii d’alsicho vyboja (ak je indikovany) (pozri RNR).®

Ak sa KF/KT vyskytne pocas katetrizacie, alebo vo v€asnom obdobi po operacii srdca (ked’ by
kompresie mohli naru$it’ cievne stehy), mozno zvazit' aplikaciu troch za sebou iducich vybojov
pred za¢atim stla¢ania hrudnika (pozri Specialne situacie).'’ Stratégia troch za sebou idacich
vybojov prichadza do uvahy aj pri KF/KT v pritomnosti svedkov, pokial’ je pacient uz napojeny na
manualny defibrilator. Aj ked’ nemame dost’ udajov, ktoré by podporovali stratégiu troch za sebou
idacich vybojov v menovanych situaciach, je nepravdepodobné, Ze by kompresie hrudnika zlepsili
pomerne vysoku pravdepodobnost’ obnovenia spontannej cirkuldcie, ak sa defibrilacia vykona
okamzite po vzniku KF.

Tvar defibrilacného vyboja

Monofazické defibrilatory sa uz nevyrabaju, a hoci niektoré sa buda este niekol’ko rokov pouzi-
vat, sucasnost’ patri bifazickym defibrilatorom.

Monofazicka verzus bifazicka defibrilacia

Hoci bifazicka vlna ucinnejsie ukoncuje komorovu arytmiu pri nizsej energii vyboja, dosahuje
vy$$iu ucinnost’ prvého vyboja v porovnani s monofazickym vybojom a ma lepsiu u€innost’ prvého
vyboja pri konverzii dlhotrvajucej KF/KT,'"** Ziadna randomizovana $tudia nepreukazala lepsi
vysledok ¢o do neurologicky intaktného prepustenia z nemocnice. Pri planovanej konverzii pri
predsienovej fibrilacii su bifazické viny lepSie ako monofazické a dosahuju lepsi celkovy vysledok
pri pouziti niz8ej kumulativnej energie a s mensim rozsahom povrchovych popalenin.'”*'** Pri
planovanej kardioverzii je bifazicky vyboj metddou volby.

Hodnoty energie vyboja
Optimalne hodnoty energie monofazického a bifazického vyboja nie st zname. Odporacéania pre
hodnoty energie vybojov su zaloZené na konsenze po starostlivom prehl’'ade sti¢asnej literatury.

Prvy vyboj

Od roku 2005 neboli zverejnené Ziadne nové udaje tykajice sa optimalnej hodnoty energie
monofazickych a bifazickych vybojov. Nie je dovod menit’ odporacania z roku 2005 len na zaklade
niekol’kych stadii, publikovanych o bifazickych vybojoch v poslednych 5 rokoch. Nie su dokazy
o tom, Ze by jeden typ bifazickej krivky alebo pristroja bol lepsi ako iny. Uginnost’ prvého vyboja
v tvare exponencialnej skratenej krivky s energiou 150 - 200 J je dokézana v 86 - 95 %, '>>!3*+160-162
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Uginnost’ prvého vyboja v tvare priamodiarej bifazickej krivky s energiou 120 J je do 85 % (udaj
nebol publikovany, len na zéklade osobného oznamenia).'”> Dve §tadie zistili rovnaku a&innost
nizsej a vysiej energie prvého defibrilaéného vyboja.'™'®* Vyskum na Fudoch nezistil Ziadne
poskodenie (zvysené biomarkery, EKG zmeny, zmeny ejekcnej frakcie) pri akychkol'vek hodno-
tach bifazickych vybojov do 360 JI;'* ' v niekolkych §tadiach na zvieratdch sa nasiel potencil
pre poskodenie pri vyssich hodnotach energie vyboja.'®'%

Uvodny bifazicky vyboj by nemal byt’ niz§i ako 120 J pre priamogiary tvar krivky a 150 J pre
exponencialny skrateny tvar krivky. Energia prvého vyboja by mala byt’, bez ohl'adu na typ a tvar
viny, najmenej 150 J.

Druhy a nasledujice vyboje
Odporucania z roku 2005 hovorili bud’ o stratégii rovnakych hodnot vybojov, alebo o stipajicej
energii vybojov. Nemame ziadny dévod na zmenu tychto odportacéani.

Kardioverzia

Pri pouziti elektrickej kardioverzie na ukoncenie predsieniovej alebo komorovej tachyarytmie
treba zaistit, aby bol vyboj synchronizovany s vinou R elektrokardiogramu (nie s vinou T). Poda-
nie vyboja poas relativnej refraktérnej fazy srdcového cyklu moze vyvolat’ KF.'’ Na kardioverziu
predsienovej fibrilacie je bifazicky vyboj Gcinnejsi ako monofézicky. ZvySovanie energie vyboja
pri kardioverzii nezlepiuje u¢innost v porovnani sniz§imi hodnotami energie."”*'”"""® Podla
sucasnych poznatkov najvhodnejSou stratégiou je uvodny vyboj s hodnotou 120 - 150 J; v pripade
potreby je mozné energiu vyboja zvySovat. Flutter predsieni a supraventrikularna tachykardia
(SVT) vyzaduju vo vieobecnosti nizsie hodnoty vyboja ako predsiefiova fibrilacia.'”” Prvy vyboj
by mal mat’ hodnotu 100 J, ak je monofazicky a 70 - 120 J, ak je bifazicky. U d’alsich vybojov je
mozné energiu zvySovat. Energia potrebna na kardioverziu pri KT zavisi od morfologie tachykar-
die a frekvencie.'”™ Uvodny vyboj by mal mat’ energiu 120 - 150 J, energiu vybojov je mozné
zvySovat, ak predchadzajuci vyboj nevedie k zmene na sinusovy rytmus.'”®

Kardiostimulacia

U pacientov so symptomatickou bradykardiou, nereagujiicou na anticholinergika alebo iné lieky
druhej vol'by (pozri RNR), treba mysliet’ na pouzitie stimulacie.® Okamzita stimulacia je indiko-
vana hlavne tam, kde je blok na trovni alebo pod uroviiou His-Purkyn€ho zvdzku. Ak je externa
kardiostimulacia nei¢inna, treba zvazit’ transvendznu kardiostimulaciu.

Implantovatel’né kardiovertery defibrilatory

Tieto pristroje sa implantuju pacientom, ktori prekonali, alebo maji zvySené riziko Zivot
ohrozujucej defibrilovatelnej arytmie. Pri zisteni defibrilovatelného rytmu, pristroj poda vyboj
s energiou priblizne 40 J cez internu elektrodu, zavedent do pravej komory. Pri zisteni KF/KT
pristroj poda najviac 8 vybojov, ale pri opakovanom vyskyte KF/KT sa moze resetovat. Vyboj
sposobuje kontrakciu prsného svalu pacienta a bol uz popisany aj zasah zachrancu vybojom.'” Pri
takychto nizkych hodnotach vyboja je poskodenie zachrancu malo pravdepodobné, napriek tomu sa
odporuca minimalizovat’ kontakt pouZzitim rukavic.

Rozsirena neodkladna resuscitacia dospelych

Prevencia zastavenia obehu v nemocnici

Prvym clankom retaze prezitia je vCasné rozpoznanie zhorSovania stavu pacienta a prevencia
zastavenia krvného obehu.'™ Po NZO v nemocnici preziva do prepustenia menej ako 20 % pacien-

tov.’*'¥1182 Prevencia vyzaduje vzdelavanie personalu, sledovanie pacientov, rozpoznanie zhorso-
vania stavu, systém na privolanie pomoci a moznost’ ii¢innej reakcie na volanie.'™
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Problém

Zastavenie obehu u pacienta na nemonitorovanom 16Zku nie je spravidla ani nahla nepredvidana
udalost, ani dosledok primarneho kardialneho ochorenia.'™ Tymto pacientom sa obvykle pomaly
apostupne zhorSuju vitalne funkcie, dochddza k persondlom nezistenej, alebo zistenej
a nedostato¢ne lieCenej, hypoxémii a hypotenzii. Vela takychto pacientov ma nemonitorované
zastavenie krvného obehu a rytmus srdca veduci k zastaveniu obehu je obycajne nedefibrilova-

telny."*>'* Vigsina pacientov zomrie este v nemocnici.*®'*"'*

Vzdelavanie v akutnej starostlivosti

Zavedenie systému prevencie zastavenia obehu si nevyhnutne vyzaduje vzdelavanie personalu.'®
V australskej §tadii sa dosiahlo zniZenie vyskytu zastaveni obehu v nemocnici uz poc¢as vzdelava-
cej fazy zavadzania systému urgentného medicinskeho timu.'**'"!

Monitorovanie a vyhladavanie kriticky chorych

V¢asna identifikacia kriticky chorych si vyzaduje, aby kazdy pacient mal pisomny plan sledova-
nia, ktory uréi, ktoré vitalne funkcie majii byt sledované a ako Gasto.'”” Vel'a nemocnic vyuZziva
v sucasnosti skore v€asného varovania alebo kritéria na privolanie pomoci, ktorych tlohou je
identifikovat’ potrebu rozsirenia monitorovania, liecby alebo privolania experta (systém rozpoznat’
a spustit’).'” "’

Reakcia pri nahlom zhorseni stavu

Reakcia pri nahlom zhorSeni stavu pacienta, alebo pri jeho riziku, je zabezpecovana urgentnym
medicinskym timom, timom rychlej reakcie alebo timom pre starostlivost’ o kriticky chorych,'**>%
Tieto timy nahradzujt, alebo spolupracuju s tradi€nym resuscitacnym timom, ktory reaguje typicky
v pripade zastavenia krvného obehu. Prvé dva timy s zostavené z lekarov a sestier z jednotiek
intenzivnej starostlivosti alebo vSeobecnych oddeleni a reaguju na Specifické zvolavacie kritéria.
Tim starostlivosti o kriticky chorych je zostaveny hlavne zo sestier. Posledné meta-analyzy ukazali,
ze tieto timové systémy boli spojené so zniZzenim vyskytu zastavenia krvného obehu mimo
jednotiek intenzivnej starostlivosti, hoci nedoslo k zniZeniu celkovej nemocniénej mortality.**
Urgentné medicinske timy maju dolezitd ulohu v zlepSovani rozhodnuti o otazkach terminalnej
starostlivosti a rozhodovani o nezacati resuscitacie, o v koneénom doésledku ¢iastocne znizuje
vyskyt zastavenia obehu.”* %

Odporucania na prevenciu zastavenia obehu v nemocnici

Nemocnica ma mat’ systém starostlivosti, ktory zahfna: a) vzdelavanie personalu o priznakoch
zhorSovania stavu pacienta a o rozhodovani o okamzitej lieCbe, b) dostato¢né a pravidelné sledova-
nie zivotnych funkcii pacientov, c) jasné pravidla (napr. kritéria alebo skore pre vcasné varovanie)
pre personal pre vCasné zistenie zhorSovania stavu, d) jasny a jednotny systém privolania pomoci,
e) spravnu a véasnt klinicka odpoved na volanie personalu.'® Predvidatenému zastaveniu obehu
v nemocnici mézu zabranit’ tieto postupy:

1. Poskytovat’ starostlivost’ o pacientov s kritickym ochorenim, alebo rizikom jeho vzniku,
na takom oddeleni, kde Groven starostlivosti zodpoveda urovni ochorenia.

2. Kiriticky chori pacienti vyzaduju pravidelné sledovanie, kazdy pacient ma mat’ pisomny plan
sledovania zivotnych funkcii podla zévaznosti ochorenia a pravdepodobnosti zhorSenia
klinického stavu, ktory urCuje, ¢o a ako Casto ma byt sledované. Odporuca sa sledovat
jednoduché fyziologické veli¢iny ako je pulz, tlak krvi, frekvencia dychania, stav vedomia,
telesna teplota a SpO,."*>*"’

3. Vyuzit’ systém ,rozpoznat a spustit* (bud kritéria na privolanie pomoci, alebo véasny
varovny systém) na identifikdciu pacientov s kritickym ochorenim, alebo s jeho rizikom,
vratane moznosti zastavenia obehu.

4. Pouzivat zaznamové systémy umoziujuce pravidelné merania a zdznam hodn6t. Tam, kde je
to mozné, aj skore v€asného varovania.
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5. Mat vypracované jasné a konkrétne pokyny pre situacie, ktoré vyzaduju klinicka odpoved’
pri vyskyte patologickych vitalnych hodnét, na zaklade pouzivaného systému ,,rozpoznat’
a spustit™. Pokyny maji zahiat' odporti¢ania pre d’al$i manazment pacienta a konkrétnu
zodpovednost lekarov a sestier.

6. Nemocnica musi mat’ jednozna¢ne definovany sposob odpovede na kriticky stav. Moze ist’
o definovanu sluzbu vyhl'adavania pacientov, alebo o resuscitacny tim (napr. urgentny medi-
cinsky tim, tim rychlej reakcie), ktory je schopny v€as reagovat’ na akutnu krizu, zistent
systémom ,,rozpoznat’ a spustit®, alebo inymi indikatormi. Tato sluzba musi byt dostupna
24 hodin denne. Tim musi zahrnovat’ ¢lenov so skiisenostami s lie€bou akutnych a kritickych
stavov.

7. Personal musi byt trénovany vrozpoznavani, sledovani a manazmente kriticky chorych
pacientov. Personal musi ovladat’ klinicky manazment pacientov az do prichodu $pecializo-
vaného timu. Treba sa uistit, ze kazdy ¢len pozna svoje miesto a tlohu v systéme rychlej
odpovede.

8. Nemocnica musi dat’ kompetencie persondlu vSetkych oddeleni privolat’ $pecializovany tim
pri identifikovani pacienta s rizikom zhorSenia alebo so zastavenim obehu. Personal musi
ovladat’ Strukturovany sposob komunikacie, aby odovzdavanie informacii medzi lekarmi,
sestrami a inymi zdravotnikmi bolo efektivne.

9. Vediet identifikovat’ pacientov, u ktorych je zastavenie obehu ofakavany terminalny stav
a KPR je nevhodna, ako aj pacientov, ktori si nezelali byt resuscitovani. Nemocnica musi
mat’ pokyny pre upustenie od resuscitacie, zalozené na narodnych odporti¢aniach, ktoré maja
poznat’ vSetci zamestnanci.

10. Treba vykonavat audit zastaveni obehu, ,,falo$nych® zastaveni obehu, neocakavanych amrti
aneplanovanych prelozeni pacientov na jednotky intenzivnej starostlivosti s pouzitim
beznych stborov udajov. V ramci auditu je potrebné posudit’ aj okolnosti predchadzajice
kritickej prihode, ako aj klinické reakcie na prihody.

Prevencia nahlej kardidlnej smrti mimo nemocnice

Najéastej$ou pri¢inou nahlej kardialnej smrti je ischemicka choroba srdca. Dal§imi pri¢inami st
neischemické kardiomyopatie a chlopnové chyby. Malé percento tychto umrti je spdsobené vrode-
nymi abnormalitami (napr. Brugadov syndrém, hypertroficka kardiomyopatia), alebo vrodenymi
srdcovymi chybami. Vé¢sina postihnutych s nahlou kardialnou smrtou ma anamnézu kardialneho
ochorenia a varovné znamky, najcastejSie bolest’ na hrudniku, aj niekol'ko hodin pred zastavenim
obehu. Aj zjavne zdravi mladistvi a deti s NZO mdzu mat’ priznaky (synkopy, presynkopy, bolest
na hrudniku a palpitacie), ktoré by mali upozornit’ zdravotnickych pracovnikov na potrebu
vyziadania konzilia $pecialistu ako prevencie zastavenia obehu.>'**'®

Prednemocni¢na resuscitacia

Personal zdravotnych zachrannych sluzieb

V Eurépe existuju vyznamné rozdiely v Struktare a fungovani ZZS. Niektoré krajiny prijali
takmer vyluéne paramedicky systém (so strednymi zdravotnickymi pracovnikmi), iné zaclenili do
prednemocnicného systému, vo viac¢Som alebo menSom rozsahu, lekarov. Existuju Stadie, ktoré
nepriamo porovnavaju vysledky resuscitacie medzi lekarskymi a inymi systémami, ale interpretacia
ich vysledkov je problematicka, pretoze medzi systémami existuju vel'ké rozdiely, nielen ¢o do
pritomnosti lekara. Vzhl'adom na nejednozna¢né dokazy je zaClenenie lekarov do sys-
tému prednemocnicnej starostlivosti zavislé hlavne od existujicich miestnych zvyklosti.

Pravidla pre ukoncenie resuscitdcie

Jedna kvalitna prospektivna $tudia dokazala, ze aplikaciou ,,pravidla o ukonceni zakladnej neod-
kladnej resuscitacie” je mozné predvidat’ umrtie, ak je resuscitacia vykonavana zichranarmi
s kompetenciou defibrilacie.””® Pravidlo odporu¢a ukonéit KPR ak sa neobnovi krvny obeh, ak
nebol indikovany a aplikovany vyboj a k zastaveniu obehu nedo$lo v pritomnosti persondlu ZZS.
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Prospektivne overené pravidlo o ukonceni resuscitacie je mozné pouzit’ ako odporticanie na ukon-
¢enie resuscitacie dospelych v prednemocnicnej starostlivosti; toto pravidlo ale musi byt overené
v systéme ZZS, ktory je podobny systému, v ktorom bolo pravidlo navrhnuté. Aj d’alSie pravidla
pre rdznych poskytovatel'ov, vratane nemocnic, mézu byt’ ndpomocné pri zmenSovani rozdielov pri
posudzovani dévodov na ukoncenie resuscitacie. VSetky pravidla ale musia byt pred zavedenim do
praxe prospektivne overené.

Resuscitacia v nemocnici

Po zastaveni obehu v nemocnici je rozdelenie na zakladnu a rozsirenu resuscitaciu iba formalne,
v praxi je proces kardiopulmonalnej resuscitacie kontinualnym procesom, ktory sa riadi zdravym
rozumom. Verejnost’ ofakava, ze zdravotnicky persondl nemocnice ovlada postupy KPR. Pre
vSetky NZO v nemocnici treba zaistit, Ze:

e zastavenie obehu a dychania je okamzZite rozpoznané

e pomoc je privolana na Standardnom teleféonnom cisle

e resuscitacia sa zacne okamzite s pouzitim pomocok na dychanie a defibrilacia bude vykonana

v najkratS§om moznom cCase, v kazdom pripade ale do 3 mint.

Vsetky klinické pracoviska musia mat” okamzity pristup k resuscitatnému vybaveniu a liekom,
aby v pripade potreby mohli bezprostredne zacat s KPR pacientov so zastavenim obehu
a dychania. Idealne je, ak je resuscitacné vybavenie (vratane defibrilatora) a usporiadanie pristro-
jov, pomdcok a liekov v celej nemocnici jednotné. %!

Resuscitaény tim moéze mat’ Strukturu ako klasicky resuscita¢ny tim, ktory je privolavany iba pri
zisteni zastavenia obehu. Alternativne, nemocnice moZu zaviest systémy na rozpoznavanie
pacientov s rizikom zastavenia dychania a obehu a tim, ktory je mozné privolat’ uz v situacii, ktora
by mohla vyustit’ do zastavenia obehu (urgentny medicinsky tim, tim rychlej odozvy, tim starostli-
vosti o kriticky chorych).

Algoritmus na uvodnu liecbu zastavenia obehu v nemocnici je na obr. 1.5:

e jedna osoba zaéne KPR, druhd privola resuscita¢ny tim a zabezpeCi resuscitaéné pomodcky

a defibrilator. Ak je pritomna iba jedna osoba, znamena to opustenie pacienta.

e KPR zaénite 30 stla¢eniami hrudnika a naslednymi 2 vdychmi

e minimalizujte prerusenia a zaistite vysoko kvalitné stla¢anie hrudnika

e vykonavanie kvalitného stlacania je po dlh§om c¢ase tnavné, preto sa ma osoba stlacajica

hrudnik kazdé 2 mintty vystriedat’
e zabezpecte priechodné dychacie cesty a vykonavajte ventilaciu s najlep$im vybavenim, ktor¢é je
k dispozicii. Vzdy by mala byt k dispozicii asponi vreckova (skladacia) maska, pripadne dopl-
nend vzduchovodom. V zavislosti od miestnych zvyklosti je mozné pouzit' aj supraglotické
pomdcky, samorozpinaci dychaci vak alebo vak s maskou. Trachealnu intubaciu vykonava iba
ten, kto je cviceny, kompetentny a skuseny. Na overenie spravneho zavedenia tracheélnej
kanyly (ak je pritomny krvny obeh) a na nasledné sledovanie intubovaného pacienta ma byt
rutinne k dispozicii kapnografia (zaznam s krivkou).
e inspirany Cas je 1 sekunda, objem taky, aby bolo viditel'né normalne nadvihnutie hrudnika.
Kyslik podajte ¢im skor.

e po zavedeni trachealnej kanyly alebo supraglotickej pomdcky pokracujte v stlacani hrudnika
bez preruSovania (s vynimkou defibrilacie alebo kontroly pulzu, ak je indikovana)
s frekvenciou najmenej 100/min, ventilujte s frekvenciou priblizne 10 dychov/min. Zabrarite
hyperventilacii (pouzitim nizs$ej frekvencie dychania a dychového objemu), pretoze to mdze
zhorsit’ vysledok resuscitécie.

e ak nie je k dispozicii Ziadna pomdcka na dychanie, uvazujte o dychani z tst do ust. Ak klinické

dovody neumoziiuju dobry ustny kontakt, nie ste ochotny alebo schopny dychat’, aspon
stlacajte hrudnik, pokial’ sa neprinesie vybavenie a nepride pomoc.
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Resuscitacia v nemocnici

[ Kolaps/zavaZné zhorsenie stavu ]

I

[ Volajte o pomoc a zhodnotte stav ]

Znamky P

[ NIE Zivota L2 ]

Privolajte resuscitacny tim 1
\ J Zhodnotte stav (ABCDE)

* Rozpoznajte a liecte:
KPR 30:2 ) kyslik, monitorovanie, i.v. pristup
s kyslikom a zabezpecenim
dychacich ciest

* V pripade potreby privolajte
Pripojte defibrilator/monitor resuscitacny tim
Defibrilujte, ak je to potrebné

v

Rozsirena neodkladna
resuscitacia po prichode
resuscitacneho timu

Odovzdajte pacienta
resuscitacénému timu

Obrazok 1.5 Algoritmus pre ivodny manazment pacienta so zastavenim obehu v nemocnici

e po prineseni defibrilatora nalozte elektrody na pacienta a analyzujte rytmus. Ak mate samole-
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piace elektrody, nalepte ich bez preruSenia stlacania hrudnika. Pouzitie samolepiacich elektrod
alebo techniky ,,rychly nahlad* so Standardnymi elektrodami umoznuje rychlejsiu analyzu
srdcového rytmu ako pri pouziti EKG elektrod.”” Pripustna je iba kratka prestivka na vyhod-
notenie rytmu. Pri pouziti manualneho defibrilatora nabijajte defibrilator bez prerusenia stlaca-
nia hrudnika. Po nabiti defibrilatora preruste stlaCanie, uistite sa, Ze sa nikto nedotyka pacienta
a aplikujte vyboj. Ak pouzivate AED, sledujte hlasové a zrakové povely.

pokracujte v stla¢ani okamzite po podani vyboja. Minimalizujte prerusenia v stla¢ani hrudnika.
Pri pouziti manualneho defibrilatora je mozné skratit’ preruSenie stlacania hrudnika pocas apli-
kacie vyboja na menej ako 5 sekund.

pokracujte v resuscitacii do prichodu resuscitacného timu, alebo kym pacient nezacne javit
znamky zivota. Pri pouziti AED sledujte povely. Pri pouzivani manuéalneho defibrilatora postu-
pujte podl'a univerzalneho algoritmu pre RNR.

po zacCati resuscitacie v pritomnosti dostatocného poctu persondlu zaistite vstup do zily
a pripravte lieky, ktoré pravdepodobne pouzije resuscitaény tim (napr. adrenalin)

treba urcit’ osobu, zodpovednl za odovzdanie pacienta resuscitatnému timu. Pri odovzdavani
pouzivajte Struktirovani komunikaciu (identifikacia volajuceho, identifikicia pacienta;
tazkosti pacienta, pridruzené ochorenia,; vitalne funkcie, klinicky dojem z pacienta; co potre-
bujem, poziadavky na volaného).***** Pripravte dokumentaciu pacienta.
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e kvalita stls¢ania hrudnika v nemocniciach nie je spravidla optimalna.”***** Nikdy nemozno
dostatocne zdoraznit’ vyznam neprerusovaného stlacania. Aj kratke preruSenie stlacania hrud-
nika zhorSuje vysledok, preto celé usilie treba venovat’ Gé¢innému nepreruSovanému stlacaniu
pocas celého trvania resuscitacie. Veduci timu musi sledovat’ kvalitu stlacania a pri jej poklese
vystriedat’ zachrancu. Na sledovanie kvality treba vyuzivat aj kontinuadlne monitorovanie
EtCO,, hoci optimalne cielové hodnoty pocas KPR neboli zatial' stanovené. Hodnoty pod
1,4 kPa (10 mmHg) nevedu k obnoveniu spontanneho obehu a poukazuji na fakt, Ze resus-
citdcia by mohla byt lepSia. Osoby vykonavajuce KPR by sa podl'a moZnosti mali striedat’
po 2 minttach, ale bez prerusenia stlaania hrudnika.

Algoritmus rozSirenej neodkladnej resuscitacie

Aj ked’ je algoritmus rozsirenej neodkladnej resuscitacie univerzalny pre vSetky zastavenia obehu
(obr. 1.6), v Specidlnych situaciach (pozri sekcia 8) treba vykonat aj d’alSie intervencie.

Postupy, ktoré bez akejkol'vek pochybnosti prispievaju k lepSiemu prezivaniu, su: okamzita
a uéinna laicka resuscitacia, nepreruSované a kvalitné stlacanie hrudnika a v€asna defibrilacia KF
a KT. Adrenalin zvySuje pravdepodobnost obnovenia spontdnneho obehu, ale doteraz sa
nepreukazalo, Ze by ktorykol'vek liek alebo Specialna pomdcka na zaistenie dychacich ciest zlepsili
dlhodobé prezivanie do prepustenia z nemocnice.”*** Aj ked’ st lieky a pomédcky na zaistenie
dychacich ciest stale zahrnuté v algoritme rozSirenej neodkladnej resuscitacie, ich vyznam je
druhotny v porovnani s neprerusovanym stla¢anim hrudnika a v€asnou defibrilaciou.

Algoritmus, podobne ako algoritmus z roku 2005, rozliSuje defibrilovatel'ny a nedefibrilovatelny
rytmus. Kazdy cyklus je priblizne rovnako dlhy, s dvojminutovym vykonavanim KPR pred analy-
zou rytmu, pripadne palpaciou pulzu. Adrenalin sa podava kazdych 3 - 5 minut, az do obnovenia
spontanneho obehu - podanie ivodnej davky adrenalinu je popisané d’ale;.

Defibrilovatené rytmy (komorova fibrilacia, bezpulzova komorova tachykardia)

Pri zastaveni obehu v nemocni¢nych®® aj prednemocniénych podmienkach je v 25 % prvym
monitorovanym rytmom KF/KT.****'* Tento rytmus sa pozoruje v 25 % aj pocas resuscitacie, a to
aj v pripade, ak tvodnym rytmom bola asystolia alebo BEA. Pri potvrdeni zastavenia obehu volajte
0 pomoc (a poziadajte o prinesenie defibrilatora) a zacnite KPR stlacanim hrudnika s pomerom 30
stlaeni ku 2 vdychom. Po prineseni defibrilatora prilozte alebo nalepte elektrédy bez preruSenia
stlaCania. Identifikujte rytmus a postupujte podl'a algoritmu:

e ak je potvrdend KF/KT, nabite defibrilator pocas stlacania hrudnika druhou osobou. Po nabiti
defibrilatora preruste stlacanie, presvedcte sa rychlo, ¢i sa nikto nedotyka pacienta a aplikujte
vyboj (360 J monofazicky, 150 - 200 J bifazicky).

e minimalizujte prestavku medzi zastavenim stla¢ania hrudnika a aplikaciou vyboja (predsokova
pauza); aj 5 - 10 sekundova prestavka znizuje $ancu na uspesnost’ vyboja’"'"’

e bez kontroly rytmu a hmatania pulzu pokracujte v KPR 30 : 2 okamzZite po aplikacii vyboja. Aj
ked’ defibrilacia uspesne obnovi rytmus spojeny s cirkulaciou, samotna posokova cirkulacia sa
obnovi az po uréitom ase™" a po defibrilacii je pulz iba zriedkavo ihned’ hmatny.”' Navyse,
pokial’ by cirkulacia nebola obnovena, preruSenie stlacania hrudnika pocas hmatania pulzu
d’alej zhorsi situaciu v myokarde.*

e pokracujte 2 minuty, potom v kratkej pauze analyzujte rytmus. Ak je stale pritomna KF/KT,
podajte druhy vyboj (360 J monofazicky, 150 - 300 J bifazicky). Bez kontroly rytmu
a hmatania pulzu pokrac¢ujte v KPR 30 : 2.
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RozSirena neodkladna resuscitacia dospelych

MNeodpoveda?
MNedycha alebo len obéasné nadyehy?

4—?[ Privolajte resuscitatmny tim }
A 4
KPR 30: 2

Fripojte defibrilatorfmaonitor
Minimalizujte prerusenia stlacania hrudnika

4

Zhodnot'te

( rytmus \
‘ Defibrilovatelhny < > 1 Medefibrilovatelny
(KFbezpulzova KT) (BEASasystdlia)
¥ * r
| 1 vyboj / } [ Obnovenie spontanneho obehu |
¥ I
Ihned pokracujte: Neodkladna poresuscitacna Ihned pokratujte:
KPR 2 min starostlivost’ KFR 2 min
Minimalizujte * Pougite postup ABCDE Minimalizujte
prerusenia * Zabezpedte oxygenaciu prerudenia
a wentilaciu
+ 12-zvodaove EKG
* Liette wyvolavajlcu pricinu
* Upravte teplotufterapeuticka
hypaotermia
/Poéas KPR \ /—Revemibilné priéiny \
+ 7aistite vysoko kvalitni KPR: frekvencia, hibka, uvolnenie * Hypoxia
» Pred kaZdym prerugenim KPR si naplanujte ginnost’ * Hypovolemia
» Podawvajte kyslik * Hypo-thyperkaliemiafmetabolicke
« Zvatte roz&irené zaistenie dychacich ciest a kapnografiu * Hypotermia
+ Po zaisteni dychacich ciest neprerusujte stlacanie hrudnika * Trombembalia
* Zaistite cievny pristup (vnutroZilovy, intraosealny) * Tamponada srdca
» Podawvajte adrenalin kaZdych 3-2 min * Toxiny
\- Rozpoznajte a liedte reverzihbilng pridiny / \\-Tenznjr pneumotorax /

Obrazok 1.6 Algoritmus rozsirenej neodkladnej resuscitacie dospelych

e pokrac¢ujte 2 minuty, potom v kratkej pauze analyzujte rytmus. Ak je stale pritomna KF/KT,
podajte treti vyboj (360 J monofazicky, 150 - 360 J bifazicky). Bez kontroly rytmu a hmatania
pulzu pokracujte v KPR 30 : 2. Ak uZz bol zaisteny i.v. alebo i.0. pristup, podajte adrenalin
1 mg a amiodaron 300 mg, ale aZ po obnoveni stlaania hrudnika. Ak nebolo dosiahnuté obno-
venie spontannej cirkulacie po 3. vyboji, adrenalin mdze upravit' prietok krvi myokardom
a zvysit’ Sancu na uspesnost’ d’al§icho vyboja. Na zvieracich modeloch bolo zistené, Ze adrena-
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lin dosahuje $pickovii koncentraciu v plazme 90 sekund po podani do periférie.”* Ak sa po
3. vyboji obnovi krvny obeh, adrenalin mdze v bolusovej davke spdsobit’ tachykardiu
a hypertenziu a prispiet’ k navratu KF. Po obnoveni obehu aj samotny endogénny adrenalin
dosahuje vysoké koncentracie,”* 8kodlivé u¢inky exogénne podaného adrenalinu neboli sledo-
vané v $tadiach. PreruSovanie stlacania kvoli palpacii pulzu v strede cyklu je Skodlivé. Pouzi-
vanie kapnografie (s krivkou) odhali obnovenie spontanneho obehu aj bez prerusenia stlacania
hrudnika a moze tiez zabranit podaniu bolusu adrenalinu po obnoveni cirkulacie. Dve
prospektivne stadie na l'udoch dokazali vyznamné zvysenie vydychovaného CO, po obnoveni
spontanneho obehu. >

e po kazdom dvojmintitovom cykle KPR, ked’ sa rytmus zmeni na asystoliu alebo BEA, postu-
pujte podla diagramu ,,nedefibrilovatelny*. Ak je pritomny nedefibrilovatelny rytmus, ktory je
organizovany (komplexy su pravidelné a uzke), skuste hmatat’ pulz. Kontrola pulzu ma byt
kratka a iba vtedy, ak je vidiet’ organizovany rytmus. Ak mate pochybnosti o pritomnosti pulzu
v pripade organizovaného rytmu na monitore, pokracujte v stlaCani hrudnika. Po obnoveni
spontanneho krvného obehu zacina poresuscitacna faza.

Pocas zastavenia obehu podavajte, bez ohl'adu na rytmus, adrenalin 1 mg kazdych 3 - 5 minuat az
do obnovenia spontanneho obehu, t.j. po kazdych dvoch cykloch algoritmu KPR. Ak sa pocas KPR
objavia znamky Zzivota (cielené pohyby, normalne dychanie, kasel), preverte EKG krivku na
monitore. Ak je pritomny organizovany rytmus, skontrolujte pulz. Ak je pulz hmatny, pokracujte
v poresuscitacnej starostlivosti alebo v liecbe portch rytmu. Ak pulz nie je pritomny, pokracujte
v KPR. Vykonavanie KPR v pomere 30 : 2 je unavujuce, a preto by sa zachrancovia mali striedat’
v dvojminutovych intervaloch, ale bez prerusenia stlacania hrudnika.

Prekordialny uder

Jeden prekordialny uder ma nizku spesnost’ obnovenia obehu pri defibrilovatelnom rytme
anadej na uspech je len pri aplikacii v prvych sekundach vyskytu defibrilovateIného rytmu.
Uspesnej§i byva pri KT ako pri KF. Aplikicia prekordidlneho tideru nesmie oddialit’ volanie
o pomoc a prinesenie defibrilatora. O prekordialnom tudere mozno uvazovat’ iba vtedy, ak je pri
vzniku monitorovaného zastavenia obehu pritomnych viac zdravotnikov a defibrilator nie je
okamzite k dispozicii.**' Prakticky prichadza do uvahy len v prostredi intenzivnej starostlivosti a na
oddeleniach urgentnej mediciny.*”

237,239

Dychacie cesty a ventilacia

Pri liecbe pretrvavajiicej KF, medzi defibrilacnymi pokusmi musi byt zaistené vysoko kvalitné
stlacanie hrudnika. Myslite na reverzibilné pri¢iny (4H a4T) aak st pritomné, upravte ich.
Kontrolujte elektrody -ich polohu a kontakt a pri Standardnych elektrodach aj gélov vrstvu.
Trachealna intubacia predstavuje najspolahlivejsie zaistenie dychacich ciest, ale vykonavat’ by ju
mala iba trénovand osoba s pravidelnou skusenostou. Zrucny lekar Skoleny v intubacii dokaze
zaintubovat’ pacienta/tku bez preruSenia stlaCania. Kratka prestavka mozZe byt potrebnd pocas
zasuvania kanyly cez hlasivkové vézy, preruSenie stlaania ale nema trvat’ dlhSie ako 10 sektind.
Alternativne, kvoli minimalizovaniu ¢asu preruSenia stla¢ania hrudnika je mozné zvazit' intubaciu
az po obnoveni spontanneho obehu. Ziadna $tadia nedokazala, Ze by trachealna intubacia zvySovala
prezivanie po zastaveni obehu. Po intubacii overte spravnu polohu a pevne fixujte kanylu.
Ventilujte plica frekvenciou 10/min; treba pamaétat’, Ze hyperventilacia je pre pacienta neziaduca
a Skodliva. Po trachedlnej intubécii pokracujte v stlaani hrudnika s frekvenciou 100/min bez
prestavky na vdychy.

Ak nie je na mieste osoba skusena v intubacii, prijatelnou alternativou su supraglotické pomdcky
(napr. laryngealna maska alebo kanyla) (sekcia 4e). Po zavedeni supraglotickej pomocky pokra-
¢ujte v nepretrzitom stlacani hrudnika bez prerusenia pocas ventilacie. V pripade véc¢sieho tniku
vzduchu a nedostato¢nej ventilacie preruste stlaCanie hrudnika pocas ventilacie a zachovavajte
pomer 30 : 2.
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Cievny pristup

Zaistite pristup do zily, ak eSte nebol zaisteny. Kanylacia periférnej cievy je rychlejsia, 'ahSia
a bezpeCnejSia ako kanylacia centralnej zily. Lieky podané do periférie musia byt splachnuté
najmenej 20 ml roztoku. Ak je vendzny pristup obtiazny alebo nemozny, zvazte intraosealny
pristup. Pri i.0. podani lickov sa dosahuji rovnaké plazmatické koncentracie ako pri podani do
centralneho vendzneho katétra. V sti¢asnosti je na trhu dostupnych viacero systémov na i.0. pristup.

Po podani liecku do trachedlnej kanyly sa dosahuju nepredvidateI'né sérové koncentracie,
pricom optimalne davky trachedlne podanych lickov nie su zndme. Preto trachealne podanie nie je
viac odporucané.

Lieky

Adrenalin. Napriek Sirokému pouzivaniu adrenalinu pocas resuscitacie, vratane nickol’kych stadii
s vazopresinom, nemame k dispozicii placebom kontrolovanu §tadiu, ktora by dokazala, ze ktory-
kol'vek rutinne podany vazopresoricky liek, v ktoromkol'vek §tadiu resuscitdcie u l'udi zlepSuje
prezivanie do prepustenia z nemocnice bez neurologického deficitu. Napriek nedostatku udajov je
adrenalin stale odporucany. Odporucanie vychadza zo §tadii na zvieratach a z pozorovani zvyse-
ného kratkodobého prezivania u Fudi.*”*** Optimalna davka adrenalinu nie je zndma a nemame
udaje podporujuice jeho opakované podavanie. Existuje iba malo udajov o farmakokinetike adrena-
linu po¢as KPR. Optimalne trvanie KPR a pocet vybojov pred podanim adrenalinu nie si zname.
Stcasné vedomosti neumoziuji podporit’ alebo odmietnut’ iné vazopresory, aj v kombindcii
s adrenalinom, pri akomkol'vek srdcovom rytme na zlepSenie neurologickych vysledkov po
resuscitacii. Na zaklade konsenzu odbornikov, pri KF a KT podajte adrenalin pocas pokracujiceho
stlaCania hrudnika po 3. vyboji a opakujte kazdych 3 - 5 minat pocas zastavenia obehu. Pocas
podévania lieku neprerusujte stlacanie hrudnika.

Antiarytmikd. Nemame k dispozicii ziadny dokaz o tom, Ze by akékol'vek antiarytmikum, rutinne
podavané pocas zastavenia obehu, zvySovalo prezitie do prepustenia z nemocnice. V porovnani
s placebom™ a lidokainom,** podanie amiodaronu pocas refraktérnej KF zlepsuje kratkodobé
prezivanie do prijatia do nemocnice. Bol dosiahnuty konsenzus, ze ak po 3. vyboji pretrvava
KF/KT, treba podat’ bolus 300 mg amiodaronu. Dalsia davka 150 mg moZe byt podand pri navrate
alebo refraktérnosti KF/KT, snaslednou infuziou 900 mg pocas 24 hodin. Lidokain
1 mg/kg je alternativou v pripade nedostupnosti amiodaronu, ale lidokain sa nesmie podavat’ po
podani amiodaronu.

Magnézium. Rutinné podanie magnézia poas zastavenia obehu nezlepSuje prezivanie™**>*
a neodportca sa, s vynimkou podozrenia na torsades de pointes (pozri Zivot ohrozujuce arytmie).

Bikarbonat. Rutinné podanie bikarbonatu pocas zastavenia obehu a KPR a po obnoveni spontan-
nej cirkulacie sa neodportca. Bikarbonat (50 mmol) sa mdze podat’, ak je zastavenie obehu spojené
s hyperkaliémiou alebo predavkovanim tricyklickych antidepresiv; davku opakujte podl'a klinic-
kého obrazu a sériovych vysetreni krvnych plynov.

Nedefibrilovatelné rytmy (BEA a asystolia)

Bezpulzova elektricka aktivita (BEA) je definovana ako zastavenie obehu v pritomnosti elektric-
kej aktivity, ktora by normalne bola sprevadzana hmatnym pulzom. Bezpulzova elektricka aktivita
je Casto spdsobena reverzibilnymi pri¢inami aje lieCitelnd po rozpoznani a odstraneni tychto
pri¢in. PreZivanie po zastaveni obehu pri BEA alebo s asystoliou je nepravdepodobné bez najdenia
a odstranenia reverzibilnej pri¢iny. Ak je pociatocnym rytmom BEA alebo asystdlia, zacnite KPR
30 : 2 a podajte adrenalin 1 mg ihned’ po zaisteni pristupu do Zily. Pri asystolii skontrolujte bez
preruSenia KPR spravne pripojeniec EKG elektrod. Po spolahlivom zaisteni dychacich ciest pokra-
cujte v stlacani hrudnika bez prestavky na ventilaciu. Po 2 mintitach KPR skontrolujte rytmus. Ak
asystolia pretrvava, pokracujte ihned’ v KPR. Ak je pritomny organizovany rytmus, hmatajte pulz.
Ak pulz nie je hmatny (alebo st o jeho pritomnosti pochybnosti), pokracujte v KPR. Podajte adre-
nalin 1 mg (i.v. alebo i.0.) po kazdom druhom cykle KPR (priblizne & 3 - 5 mintit) po zaisteni
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cievneho pristupu. Ak sa pocas resuscitacie objavia znamky zivota, skontrolujte rytmus a pokuste
sa hmatat’ pulz. Po objaveni sa pulzu zac¢nite poresuscita¢nu starostlivost’.

Ak sa pocas liecby BEA alebo asystolie v priebehu dvojminatového cyklu KPR rytmus zmeni na
KF, pokracujte v algoritme pre defibrilovatelny rytmus. Ak sa nepodari nahmatat’ pulz, pokracujte
v KPR a podavajte adrenalin kazdych 3 - 5 mintt. Ked’ sa objavi KF uprostred dvojminutového
cyklu, pokracujte v cykle do konca a potom aplikujte vyboj, ak je indikovany; takato stratégia
minimalizuje preruSenia stlacania hrudnika.

Atropin. Asystélia pri zastaveni obehu je podmienena skor primarnou kardialnou patoldgiou ako
zvySenym tonusom n. vagus anie je dokaz, Ze by rutinné podanie atropinu bolo prospesné
pri liecbe asystolie alebo BEA. Niekol'ko poslednych stadii nedokazalo prinos atropinu pocas
nemocni¢ného alebo prednemocniéného zastavenia obehu™®*'**® a jeho pausalne podanie uz nie je
odportcéané.

Potencidlne reverzibilné priciny

V priebehu zastavenia obehu treba starostlivo zvaZovat potencialne pri¢iny a zhorSujlce
okolnosti, pre ktoré existuje Specificka liecba. Na ul'ahCenie zapamétania su rozdelené do dvoch
skupin polgtyroch so zaciatocnymi pismenami H a T. Podrobnosti o tychto pri¢inach st uvedené
v sekeii 8.

Fibrinolyza pocas KPR

Fibrinolyticka lie¢ba (FL) nie je u pacientov so zastavenim obehu vo vieobecnosti indikovand.>’
Fibrinolyzu treba zvazovat u pacientov, u ktorych je zastavenie obehu spdsobené dokazanou alebo
predpokladanou plucnou embdliou. U pacientov s akutnou plicnou emboliou a FL. bolo popisané
prezitie s dobrym neurologickym vysledkom aj pri KPR, trvajucej dlhsie ako 60 minut. Po podani
fibrinolytika pri tejto diagnoze treba pokracovat’ v KPR najmenej 60 - 90 mintt, az potom zvazit’
ukongenie resuscitacie.”*** Pokra¢ujiica KPR nie je kontraindikaciou fibrinolyzy.

Intravenozne tekutiny

Hypovolémia je potencialne reverzibilnou pri¢inou zastavenia obehu. Pri podozreni na hypovolé-
miu podajte rychlo tekutiny. Na zaciatku resuscitacie nie je jednoznacne vyhodné podat’ koloidné
roztoky, preto pouzite 0,9% roztok chloridu sodného alebo Hartmannov roztok. Rutinné podanie
roztokov pocas resuscitacie pre primarne zastavenie obehu je kontroverzné. Treba zaistit’ normo-
volémiu, 26%le v nepritomnosti hypovolémie moéze byt podanie roztokov vo viacSom objeme
Skodlivée.

Pouzitie ultrazvuku pocas rozsirenej neodkladnej resuscitacie

Niekol’ko §tidii sa zaoberalo pouzitim ultrazvuku pocas zastavenia obehu na zistenie potencialne
reverzibilnych pri¢in. Aj ked ziadna nedokazala, Ze by pouZitic tohto spdsobu zobrazovania
zlep$ilo preZivanie, niet pochyb, Ze echokardiografia ma potencial objavit’ reverzibilné priciny
zastavenia obehu (tamponada perikardu, pl'icna embolia, disekcia aorty, hypovolémia, pneumoto-
rax).”*"% Ak je dostupny ultrazvuk a skuseny lekar, vySetrenie moze pomoct’ pri diagnéze a liecbe
potencialne reverzibilnych pri¢in zastavenia obehu. Zapojenie ultrazvuku do RNR vyZzaduje velka
zruénost’, ak ma byt preruSenie stlacania hrudnika ¢o najkratsie. Odporaca sa pristup pod mecovi-
tym vybezkom.**"*7*% Prilozenie sondy tesne pred planovanou prestiavkou v stla¢ani hrudnika
kvoli analyze rytmu by malo umoznit’ skiisenému odbornikovi ziskat’ obraz poc¢as dostupnych 10
sekind. Nepritomnost’ pohybov srdca na sonografii po¢as resusciticie pacienta je prediktorom
Gmrtia,”"**” aj ked’ §pecificita a senzitivita vy3etrenia zatial’ neboli stanovené.

ManaZment dychacich ciest a ventilacia
Pacienti vyzadujuci resusciticiu maju Casto obStrukciu dychacich ciest, obyCajne nasledkom

bezvedomia, ale niekedy moéze byt obstrukcia dychacich ciest primarnou pri¢inou zastavenia
obehu. Dolezité je okamzité vySetrenie, obnovenie priechodnosti dychacich ciest a ventilacia pluc.
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Existujt tri manévre na udrzanie/obnovenie priechodnosti dychacich ciest uzavretych zapadnutym
jazykom alebo $trukturami hornych dychacich ciest: zaklon hlavy, nadvihnutie brady a predsunutie
sanky.

Napriek absolutnemu nedostatku publikovanych tidajov ohladne pouzitia nazofaryngealnych
alebo orofaryngealnych vzduchovodov pocas KPR, tieto mdézu byt uzitocné, nieckedy dokonca
potrebné na udrzanie priechodnosti dychacich ciest, hlavne pocas dlhSej resuscitacie.

Pocas KPR podavajte kyslik vzdy, ak je k dispozicii. Nie st udaje o optimalnej hodnote saturécie
hemoglobinu kyslikom. Stidie na zvieratach®” a niektoré klinické pozorovania poukazujii na vztah
medzi vysokou hodnotou SaO, po obnoveni spontanneho obehu a hor$im prezivanim. Na zaciatok
podajte najvysSiu moznu koncentraciu kyslika. V dalSom priebehu treba ¢o najskor zacat
monitorovat’ Sa0, (pulzovym oxymetrom - SpO,, alebo analyzou krvnych plynov) a kyslik titrovat’
tak, aby sa saturacia pohybovala v rozmedzi 94 - 98 %.

Alternativne zaistenie dychacich ciest verzus trachealna intubacia

U dospelych so zastavenim krvného obehu nie st dostatocné dokazy na potvrdenie alebo odmiet-
nutie akychkol'vek $pecifickych postupov na udrzanie priechodnosti dychacich ciest. Napriek tomu
je trachedlna intubécia povazovana za optimalnu metddu zaistenia a udrzania bezpecnych dycha-
cich ciest. Mala by byt ale pouzita iba v pripade, ak je k dispozicii skusend osoba, ktora postup
vykona rychlo, bezpeéne a spolahlivo. Je dokazané, ze bez dostato¢ného tréningu a sktisenosti je
vyskyt komplikacii neprijatelne vysoky.””> U pacientov so zastavenim obehu v prednemocniénej
faze je incidencia nerozpoznanych intubacii do pazeraka 0,5 % az 17 %. U lekarov urgentnej
mediciny je to 0,5 %,® u zachranarov 2,4 %.”” 6 %.,**" 9 %™ a 17 %.*' Predlzované pokusy
o intubaciu st Skodlivé, lebo kazdé prerusenie stlaGania hrudnika pocas pokusov o intubaciu
zhorsuje koronarnu a cerebralnu perfiziu. Pri skiimani prednemocni¢nej intubacie paramedikmi
pocas 100 resuscitacii sa ukazalo, Ze stlacanie hrudnika bolo preruSované az na 110 sekiind
(interkvartilny rozptyl 54 - 198 sekind, rozsah 13 - 446 sekund) a v 25 % pripadov to bolo vysSe
troch mintit.*** Pokusy o trachedlnu intubéaciu pocas resuscitacie sa podielajii 25 % na preruseniach
stlacania hrudnika. Zdravotnici, vykonavajuci prednemocni¢nu intubdciu tak moézu robit’ len
v ramci $truktarovaného programu, ktory zahfia tréning v kompetenciach a pravidelné prilezitosti
na udrziavanie zru¢nosti. Persondl so skusenostami musi byt’ schopny vykonat’ laryngoskopiu bez
prerusenia stlacania, kratka prestavka je povolena len pocas prechodu kanyly cez hlasivkové vézy.
Pokus o intubaciu nesmie prerusit’ stlacanie hrudnika na viac ako 10 sektind. Po intubacii treba
overit’ spravnu polohu kanyly a zabezpecit’ jej dobru fixaciu.

Pocas KPR sa pouziva niekol’ko alternativnych postupov zaistenia dychacich ciest. V stidiach
bolo hodnotené pouzitie kombirarky, klasickej laryngealnej masky, laryngedlnej kanyly a I-gelu,
ale ani jedna $tadia nemala ako primarny vysledny ukazovatel’ Stidie preZivanie do prepustenia
z nemocnice. Vacsina vyskumnikov sledovala len uspesnost’ zavedenia a ventilacie. Supraglotické
pomocky sa zavadzaju l'ahsie ako trachedlna kanyla a na rozdiel od nej je mozné ich zavadzat’ aj
pocas stla¢ania hrudnika.**

Potvrdenie spravnej polohy trachedlnej kanyly

Nerozpoznana intubacia do paZeraka je najzavaznejSou komplikaciou pokusov o trachealnu intu-
baciu. Rutinné pouzivanie primarnych a sekundarnych technik na overenie spravnosti zavedenia
kanyly toto riziko znizuje. Primarne vySetrenie zahima pozorovanie obojstranného rozsirovania
hrudnika, auskultaciu pltc obojstranne v axilach (dychacie fenomény musia byt dostatoéné
arovnaké) a nad epigastriom (nie su pritomné dychacie fenomény). Klinické priznaky spravneho
zavedenia nie su uplne spol'ahlivé. Sekundarne potvrdenie umiestnenia trachealnej kanyly s pouzi-
tim kapnometrie alebo detektorov pazerdkovej polohy znizuju riziko nerozpoznané¢ho zavedenia do
paZeraka, ale spolahlivost’ tychto technik vyznamne koli$e a treba ich povazovat iba za doplnkové
k ostatnym overovacim technikdm.*** Ziadna ztychto technik nerozli§i zavedenie do pravého
hlavného bronchu od spravneho zavedenia do priedusnice.

Presnost’ kolorimetrickych detektorov CO,, pazerdkovych detektorov a kapnometrie bez krivky
nie je vysSia ako presnost’ auskultacie a priamej vizualizacie kanyly u postihnutych so zastavenim
obehu. Kapnografia (s krivkou) je najcitlivejSou a najSpecifickejSou metédou monitorovania
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umiestnenia a udrzania kanyly v spravnej polohe u postihnutych so zastavenim obehu a mala by
nahradit’ klinické vySetrenie (auskultacia a vizualizacia prechodu kanyly cez hlasivkové vizy).
Existujice prenosné monitory robia ztejto techniky prijatelni metodu takmer vo vSetkych
podmienkach, vratane prednemocni¢nych, nemocni¢nych, na urgentnych oddeleniach a na oddele-
niach, kde sa vykonava intubacia. Ak nie je k dispozicii kapnograf, je prijatelnej$ie pouzivat' na
rozsirené zaistenie dychacich ciest supraglotické pomocky.

Techniky KPR a pristroje

Aj optimalna Standardna ru¢na KPR zaisti prietok srdcom a mozgom nanajvys vo vyske 30 %
z normalneho prietoku. Niektoré techniky a pristroje mézu v urcitych pripadoch zlepsit hemody-
namiku alebo kratkodobé prezivanie, ak si pouzivané cvienym personalom. AvSak uspech
akejkol'vek techniky alebo pristroja zavisi od vzdelania a trénovanosti zachrancov a od zdrojov
(vratane T'udskych). V dobrych rukach mézu byt pristroje a techniky lepSie ako Standardna KPR.
Ale aj tie mézu pri pouzivani v nekontrolovanych podmienkach vykazovat slabé vysledky
a vyznamné prerusenia stlaGania hrudnika.”®® Aj ked’ v sucasnosti Ziadne pomdcky na zlepienie
cirkulacie nie st odpori¢ané na rutinné pouzivanie, niektoré si bezne pouzivané
v prednemocni¢nej aj nemocnicnej resuscitacii. Je potrebné, aby zachranari boli na pouzivanie
pomdcok na udrziavanie cirkulacie dobre vycvifeni, priCcom je potrebné mat programy na
priebeznu kontrolu, ktoré zaistia, Ze tieto pomocky nebudi mat’ negativny vplyv na prezivanie.
Aj ked’ je ruéné stla¢anie hrudnika vykonavané asto nedostatoéne,”™** doteraz sa nepreukazalo,
ze by niektora pomdcka bola vo vSeobecnosti lepsia ako klasicka ru¢na KPR.

Zariadenie na prahovu impedanciu (impedance threshold device)

Zariadenie na prahova impedanciu je chlopiia, ktord brani vniknutiu vzduchu do pluc vo faze
uvolnenia tlaku na hrudnik; tento manéver znizuje vnatrohrudny tlak a zvySuje venozny navrat do
srdca. NovSia meta-analyza sice zistila, Ze pouzitie zariadenia na prahovli impedanciu vedie
u dospelych pacientov s mimonemocni¢nym zastavenim obehu castejSie k obnoveniu spontannej
cirkulacie a k lepSiemu kratkodobému preZivaniu, ale prezivanie a neurologicky stav v Case
prepustenia z nemocnie sa nezmenili.”* Vzhladom na chybajuce tidaje o u¢innosti tohto zariadenia
nie je jeho rutinné pouzivanie odporucané.

Lund University Cardiac Arrest System (LUCAS)

Lund University Cardiac Arrest System je plynom pohanané zariadenie na automatické stlacanie
hrudnika s podtlakovou hlavou na aktivnu dekompresiu. Vyskum na zvieratdch ukéazal pri pouziti
LUCAS lepsie kratkodobé preZivanie v porovnani so standardnou KPR,”'** ale doteraz neboli
publikované Ziadne randomizované §tidie na 'ud’och, porovnavajuce LUCAS so Standardnou KPR.

Load-distributing band (Autopulse)

Load-distributing band je hydraulické zariadenie na automatické stla¢anie hrudnika vo forme
periodicky sa skracujiiceho péasu obopinajuceho hrudnik, upevneného na chrbticovii dosku. Hoci
Autopulse zlep$uje hemodynamiku,**** vysledky klinickych $tudii st rozporné. Multicentricka
randomizovana §tadia u vySe 1 000 dospelych nepreukazala zlepSenie prezivania po 4 hodinach
a zistila hor§i neurologicky nélez pri jeho pouziti zachrandrmi v prednemocniénej resuscitacii.””®
Nerandomizovana $tidia na l'ud’och zistila lepsi vysledok pri prepusteni z nemocnice pri jeho pou-
Ziti u pacientov so zastavenim obehu mimo nemocnice.*”’

Sucasné miesto LUCAS a Autopulse

V sucasnosti  prebiehaju dve prospektivne randomizované S$tadie s Autopulse a LUCAS.
Vysledky tychto $tudii su o¢akavané s vel’kym zaujmom. V nemocniciach si mechanické zariade-
nia Gi¢inne vyuzivané na podporu pacientov podstupujucich PKI,***° CT vysetrenie’® i na predi-
7enu resuscitaciu (napr. hypotermia,’*"* otravy, trombolyza pre plicnu embéliu, dlhii transport
apod.), kedy by unava personalu mohla ovplyvnit 0U¢innost ru¢ného stla¢ania hrudnika.
V prednemocnicnej starostlivosti mézu mat’ mechanické zariadenia doélezita tilohu pri vyslobodzo-
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vani pacienta, resuscitacii v stiesnenych priestoroch a transporte pacienta na nosidlach, teda
v situaciach, kedy sa ru¢na KPR tazko vykonava. Pocas transportu pacientov so zastavenim obehu
do nemocnice je stlacanie hrudnika casto nedostatocné; mechanickda KPR by mala zarucit
dostatoénii kvalitu KPR pocas transportu v ambulancii.’”*** Mechanické zariadenia st vyhodné aj
preto, lebo dovol'uju vykonat defibrilaciu bez preruSenia stlacania hrudnika. Na zhodnotenie
prinosu mechanickych zariadeni vo vSetkych tychto situdciach su potrebné d’alSie Studie.

Zivot ohrozujtice arytmie

Vcasné zistenie a liecba arytmii u kriticky chorych pacientov mozu zabranit’ opdtovnému zasta-
veniu obehu pre opakované poruchy rytmu po primarne uspesnej resuscitacii. Lie¢ebné algoritmy
popisané v tejto kapitole boli navrhnuté tak, aby vsetci lekari mohli v ramci poskytovania rozsire-
nej neodkladnej resuscitacie lieCit' pacientov efektivne a bezpecne. U pacientov, ktori nie su
v akttnom ohrozeni Zivota, existuje viacero moznosti lieCby, vratane peroralnych alebo parenteral-
nych lickov, ktoré nemusia byt doverne zname vSetkym lekarom. V takychto situaciach je dostatok
¢asu na konzultaciu kardiologa alebo iného skusenejSicho lekara.

Prvotné vysetrenie aliecba pacienta sarytmiou by mali prebiehat’ podla postupu ABCDE
(airway [dychacie cesty a oxygenacia], breathing [ventilacia], circulation [krvny obeh, lie¢ba Soku],
disability [zhorSovanie neurologického stavu], exposure [celkové vySetrenie]). KIacové zlozky
tohto pristupu zahffiaji zhodnotenie nepriaznivych priznakov, zabezpecenie vysokého pritoku kys-
lika, zaistenie Zilového vstupu a primerané monitorovanie (EKG, tlak krvi, SpO,). Je potrebné
zaznamenat’ 12-zvodové EKG, ktoré pomdze uréit’ presny rytmus tak pred, ako aj po lie¢be. Dalej
je potrebné upravit’ poruchy elektrolytov (napr. K*, Mg®", Ca"). Pri planovani liecby treba vziat’ do
uvahy priciny a celkovy kontext arytmii.

Zhodnotenie a lie¢ba kazdej arytmie sa riadi dvomi faktormi: stavom pacienta (stabilny, nesta-
bilny) a povahou arytmie. Pri konverzii tachykardie na sinusovy rytmus maji antiarytmika pomalsi
nastup ucinku a su menej spolahlivé ako elektrickd kardioverzia. Preto maju lieky prednost
v liec¢be stabilnych pacientov bez zadvaznych priznakov a elektricka kardioverzia v lie€be nestabil-
nych pacientov so zavaznymi priznakmi.

Zavazné priznaky

Pritomnost’ alebo chybanie zavaznych priznakov bude urcovat’ vhodnu lieCbu pre va¢sinu aryt-
mii. Dalej uvedené zavazné priznaky poukazuju na pacienta, ktory je v dosledku arytmie nesta-
bilny.

1. Sok - sprevadza ho bledost, potenie, chladné a vlhké kongatiny (zvy$ena aktivita sympatiku),
zastreté vedomie (znizeny prietok krvi mozgom), hypotenzia (napr. systolicky tlak < 90 mmHg).

2. Synkopa - strata vedomia, ktora sa objavi ako nésledok znizeného prietoku krvi mozgom.

3. Srdcové zlyhanie - arytmie nepriaznivo ovplyviuju funkciu myokardu tym, Ze znizuju krvny
prietok korondrnymi artériami. V akatnych situaciach sa to prejavuje ako edém pluc (zlyhanie
lavej komory) a/alebo zvySenie nédplne jugularnych vén a zvySené prekrvenie pecene (zlyhanie
pravej komory).

4. Ischémia myokardu - vznika vtedy, ak je spotreba kyslika myokardom vysSia ako jeho
dodéavka. Mo6ze sa prejavovat’ ako bolesti na hrudniku (angina), alebo ako izolovany nalez na 12-
zvodovom EKG, bez pritomnosti bolesti (tich4 ischémia). Pritomnost’ ischémie myokardu, zvlast
ak je spojena s nalezom na koronarnych artériach alebo so Strukturalnym ochorenim srdca, moze
byt pri¢inou d’al$ich Zivot ohrozujucich komplikacii, vratane nahleho zastavenia obehu.

Moznosti liecby

Po stanoveni rytmu a pritomnosti alebo nepritomnosti zavaznych priznakov st k dispozicii tieto
moznosti bezprostrednej liecby:

1. Elektrické (kardioverzia, kardiostimulacia)

2. Farmakologické (antiarytmika a iné lieky).
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Tachykardie

Nestabilny pacient

Pacient s tachykardiou, ktory je nestabilny, ma zavazné priznaky a jeho stav sa postupne zhor-

Suje, vyzaduje okamziti synchronizovanu kardioverziu (obr. 1.7).
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Algoritmus tachykardie (s pulzom)
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Obr. 1.7 Algoritmus postupu pri tachykardii

Pravdepodobne flutter predsieni
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U pacientov, ktori majt inak zdravé srdce, sa pri tachykardii s frekvenciou do 150/min zavazné
priznaky zvycajne nevyskytuju. Pacienti so znizenou funkciou srdca, alebo s vyznamnymi pridru-
zenymi ochoreniami, mo6zu mat’ priznaky zhorSenia cirkulacie uz pri nizSej frekvencii srdca.
V pripade zlyhania elektrickej kardioverzie, d’alSou moznostou na obnovenie sinusového rytmu
u nestabilného pacienta je podanie amiodaronu 300 mg i.v. pocas 10 - 20 minut a opakovany pokus
o kardioverziu. Po uvodnej davke amiodaronu méze nasledovat’ infuzia 900 mg amiodaronu pocas
24 hodin.

Stabilny pacient

Ak je pacient s tachykardiou stabilny (nepritomné zavazné priznaky) a klinicky stav sa nezhor-
Suje, je vhodna farmakologicka liecba (obr. 1.7). Pre supraventrikularnu tachykardiu su vhodnou
uvodnou lie¢bou vagové manévre.

Bradykardia

Bradykardia je definovana ako frekvencia srdca < 60/min. Je potrebné zhodnotit’ pacienta podl'a
postupu ABCDE. Treba zvazit' mozné pric¢iny vzniku bradykardie a patrat’ po zavaznych prizna-
koch. Treba liecit’ kazda reverzibilnu pri¢inu bradykardie, zisten poc€as prvotného vySetrenia. Ak
st pritomné zavazné priznaky, treba pacienta s bradykardiou zacat’ lie¢it. Uvodna lietba je farma-
kologicka, kardiostimulacia je rezervovana pre pacientov nereagujucich na avodnu farmakologicku
lieCbu, alebo pre pacientov s rizikom vzniku asystolie (obr. 1.8).

Poresuscitaéna starostlivost’

Uspesné obnovenie spontanneho obehu je iba prvym krokom k cielu — uplnému zotaveniu
po zastaveni obehu. Poresuscitaéna choroba, ktora zahiiia poSkodenie mozgu a srdca v suvislosti
so zastavenim obehu, systémovu ischemicko-reperfiznu odpoved’ a pretrvavajucu vyvolavajicu
patolégiu, Easto komplikuje obdobie po resuscitacii.’ Zavaznost' tohto syndromu kolise podla trva-
nia a pri¢iny zastavenia obehu. Po kratkom zastaveni obehu sa nemusi vobec prejavit. Poskodenie
mozgu po zastaveni obehu sa prejavuje ako koma, kice, klonus svalstva, rozne stupne neurokogni-
tivnej dysfunkcie a smrt’ mozgu. U pacientov, ktori preziji do prijatia na jednotku intenzivnej sta-
rostlivosti, ale nasledne zomierajii v nemocnici, je poskodenie mozgu pri¢inou smrti v 68 %, ak za-
stavenie obehu nastalo mimo nemocnice a v 23 %, ak zastavenie obehu nastalo v nemocnici.”*">%
Poskodenie mozgu po zastaveni obehu moéze byt spésobené poruchami mikrocirkulécie, zhorSenou
autoregulaciou, hyperkapniou, hyperoxiou, pyretickou reakciou, hyperglykémiou a krémi. Signifi-
kantna porucha funkcie myokardu je po zastaveni obehu Castd, ale k zotaveniu ddjde spravidla
v priebehu 2 - 3 dni.****"” Ischémia/reperfizia vietkych tkaniv po zastaveni obehu aktivuje imu-
nitny a koagula¢ny systém, ¢o vedie k multiorganovému zlyhavaniu a k zvySenému riziku infek-
cie.’®™* Poresuscitatna choroba ma teda vela spoloénych znakov so sepsou, vratane deplécie
intravaskularneho objemu a vazodilatacie.’'**"!

Dychacie cesty a umelé dychanie

Hypoxémia a hyperkapnia zvySuju pravdepodobnost’ d’alSicho zastavenia obehu a mézu viest’
k sekundarnemu poskodeniu mozgu. Mnoho §tadii na zvieratach dokazalo, Ze hyperoxia spdsobuje
oxidativny stres a vedie k poskodeniu postischemickych neurénov.””* *'**'> Klinické $tudie zistili,
7e poresuscitacna hyperoxémia je v porovnani s normoxémiou a hypoxémiou spojena s hor§im
vyslednym stavom pacienta.”” V klinickej praxi, vzhl'adom na moZnost’ monitorovania saturacie
hemoglobinu v arteridlnej krvi (analyzou krvnych plynov a/alebo pulzovou oxymetriou), méze byt
vhodne;jsie titrovat’ koncentraciu kyslika vo vdychovanej zmesi tak, aby sa hodnota SpO, pohybo-
vala v rozmedzi 94 - 98 %. U kazdého pacienta s poruchou mozgovych funkcii treba zvazit' trache-
alnu intubaciu, sedaciu ariadeni ventilaciu. Nemame k dispozicii tdaje, ktoré by stanovovali
ciel'ovi hodnotu arterialneho pCO, po resuscitacii krvného obehu, ale odpora¢ana je umela ventila-
cia plac snormokapniou ajej monitorovanie s pouzitim EtCO, a vySetrenia krvnych plynov
v arterialnej krvi.
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Algoritmus bradykardie

+ Zhodnotte pacienta s pouZitim postupu ABCDE

+ Podavajte kyslik, zabezpedte i v, pristup

+ Monitorufte ERG, T, SpQy, zaznamenajte 12-zvodove EKG

+ Rozpoznajte a liecte reverzibiing priciny (napr. poruchy elelktrolytoy)

¥

Fa ™,
Zistite pritomnost’ zéavaZnych priznakoy:
ANO 1. Sok 2. Synkopa NIE
_ 3. Ischemia myokardu 4. Zlyhanie srdca L
S y
‘ Atropin 0.5 mg iy, ]
[ Dostatotna odpoved? ANO o

Riziko asystolie?
+ Nedavna asystolia

ANO « AW blok Mobitz Il
+ Kompletry A blok so Sirolaimi QRS
komplexmi
_ + K : 3
d Dalsie opatrenia: ) e
« Atropin 0.5 mgiy. opakovane
do davky 3 mg
« lzoprenalin 0,005 mg/fmin NIE
« Adrenalin 0,002-0,01 mg/min
« Iné ligky™
alebo
« Yonkajsia kardiostimulacia
- Jy J
Konzilium Specialistu "I — .
Friprayte transvendznu kardiostimulaciu.‘] [ Sledujte J

* Alternativine ligky:
+ Aminofylin
* Doparmin
+ Glukagdn (ak ide o predavkovanie beta-blokatorom
alebo kalciowym blokatorom)
» Glykopyroldt (namiesto atropinu)

Obr. 1.8 Algoritmus bradykardie
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Obeh

Je vSeobecne uznavané, Ze po obnoveni obehu u pacienta so STEMI (infarkt myokardu
s elevaciou ST segmentu) treba vykonat’ v€asnu koronarografiu a perkutannu koronarnu interven-
ciu (PKI). Ked’Ze bolest’ na hrudniku a/alebo elevacia ST su zIé prediktory akttneho uzaveru koro-
narnych artérii u tychto pacientov,’'® tato intervencia by mala byt zvazovana u vietkych pacientov
po zastaveni obehu, u ktorych sa predpoklada ochorenie koronarnych artérii.*'**** Mnohé $tudie
dokazuju, Ze u pacientov po KPR pre infarkt myokardu je mozné bezpecne a ucinne pokracovat
v terapeutickej hypotermii aj po¢as PKI.>'"*-2

Poresuscitacna porucha funkcie myokardu vedie k hemodynamickej nestabilite, prejavujicej sa
hypotenziou, nizkym srdcovym vydajom a arytmiami.**® Ak resusciticia obehu podanim tekutin
a vazoaktivnych latok nie je dostato¢na, treba zvazit' aplikdciu intraaortalnej balonikovej kontra-
pulzacie.’'’”* Aj ked’ chybaju definitivne tdaje, stredny arterialny tlak sa ma udrZiavat’ na takych
hodnotach, aby bola dosiahnuta dostatocna diuréza (1 ml/kg/h) a normalne alebo znizené hodnoty
laktatu v plazme, bertc do uvahy obvykly tlak krvi pacienta, pri¢inu zastavenia obehu a zavaznost’
poruchy funkcie myokardu.’

Postihnutie CNS (optimalizacia neurologického zotavenia)

Liecba kicov

Kice, klonus svalstva alebo obidva priznaky sa vyskytuju u5 - 15 % dospelych pacientov
po obnoveni obehu aul10 - 40 % pacientov, ktori zostivaju vkome.’***?*° Kite zvysuju
metabolizmus mozgu viac ako 3-nasobne™' a mozu viest’ k poskodeniu mozgu. Pacientov s ki¢mi
treba liecit’ okamzite a uc¢inne podanim benzodiazepinov, fenytoinu, valproatu sodného, propofolu
alebo barbituratov. Ziadne $tiidie neboli zamerané priamo na preventivne podanie antikonvulziv
po zastaveni obehu u dospelych.

Kontrola glykémie

Existuje vyznamny vztah medzi hyperglykémiou po KPR azlym neurologickym vysled-
kom.”®**3%* Velkd randomizovand §tidia s tesnou kontrolou glykémie (4,5 - 6,0 mmol/l) verzus
konvencné kontrola glykémie (10 mmol/1 alebo menej) u pacientov na vSeobecnej JIS dokéazala
zvysenti 90-ditovii mortalitu pacientov lie¢enych metodou tesnej kontroly glykémie.” Ind nedavna
Studia a dve meta-analyzy, ktoré porovnavali tesni a tradiéni kontrolu glykémie u kriticky
chorych, nepreukazali vyrazny rozdiel v mortalite, ale zistili, Ze tesna kontrola glykémie bola
spojena so signifikantne vy3$§im rizikom hypoglykémie.***** Tazkd hypoglykémia je spojend so
zvysenou mortalitou u kriticky chorych pacientov,”” pri¢om komatézni pacienti maju zvysené
riziko nepoznanej hypoglykémie. Existuju urcité dokazy, ze mortalita stvisi skor s kolisanim
glykémie ako s cielovymi hodnotami.’** Na zaklade dostupnych tidajov je mozné odporagat’, aby
koncentracia glukdzy po obnoveni obehu bola udrziavana na hodnote < 10 mmol/1.>* Treba sa
vyhnut' hypoglykémii. U dospelych pacientov s obnovenim obehu po KPR by tesnd kontrola
glykémie nemala byt pouzivana, pretoZe je spojena so zvySenym rizikom hypoglykémie.

Kontrola telesnej teploty

Liecba hyperpyrexie. V priebehu prvych 48 hodin po zastaveni obehu sa Casto pozoruje hyper-
termia (hyperpyrexia).’**** Viacero §tudii poukéazalo na vztah medzi hyperpyrexiou po zastaveni
obehu a zlym vyslednym stavom pacienta.’®******>! Nemame k dispozicii randomizované kontro-
lované studie, ktoré by vyhodnotili vplyv liecby pyrexie (definovanej ako > 37,6 °C) v porovnani
so stiborom bez kontroly teploty u pacientov po zastaveni obehu. Aj ked’ vplyv zvysenej teploty na
vysledny stav pacienta nie je dokazany, existuji dovody na odporacanie lie€it’ kazdi hypertermiu
u pacienta po zastaveni obehu antipyretikami a aktivnym chladenim.
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Terapeuticka hypotermia

Stadie na zvieratach au Pudi ukazuji, Ze mierna hypotermia mé ochranné u¢inky na mozog
a zlepuje vysledny stav pacienta po obdobi globéalnej hypoxie-ischémie mozgu.***>* Chladenie
potlaca mnoho pochodov veducich k smrti bunky, vratane apoptodzy (programovana smrt’ bunky).
Hypotermia znizuje spotrebu kyslika v mozgu (CMRO,) priblizne o 6 % na kazdy 1 °C znizenia
teploty,”* ¢o moze viest' k poklesu uvolfiovania excitaénych aminokyselin a volnych kyslikovych
radikalov.”™ Hypotermia blokuje intracelularne désledky w&inku excitotoxinov (vysoka
koncentracia kalcia a glutamatu) a znizuje zapalova odpoved’ spojent1 s poresuscitacnou chorobou.

Vsetky stadie s terapeutickou hypotermiou po zastaveni obehu sledovali iba pacientov v kome.
Vysledky §tadii hovoria v prospech pouzitia riadenej hypotermie u prezivajicich komatéznych
pacientov, u ktorych doslo k zastaveniu obehu v désledku fibrilacie komo6r mimo nemocnice. Jedna
randomizovana®> a jedna pseudorandomizovana $tadia®*® dokézali zlepeny neurologicky vysledny
stav pacienta pri prepusteni z nemocnice a 0o 6 mesiacov u komatéznych pacientov po zastaveni
obehu v doésledku fibrilacie komo6r mimo nemocnice. Chladenie bolo zacaté od niekolkych mintt
do niekol’kych hodin po obnoveni obehu a dosiahnuta teplota 32 - 34 °C bola udrziavana pocas 12 -
24 hodin. Zda sa, Ze prenesenie tychto zaverov na iné skupiny pacientov so zastavenim obehu
(napr. iny uvodny rytmus, zastavenie obehu v nemocnici, detski pacienti) je odovodnené, ale je
podloZené iba dokazmi niz$ej Grovne.*'”3773%

Prakticka aplikacia terapeutickej hypotermie je rozdelenda do troch fadz: Gvod, udrziavanie
a ohrievanie.”® Udaje na zvieratich ukazuju, Ze skorSie chladenie po obnoveni obehu vedie
k lepsiemu vyslednému stavu pacienta.’®® Na zadatie chladenia moézu byt pouzité vonkajsie
a vnutorné techniky. Infiizia 30 ml/kg 0,9% roztoku NaCl alebo Hartmannovho roztoku s teplotou
4 °C zniZi teplotu jadra priblizne o 1,5 °C. Iné metdody uvedenia a udrziavania hypotermie su:
jednoduché vaky s 'adom alebo studené obklady, chladiace prikryvky alebo podlozky, prikryvky
s cirkulujucou vodou alebo vzduchom, gélové podlozky s cirkulujucou vodou, intravaskularne
vymenniky tepla, mimotelovy obeh.

Pocas udrziavacej fazy je preferovana chladiaca metoéda s u¢innym monitorovanim teploty, ktora
zabrani jej kolisaniu. Potrebna cielova teplota sa najlepSie dosiahne vonkaj$im a vnutornym
chladiacim zariadenim s kontinualnym meranim teploty so spédtnou védzbou. Pocas ohrievania
i chladenia sa moze rychlo menit’ koncentracia elektrolytov v plazme, efektivny intravaskularny
objem a metabolizmus. Ohrievanie po chladeni preto musi byt pomalé: optimalna rychlost
ohrievania nie je znama, ale sucasny konsenzus odportca ohrievanie priblizne o 0,25 — 0,5 °C
za hodinu.*®

Pozornost treba venovat’ aj manazmentu dobre znamych fyziologickych u¢inkov hypotermie.’®*

Urcenie prognostickych faktorov

Dve tretiny pacientov prijatych na JIS po zastaveni obehu mimo nemocnice umieraju na neurolo-
gické poskodenie; vysledok je rovnaky s**’ alebo bez terapeutickej hypotermie.’® Na neurologické
poskodenie umiera aj Stvrtina pacientov na JIS po zastaveni obehu v nemocnici. Je potrebné vytvo-
rit’ taky skorovaci systém na predikciu vysledného neurologického stavu pacienta, ktory by mohol
byt pouzity u jednotlivych pacientov bezprostredne po obnoveni obehu. Mnoho stidii sa zameralo
na predpoved’ zlé¢ho dlhodobého vysledného stavu pacienta (vegetativny stav alebo smrt’), zalozenu
na klinickych nalezoch alebo testoch, ktoré poukazuji na ireverzibilné poskodenie mozgu, aby
osetrujuci lekari mohli obmedzovat’ marnu liecbu alebo ukoncit’ podporu organovych funkcii. Je
potrebné, aby tieto testy mali 100% Specificitu a nulovil falo$nu pozitivitu (FRP), tj. podiel
pacientov, ktori maji eventualne ,,dobry“ dlhodoby vysledny stav napriek predpovedi zlého
vysledného stavu.

Klinicke vysetrenie

Neexistuju ziadne spolahlivé neurologické klinické priznaky, ktoré by predpovedali zly vysledny
stav pacienta (Cerebral Performance Category [CPC] 3 alebo 4, alebo smrt’) pocas prvych 24 hodin
po zastaveni obehu. U dospelych pacientov, ktori sl po zastaveni obehu v bezvedomi, nemaju tera-
peuticki hypotermiu ani faktory, ktoré by mohli skreslit’ vySetrenie (hypotenzia, sedativa alebo
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svalové relaxancid), chybanie fotoreakcie zrenic a kornealneho reflexu po > 72 hodinach spol'ah-
livo predpovedaju zly vysledny stav pacienta (FPR 0 %; 95% CI 0 - 9 %).”*° Nepritomnost’ vesti-
bulo-okularnych reflexov po > 24 hodinach (FPR 0 %; 95% CI 0 - 14 %)’****" a motoricka
odpoved podla Glasgowskej $kaly 2 a menej > 72 hodin (FPR 5 %; 95% CI 2 - 9 %)™ s menej
spolahlivé. Iné klinické priznaky, vratane myoklonu, nie si odporic¢ané na predpovedanie zlého
vysledného stavu pacienta. Pretrvavanie myoklonického statusu u dospelych je vyrazne spojené so
zlym vyslednym stavom pacienta,**?3****37 ale vzicne boli popisané aj pripady priaznivého
neurologického zotavenia a presnd diagnoza je problematicka.’”'=">

Biochemické markery

Dokazy nepodporuji pouzitie samotnych markerov séra (napr. neuronal specific enolase, protein
S100) alebo likvoru ako prediktorov zl¢ho vysledného stavu pacienta u komatéznych pacientov po
zastaveni obehu s alebo bez lietebnej hypotermie. Stadie totiz zahriiovali maly podet pacientov
a udavali r6zne hrani¢né hodnoty pre predikciu nepriaznivého vysledku.

Elektrofyziologicke vysetrenia

Ziadne elektrofyziologické vysetrenie spolahlivo nepredpoveda vysledny stav komatdzneho
pacienta pocas prvych 24 hodin od obnovenia obehu. Ak st somatosenzorické evokované poten-
cialy (SSEP) vysetrované po 24 hodinach u komatdznych pacientov po zastaveni obehu bez aplika-
cie liecebnej hypotermie, obojstranné chybanie N20 kortikalnej odpovede na stimuldciu
n. medianus je prediktorom zlého vysledného stavu pacienta (smrt’ alebo CPC 3 - 4) s FPR 0,7 %
(95% CI: 0,1 - 3,7 %).”7°

Zobrazovacie metody

Mnohé zobrazovacie metody (magneticka rezonancia [MRI], pocitacova tomografia [CT], single
photon emission computed tomography [SPECT], mozgova angiografia, transkranialny Doppler,
nukledrna medicina, near infrared spectroscopy [NIRS]) boli skimané ohl'adom ich pouzitel'nosti
na predpovedanie vysledného stavu u dospelych pacientov po KPR."> Nemame k dispozicii Ziadne
studie s vysokou turoviiou dokazov, ktoré by podporili vyuzitie niektorej zobrazovacej metddy
na predpovedanie vysledného stavu u komatdzneho pacienta po zastaveni obehu.

Vplyv liecebnej hypotermie na odhad prognozy

Nie s dostatoéné dokazy pre odporucanie Specifického pristupu na stanovenie progndzy zlého
vysledného stavu u pacientov po zastaveni obehu, lieCenych terapeutickou hypotermiou. Nemame
k dispozicii ziadne neurologické priznaky, elektrofyziologické vySetrenia, biomarkery alebo zobra-
zovacie metddy, ktoré by spolahlivo predpovedali neurologicky vysledny stav pacienta pocas
prvych 24 hodin po zastaveni obehu. Vychadzajuc z obmedzenych dostupnych dokazov, poten-
cidlne spolahlivymi prognostickymi faktormi pre zly vysledny stav u pacientov liecenych terapeu-
tickou hypotermiou s obojstranné chybanie vrcholov (peak) N 20 na SSEP > 24 hodin
po zastaveni obehu (FPR 0 %, 95% CI 0 - 69 %) a chybanie kornealneho a pupilarneho reflexu
3 a viac dni po zastaveni obehu (FPR 0 %, 95% CI 0 - 48 %).****”” Obmedzené dostupné dokazy
tiez naznacuju, Ze motoricka zlozka GCS 2 a menej 3 dni po obnoveni obehu (FPR 14 % [95% CI 3
- 44 %])**® a pritomnost’ status epilepticus (FPR 7 % [95% CI 1 - 25 %] az 11,5 % [95% CI 3 -
31 %])’™ *” su potencialne nespolahlivé prognostické faktory pre zly vysledny stav pacienta
u pacientov po zastaveni obehu lieCenych terapeutickou hypotermiou. Vzhl'adom na nedostatok
dokazov, rozhodnutie o obmedzeni starostlivosti nemdze byt prijaté na zaklade jedného
prognostického faktora.

Darcovstvo organov

’ , P ~ , , . ’ 380
Solidne organy boli ispesne odobraté a transplantované od pacientov so zastavenim obehu.
Tato skupina pacientov poskytuje doteraz nevyuziti prilezitost' navisit' pocet darcov organov.

Odobratie organov od darcov s nebijucim srdcom je klasifikované ako planované a neplanované.*'
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Planované darcovstvo suvisi s planovanym ukonCenim marnej liecby u pacientov s ochorenim
alebo trazom nezlu€itelnym so zivotom. Neplanované darcovstvo je darcovstvo u pacienta, ktory
bol v ¢ase prijatia mitvy alebo s prebichajucou resuscitaciou, ktord nevedie k obnoveniu
spontanneho obehu.

Centra pre poresuscita¢nu starostlivost’

Prezivanie pacientov po resuscitacii pre zastavenie obehu zna¢ne koliSe medzi nemocnicami,
ktoré sa o pacientov staraju.””® Niektoré §tadie s niz$ou Groviiou dokazov zistili, ze JIS, ktoré
prijimaju viac ako 50 pacientov po zastaveni obehu rocne, vykazuju lepSie prezivanie pacientov
ako tie, ktoré prijimaju menej ako 20 pacientov ro¢ne.’' Existuju nepriame dokazy, Ze regionalne
kardiologické resuscitaéné systémy starostlivosti zlepsuju vysledny stav pacientov so STEML*****

Z tychto udajov vyplyva, Ze Specializované centra pre poresuscitaénu starostlivost’ a systémy
starostlivosti moézu byt ucinné, ale zatial’ nie st k dispozicii priame dokazy na potvrdenie tejto
hypotézy. 05407

Uvodny manaZment akitnych koronarnych syndrémov
Uvod

Vyskyt akatneho STEMI klesa v mnohych eurdpskych krajinach,™® ale vyskyt non-STEMI -
akutny koronarny syndrom (NSTEMI-AKS) sttpa.*””*'" Hoci nemocni¢nd tmrtnost na STEMI sa
vyrazne znizila po zavedeni modernej reperfuznej liecby a sekundarnej prevencie, celkova 28-
dilova imrtnost’ je prakticky nezmenena, pretoze dve tretiny pacientov zomrt pred prichodom do
nemocnice, vi¢sina na smrtelné arytmie spustané ischémiou.”'' Preto najlep§ou moznostou na
zlepSenie prezivania pacientov s ischémiou myokardu je skratenie ¢asu od nastupu priznakov po
prvy lekarsky kontakt a cielena liecba v skorej prednemocnicnej faze.

Termin akatny koronarny syndrom (AKS) zahriiuje tri rozne formy akutnych prejavov koronar-
nej choroby srdca: STEMI, NSTEMI a nestabilnt anginu pectoris (NAP). NSTEMI a NAP sa
zvycCajne zahfiiaju pod termin NSTEMI-AKS. Spoloc¢nou patofyziologiou AKS je prasknutie alebo
erodovanie aterosklerotického platu.*'? Elektrokardiografické charakteristiky (nepritomnost” alebo
pritomnost’ elevacie ST) rozlisujd STEMI od NSTEMI-AKS. Tie druhé moézu byt spojené
s depresiou ST segmentu, neSpecifickymi abnormalitami ST segmentu, ale aj s normalnym EKG.
Pri nepritomnosti elevacii ST, zvySena plazmatickd koncentracia srdcovych biomarkerov, najma
troponinu T alebo I ako najSpecifickejSiecho markera nekrdézy myokardialnych buniek, potvrdzuje
NSTEMI.

Akutne koronarne syndromy st najcastejSou pric¢inou malignych arytmii, veducich k nahlej
kardialnej smrti. Terapeutickym ciel'om je lieCit’ akatne Zivot ohrozujice stavy, ako je komorova
fibrilacia alebo extrémna bradykardia, zachovat’ funkciu l'avej komory a zabranit' zlyhaniu srdca
minimalizovanim rozsahu poskodenia myokardu. Tieto odporucania sa venuju prvej hodine
po nastupe priznakov. Mimonemocni¢na liecba a tivodna liecba na oddeleni urgentného prijmu sa
moézu lisit’ v suvislosti s miestnymi moznostami, predpismi a dostupnostou zdrojov. Zavery pre
mimonemocnicnu lieCbu su Casto prenesené zo $tudii o tvodnej liecbe po prijati do nemocnice;
k dispozicii je iba niekol’ko kvalitnych §tadii priamo z prednemocni¢ného prostredia. Komplexné
navody na diagnostiku a lieCbu AKS s alebo bez elevacie ST boli publikované Eurdpskou kardio-
logickou spolo¢nostou a Americkou kardiologickou spolo¢nostou. Sucasné odportcania s
v sulade s tymito navodmi (obr. 1.9. a 1.10).*>*"*

Diagnostika a stratifikacia rizika pri akatnych koronarnych syndrémoch
Rizikovi pacienti a ich rodiny by mali byt schopni rozpoznat’ charakteristické priznaky, ako je
bolest’ na hrudniku, ktora méze vyzarovat' do inych oblasti hornej polovice tela, Casto spojené

s inymi priznakmi, napriklad dychavicou, potenim, nauzeou a vracanim a synkopou. Mali by
pochopit’ potrebu skorej aktivacie systému ZZS a ideédlne by bolo, keby boli skoleni v ZNR.
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Optimalnu stratégiu na zvySenie povedomia laickej verejnosti o réznych prejavoch AKS a
zlepSenie rozpoznavania AKS u ohrozenej populacie je potrebné este stanovit. Okrem toho,
dispeceri ZZS musia byt’ $koleni v rozpoznani priznakov AKS a kladeni cielenych otazok.

Pacient s klinickymi znamkami a priznakmi AKS J

}

12-zvodové EKG

ST elevacie .
= 0,1 mV v z 2 susednych konéat. zvodoch Iné EKG, zmeny
a/alebo (alebo normalne EKG)
=z 0,2 mV v z 2 susednych hrudnych zvodoch
alebo (pravdepodobne) novy BLTR

= NSTEMI ak su troponiny = NAP ak troponiny
(T alebo |) pozitivhe zostavaju negativne
Vysoke riziko

[ STEMI J
-~
+ dynamické EKG zmeny

+ ST depresie
;’ « hemodynamicka/ "_)
rytmova nestabilita
+ diabetes mellitus

NSTEMI-AKS

Obr. 1.9 Definicie akatnych koronarnych syndromov (AKS); STEMI, infarkt myokardu s eleva-
ciami ST segmentu; NSTEMI, infarkt myokardu bez elevacii ST segmentu; NAP, nestabilna angina
pectoris.

Priznaky AKS

Typicky sa AKS prejavuje priznakmi, ako je vyzarujuca bolest’ na hrudniku, kratky dych (dycha-
vica) a potenie; u starSich pacientov, Zien a u diabetikov ale mézu byt pritomné aj netypické
a neobvyklé prejavy.*'>*'® Ziadny z tychto priznakov AKS nemdze byt pouzity samostatne na
stanovenie diagnézy AKS.

12-zvodove EKG

Dvanastzvodové EKG je kl'aiCovym vySetrenim pre vyhodnotenie AKS. V pripade STEMI indi-
kuje neodkladnu reperfiznu lie¢bu (napr. primarnu perkutdnnu koronarnu intervenciu, alebo pred-
nemocniénu fibrinolyzu). Pri podozreni na AKS treba vyhotovit’ a analyzovat’ 12-zvodové EKG tak
rychlo, ako je to mozné po prvom kontakte s pacientom, aby bolo mozné o najskor stanovit
diagndzu a urcit’ d’alsi postup (triedenie, triaz). Prednemocni¢né, alebo na urgentnom prijme vyho-
tovené EKG, poskytuje uzitoéné diagnostické informacie, ak je hodnotené Skolenym zdravotnic-
kym pracovnikom.*'”
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[ Exe |

Liecba bolesti: nitroglycerin s.1. (ak je systolicky TK > 90 mmHg)
+ morfin (opakovane davky) 3-5 mg az do vymiznutia bolesti

Protidostickova liecba: kys. acetylsalicylova 160-325 mg — rozhryzené tabletky (alebo i.v.)
clopidogrel 75-600 mg podla zvoleného postupu®

[ STEMI Non-STEMI-AKS ]
/Trombolyza je \ /PKI je preferovana ak: \ Véasna invazivna N Konzervativna liecba
preferovana ak: - Casovo dostupna v kvalithom stratégia# alebo odlozena
» Nie st kontraindikacie centre Nefrakcionovany invazivna stratégia#
- Velké éasové zdrZanie - Kontraindikacie pre fibrinolyzu heparin Nefrakcionovany heparin
do vykonania PKI » Kardiogénny Sok (alebo tazke Enoxaparin alebo (u pacientov s vysokym
lavostranné zlyhavanie) bivalirudin rizikom krvacania moZno
Doplnkova liecba zvazit fondaparinux alebo
Nefrakcionovany heparin, Doplnkova liecba bivalirudin)
enoxaparin alebo Nefrakcionovany heparin, I
fondaparinux enoxaparin alebo bivalirudin /
\ / / # Na zaklade stratifikacie rizika

Obr. 1.10 Liecebny algoritmus pre akutne koronarne syndromy; TK, tlak krvi; PKI, perkutanna
koronarna intervencia, UFH, nefrakcionovany heparin. *Prasugrel, 60 mg nasycovacia davka,
moze byt zvoleny ako alternativa ku clopidogrelu u pacientov so STEMI a planovanou PPKI bez
anamnézy cievnej mozgovej prihody alebo tranzitornej ischemickej ataky. V case tvorby tychto
navodov nebol ticagrelor povoleny ako alternativa ku clopidogrelu.

Prednemocniény zaznam 12-zvodového EKG umoznuje vCas informovat’ prijimacie zariadenie
a urychlit’ tak lieCebné rozhodnutia po prichode do nemocnice. Paramedici a zdravotné sestry by
mali byt $koleni v diagnostike STEMI bez priamej lekarskej konzultacie, ak je sicasne zabezpe-
cené dosledné, lekarsky riadené zaistenie kvality. Ak nie je dostupné prednemocni¢né vyhodnote-
nie EKG na mieste, je vyhodné poéitatové vyhodnotenie*'™*"” alebo dial’kovy prenos EKG z miesta
zasahu.

Biomarkery

Ak na EKG nie su pritomné ST elevacie, pozitivna anamnéza a zvySené hodnoty biomarkerov
(troponin T a troponin I, CK, CK-MB, myoglobin) charakterizujit NSTEMI a odliSuju ho od
STEMI a nestabilnej anginy pectoris. Uprednostiiuje sa vyhodnotenie kardiospecifického tropo-
ninu. ZvySené koncentracie troponinu s uzitocné hlavne pri vyhl'adavani pacientov so zvySenym
rizikom komplikacii.**’

Rozhodovacie pravidla pre skoré prepustenie

Boli urobené pokusy kombinovat tdaje z anamnézy, fyzikalneho vySetrenia a opakovaného
vySetrenia EKG a biomarkerov za ucelom vytvorenia klinickych rozhodovacich pravidiel, ktoré by
pomohli triedit’ na urgentnych prijmoch pacientov s podozrenim na AKS.

Ziadne z tychto pravidiel nedokaze dostatoénym spdsobom identifikovat’ na urgentnom prijme
tych pacientov s bolestami na hrudniku a podozrenim na AKS, ktori by mohli byt bezpecne
prepusteni z urgentného prijmu.**'
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Jednotky na sledovanie pacientov s bolestou na hrudniku

U pacientov, prichadzajicich na urgentny prijem s anamnézou svedéiacou pre AKS, ale
s normalnym uvodnym vySetrenim, mézu jednotky na sledovanie pacientov s bolestami na
hrudniku (chest pain observation unit) predstavovat’ bezpecnu a ucinnu stratégiu. Takéto jednotky
skracuji diZku pobytu, znizuju podet hospitalizacii a vydaje na zdravotna starostlivost,, zlepsuju
diagnosticka presnost’ i kvalitu Zivota.*” Nemame k dispozicii priame dokazy o tom, Ze by
jednotky na sledovanie pacientov s bolestami na hrudniku, alebo protokoly na sledovanie tychto
pacientov, znizovali vyskyt neziaducich kardiovaskularnych prihod, najmé mortalitu, u pacientov
prichadzajucich s podozrenim na AKS.

Liec¢ba priznakov akutneho koronirneho syndromu

Nitroglycerin (glycerol trinitrat) predstavuje pripravok na ucinni lieCbu ischemickej bolesti
na hrudniku, pricom ma priaznivé hemodynamické ucinky, ako je dilatacia kapacitného zilového
rieciska, dilatacia koronarnych artérii a v menSom rozsahu aj periférnych artérii. Podanie nitrogly-
cerinu treba zvazit' u pacienta s pretrvavajucou ischemickou bolest'ou na hrudniku, pokial je systo-
licky tlak > 90 mmHg. Nitroglycerin méze byt uzito¢ny aj v lieCbe akutneho 'avostranného zlyha-
nia. Nitraty by sa nemali pouzivat u pacientov s hypotenziou (systolicky krvny tlak
< 90 mmHg), najmd ak je kombinovana s bradykardiou a u pacientov so spodnym infarktom
as podozrenim na postihnutie pravej komory. Podanie nitratov za tychto okolnosti méze znizit
krvny tlak a srdcovy vydaj.

Morfin je analgetikom volby pre bolest’ nereagujucu na nitraty; vzh’adom na jeho upokojujici
efekt spravidla nie je potrebné podavat’ sedativa. Ked’Zze morfin je dilatator Zilového kapacitného
riecist’a, mdze mat’ doplnkovy pozitivny G¢inok u pacientov s l'avostrannym zlyhavanim. Podavajte
morfin v ivodnych davkach 3 - 5 mg vnutrozilovo a opakujte kazdych par mintit dovtedy, kym
pacient nebude bez bolesti. Nesteroidné protizapalové lieky (NSAID) by sa nemali podavat’ ako
analgetika pre ich protrombotické G¢inky.**

Sledovanie nasytenia arteridlnej krvi kyslikom pulzovym oxymetrom pomdze pri vol'be inspirac-
nej koncentracie kyslika. Obmedzené udaje totiz naznacuji, Ze kyslik vo vysokej inspira¢nej
koncentracii (vysoky prietok) méze byt u pacientov s nekomplikovanym infarktom myokardu
skodlivy.*****® Tito pacienti preto maju dostavat’ kyslikovu lie¢bu, iba ak st hypoxemicki. Cielom
je SpO, v 4rzcgzsahu 94 - 98 %, alebo 88 - 92 %, ak je pacient ohrozeny hyperkapnickym respiranym
zlyhanim.

Liecba pri¢iny akitneho koronarneho syndrému

Inhibitory agregdcie dosticiek

Inhibicia agregacie dostiiek je mimoriadne doélezitd v ramci primarnej lieCby koronarnych
syndromov iv ramci sekundarnej prevencie, pretoze na vzniku AKS sa vyznamnym spésobom
podiel’a aktivacia a agregacia trombocytov.

Kyselina acetylsalicylova (ASA)

Velké randomizované kontrolované $tadie dokazali znizenie mortality u pacientov hospitalizo-
vanych pre AKS, ktori dostali 75 — 325 mg ASA. Niekol'’ko stadii poukazalo na znizenie mortality,
ak bola ASA podavana skor.”®* Preto ASA treba podat’ tak skoro, ako je to mozné, vietkym
pacientom s podozrenim na AKS, ak pacient nema znamu skuto¢nu alergiu na ASA. Kys. acetylsa-
licylovi méZe podat’ prvy pritomny zdravotnicky pracovnik, ale aj pritomny laik, napr. na podnet
operatora, podl'a miestnych protokolov. Uvodna davka rozhryzenej ASA je 160 - 325 mg. Iné
formy ASA (rozpustna, i.v.) su rovnako u¢inné ako rozhryzené tabletky.

Inhibitory ADP (adenozin difosfat) receptorov

Tienopyridiny (clopidogrel, prasugrel) a cyclo-pentyl-triazolopyrimidiny (ticagrelor), blokuju
ireverzibilne ADP receptor, o d’alej znizuje agregaciu dosti¢iek a potenciuje ucinok ASA.

40



KPR 2010 - sahrn

Pri podani spolu s heparinom a ASA u vysokorizikovych pacientov s NSTEMI-AKS, clopidogrel
zlepsuje vysledok lie¢by.***' Clopidogrel by mal byt podany vietkym pacientom s NSTEMI-
AKS ¢o najskor, spolu s ASA a antitrombinom. Ak je zvoleny konzervativny postup, treba podat’
nasycovaciu davku 300 mg; ak sa planuje PKI stratégia, uvodna davka je 600 mg. Namiesto clopi-
dogrelu je mozné podat’ prasugrel, alebo ticagrelor.

Hoci neexistuje ziadna velka Studia o pouziti clopidogrelu v tivode lieCby pacientov so STEMI
a planovanou PKI, je pravdepodobné, ze tento postup je prinosny. U pacientov so STEMI a plano-
vanou PKI sa odportca podat’ ¢o najskor ivodnti davku 600 mg, pretoze inhibicia dosticiek je
silnejSia pri vyssej davke. Namiesto clopidogrelu je mozné pred planovanou PKI pouzit’ prasugrel
alebo ticagrelor. Pacienti so STEMI by mali byt po fibrinolyze lieceni clopidogrelom (300 mg
nasycovacia davka upacientov do veku do 75 rokov a75 mg bez nasycovacej davky
u starSich pacientov), spolu s ASA a antitrombinom.

Inhibitory glykoproteinu (Gp) 11B/I1IA

Gp IIB/IIIA receptor je spolo¢né koncové miesto agregacie dosti¢iek. Eptifibatid a tirofiban veda
k reverzibilnej inhibicii, zatial’ ¢o abciximab vedie ku ireverzibilnej inhibicii Gp IIB/IIIA receptora.
Nie st k dispozicii tidaje, ktoré by podporovali rutinni ivodnt liecbu s Gp IIB/IIIA inhibitormi u
pacientov so STEMI alebo NSTEMI-AKS.

Antitrombiny

Nefrakcionovany heparin (UFH) je nepriamym inhibitorom trombinu, ktory sa v kombinacii
s ASA pouziva ako pomocna latka pri fibrinolytickej lieCbe alebo PPKI a je ddleZitou stcastou
liecby NSTEMI-AKS. V sucasnosti je k dispozicii niekol’ko alternativnych antitrombinov na liecbu
pacientov s AKS. V porovnani s UFH, tieto alternativy maju Specifickejsiu aktivitu pre faktor Xa
(nizkomolekularne hepariny [LMWH], fondaparinux), alebo su priamymi inhibitormi trombinu
(bivalirudin). Pri podavani tychto novsich antitrombinov vo vSeobecnosti nie je potrebné monito-
rovat’ koagulacny systém a riziko trombocytopénie je znizené.

V porovnani s UFH, enoxaparin zniZzuje kombinovany vysledok timrtnosti, infarktu myokardu
a potreby akutnej revaskularizacie, pokial’ je podany v prvych 24 - 36 hodinach od nastupu prizna-
kov NSTEMI-AKS.%***? U pacientov s planovanym konzervativnym avodnym postupom su
fondaparinux a enoxaparin vhodnou alternativou k UFH. U pacientov so zvySenym rizikom krva-
cania treba zvazit' podanie fondaparinuxu alebo bivalirudinu, ktoré spdsobujii mensie krvacanie
ako UFH.***° U pacientov s planovanym invazivnym postupom st enoxaparin alebo bivalirudin
vhodnou alternativou k UFH.

Niekol'ko randomizovanych $tudii u pacientov so STEMI liecenych fibrinolyzou ukézalo, Ze
pridavna lieCba enoxaparinom namiesto UFH vedie k lepSiemu vysledku liecby (bez ohl'adu na
pouzité fibrinolytikum), ale mierne zvysuje riziko krvacania u starSich pacientov (> 75 rokov)
a u pacientov s niz§ou hmotnostou (< 60 kg).*"**’

Enoxaparin je bezpe¢nou a ucinnou alternativou k UFH pre stic¢asntt PPKI (napr. Siroké pouzitie
tienopyridinov a/alebo blokatorov Gp IIB/IIIA receptora).****"! Nemame k dispozicii Gidaje, ktoré
by umoznili odporti¢anie niektorého z LMWH, okrem enoxaparinu, pre PPKI u STEMI. Aj bivali-
rudin je bezpecnou alternativou k UFH pre STEMI a planovana PKI.

Stratégie a systémy starostlivosti

Bolo vytvorenych niekolko systematickych stratégii na zlepSenie kvality prednemocnicnej
starostlivosti o pacientov s AKS. Tieto stratégie sa tykaju predovSetkym rychlej identifikacie
pacientov so STEMI, aby sa o najviac skratil ¢as do vykonania reperfuznej liecby. Boli vypraco-
vané aj triediace kritéria na identifikaciu vysokorizikovych pacientov s NSTEMI-AKS, ktori vyza-
duju transport do centier terciarnej starostlivosti, poskytujucich nepretrzity servis PKI. V tejto
suvislosti je potrebné urobit’ na zaciatku liecby niekolko Specifickych rozhodnuti, navyse
k zdkladnym diagnostickym krokom, zameranym na klinické zhodnotenie pacienta a vyhodnotenie
12-zvodového EKG. Tieto rozhodnutia sa tykaja:

41



KPR 2010 - Sthrn

1. Reperfuznej stratégie u pacientov so STEMI, napr. PPKI verzus prednemocnicna fibrinolyza.

2. Vynechanie blizsej, ale PKI neposkytujiicej nemocnice a prijatie opatreni, ktoré by skratili ¢as
do vykonania intervencie, pokial’ je PPKI vybranou stratégiou.

3. Postupy v $pecidlnych situdciach, napr. u pacientov Uispesne resuscitovanych pri netraumatic-
kom zastaveni obehu, pacientov v Soku alebo pacientov s NSTEMI-AKS, ktori st nestabilni,
alebo vysoko rizikovi.

Reperfizna stratégia u pacientov so STEMI

U pacientov so STEMI do 12 hodin od nastupu priznakov treba vykonat’ reperfiziu tak rychlo,
ako je to mozné, nezavisle od toho, aka metoda bola zvolend.*'****** Reperfizia moze byt dosiah-
nuta fibrinolyzou, PPKI, alebo kombinaciou oboch. Uginnost reperfiiznej lie¢by je velmi zavisla
od trvania priznakov. Fibrinolyza je G¢inna najmi v prvych 2 - 3 hodinach od nastupu priznakov,
PPKI je na ¢as menej citliva.** Podanie fibrinolytik vramci prednemocniénej starostlivosti
pacientom so STEMI alebo priznakmi AKS, s predpokladanym novym blokom l'avého Tawarovho
ramienka (UBTR), je vyhodné. Fibrinolyticka liecba moze byt bezpeéne podana Skolenymi para-
medikmi, sestrami alebo lekarmi, pri pouZiti protokolu.****" Uginnost je vacsia v prvych 3 hodi-
nach od nastupu priznakov.*** Pacientom s priznakmi AKS a EKG nalezom STEMI (alebo predpo-
kladaného nového LCBTR, alebo skutocného zadného infarktu), ktori pridu priamo na urgentny
prijem, by mala byt podana fibrinolyticka lie¢ba tak rychlo, ako je to mozné, ak nie je k dispozicii
rychly pristup k PPKI. Zdravotnicki profesionali, ktori podavaju fibrinolyticku liecbu, si musia byt
vedomi jej kontraindikacii a rizik.

Primadrna perkutanna intervencia

Koronarna angioplastika s alebo bez zavedenia stentu sa stala lieCbou prvej vol'by u pacientov so
STEMI, pretoze viacero $tudii a meta-analyz preukazalo, Zze je uCinnejSia ako fibrinolyza
v kombinovanom vysledku umrtia, mozgovej prihody a reinfarktu.****

Fibrinolyza verzus primdarna PKI

Niekol'ko sprav a registrov, porovnavajucich fibrinolytickl lie€bu (vratane prednemocniénej)
s PPKI, preukazalo trend lepSieho prezivania, ak bola fibrinolyticka lieCba zafatda do 2 hodin
od nastupu priznakov a bola kombinovana so zachrannou alebo odlozenou PKI.*>*7 Ak PPKI nie
je mozné vykonat’ v primeranom Casovom intervale, treba zvazit' neodkladnu fibrinolyzu, pokial’
nie st pritomné kontraindikacie. U pacientov so STEMI a Sokom je primarna PKI (alebo koronarny
bypass) preferovanou reperfuznou liecbou. Fibrinolyza by mala byt zvazovana iba v pripade, ak
PKI nie je mozné vykonat’ v primeranom ¢asovom intervale.

Triedenie a medzinemocnicny (sekundarny) transport na primarnu PKI

Riziko smrti, reinfarktu alebo cievnej prihody sa znizuje, ak st pacienti so STEMI okamZite
prevezeni z miestnej nemocnice do zariadenia terciarnej starostlivosti na PPKL******* Je menej
jasné, ¢i u mladsich pacientov s prednym infarktom a s kratkym trvanim priznakov (< 2 - 3 hod) je
vhodnejsia neodkladna fibrinolyticka liecba (vnutro alebo mimonemocni¢na), alebo prevoz
na PPKL.*’ Prevoz na PPKI je vhodny u tych pacientov so STEMI, ktori prichadzaju v intervale
3 - 12 hodin od nastupu priznakov za predpokladu, Ze transport je mozné vykonat’ rychlo.

Kombinacia fibrinolyzy a perkutannej korondrnej intervencie

Fibrinolyza a PKI m6zu byt v réznych kombinaciach pouZité na obnovenie koronarneho krvného
prietoku a perflizie myokardu. Je niekol’ko moznosti, ako tieto dve lie€by kombinovat’. Facilito-
vana PKI je PKI vykonand bezprostredne po fibrinolyze, farmakoinvazivna stratégia znamena PKI
vykonanu rutinne 3 - 24 hodin po fibrinolyze a zachrannd PKI je definovana ako PKI vykonana pre
zlyhanie reperfuzie (menej ako 50% uprava elevacie ST segmentu po 60 - 90 mintitach od ukonce-
nia fibrinolytickej liecby). Tieto postupy st odlisné od rutinného PKI pristupu, kde angiografia
a intervencia su vykonavané niekol'ko dni po tispesnej fibrinolyze. Niekolko $tudii a meta-analyz
preukazuje hor$i vysledok lieCby u rutinnej PKI, vykonanej hned’, alebo ¢o najskor po fibrino-
lyze. ¥ Preto sa rutinna facilitovana PKI neodportiéa, hoci mozu existovat’ §pecifické podsku-
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piny pacientov, u ktorych by tento postup mohol byt’ prinosny.*' U pacientov so zlyhanim fibri-
nolyzy, zistenom na zaklade klinickych priznakov a/alebo nedostato¢nej upravy ST segmentu, je
vhodné vykonat’ angiografiu a PKI, ak je to potrebné.***

V pripade klinicky uspesnej fibrinolyzy (dokazanej klinickymi priznakmi a Gpravou ST segmentu
> 50 %), angiografia odlozena o niekol’ko hodin po fibrinolyze (farmakoinvazivny postup) by mala
zlepsit’ lieCebny vysledok. Tato stratégia zahiiia skory prevoz pacienta na angiografiu a PKI, ak je

to po fibrinolytickej lie¢be potrebné.**>***

Reperfiizia po uspesnej KPR

Koronarna choroba srdca je najcastejSou pri¢inou mimonemocni¢ného zastavenia obehu.
U mnohych pacientov je pric¢inou ZO akutny koronarny uzaver so znamkami STEMI na EKG, ale
k zastaveniu obehu pre ischemicku chorobu srdca méze dojst’ aj pri chybani tychto znamok.
U pacientov so STEMI alebo novym CBTR na EKG po obnoveni spontanneho obehu po mimone-
mocni¢nom zastaveni obehu treba zvazit' neodkladnii angiografiu a PKI alebo fibrinolyzu.*'®**!
Neodkladnt angiografiu a PKI je vhodné vykonat u vybranych pacientov, napriek nepritomnosti
elevacii ST na EKG, alebo chybaniu klinickych priznakov, ako je bolest’ na hrudniku. Reperfuznu
liecbu treba zaradit’ do Standardizovanych protokolov na manaZzment pacientov s obnovenim obehu
po resuscitacii v ramei stratégii na zlepsenie lie¢ebného vysledku.’'” Reperfizna lie¢ba by nemala
branit’ inym terapeutickym postupom, napriklad terapeutickej hypotermii.

Primarna a sekunddrna prevencia

Preventivne intervencie u pacientov s AKS by mali byt zacaté hned’ po prijati do nemocnice
a mali by pokracovat, pokial uz boli zacaté. Preventivne opatrenia zlepSuji prognézu znizenim
poctu zévaznych neziaducich kardidlnych prihod. Prevencia liekmi zahriiuje beta-blokatory, inhi-
bitory angiotenzin konvertujliceho enzymu, blokatory angiotenzinového receptora a statiny, d’alej
zéakladnu liecbu s ASA a v pripade indikacie aj tienopyridinmi.

Podpora vitalnych funkcii u deti
Zakladna neodkladna resuscitacia deti

Postup

Zachrancovia, ktori ovladaju zakladna KPR u dospelych a nemaju Ziadne Specialne znalosti
o KPR u deti, mézu pouzit’ rovnaky postup ako u dospelych, pretoze vysledok je hor$i, ak sa
neurobi ni¢. Laici, ktori sa chcii naucit’ resuscitaciu deti, pretoZze sa one staraju (ucitelia,
vychovavatel’ky, opatrovatel’ky, plav¢ici), maju byt pouceni, ze postup pre dospelych treba upravit
tak, ze ozivovanie sa zaCina 5 zachrannymi vdychmi, nasledovanymi priblizne jednou minttou
KPR; az potom maju privolat’ pomoc (pozri odporic¢ania pre ZNR dospelych).

Zachrancovia s povinnostou zasiahnut' pri detskych urgentnych prihodach (zvyCajne tim
zdravotnickych profesionalov), maji pouzit’ tento postup:

1. Zaistite bezpecnost’ zachrancu aj dietata.
2. Skontrolujte, ¢i dieta odpoveda:
¢ jemne stimulujte diet’a a hlasne sa opytajte: ,,Si v poriadku?“
3a. Ak diet’a reaguje odpoved’ou alebo pohybom:
e ponechajte dieta v polohe, v akej ste ho nasli (za predpokladu, Ze mu nehrozi dalSie
nebezpecenstvo)
e skontrolujte stav dietat’a a privolajte pomoc, ak je to potrebné
e pravidelne kontrolujte stav diet’at’a.
3b. Ak diet’a neodpoveda:
e volajte 0 pomoc
e opatrne otoCte diet'a na chrbat
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Z.akladna neodkladna resuscitacia deti

[ Neodpoveda? ]

!

Volajte o pomoc ]

!

Spriechodnite dychacie cesty ]

[ MNedycha normalne? ]
y
[ 5 zachrannych vdychov ]
[ Ziadne znamky Zivota? }
[ 15 stlageni hrudnika ]

!

‘ 2 zachranné vdychy ‘

15 stlageni hrudnika

Privolajte detsky resuscita¢ny tim

Obrazok 1.11 Algoritmus zakladnej neodkladnej resuscitacie deti pre zachrancov s povinnostou
zasiahnut’

e spriechodnite dychacie cesty zaklonom hlavy a nadvihnutim brady:
- polozte ruku na celo dietata a jemne zakloiite hlavu dozadu
- sucasne koncekmi prstov pod bradou nadvihnite bradu, netlacte na mékké tkaniva pod
bradou, pretoze moéze dojst’ k uzavretiu dychacich ciest
- ak nadalej pretrvavaji tazkosti so spriechodnenim dychacich ciest, skuste metddu
predsunutia sanky: prilozte prvé dva prsty oboch rik za okraje sanky a zatlacte sanku
dopredu.

4. Udrziavajuc priechodnost’ dychacich ciest pozorujte, poctivajte a pocitujte pritomnost’ normal-

neho dychania priloZzenim vasej tvare k tvari dietata a pozorovanim hrudnika:
o sledujte pohyby hrudnika
e pocuvajte pri ustach a nose dietata dychacie Selesty
e vnimajte na svojom lici pohyb vzduchu.

Pocas prvych par minlit zastavenia obehu u dietata méze byt pritomné pomalé nepravidelné
dychanie - “gasping”. Pozerajte, poClivajte a pocitujte najviac 10 sekind, nez sa rozhodnete — ak
mate akékol'vek pochybnosti, ¢i je dychanie normalne, postupujte ako pri nepritomnom dychani.

Sa. Ak dieta dycha normalne:

¢ otoCte ho nabok do stabilizovanej polohy (pozri d’alej)
e privolajte pomoc - 112/155
¢ kontrolujte nad’alej dychanie.
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5b. Ak dieta nedycha normalne alebo nedycha:
e opatrne odstrante zjavnu obStrukciu dychacich ciest
¢ vykonajte 5 uvodnych zachrannych vdychov
e pocas vykonavania zachrannych vdychov sledujte akukol'vek odpoved’ (prehitanie alebo
kasel’) na vasu Cinnost’. Tieto odpovede, alebo ich chybanie, buda sucastou vasho hodnotenia
pritomnosti ,,znamok zivota®, ktoré budu popisané d’ale;.

Zachranné vdychy u diet’at’a nad 1 rok

e zakloiite hlavu a nadvihnite bradu

e stlacte mékku Cast’ nosa medzi ukazovakom a palcom ruky, poloZenej na Cele dietat’a

e pootvorte Usta, ale udrziavajte bradu nadvihnutt

e nadychnite sa a prilozte vase pery okolo ust, presvedcte sa, ze st prilozené tesne

¢ vdychujte rovnomerne do Ust priblizne pocas 1 - 1,5 sekundy a sledujte dvihanie hrudnika

e udrziavajte zaklon hlavy a nadvihnutie brady, oddial'te ista od pacienta a sledujte, ¢i hrudnik
klesa pri unikani vzduchu

e znovu sa nadychnite a opakujte tento postup péatkrat. Overte G¢innost” sledovanim, ¢i sa
hrudnik dietat’a dviha a klesa podobne, ako je to pri normalnom dychani.

Zachranné vdychy u dojcat’a

e zabezpeéte neutralnu polohu hlavy a nadvihnutie brady

¢ nadychnite sa a priloZte svoje Usta na Usta a nos dojcata tak, aby ste ich dobre utesnili. Ak sa
nos a Usta u starSicho doj¢ata nedaju utesnit, moéze sa zachranca pokusit’ utesnit’ svojimi
ustami iba nos alebo Usta dojcata (ak sa zvoli nos, treba uzavriet’ Usta, aby za zabranilo tiniku
vzduchu)

¢ vdychujte rovnomerne do ust a nosa dojcat’a priblizne 1 - 1,5 sekund, dostato¢ne dlho na to,
aby sa hrudnik vidite'ne nadvihol

e udrZiavajte zaklon hlavy a nadvihnutie brady, oddialte tsta od pacienta a sledujte, ako
hrudnik klesa pri unikani vzduchu

e znovu sa nadychnite a opakujte tento postup patkrat.

Ak mate tazkosti s dosiahnutim u¢inného vdychu u dojcat’a alebo dietat’a, pri¢inou moze byt
obstrukcia dychacich ciest:

e otvorte Usta diet'at’a a odstrante akukol'vek vidite'nu prekazku. Nevyberajte prstom naslepo.

e presvedcCte sa, Ze je vykonany primerany zaklon hlavy a nadvihnutie brady, hlava ale nesmie
byt prili§ zaklonena

e ak ste zaklonom hlavy a nadvihnutim brady nespriechodnili dychacie cesty, pokuste sa
o predsunutie sanky

e vykonajte najviac pét pokusov o dosiahnutie uc¢innych vdychov; ak sa to nepodari, pristupte
k stlacaniu hrudnika.

6. Zhodnotte obeh dietat’a:
V priebehu nie viac ako 10 sekind:
e hl'adajte znamky obehu - akykol'vek pohyb, kasel’ alebo normalne dychanie (nie agonalne
vdychy alebo ojedinelé nepravidelné vdychy).
Ak hmatate pulz, zaistite, aby to netrvalo dlhsie ako 10 sekiind.
AKk je diet’a starSie ako 1 rok, hmatajte pulz na a. carotis na krku.
U dojcat’a hmatajte pulz na a. brachialis na vnutornej strane ramena.
U dojciat a deti je mozné hmatat’ pulz aj na a. femoralis v slabinach — v polovici vzdialenosti
medzi spina iliaca anterior superior a symfyzou ossis pubis.
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7a. Ak ste si isti, Ze ste v priebehu 10 sekind zachytili znamky Zivota:
e pokracujte podl'a potreby v umelom dychani, az kym dieta neza¢ne dychat’ dostato¢ne
spontanne
e ak pretrvava bezvedomie, oto¢te diet'a na bok (do stabilizovanej polohy)
e opakovane kontrolujte stav diet’at’a.
7b. Ak nemozno s istotou zachytit' znamky zivota - nahmatat’ pulz s frekvenciou nad 60/min
do 10 sekund:
e zacnite so stlacanim hrudnika
o striedajte zachranné vdychy a stlaania hrudnika.

Stlacanie hrudnika

U vsetkych deti stlacajte dolnu polovicu hrudnej kosti.

Aby sa zabranilo stlaCaniu hornej Casti brucha, najdite mecovity vybezok tak, ze vyhladate
miesto, kde sa dolné rebra spajaju v strede. Stlacajte hrudnu kost’ o Sirku jedného prsta nad tymto
bodom; dostatocné stlacanie by malo viest' k poklesu hrudnej kosti o jednu tretinu predozadného
priemeru hrudnika. Nebojte sa stlacat’ silno: “stlacajte rychlo a silno”. Uvolnite uplne tlak a opa-
kujte stlacania s frekvenciou okolo 100/min (ale nie viac ako 120/min). Po 15 stlaceniach zaklote
hlavu diet'at’a, nadvihnite bradu a vykonajte dva uc¢inné vdychy. Pokracujte v stlacani a vdychoch
v pomere 15 : 2. Najuc¢innejSia metdda stlacania hrudnika sa u dojciat a deti mierne lisi.

Stlacanie hrudnika u dojciat

Ak je zachranca sam, stla¢a sternum konc¢ekmi dvoch prstov. Ak st zachrancovia dvaja alebo
viaceri, je potrebné pouzit’ metédu s obopnutim hrudnika. Prilozte oba palce bruskami vedla seba
na dolnu tretinu sterna (ako je popisané vyssie) s kon¢ekmi smerujucimi k hlave dojc¢ata. Roztiah-
nite zvySok oboch ruk tak, aby prsty obopinali dolna ¢ast’ hrudného koSa a konceky prstov podo-
pierali chrbat dojcata. Pri obidvoch spdsoboch stlacajte dolnu Cast’ hrudnej kosti dvoma palcami
tak, aby poklesla priblizne o jednu tretinu predozadného priemeru hrudnika dojCata (priblizne
04 cm).

Stlacanie hrudnika u deti nad 1 rok

Prilozte zapastnu Cast’ dlane ruky nad dolnu tretinu sterna (ako je popisané vyssie). Nadvihnite
prsty tak, aby ste netlaCili na rebra dietata. Zaujmite polohu kolmo nad hrudnikom dietata a
narovnanou hornou koncatinou stla¢ajte hrudnt kost’ tak, aby ste ju zatlacili priblizne o jednu tre-
tinu predozadného priemeru hrudnika (priblizne o 5 cm). U vicsich deti alebo u mensich zachran-
cov sa to da najlahSie dosiahnut’ oboma rukami so zakliesnenymi prstami.

8. Neprerusujte resuscitaciu az kym:
e dieta nejavi znamky Zivota (zacina sa preberat, otvara oCi, spontanne dycha, hybe sa, je
hmatatel'ny pulz nad 60/min)
o nepride kvalifikovana pomoc
¢ nebudete uplne vycerpani.

Kedy je potrebné privolat’ pomoc

Pre zachrancov je Zivotne dolezité, aby pomoc ku kolabovanému diet’at'u prisla ¢o najskor:

e ak je na mieste viac zachrancov, jeden za¢ne resuscitovat’, kym druhy privold pomoc

e ak je pritomny iba jeden zachranca, vykonava KPR asi jednu minutu, az potom privolava
pomoc. Kvoli minimalizacii prerusenia KPR je moZzné pocas hl'adania pomoci doj¢a alebo
malé dieta prendsat’.

e jedinou vynimkou z vykonavania KPR pocas jednej mintty pred privolanim pomoci je
spozorovany nahly kolaps dietat’a, ak je zdchranca sam. V tomto pripade je pravdepodobné,
ze ku kolapsu doslo nasledkom arytmie a diet'a bude vyzadovat’ defibrilaciu. Ak je zachranca
sam, ma okamzite hl'adat’ pomoc.
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Stabilizovana (zotavovacia) poloha na boku
Diet’a v bezvedomi, ktoré ma priechodné dychacie cesty a dycha normalne, by malo byt oto¢ené
na bok do stabilizovanej polohy. Stabilizovana poloha pre dospelych méze byt pouzita aj u deti.

Obstrukcia dychacich ciest cudzim telesom (ODCCT)

Udery do chrbta, stla¢anie hrudnika i stla¢anie brucha zvysuju vniitrohrudny tlak a mozu vypudit
cudzie teleso z dychacich ciest. V polovici pripadov je na odstranenie prekazky potrebné pouzit
viac ako jednu techniku.*®® Nie su Ziadne udaje o tom, ktoré opatrenie by malo byt pouZité ako
prvé, ani v akom poradi by sa mali techniky pouzit. Ak nie je jeden spOsob uUspesny, striedajte
dalsie techniky, pokym nie je cudzie teleso odstranené.

Algoritmus pre obstrukciu dychacich ciest cudzim telesom pre deti bol oproti verzii z roku 2005
zjednoduseny a priblizeny verzii pre dospelych (obr. 1.12).

Najdolezitejsim rozdielom oproti algoritmu u dospelych je, Ze u dojciat by sa nemalo pouzivat
stlaCanie brucha. Hoci stla¢anie brucha spoésobilo poranenie vo vSetkych vekovych skupinach,
riziko je zvlast vysoké u doj¢iat a velmi malych deti. Je to spdsobené horizontalnym uloZenim
rebier, ktoré vystavuje organy hornej Casti brusnej dutiny vac¢Siemu nebezpecenstvu poranenia. Z
tohto dovodu s odporucania na lie¢bu obstrukcie dychacich ciest cudzim telesom odlisné u dojcCiat
a u deti. Priznaky obstrukcie dychacich ciest cudzim telesom u deti st uvedené v tabulke 1.2.

Tabul’ka 1.2 Priznaky obstrukcie dychacich ciest cudzim telesom

Vseobecné priznaky ODCCT
Prihoda pozorovana svedkami
Kasel’/dusenie sa
Nahly zaciatok
Udaj o nedavnej hre/jedeni malych objektov

KasSel’ neacinny Kasel’ u¢inny

Neschopnost’ hovorit’ Pla¢ alebo slovna odpoved

Tichy alebo nepocutel'ny kasel Hlasny kasel

Neschopnost’ dychat’ Schopnost’ nadychnut’ sa pred zakaslanim
Pokles urovne vedomia Plne reagujtci

Cyandza

RozSirena neodkladna resuscitacia deti

Prevencia zastavenia obehu

V detskom veku je sekunddrne zastavenie obehu spdsobené cirkulaénym alebo respiracnym
zlyhanim &astejsie, ako primarne zastavenie spdsobené arytmiou.****”! Zastavenie obehu z asfyxie
alebo z respiraénej pridiny je Castejsie aj u mladych dospelych (napr. tiraz, topenie, otravy).*’>*”
Vysledny stav po KPR pre zastavenie obehu u deti je zly. Prioritou je odhalenie stavov, ktoré
predchadzaja obehovému alebo respiraénému zlyhaniu, lebo G¢inny v€asny zasah moze byt Zivot
zachranujtci. Pri hodnoteni a zasahu u zdvazne chorého alebo poraneného dietat’a treba vychadzat
z postupov ABCDE, ako boli popisané pre dospelych. Privolanie pediatrického timu rychlej odpo-
vede/urgentného medicinskeho timu méze vyrazne znizit' riziko respiraéného a/alebo obehového
zlyhania u deti hospitalizovanych mimo jednotiek intenzivnej starostlivosti.”*>*"**®

Manazment zlyhania dychania a obehu
U deti existuje mnoho pric¢in respiracného a obehového zlyhania, ktoré sa mézu rozvinut

postupne alebo nahle. Oba typy zlyhavania mézu byt v pociatocnych stadiach kompenzované, ale
bez adekvatnej liecby dojde k dekompenzacii. NelieCené dekompenzované respiraéné a obehové
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zlyhanie vedie k zastaveniu obehu. Cielom RNR u deti je preto v€asny a U€inny zasah na
odvratenie prechodu zlyhavania do plného zastavenia dychania a obehu.

Dychacie cesty a dychanie

o spriechodnite dychacie cesty a zabezpeéte dostatocnu ventilaciu a oxygenaciu. Podajte kyslik
vysokym prietokom.

e zabezpeéte zakladné monitorovanie respiracie (SpO; - pulzova oxymetria)

e na dosiahnutie primeranej ventilacie a oxygenacie mdze byt potrebné pouzit’ vzduchovod,
ventilaciu vakom cez tvarovii masku, laryngealnu masku alebo kanylu, definitivne zabezpece-
nie priechodnosti dychacich ciest trachealnou intubaciou a ventilaciu pozitivnym pretlakom

¢ vynimo¢ne moze byt potrebné chirurgické zabezpecenie dychacich ciest.

Liecba diet'at’a s obStrukciou dychacich ciest cudzim telesom

Zhodnot'te zavaznost’

Neuéinny kasel ] U¢inny kasel
V bezvedomi Pri vedomi Povzbudzujte ku kasl'u
Uvolnite 5 uderov do chrbta Pokraéujte v kontrole — &i sa kasel
dvgh?lehcesw (hrud ﬁkstlac:ql nemeni na neuginny, alebo &i nedo$lo
vdychov rudnika u kojencov, TR
Zaénite KPR brucha vo veku >1 rok) k uvofneniu obstrukeie

Obrazok 1.12 Algoritmus lie¢by dietat’a s obstrukciou dychacich ciest cudzim telesom

Intubdcia a rychla intubdcia. Dieta so zastavenim obehu v hlbokej kome nevyzaduje na intuba-
ciu sedaciu alebo analgéziu; v ostatnych pripadoch intubacii musi predchadzat’ oxygenacia (na
prevenciu hypoxie je nieckedy potrebné opatrné predychanie vakom a maskou), rychla sedacia,
analgézia a pouZitie relaxancii na obmedzenie komplikécii a zlyhania intubacie.*”” Intubujtici musi
byt skuseny a dobre oboznameny s lieckmi na rychlu intubaciu. PouZitie Sellickovho hmatu mé6ze
zabranit’ alebo zniZit' regurgitaciu zalidkového obsahu,’™**! ale méZe presuntt’ dychacie cesty
astazit' laryngoskopiu a intubaciu.**? Sellickov hmat sa nema pouzit v pripade problémov
s oxygenaciou alebo intubaciou.

Vieobecné odporuéania pre vnutorny priemer intuba¢nych kanyl sa uvedené v tabulke 1.3.%348
Je to iba odporucanie, vzdy musi byt’ k dispozicii kanyla o ¢islo vdcsia a mensia. Vel'kost’ tracheal-
nej kanyly je mozné stanovit’ aj na zéklade dizky dietata, zmeranej s pouzZitim resuscitaénych
pasok.*®

U deti do 8 rokov sa tradi¢ne dava prednost’ kanylam bez obtura¢ného balonika, ale v niektorych
pripadoch su vhodnejSie balonikové kanyly, napr. pri zlej poddajnosti plic, vysokom odpore
dychacich ciest alebo velkom tniku vzduchu medzi hlasivkami.******' Pouzitie balonikovej
kanyly je spojené s vicSou pravdepodobnost’ou zvolenia spravnej vel'kosti intuba¢nej kanyly uz na
prvy pokus.*¥*¥*4%? Ked’7e nadmerne vysoky tlak v baloniku moze viest' k ischemickej nekroze
okolitého tkaniva hrtana a k stendze, je potrebné udrziavat’ infla¢ny tlak v baldéniku < 25 ¢cmH,0

a pravidelne ho kontrolovat’.*?

48



KPR 2010 - sahrn

Tabul’ka 1.3 VSeobecne odporucané velkosti balonikovych a bezbalonikovych intubacnych kanyl
(vnltorny priemer v mm)

Bez balénika S balénikom
Novorodenci
nedonoseni Gestacény vek v tyzdiloch/10  Nepouziva sa
donoseni 3,5 Spravidla sa nepouziva
Dojcata 3,5-40 3,0-3,5
Deti 1 —2roky 4,0-4,5 3,5-4,0
Deti > 2 roky Vek/4 + 4 Vek/4 +3,5

U intubovanych deti dochadza casto k zmene polohy alebo k nepriechodnosti kanyly, ¢o je
spojené so zvysenym rizikom umrtia.**"*** Ziadna jednotliva technika nezarucuje 100% rozlienie
endotrachedlnej od ezofagealnej intubacie.*” ™’ Na overenie spravnej polohy kanyly je mozné
pouzit’ tieto postupy:

o laryngoskopické sledovanie prechodu kanyly pomedzi hlasivky

detekcia EtCO,, ak ma diet’a srdcovy rytmus s perfuziou (moéze to byt dokazom ucinnej KPR,

ale nie je to Gplne spolahlivé)

e sledovanie symetrickych pohybov hrudnej steny pocas ventilacie pozitivnym pretlakom

e sledovanie zahmlenia kanyly pocas vydychu

e chybanie nadmerného roztiahnutia zaludka

e rovnako pocutel'né vdychové Selesty pri obojstrannej auskultécii v axilach a na vrcholoch pluc

e nepritomnost’ vdychovych Selestov nad zaladkom pri jeho auskultacii

o zlepSenie alebo stabilizacia SpO, do o¢akavaného rozmedzia (neskory priznak!)

e Uprava frekvencie srdca na primerani hodnotu, zodpovedajucu veku (alebo zachovanie
v normalnom rozpéti) (neskory priznak!).

Ak ma dieta zastavenie obehu a vydychovany CO, nie je detegovany alebo je o tom pochyb-
nost, spravnu polohu trachealnej kanyly treba overit’ s pouzitim priamej laryngoskopie.

Dychanie

Pocas uvodnej fazy resuscitacie pouzite kyslik v najvyssej dostupnej koncentracii (t.j. 100 %).
Po obnoveni obehu vol'te taky prietok kyslika, aby sa SpO, pohybovala v rozsahu 94 - 98 %.***°

Je zname, Ze zdravotnici spravidla nadmerne ventiluji osoby so zastavenim obehu alebo dycha-
nia, ¢o moze byt Skodlivé. Hyperventilacia vedie k zvySeniu vnutrohrudného tlaku, poklesu
mozgovej a korondrnej perfuzie ak zhorSeniu prezivania v S§tadiach u zvierat a dospe-
lych,24223:286:300-503 Ho i pocas KPR je cielom normoventilacia, je obtiazne presne uréit’ aplikovany
dychovy objem. Idealny dychovy objem by mal sposobit’ mierne nadvihnutie hrudnej steny. Hned’
po zabezpeceni dychacich ciest trachealnou intubéciou treba pokracovat’ vo ventilacii pozitivinym
pretlakom 10 - 12 dychov/min bez prerusovania stlacania hrudnika. Ak sa obnovi krvny obeh,
alebo ak ma dieta stale perfuzny rytmus, na dosiahnutie normalneho PaCO, je potrebna ventilacia
s frekvenciou 12 - 20 dychov/min.

Monitorovanie CO, na konci vydychu (EtCO,) kolorimetrickym detektorom alebo kapnomet-
ricky potvrdzuje spravne umiestnenie trachealnej kanyly u deti nad 2 kg a mdze byt pouzité
v prednemocniénej aj nemocni¢nej starostlivosti, ako aj pocas transportu dietata.’®>"” Zmena
farby alebo pritomnost’ kapnografickej krivky pocas viac ako 4 umelych dychov dokazuje, ze
koniec kanyly sa nachddza v tracheobronchidlnom strome, a to tak v pritomnosti perfizneho rytmu,
ako aj pocas zastavenia obehu. Kapnografia nemdze vylucit endobronchialnu intubaciu. Chybanie
vydychovaného CO, pocas zastavenia obehu nemusi byt podmienené nespravnym umiestnenim
kanyly, nakol’ko nizky alebo chybajuci CO, na konci vydychu moze odrézat’ nizky alebo chybajuci
prietok krvi placami.”>***>'° Kapnografia poskytuje informaciu aj o u¢innosti stla¢ania hrudnika
a v¢asne indikuje obnovenie obehu.”''”'* Kvalitu stlaGania hrudnika treba prehodnotit’ pri EtCO,
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pod 2 kPa (15 mmHg). DoterajSie poznatky a skusenosti neumoziuju stanovit’ konkrétne cielové
hodnoty, pri ktorych by mala byt resuscitacia ukoncena.

Samorozpinaci balonik alebo striekacka s moznost'ou aspiracie (pomdcky na zistenie pazerakovej
polohy kanyly) mozu byt pouzité na druhotné potvrdenie spravneho umiestnenia trachealnej
kanyly u deti s perfiznym rytmom.’"*”'* Nemame k dispozicii $tadie o moZnom prinose tychto
pomdcok u deti so zastavenim obehu.

Klinické hodnotenie saturacie hemoglobinu kyslikom v arterialnej krvi je nespolahlivé; preto je
potrebné ju kontinualne sledovat’ s pouzitim pulzovej oxymetrie (SpO,).

Cirkulacia

e zabezpecte monitorovanie (pulzova oxymetria, EKG, neinvazivny tlak krvi)

e zaistite cievny vstup. Moze ist’ o periférny venozny alebo intraosealny pristup. Ak je uz zais-
teny centralny venozny pristup, ma byt pouzity.

e podajte bolus tekutin (20 ml/kg) a/alebo lieky (napr. vazopresory, inotropné latky, antiaryt-
mika), ak st indikované

e v Gvodnej faze resuscitacie dojciat a deti pri akomkol'vek type Soku, vratane septického, su
odportéané izotonické krystaloidy’'>>"*

o pravidelne kontrolujte stav dietat’a, vzdy v postupnosti ABC

e pocas liecby moze byt vhodné rozsirit’ monitorovanie o kapnografiu, invazivny arterialny tlak,
analyzu krvnych plynov, meranie srdcového vydaja, echokardiografiu a centralnu venoznu
saturaciu (ScvO;) na podporu d’al§iecho manaZzmentu respira¢ného a cirkulaéného zlyhania.

Cievny pristup. Spristupnenie Zily moze byt u dietata pocas resuscitacie obtiazne. Ak sa nepo-
dari spristupnit’ zilu do jednej minuty, treba pouzit intraosedlny pristup.’'***" Intravendzny
a intraosealny pristup ma prednost’ pred endotrachealnym podavanim lickov.”'

Adrenalin. Odporucana hodnota pre prva a nasledujuce davky je 10 pg/kg i.v./i.o. Maximalna
jednotliva davka je 1 mg. V pripade potreby je mozné opakované podanie kazdych 3 - 5 mintt.
Endotrachealne podavanie adrenalinu sa uz viac neodportca, v nevyhnutnom pripade pouzitia tohto
pristupu je davka 10x vyssia, t.j. 100 ug/kg.

Rozsireny manazment zastavenia dychania a obehu

1. Ak diet'a nereaguje a nie st pritomné znamky zivota (Ziadne dychanie, kasel’ alebo pohyb),
okamzite zacnite KPR.

2. Predychéavajte samorozpinacim vakom a maskou 100% kyslikom.

3. Zacnite dieta monitorovat. Pouzite o najskér manualny defibrilator alebo AED na zistenie
a naslednu lie¢bu defibrilovate'ného rytmu (obr. 1.13).

ABC
Zacnite a pokracujte v zakladnej podpore vitalnych funkeii.
Oxygenujte a ventilujte s pouzitim samorozpinacicho vaku a masky.
Vykonavajte ventilaciu pozitivnym pretlakom s vysokou inspira¢nou koncentraciou kyslika.
Vykonajte pat’ ivodnych zachrannych vdychov, s naslednym stla¢anim hrudnika a dychanim
pozitivnym pretlakom v pomere 15 : 2.
Predid’te inave zachrancov stlacajucich hrudnik ich ¢astym striedanim.
Zabezpecte monitorovanie srdcového rytmu.
Skontrolujte srdcovy rytmus a prejavy zivotnych funkcii (+ kontrola centralneho pulzu, nie dlhsie
ako 10 sektnd).

Nedefibrilovatel’'ny rytmus - asystélia, bezpulzova elektricka aktivita

o podajte adrenalin 10 pug/kg i.v. alebo i.0. a opakujte kazdych 3 - 5 mintit
e rozpoznajte a liecte vSetky reverzibilné pri¢iny (4 Ha 4 T).
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Defibrilovatel’'ny rytmus - KF/bezpulzova KT

Pokuste sa okamzite o defibrilaciu (4 J/kg pre vSetky vyboje):

¢ nabite defibrilator, zatial’ ¢o druhy zachranar pokracuje v stla¢ani hrudnika

e ked’ je defibrilator pripraveny, preruste stlacanie hrudnika, uistite sa, ze vSetci zachranari
odstapili od pacienta. Minimalizujte ¢as od preruSenia stlacania hrudnika do podania vyboja;
uz 5 - 10 sekundové prestavka zniZuje uspesnost vyboja.”"''

e podajte vyboj

e pokracujte okamzite v KPR bez kontroly rytmu

¢ po 2 minttach kratko skontrolujte srdcovy rytmus na monitore

e podajte druhy vyboj (4 J/kg), ak je stale KF/bezpulzova KT

e pokracujte okamzite v KPR, bez kontroly rytmu

o skontrolujte rytmus, ak je stale KF/bezpulzova KT, podajte treti vyboj (4 J/kg)

e podajte adrenalin 10 pg/kg i.v. a amiodaron 5 mg/kg i.v. po tretom vyboji a obnoveni KPR

e podavajte adrenalin po kazdom druhom cykle (t.j. kazdych 3 - 5 minut poc¢as KPR)

e ak pretrgfzééva KF/bezpulzova KT po piatom vyboji, podajte druhti davku amiodaronu
5 mg/kg.

Ak u dietata pretrvava KF/bezpulzova KT, pokracujte v striedani vybojov (4 J/kg)
a dvojminutovej KPR. Ak sa objavia znamky Zivota, skontrolujte monitor, ¢i je pritomny organizo-
vany rytmus; ak je pritomny, skontrolujte centralny pulz a vyhodnotte hemodynamiku dietata
(TK, periférny pulz, kapilarny plniaci ¢as).

Rozpoznajte a lieCte reverzibilné priciny (4 H a 4 T). Pamétajte, ze u zranenych alebo kriticky
chorych deti st spravidla pritomné prvé dve priciny (hypoxia a hypovolémia).

Ak bola defibrilacia uspesna, ale KF/bezpulzova KT sa objavila znova, pokracujte v KPR,
podajte amiodaron a opat defibrilujte davkou energie, ktord bola naposledy uc¢inna. Zacnite
kontinualne podavat’ amiodaron.

Echokardiografia m6ze pomdct’ ur€it’ potencialne liecitené pri¢iny zastavenia obehu u deti. Je
mozné rychle vizualizovat’ srdcovu aktivitu®®’ a diagnostikovat’ perikardialny vypotok.*®® Musi ale
byt dostupny skuseny lekar a vySetrenie nesmie vyrazne obmedzovat stla¢anie hrudnika.

Arytmie

Nestabilné arytmie. Skontrolujte znamky zivota a centralny pulz u kazdého dietata s arytmiou;
ak chybaju znamky Zivota, zacnite dieta lieCit, akoby malo zastavenie obehu. Ak ma dieta
pritomné znamky zivota a centralny pulz, skontrolujte stav obehu. Pri poruche krvného obehu
postupujte takto:

1. Spriechodnite dychacie cesty.

2. Podavajte 100% kyslik a podporujte ventilaciu, ak je to nutné.

3. Pripojte EKG monitor alebo defibrilator a skontrolujte srdcovy rytmus.

4. Vyhodnotte rytmus, ¢i je pomalsi, alebo rychlejsi, ako je primerané veku.
5. Zhodnot'te, ¢i je rytmus pravidelny alebo nepravidelny.

6. Zmerajte QRS komplexy (uzke < 0,08 sekund; siroké > 0,08 sektind).

7. Moznosti lie¢by su zavislé od stability krvného obehu diet’ata.

Bradykardia je najcastejSie sposobena hypoxiou, acidozou a/alebo tazkou hypotenziou; mdze
progredovat’ do zastavenia obehu. Podajte 100% kyslik a ventilujte (ak je to potrebné) kazdé diet’a
s bradykardiou a cirkulaénym zlyhanim. Ak dieta so zlou periférnou perfiziou ma bradykardiu
(< 60/min) a neodpoveda rychlo na predychavanie 100% kyslikom, zanite stlacat’ hrudnik
a podajte adrenalin. Ak je bradykardia spdsobena drazdenim n. vagus, (napr. po zavedeni
zaltdkovej sondy), podajte atropin. Kardiostimulacia (transvendzna, event. externa) je po¢as KPR
spravidla neucinnd ajej pouZitie treba zvazit' iba v pripade AV bloku alebo pri dysfunkcii
sinusového uzla, ktoré neodpovedaji na oxygendciu, ventildciu, stla¢anie hrudnika a ostatnu liecbu;
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kardiostimulacia nie je u€¢innd v pripade asystolie alebo arytmii zapriinenych hypoxiou alebo
158
ischémiou.

U deti je tachykardia so Sirokym QRS komplexom zriedkava a je skor supraventrikularneho ako
ventrikularneho povodu.® Plati ale, 7e tachykardia so Sirokym QRS komplexom musi byt
u obehovo nestabilného dietata povazovana za KT, pokym sa nepreukaze opak. Liecbou vol'by pri
nestabilnej KT s hmatnym pulzom je synchronizovana kardioverzia. Pri neuspechu druhého pokusu
o kardioverziu, alebo pri opdtovnom objaveni sa KT, treba zvazit’ antiarytmicku liecbu.

Rozsirena neodkladna resuscitacia deti

Neodpoveda?
Nedycha alebo len ojedinelé nadychy?

KPR (8 Uvodnych viychow, potorm 15 © 2) Privalajte resuscitatny

Pripojte defifrilator/monitor
tinimalizujte prerusenia

tim {najpry 1 min KPR,
ak ste sam/a)

Zhodnotte

rytmus

-

Defibrilovatelmy

~N

Medefibrilovatelmy

‘ (KF/bezpulzova KT

[ 1 vyboj # 4 Jikg ]

)"‘_

Chnovenie
spantanneha
ohehu

|

(BE Afasystolia)

P

Ihned' pakradujte:

N

lhned pokracujte:

. Neodkladna poresuscitaéna .

KPR 2 min starostlivost’ KPR 2 min

tinimalizujte . tlinimalizujte

prerudenia - PIELLLE [a0ilE ABLIDIE . prerudenia
= Zabezpette oxygenaciu a ventilaciu
= WySetrite dieta
= Liecte wyvolavajucu pricinu
= kantrola telesne] teploty

\- Terapeuticka hypotermia? /
Focas KPR -\‘ '/—Reverzibilné priciny )

» Zaistite wysokno kvalitn KPR: frekvencia, hibka, uvalnenie
 Pred kaZdym prerusenim KPR si naplanujte cinnast'

» Podavajte kyslik

« Zaistite cievny pristup {intravendzny, intraosealny)

» Podavajte adrenalin kaidych 3-8 min

» Zvaite roziirene zaistenie dychacich ciest a kapnografiu

= Po zaisteni dychacich ciest neprerusujte stladéanie hrudnika
= Fozpoznajte a lieéte reverzihilne priciny

AN

* Hypoxia

» Hypowolemia

» Hypo-shyperkaliémiafmetabolicke
* Hypotermia

» TENZNY pReumatarax

» Toxiny

= Tamponada srdca

= Trombemhbolia

Obrazok 1.13 Algoritmus rozsirenej neodkladnej resuscitacie
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Stabilné arytmie. Pred zaCatim liecby kontaktujte odbornika, do jeho prichodu pokracujte
v udrziavani priechodnych dychacich ciest, ventilacie a cirkulacie. V zavislosti od anamnézy
a EKG diagnozy, dieta so stabilnou tachykardiou so Sirokymi QRS komplexmi mozZe byt lieCené
ako SVT vagovymi manévrami alebo adenozinom. Amiodaron ma byt zvazeny ako metoda vol'by,
ak tieto metody zlyhali, alebo ak je na EKG potvrdena diagndza KT.

Specifické situacie

Kanalopatie

V pripade vyskytu ndhleho nevysvetlitelného zastavenia obehu u dietata je nutné ziskat
kompletni farmakologicku, osobni a rodinni anamnézu (vratane vyskytu synkop, zachvatov,
nevysvetlitelnych prihod, topenia alebo nahlej smrti) a prezriet’ vSetky dostupné predchadzajice
EKG zaznamy. U vSetkych dojciat, deti a mladych dospelych s nahlou neo¢akavanou smrt'ou by sa
mala vykonat komplexna pitva odbornikom v problematike kardiovaskuldrnej patologie.”'>*
Treba zvazit' genetickll analyzu tkaniva na vylucenie kanalopatii. Rodinni prislusnici pacientov,
ktorych pri¢ina smrti nebola pitvou objasnend, by mali navstivit S$pecializované centrum na
diagnostiku portch srdcového rytmu.

Stav po 1. faze riesenia jednokomorovej cirkulacie

Vyskyt zastavenia obehu u deti po 1. stupni rieSenia jednokomorovej cirkulacie je priblizne 20 %,
s prezitim okolo 33 %.’*' Neexistuje iny ako bezne odpori¢any postup resusciticie. Diagnostika
obdobia pred zastavenim obehu je obtiazna, napomocnymi mdze byt meranie extrakcie kyslika
(ScvO, vo v. cava sup.), alebo infracervena spektroskopia (prietok krvi mozgom a traviacim
traktom).”*>* Lie¢ba zvysenej vaskularnej systémovej rezistencie alfa-adrenergnymi blokatormi
zvysuje dodavku kyslika,” znizuje vyskyt kardiovaskuldrneho kolapsu™* a zvysuje prezitie.*’

Jednokomorova cirkulacia, stav po Fontanovej operdcii

U deti s Fontanovou alebo hemi-Fontanovou cirkulaciou v obdobi pred zastavenim obehu moze
byt prinosom zvySena oxygenacia a zvySenie minutového objemu srdca s pouzitim ventilacie
s negativnym tlakom.>***** Pri zachrane deti s Fontanovym typom obehu je mozné vyuzit mimo-
telovi membranovu oxygendciu, ale jej pouzitie u deti s hemi-Fontanovym typom alebo pocas
resuscitacie je sporné.”

Pliucna hypertenzia

Je popisovany zvyseny vyskyt zastavenia obehu u deti s plcnou hypertenziou.”>* Treba
postupovat’ podla beznych resuscitanych protokolov s doérazom na vysoké FiO, a alka-
l6zu/hyperventilaciu, pretoze tento postup moze byt rovnako ucinny ako pouzitie inhala¢ného
oxidu dusnatého (NO) pri znizovani plicnej vaskuldrnej rezistencie. Uspesnost resusciticie je
vysSia u pacientov s reverzibilnou pricinou, lieCenych intravendéznym epoprostenolom alebo inha-
lovanym NO.** Ak bola rutinnia medikacia na zniZenie plicnej rezistencie preruend, je potrebné
ju obnovit' a zvazit' pouzitie aerosolového apoprostenolu alebo inhalaéného NO.>> Prezitie moze
zlepsit’ aj podpora pravej komory.”**>*

Manazment pacienta po obnoveni obehu

Principy manazmentu po obnoveni obehu a lieCba poresuscitacnej choroby su u deti podobné ako
u dospelych.

Kontrola teploty a jej manazment

Hypotermia po KPR je u deti ¢asta.” Centralna hypotermia (32 - 34 °C) médze byt uzito&na,
zatial ¢o horiCka moéze zhorSit' stav poskodeného mozgu. Mierna hypotermia ma prijatelne
bezpe&ny profil u dospelych®>** a novorodencov.”®>* Hoci hypotermia méze zlepsit’ neurolo-
gicky vysledny stav u deti, observa¢né stadie nepodporuju, ale ani neodmietaju pouzitie lieCebnej
hypotermie u deti so zastavenim obehu.>*
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Diet’a s obnovenym spontannym obehom, ale s pretrvavajucim bezvedomim, mdze mat’ prinos
z ochladenia telesného jadra na teplotu 32 - 34 °C pocas najmenej 24 hodin. Uspesne resuscitované
dieta s hypotermiou a obnovenym obehom nesmie byt aktivne ohrievané, pokial’ teplota telesného
jadra neklesne pod 32°C. Po obdobi miernej hypotermie treba dieta pomaly ohrievat’ rychlostou
0,25 - 0,5 °C/hod.

Tieto odporacania vychadzaja z vysledkov §tudii o pouziti riadenej hypotermie u novorodencov
a dospelych. V cCase pisania prebichaju prospektivne multicentrické Studie, zamerané na riadent
hypotermiu u deti po zastaveni obehu v nemocnici a mimo nej (www.clinicaltrials.gov.
NCT00880087 a NCT00878644).

Horucka je po KPR bezna, pricom je spojena zo zlym neurologickym vyslednym stavom,
riziko ktorého stiipa s kazdym stupiiom telesnej teploty nad 37 °C.*** K dispozicii si obmedzené
experimentalne udaje svedCiace o tom, Ze liecba horacky antipyretikami a/alebo fyzikalnym
chladenim zniZuje poskodenie neurénov.”***® Antipyretika a akceptované licky na lie¢bu hortcky
si bezpecné, a preto je mozné ich pouzit’ na agresivnu liecbu horucky.

346,348,349

Kontrola glykémie

Tak hyperglykémia, ako aj hypoglykémia, su spojené so zlym vyslednym stavom po zastaveni
obehu u dospelych i deti, preto je nutné sa im vyhnut’; rovnako Skodliva ale méze byt aj tesna
kontrola glykémie. Hoci je nedostatok dokazov, podporujucich alebo odmietajicich Specialny
manazment glykémie u deti po névrate spontannej cirkulacie po zastaveni obehu,™**" odporica
sa monitorovat’ glykémiu a vyhybat sa hypoglykémii, ako aj pretrvavajicej hyperglykémii.

Resuscitacia novorodenca po porode
Priprava

Po porode vyzaduje resuscitaciu relativne malé percento novorodencov. Z tych, ktori vyzaduju
pomoc, vel’kll vacsinu tvoria novorodenci, ktori potrebuju iba asistované prevzdusnenie pl'ic. Iba
niektori vyZaduj popri prevzdusneni pl'ic aj stlacanie hrudnika. Zo 100 000 novorodencov, naro-
denych vo Svédsku pocas jedného roka, vyzadovalo resuscitaciu po porode iba 10 z 1000 (1 %)
s hmotnost'ou nad 2,5 kg. Z deti, vyzadujtcich resuscitaciu 8 z 1000 odpovedalo na ventilaciu
maskou a iba 2 z 1000 vyzadovalo intubaciu. T4 ista $tadia sa snazila zistit’ potrebu neo¢akavanej
resuscitacie po porode, pricom zistila, Ze u novorodencov s nizkym rizikom, t.j. narodenym po 32.
gestacnom tyzdni a po zjavne normalnom pdrode, okolo 2 z 1000 (0,2 %) vyzadovali poporodnti
resuscitaciu. Z nich 90 % deti odpovedalo sa samotné predychanie maskou, priCom zvys$nych 10 %
neodpovedalo na ventilaciu maskou a vyZadovalo intubaciu (obr. 1.14).

Resuscitacia alebo pomoc Specialistu po pdrode je spravidla potrebna u deti so signifikantnymi
znamkami fetadlneho distresu pocas porodu, narodenych pred 35. gestatnym tyzdiiom, rodenych
spontanne koncom panvovym a z viacpocetnej gravidity. Hoci je ¢asto mozné predvidat’ potrebu
resuscitacie alebo stabilizacie uz pred poérodom, nie vzdy je tomu tak. Preto pri kazdom pdrode
musi byt’ pritomny personal, trénovany v podpore vitalnych funkcii novorodenca, ktory v pripade
potreby prebera plni zodpovednost’ za jeho manazment. V pripade porodu s vysokym rizikom
potreby resuscitacie by mal byt v idealnom pripade pritomny aspon jeden Clen timu, ovladajici
trachealnu intubaciu. Kazdé pracovisko by malo mat’ vypracované odporacania, ktoré by uvadzali,
kto ma byt pritomny pri porode.

Zaroven je potrebné organizovat’ eduka¢ny program o Standardoch a zruc¢nostiach v resuscitacii
novorodenca v kazdom zdravotnickom zariadeni, kde sa vykonavajui porody.
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Resuscitacia novorodenca

Osuste diet'a Firod
Ddstrafite wsetky vinke tkaniny
Zapnite stopky alebo zaznamenajte £as

; a0

sek

Zhodnotte tonus svaloy, dychanie a frekvenciu srdca

v

Ak lapave dychy alebo nedycha:
Spriechodnite dychacie cesty o
Aplikujte 5 zachrannych wdychoy e
Zvaite monitorovanie Sp0s
. I J
4
Znovu zhoodnotte stay
Ak sa nezvyiila frekvencie srdca,
sledujte pohyiy hrudnika
4 AK sa hrudnik nedviha: Prijatefne®
Skontrolujte polohu hilzwy pre-duktalne Spo.
Zvailljie spriechodnenie dychacich ciest dvomi osobami )
alebo dalsie manévre na spriechodnenie dychacich ciest 2min: 60 ch’
Opakujte Zachranné vdychy amin: 70 %
Zvaite monitorovanie Sp0s; 4 min: 80 %
Sledujte odpaved & min: 83 %
" 10 min: 90 %

!

Ak sa nezvyiila frekvencia srdca,
sledujte pohyty hrudnika

¥

Ak sa hrudnik dviha
a frekvencia srdca je nemeratelna alebo nizka (< G0/ming,
Zatnite stlatat hrudnik
3 stladenia na kaZdy vdych

¥

Kontrolujte frekvenciu srdca kazdych 30 sekund
Ak je frekvencia srdca nemeratelna alebo pomala (= 60/mind,
Zvaite filovy pristup a podanie liekov

Obrazok 1.14 Algoritmus resusciticie novorodenca
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Planované porody doma

Odporucania, kto by mal byt pritomny pri porode doma, st v jednotlivych krajinach odlisné, ale
rozhodnutie o planovanom pdrode v domacnosti, po sthlase medicinskeho personalu, by nemalo
znizit’ §tandard Gvodnej resuscitacie pri porode. Je zjavné, Ze pri porode v domacnosti budu, vzhl'a-
dom na vzdialenost’ moznej pomoci, pri resuscitacii novorodenca existovat’ uréité obmedzenia; toto
musi byt’ v ¢ase planovania poérodu v domacnosti jasne povedané matke. V idealnom pripade by pri
kazdom podrode doma mali byt pritomni dvaja trénovani profesionali; jeden z nich musi byt plne
trénovany a mat’ skusenost’ s ventilaciou maskou a vakom a stla¢anim hrudnika u novorodenca.

Vybavenie a prostredie

Na rozdiel od kardiopulmonalnej resuscitacie dospelych, resuscitacia po porode je Casto predvi-
dateI'na udalost, takZe je mozné vopred pripravit’ prostredie a vSetky potrebné pomocky. Resusci-
tacia by sa mala v idealnom pripade vykonavat’ v dostatoéne vel’kom, vyhriatom, dobre osvetle-
nom, suchom prostredi srovnou plochou, umiestnenou pod Ziarivym ohrievacim telesom
a s okamzitou dostupnost’ou ostatnych resuscitaénych pomocok. Vsetky pomdcky musia byt pravi-
delne kontrolované.

Pokial’ sa porod kona v priestoroch, ktoré nie st na pérod urcené, minimalnym odporacanym
vybavenim su pomocky na bezpecné asistované prevzdusnenie pluc, ohriate suché osusky
a podlozky, sterilné pomocky na preruSenie a podviazanie pupocnika a sterilné rukavice pre dve
osetrujice osoby. Pripravené by mali byt aj pomdcky na odsavanie - odsavacie katétre réznych
rozmerov, laryngoskop vhodny na vySetrenie ustnej dutiny a orofaryngu. Sucast'ou pripravy na
porod doma by mala byt aj koordinacia urgentného transportu novorodenca v pripade neoc¢akava-
nych komplikacii.

ManazZment teploty

Nahy, vlhky novorodenec nie je schopny udrzat' svoju telesnu teplotu v miestnosti, ktora je
tepelne prijatelna pre dospelych. Navyse, novorodenci s alteraciou stavu st zvlast’ nachylni na
podchladenie.”” Expozicia novorodenca chladovému stresu zniZuje parcidlny tlak kyslika
v arterialnej krvi’” a zhor$uje metabolicku acidozu.””

Prevencia podchladenia:

e zabrante prievanu v okoli diet'at’a

e udrziavajte teplotu v porodnej miestnosti. U novorodencov, ktori sa rodia pred 28. gestatnym
tyzditom, by teplota v porodnej miestnosti mala byt’ 26 °C.>">"

e novorodencov, narodenych v riadnom termine, osuste hned’ po podrode. Zabrante d’alS$im
stratam tepla zakrytim hlavy a tela teplou osuskou, okrem tvare. Alternativne, ulozte dieta na
telo matky a oboch prikryte teplou osuskou.

e v pripade, Ze je potrebna resuscitacia, umiestnite diet'a na predhriatu podlozku pod ziaricom

e u vyrazne predCasne narodenych novorodencov (gestacny vek < 28 tyzdnov) nemusi osuSenie
a prikrytie postatovat. Uginnejsou metodou na udrzanie telesnej teploty u tychto deti je
zabalenie tela, vratane hlavy, okrem tvare, do plastového obalu bez predchadzajiuceho osuSenia
a nasledné ulozenie pod termoziaric.

Uvodné zhodnotenie

Apgarovej skore bolo navrhnuté ako prostriedok na ,jednoduché a jednoznacné zhodnotenie
novorodencov®, priCom sa ma pouzivat’ ako ,,vychodisko na diskusiu a porovnavanie vysledkov
porodnickych postupov, sposobov analgézie matky a afinkov resuscitacie (zvyraznené

-~ 577 , v . - v , . . .
autormi).”’’ Ukazalo sa, Ze jednotlivé zlozky tohto skore, menovite frekvencia dychu, frekvencia
, ro Av v . . . v . s -+ 578
srdca a tonus, ak st stanovené rychle, mézu vCasne identifikovat’ deti vyzadujlice resuscitaciu.
Navyse, opakované zhodnotenia, zvlast’ frekvencie srdca, a v mensom rozsahu dychania, umoziuju
stanovit, ¢i dieta odpoveda na resuscitaciu a ¢i budu potrebné d’alSie postupy.
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Dychanie )
Skontrolujte, ¢i dieta dycha. Ak dycha, zistite frekvenciu, hlbku a symetriu dychania, ako aj
priznaky abnormalneho dychania, ako je lapavé dychanie (gasping) alebo chréanie (grunting).

Akcia srdca

Najlepsie sa zistuje auskultaciou fonendoskopom v oblasti srdcového hrotu. Palpovanie v mieste
uponu pupocnika je Casto ucinné, ale méze byt nepresné; pulzacia pupocnika je spol'ahliva iba ak
je vyssia ako 100/min.”” Pre novorodencov, uktorych je indikovani kompletnd resusciticia
a/alebo kontinualna ventilaéna podpora, je najvhodnej$im presnym monitorom frekvencie srdca
moderny pulzovy oxymeter.>®

Farba pokozky

Farba pokozky nie je presnym indikdtorom oxygenacie,”®' najlepsie je pouzitie pulzového
oxymetra. Zdravy novorodenec sa rodi modry, ale mal by zruzoviet' v priebehu 30 sekind po
nastupe G¢inného dychania. Periférna cyandza je ¢asta a sama osebe nie je prejavom hypoxémie.
Pretrvavajica bledost, napriek ventilacii, je skor priznakom acidozy ako hypovolémie. Napriek
tomu, Ze farba pokoZzky je zlym indikatorom oxygenacie, nemal by byt tento faktor ignorovany; pri
pretrvavajucej cyanodze treba preverit’ oxygenaciu pulzovym oxymetrom.

1

Svalovy tonus
Novorodenec so zavaznou hypotoéniou je pravdepodobne v bezvedomi a vyzaduje ventilaénu
podporu.

Taktilnag stimulacia

Utieranie dietata osuskou spravidla predstavuje dostatocny stimulujuci faktor na navodenie
dostato¢ného dychania. Treba sa vyhnuat prili§ energickym metédam stimulacie. Ak dieta nezaéne
po kratkej stimulacii dostatocne spontanne dychat’, bude potrebna d’alsia podpora.

Klasifikacia na zaklade tvodného zhodnotenia stavu novorodenca (3 skupiny)

Na zaklade Gvodného zhodnotenia je mozné diet’a zaradit’ do jednej z troch skupin:

1. Dostato¢né dychanie alebo plac

Primerany svalovy tonus
Frekvencia srdca > 100/min.

Takéto dieta vyzaduje iba osusenie, zabalenie do teplej osusky, a ak je to vhodné, odovzdanie
matke. Teplota tohto diet'ata bude udrziavana kontaktom s kozou matky a prikrytim, si¢asne moze
byt priloZzené k prsniku.

2. Nedostatocné dychanie alebo apnoe

Normalny alebo znizeny svalovy tonus
Frekvencia srdca > 100/min.

Dieta je potrebné osusit’ a zabalit’ do osusky. Mdze sa zlepS$it’ po predychani maskou a vakom,
ale ak po tejto intervencii neddjde k vzostupu frekvencie srdca, bude pravdepodobne vyzadovat
stlacanie hrudnika.

3. Nedostato¢né dychanie alebo apnoe

Nizky svalovy tonus
Pomala alebo nepritomna akcia srdca
Pretrvavajuca bledost” ako priznak nedostato¢nej perfuzie.

Dieta je potrebné osusit’ a zabalit' do osusky. Takéto dieta vyzaduje okamzité zabezpecenie
priechodnosti dychacich ciest, rozopnutie pluc a ventilaciu. Po vykonani tychto postupov dieta
modze vyzadovat aj stlacanie hrudnika alebo podanie lickov.

Ostava este zriedkava skupina novorodencov, ktori napriek dostatoénému dychaniu a pri dosta-
tocnej frekvencii srdca ostavaju hypoxemicki. Do tejto skupiny patria rdzne diagnozy, ako je
diafragmaticka hernia, deficit surfaktantu, kongenitalna pneumonia, pneumotorax alebo cyanoticka
vrodena chyba srdca.
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Podpora vitalnych funkcii novorodenca

Ak vySetrenie ukaze, Ze dieta nezaCalo normalne dychat’, alebo frekvencia srdca je nizSia ako
100/min, zacnite novorodenca resuscitovat. Vo vic¢sine pripadov bude postacovat’ spriechodnenie
dychacich ciest a prevzdusnenie plac. Dalsie komplexnejsie zasahy budil zbyto&né, pokial’ nebudu
uspesne vykonané tieto prvé dva kroky.

Dychacie cesty

Umiestnite dieta na chrbat s hlavou v neutralnej polohe. Spravnu polohu hlavy poméze udrzat
uloZenie dietata na prikryvku alebo uterak s hrubkou 2 cm. U hypotonického dietat’a méze napo-
mdct’ predsunutie sanky alebo pouzitie istneho vzduchovodu primeranej vel'kosti.

Odsavanie je potrebné iba pri uzavere dychacich ciest, priom najlepsie je vykonat ho pod
kontrolou zraku. Agresivne odsdvanie z hltana moze oddialit’ zaciatok spontanneho dychania
a sposobit’ spazmus hrtana a vagovi bradykardiu.’® Pritomnost’ hustej smolky u nereagujiiceho
dietata je jedinou indikaciou pre zvazenie bezprostredného odsatia orofaryngu. Treba pouzit’
odsavaci katéter 12 - 14 FG, podtlak nema presahovat’ 100 mmHg.

Dychanie

Pokial’ po poc¢iato¢nych tikonoch po narodeni nie je pritomna spontanna dychova aktivita, resp. je
nedostato¢na, prioritou je rozvinutie plic. U donosenych novorodencov treba resuscitaciu zacat
vzduchom. Prvotnym priznakom primeraného rozvinutia pI'ic je rychle zlepSenie srdcovej frekven-
cie; ak sa frekvencia srdca nezlepsi, treba skontrolovat’ pohyby hrudnika.

Pocas prvych niekol’kych vdychov udrzujte vdychovy tlak pocas 2 - 3 sekund. To napomdze
rozpdtiu plic. Vacsina novorodencov, vyzadujicich po poérode resuscitaciu, reaguje rychlym
vzostupom srdcovej frekvencie do 30 sekind po rozvinuti plic. Ak sa srdcova frekvencia zvysi,
ale dieta nedycha dostatogne, pokratujte vo ventilacii frekvenciou 30 dychov/min a dizkou
jedného dychu priblizne 1 sekunda, kym novorodenec nezacne dostatocné dychat’ spontanne.

Dostatocna pasivna ventilacia sa zvycajne prejavi rychlym vzostupom srdcovej frekvencie alebo
jej udrziavanim nad 100/min. Ak dieta nezareaguje tymto spOsobom, najéastejSou pri¢inou je
nedostato¢na priechodnost dychacich ciest alebo nedostato¢na ventilacia. Bez primeranej
vzdusnosti pl'ic je stlacanie hrudnika netcinné; preto treba overit' dostatocné prevzdusnenie plic
predtym, ako sa zaCne s resuscitaciou obehu. Niektori lekari pouzivaji na dosiahnutie
prevzdusnenia plic trachealnu intubaciu, ¢o si v8ak vyzaduje dostato¢ny tréning a sktisenosti. Ak
takyto odbornik nie je pritomny a srdcova frekvencia klesa, treba znova prekontrolovat
priechodnost’ dychacich ciest a ventilovat plica, kym je privolany kolega schopny intubacie.
V resuscitacii dychania treba pokracovat’, kym diet'a neza¢ne dychat normalne a pravidelne.

Podpora obehu

Podpora obehu stlaGanim hrudnika je ucinna iba vtedy, ak predtym boli pl'ica GispeSne rozvinuté.
Stlacajte hrudnik, ak je frekvencia srdca niZSia ako 60/min napriek primeranej ventilacii. Optimalna
technika pre stlacanie hrudnika zahriiuje umiestnenie dvoch palcov vedl’a seba nad dolnou tretinou
hrudnej kosti, tesne pod imaginarnou ¢iarou, spajajucou bradavky a obopnutie hrudnika prstami,
podopierajuc tak chrbat dietata.’®>* Alternativnym spdsobom, ako najst’ spravne miesto pre
palce, je najst mecovity vybezok hrudnej kosti a potom prilozit’ palce na sternum o Sirku jedného
prsta nad jeho dolnym okrajom. Hrudnii kost' treba stladat’ priblizne do hibky 1/3 predozadného
priemeru hrudnika; po stla¢eni treba hrudnu stenu plne uvolnit, aby sa mohla vratit’ do vychodzej
polohy pred jej d’al§im stlagenim.>™’

Pomer stlaceni k ventilacii je 3 : 1, Co pri frekvencii stlacania 120/min zabezpeci pocas jednej
minuty 90 stlaceni a 30 dychov. Frekvenciu srdca treba skontrolovat’ priblizne po 30 sekundach
a potom v pravidelnych intervaloch. Stla¢anie hrudnika sa ma ukoncit’ po dosiahnuti spontannej
frekvencie srdca nad 60/min.
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Lieky

Lieky st pri resuscitacii novorodenca iba zriedka indikované. Bradykardia u novorodenca je
zvycCajne zapri¢inena nedostatocnym rozpétim plic alebo zavaznou hypoxiou a primerand ventila-
cia je najdolezitej$im krokom ku jej korekcii. Ak ale srdcova frekvencia ostdva napriek spravnej
ventilacii a stlaaniu hrudnika pod 60/min, treba zvazit podanie lickov. NajvhodnejSie je podanie
cez katéter, zavedeny do vena umbilicalis.

Adrenalin

Napriek chybajucim udajom u l'udi je vhodné podat’ adrenalin tym detom, u ktorych, napriek
primeranej ventilacii a stlacaniu hrudnika, neddjde k zvySeniu frekvencie srdca nad 60/min. Odpo-
racana i.v. davka je 10 - 30 pg/kg, podana ¢o najskér. Endotrachealne podavanie uz nie je odpora-
¢ané, ale ak je to nevyhnutné, je vysoko pravdepodobné, Ze budi potrebné davky az 50 -
100 pg/kg. O bezpecnosti a ucinnosti tychto vysokych davok vsak nemame tdaje zo stadii. Takéto
vysoké davky sa nesmt podavat’ i.v.

Bikarbonat

Nie je dostatok dokazov na odportGc¢anie rutinného podavania bikarbonatu pocas resuscitacie
novorodenca. Hyperosmolarita a produkcia CO, po podani bikarbonatu moézu zhorsit’ funkciu myo-
kardu a mozgu. Pri kratkodobej resuscitacii sa bikarbonat nema podavat. Ak by sa podanie bikar-
bonatu zvazovalo pocas dlhsie trvajicej resuscitacie, nereagujucej na ostatnu liecbu, treba ho podat’
v pomalej i.v. injekcii vdavke 1 - 2 mmol/kg, ale az po dosiahnuti primeranej ventilacie
a cirkulacie pri pokracujucej KPR.

Tekutiny

Pri podozreni na stratu krvi alebo pri znamkach Soku (bledost’, nedostato¢né prekrvenie, slaby
pulz) a nedostatoénej odpovedi na ostatné resuscitaéné opatrenia, treba zvazit' podanie tekutin,*™
To je ale zriedkava situacia. Ak nie je dostupna vhodna krvné konzerva (oZiarena deleukotizovana
erytrocytarna masa skupiny 0 Rh-), roztokom vol'by na obnovenie vnitrocievneho objemu je izoto-
nicky krystaloid, ktory méa prednost pred podanim albuminu. Na tvod treba podat’ bolus
10 ml/kg. V pripade Gspechu, na udrzanie cirkulacie moze byt potrebné opakované podanie.

Ukoncenie resuscitdcie

Miestne a narodné komisie by mali stanovit’ indik4cie na ukoncenie resuscitacie. Ak sa u novo-
rodenca neprejavi ¢innost’ srdca a tato nepritomnost’ pretrvava vyse 10 minut, treba zvazit’ moznost’
ukonéenia resuscitacie. Ak je pritomna frekvencia srdca pod 60/min, nereagujuca na primerané
resuscitacné opatrenia pocas 10 - 15 minut, je rozhodnutie o ukonc¢eni resuscitacie naro¢nejsie. Pre
tato situaciu nie su k dispozicii udaje, ktoré by umoznili prijat’ zavéznejSie odportcania pre
ukonéenie alebo pokracovanie v resuscitacii.

Komunikacia s rodicmi

Je dolezité, aby tim, poskytujuci starostlivost novorodencom, informoval rodiCov o stave
dietata. PoCas porodu sa treba pridrziavat’ Standardného miestneho postupu a ak je to mozné, pri
najblizSej vhodnej prilezitosti podat’ dieta matke. Ak je potrebna resuscitacia, treba rodiCov
informovat’ o vykonavanych nevyhnutnych postupoch, vratane ich zdévodnenia. VSetky diskusie
a rozhodnutia maju byt starostlivo zaznamenané v dokumentacii matky pred pérodom a v doku-
mentacii dietat’a po porode.
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Zastavenie obehu v Specialnych situaciach
Poruchy elektrolytov

Zivot ohrozujuce arytmie s najéastejsie spojené so zmenami sérovej koncentracie draslika,
najmid hyperkaliémiou, menej cCasto sporuchami sérovej koncentracie vapnika a horcika.
V niektorych pripadoch by sa lieCba zivot ohrozujucich elektrolytovych portch mala zacat’ este
pred ziskanim laboratornych vysledkov. Mame malo alebo Ziadne udaje o lie¢be elektrolytovych
poruch pocas zastavenia obehu. Liecba elektrolytovych poruch pocas zastavenia obehu sa riadi
zasadami, pouzivanymi pri liecbe pacientov bez zastavenia obehu. V porovnani s odporacaniami
z roku 2005 nedochadza v lie¢be tychto porach k ziadnym velkym zmenam.’™

Otravy

Otravy su zriedkavou pri¢inou zastavenia obehu, ale st hlavnou pri¢inou smrti u obeti mladSich
ako 40 rokov.*” Hlavnou pri¢inou prijatia do nemocnice a telefonickych volani do toxikologickych
centier su otravy lieCivami alebo rekreaCnymi drogami a vyrobkami pouZzivanymi v domacnosti.
K poskodeniu organizmu moze dojst aj neprimeranou davkou lieku, lickovymi interakciami
a inymi omylmi pri uzivani lickov. Nahodné otravy sa najéastejSie vyskytuji u deti. Pouzitie jedo-
vatych latok za uéelom vrazdy je zriedkavé. Skodlivé latky mozu byt pri¢inou otravy aj v stvislosti
s nehodami v priemysle, s vojnou alebo terorizmom.

Prevencia zastavenia obehu

Zhodnotte a liecte obet’ s pouzitim postupov ABCDE. NajcastejSou pri¢inou smrti pri samovra-
zednych otravach je obstrukcia dychacich ciest a zastavenie dychania, ktoré sekundarne vedi
k poruche vedomia.”" Pri otravach latkami tlmivo pdsobiacimi na CNS moze dojst k aspiracii
zaludkového obsahu. Riziko aspiracie u postihnutého v bezvedomi znizuje v€asnd intubacia trachey
vyskolenou osobou. Liekmi navodend hypotenzia obycCajne reaguje na infaznu liebu, ale niekedy
je potrebna aj vazopresoricka podpora (napr. noradrenalin). Dlhotrvajuca koma bez zmeny polohy
moze zapri€init' vznik prelezanin a rabdomyolyzu. Je potrebné monitorovat’ sérovi koncentraciu
elektrolytov (najmi draslika), glykémiu a arterialne krvné plyny. Dalej treba monitorovat telesni
teplotu, pretoze moze byt poruSena termoregulacia. Po predavkovani niektorymi lieckmi mo6ze dojst’
k vyvoju hypotermie alebo hypertermie (hyperpyrexie). Treba odobrat a uchovat vzorky krvi
a mocu na toxikologickll analyzu. Pacienti so zdvaznymi otravami maju byt’ lieCeni na jednotkach
intenzivnej starostlivosti, kde mézu byt indikované postupy, ako su dekontaminacia, rozSirena
eliminacia a podanie antidota; tieto postupy ale spravidla patria do druhej linie lie¢by.”* Samo-
vrazdy byvaju Casto spojené s intoxikaciou alkoholom.

Zmeny v zakladnej a rozsirenej neodkladnej resuscitdcii:

e pri podozrivej pri¢ine alebo neocakavanom zastaveni obehu dbajte na vlastnu bezpecnost. To
plati zv1ast’ vtedy, ak je stiCasne postihnutych viacero osob.

e vyhnite sa dychaniu zust do ust v pritomnosti chemikalii, ako je kyanid, hydrogén sulfid
(H,S), Zieraviny a organofosfaty

e lieCte zivot ohrozujice tachyarytmie s pouzitim kardioverzie podla odporti¢ani na lie¢bu
arytmii pocas zastavenia obehu (pozri RNR).® To zahfiia aj tpravu portach elektrolytov
a acidobazickej rovnovahy.

e pokuste sa identifikovat jed(y). Uzito¢né informacie mézu poskytnit' pribuzni, priatelia
a posadka ambulancie. Pri vySetreni pacienta sa mozu najst’ diagnostické zachytné body, ako je
zapach, stopy po vpichoch, abnormality zrenic a znaky poleptania v ustach.

e sledujte telesnt teplotu pacienta, pretoZze po predavkovani lieckmi méze nastat’ hypo- alebo
hypertermia (pozri sekcia 8d a 8e)

e bud’te pripraveni pokracovat’ v resuscitacii dlhsi cas, zvlast' u mladych pacientov, pretoze jed
moze byt pocas rozsirenej neodkladnej resuscitacie nad’alej metabolizovany a vyluCovany
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e pri zavaznych otravach mozu byt ucinné alternativne pristupy: vyssie davkovanie liekov, ako
je uvedené v tandardnych protokoloch, nestandardné farmakologické postupy, predizena KPR

e konzultujte regionalne alebo narodné toxikologické centrum za G¢elom ziskania informacii
o lieCbe otraveného pacienta. Medzinarodny program chemickej bezpe¢nosti (IPCS) uvadza
zoznam toxikologickych centier na svojej webovej stranke: http://www.who.int/ipcs/poisons/
centre/en/. Slovenské narodné toxikologické informacné centrum: UN Bratislava, Klinika
pracovného lekarstva a toxikologie, Limbova 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/.

e on-line databdzy s informaciami o toxikologii a nebezpecnych chemikaliach su na stranke:
http://toxnet.nlm.nih.gov/.

Topenie

Svetova zdravotnicka organizacia uvadza, Ze na celom svete sa ro¢ne utopi priblizne 450 000
I'udi, a Ze utopenie je Castou pri¢inou nahodnej smrti v Eurdpe. NajdolezitejSim faktorom, ktory
uréuyje klinicky vysledok u obete topenia, je trvanie hypoxie; preto by oxygenacia, ventilacia
a perfuzia mali byt obnovené tak rychlo, ako je to mozné. Zakladom pre prezitie a dobré
neurologické zotavenie po prihode topenia je bezprostredna resuscitacia priamo v teréne. Preto je
dolezité, aby osoby pritomné na mieste nehody zacali s KPR a okamzite aktivovali ZZS. Obete
prijaté do nemocnice so spontannou cirkuldciou a dychanim sa obyCajne zotavia s dobrym
vysledkom. V porovnani s primarnym zastavenim obehu je vyskum topenia obmedzeny a v tejto
oblasti su potrebné d’alsie §tidie.”” Postupy st podrobne popisané v sekcii 8. Tieto odportéania st
urCené pre zdravotnikov apre laikov, ktori zabezpecuji starostlivost o obete topenia, napr.
plavéikov.'”

Nahodna hypotermia

Nahodna hypotermia vznikd vtedy, ak teplota telesného jadra samovolne klesne pod 36 °C.
Hypotermia méze byt klasifikovana ako mierna (35 - 32 °C), stredna (32 - 28 °C) alebo zavazna
(< 28 °C). U pacienta s hypotermiou neexistuju ziadne znaky na spolahlivé stanovenie smrti.
V prednemocnicnej starostlivosti by mala byt’ resuscitacia ukoncena iba v pripade, ak je zastavenie
obehu jednoznacne spdsobené smrtelnym poranenim a ochorenim, dlhotrvajicou asfyxiou, alebo
ak sa hrudnik neda stlacat’. U pacienta s hypotermiou platia vSetky principy prevencie a zakladne;j
arozsirenej neodkladnej resuscitacie. Umelé dychanie a stlacanie hrudnika sa nelisia od pacienta
s normalnou teplotou. Hypotermia moéze spdsobit’ stuhnutie hrudnej steny, takze ventilacia
a stlaCanie hrudnika su narocnejsie.

Podchladené srdce nemusi reagovat’ na kardioaktivne lieky a na pokusy o elektricka stimulaciu
a defibrilaciu. Metabolizmus liekov je spomaleny, co mdze viest’ k potencidlne toxickym plazma-
tickym koncentraciam opakovane podavanych lickov.””” Adrenalin ainé resuscitaéné lieky sa
nemaju podavat,, pokial pacient nie je zahriaty na teplotu aspon 30 °C. Po dosiahnuti tejto teploty
by intervaly medzi davkami liekov mali byt’ dvojnasobné v porovnani s intervalmi pri normotermii.
Po dosiahnuti normotermie (> 35 °C) je mozné pouzit’ Standardné protokoly na podavanie liekov.

Pri poklese teploty telesného jadra vedie sinusova bradykardia k predsieniovej fibrilacii nasledo-
vanej komorovou fibrilaciou a kone¢nou asystoliou.”® Vyrazne podchladené osoby so zastavenim
obehu by po prijati do nemocnice mali byt ohrievané aktivnymi vnitornymi spésobmi. Arytmie
(okrem KF) sa po zahriati telesného jadra spontanne upravuju a oby¢ajne nevyzaduju okamzit
liecbu. Pri zavaznej hypotermii moze byt bradykardia fyziologickéa a kardiostimulacia je indiko-
vana iba ak bradykardia, sprevadzana hemodynamickou poruchou, pretrvava aj po zahriati.
U pacienta so zavaznou hypotermiou nie je stanovena teplota, pri ktorej by mal byt urobeny prvy
pokus o defibrilaciu, ani postupnost’ vybojov. U tychto pacientov moze byt pouzity AED. Ak je
zistena KF, treba aplikovat’ vyboj s maximalnou energiou; ak KF/KT pretrvava po troch vybojoch,
treba odlozit’ d’alsie defibrilaéné pokusy, pokym sa teplota telesného jadra nezvysi nad 30 °C.>” Pri
pouziti AED postupujte podl'a hlasovych pokynov pri sti¢asnom ohrievani pacienta. V kardiopul-
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monalnej resuscitacii a zohrievani pacienta treba pokracovat’ niekolko hodin, aby bola mozna
Gispesnd defibrilacia.””’

Zohrievanie moze byt pasivne, aktivne vonkajsie, alebo aktivne vnitorné. Pasivne zohrievanie je
vhodné u 0s6b pri vedomi s miernou hypotermiou, ktoré su eSte schopné mat’ triasku. Obete hypo-
termie s poruchou vedomia by mali byt hospitalizované v nemocnici, kde je mozné aktivne
vonkaj$ie a vnutorné zohrievanie. U podchladenych pacientov s apnoe a zastavenim obehu je
uprednostiiovanou metodou aktivneho vnutorného zohrievania mimotelové zohrievanie, pretoze
umoznuje udrziavat’ dostatoc¢nu cirkulaciu a oxygenaciu, pricom teplota telesného jadra sa zvySuje
0 8 - 12 °C/hod.”

Pocas zohrievania mézu pacienti vyzadovat’ vel'ké objemy tekutin, lebo s hypotermiou spojena
vazodilatacia vedie k expanzii intravaskularneho priestoru. Nevyhnutné je kontinualne hemodyna-
mické monitorovanie a podavanie ohriatych infiznych roztokov. Pocas a po zahriati sa treba
vyhnut' hypertermii. Hoci nemame k dispozicii ziadne formalne $tadie, po obnoveni spontanneho
obehu treba pouzit’ Standardné postupy pre poresuscitatnu starostlivost, vratane miernej hypoter-
mie, ak je to vhodné.

Hypertermia

Hypertermia vznika vtedy, ak zlyhaju termoregula¢né mechanizmy organizmu a teplota jadra
prevysi normalnu teplotu udrziavani homeostatickymi mechanizmami. Hypertermia moze byt
navodena exogénne vplyvmi prostredia alebo sekundarne pre nadmernt endogénnu produkciu
tepla.

Vonkaj$im prostredim navodend hypertermia vznikd vtedy, ak je teplo, zvyCajne vo forme
radiacnej energie, absorbované telom rychlejsie, ako st jeho straty podmienené termoregulacnymi
mechanizmami. Hypertermia sa rozvija ako kontinualny proces pocas pdsobenia tepelnych fakto-
rov. Zacina tepelnym stresom, pokraCuje cez vyCerpanie organizmu ztepla az k Soku z tepla
a v niektorych pripadoch prechadza do multiorgdnového zlyhania, vratane zastavenia obehu.™’

Tepelny ok (TS) je systémova zapalova odpoved s teplotou telesného jadra nad 40,6 °C,
sprevadzana zmenami mentélneho stavu a poruchami viacerych organov. Existuji dve formy TS:
klasicky bezzatazovy TS, ktory sa vyskytuje pocas tropickych hortiéav a postihuje predovietkym
star§ich Tudi®® a zatazovy TS, ktory sa vyskytuje podas vy&erpavajucej fyzickej namahy vo
vysokych horu¢avach s vysokou vlhkostou. Spravidla postihuje mladych Tudi.®”" Umrtnost na
tepelny $ok sa pohybuje medzi 10 % - 50 %.%”

Liecba je podporna, zalozena na optimalnom postupe ABCDE a na rychlom chladeni pacienta.
%5 S chladenim treba za¢at’ uz pocas transportu pacienta do nemocnice. Cielom je rychle zniZenie
teploty jadra pod 39 °C. Pacient v tazkom tepelnom Soku musi byt” hospitalizovany na JIS.

Nemame k dispozicii $pecifické stadie zaoberajuce sa zastavenim obehu v stvislosti s hyperter-
miou. Ak dojde k zastaveniu obehu, treba sa riadit’ Standardnymi postupmi zakladnej a rozsirenej
neodkladnej resuscitacie a chladit’ pacienta. Ochladzovacie techniky su podobné tym, aké sa pouzi-
vaji na navodenie terapeutickej hypotermie. Nemame Ziadne udaje o vplyve hypertermie na prah
defibrilacie, takze treba postupovat podla Standardnych odportcani a sucasne ochladzovat
pacienta. Stadie na zvieratach ukazujii, e progndza je v porovnani so zastavenim obehu pri
normalnej teplote z14.°°%°"” Riziko zlého neurologického vysledného stavu sa zvy$uje s kazdym
d’al$im stupiiom teploty nad 37 °C.**
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Astma

Celosvetova prevalencia astmy sa pohybuje od 1 % do 18 % s vysokou prevalenciou v niektorych
eurdpskych Statoch (Velka Britania, {rsko, Skandinavia).*”® Poget umrti na astmu sa celosvetovo
odhaduje na 250 000 za rok.***%” K dispozicii mame rézne narodné a medzinarodné odportéania
na manazment astmy. Tieto odporucania ERC sa zameriavaju na liecbu pacientov s takmer fatalnou
astmou a so zastavenim obehu pri astme.
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Priciny zastavenia obehu v suvislosti s astmou

Zastavenie obehu u osoby s astmou je Casto terminalnym stavom po urc¢itom obdobi hypoxémie,

nickedy ale méZe vznikntt’ nahle. K zastaveniu obehu u pacientov s astmou moze dojst pre:

o tazky bronchospazmus a produkciu hlienovych zatok spojenych s asfyxiou (tento faktor spdso-
buje najviac umrti)

e srdcové arytmie spdsobené hypoxiou, ktora je najéastejSou pri¢inou arytmii u astmatikov.®"
Arytmie mozu byt vyvolané aj lieckmi (napr. beta-adrenergnymi agonistami, aminofylinom)
alebo elektrolytovymi poruchami.

e dynamicku hyperinflaciu, napr. pri autoPEEP u ventilovanych pacientov. Auto PEEP je sposo-
beny tzv. ,,air trappingom™ a ,,breath stackingom* (vzduch vdychovany do dychacich ciest je
zadrzany, nie je mozny vydych). Postupné zvySovanie vnutrohrudného tlaku znizuje vendzny
navrat a tlak krvi.

e tenzny pneumotorax (Casto obojstranny).

Zakladné postupy na predchadzanie zastavenia obehu

Pacient s tazkou astmou si vyzaduje agresivny manazment, ktory zabrani zhorSeniu stavu.
Zakladné vySetrenie a liecba je dana postupmi ABCDE. Pacient so SpO, < 92 % alebo s priznakmi
Zivot ohrozujucej astmy ma riziko hyperkapnického respiracného zlyhania a vyzaduje si sledovanie
arterialnych krvnych plynov. Tychto vysoko rizikovych pacientov by mali oSetrovat’ skuseni
$pecialisti na pracoviskach zaoberajucich sa manazmentom kriticky chorych pacientov. Specificka
lie(;:g)a ajej postup sa meni v zavislosti na miestnych zvyklostiach; je podrobne popisana v sekcii
8f.

Liecba zastavenia obehu zapricinencho astmou

Postupujte v sulade s odporacanim pre ZNR. Ventilacia méze byt obtiazna pre zvySeny odpor
v dychacich cestach; snazte sa vyhnat' nafuknutiu zalidka. Modifikacia Standardnych odportcani
pre RNR zahfia Gvahu o v€asnej trachealnej intubacii. Pri vel'mi vysokom odpore dychacich ciest
existuje signifikantné riziko nafuknutia zaliidka a hypoventilacie pl'ic pocas ventilacie pacienta bez
trachealnej kanyly. Pri zastaveni obehu je riziko eSte vysSie, lebo tlak dolného ezofagealneho
zvierada je podstatne niz§i ako normélne.®"’

Pri dychovej frekvencii 8 - 10/min a dychovom objeme, ktory vedie k normalnemu nadvihnutiu
hrudnika pocas KPR, by nemalo dojst’ k dynamickej hyperinflacii plic (zadrzany vzduch, air
trapping). Razovy objem zavisi od Casu inspiria a inspiraéného prietoku. Vyprazdinovanie plic
zavisi od Casu exspiria a exspira¢ného prietoku. U mechanicky ventilovanych pacientov s tazkou
astmou ma prediZenie ¢asu exspiria (dosiahnutého zniZenim frekvencie dychov) iba mierny prinos
pre zniZenie zadrzaného vzduchu, ak je minatovy objem mensi ako 10 I/min.*"

Existuje niekolko kazuistik o neoCakdvanom obnoveni spontanneho obehu u pacientov
s podozrenim na air trapping, ak bola endotrachealna kanyly odpojena od ventilatora.®**'” Ak pri
KPR predpokladame dynamickt hyperinflaciu plic, potom stlaanie hrudnika a/alebo kratke
obdobie apnoe (pri odpojenej endotrachealnej kanyle) mo6zu uvolnit’ zadrzany vzduch. Aj ked je
tento postup podporovany len obmedzenymi dokazmi, je nepravdepodobné, Ze by poskodil
pacienta v podobnom bezvychodiskovom stave.'” Dynamicka hyperinflacia zvysuje transtorakalnu
impedanciu,®'® preto treba zvazit’ pouzitie vys$sej energie pre defibrilaéné vyboje, ak uvodné pokusy
o defibrilaciu zlyhali.

Nie su dostatocné dokazy pre prospesnost priameho stlacania srdca po otvoreni hrudnika
u astmatikov so zastavenim obehu. Zvazenie 4 T a 4 H umozni identifikovat’ potencialne reverzi-
bilné pri¢iny zastavenia obehu vo vztahu k astme. U pacienta so zastavenim obehu je diagndza
tenzného pneumotoraxu problematicka: priznakom moéze byt jednostranny pohyb hrudnej steny,
presun trachey a podkozny emfyzém. Sonografické vysetrenie pleury skisenym odbornikom je
rychlejsie a senzitivnejsie ako RTG plic na detekciu pneumotoraxu.®’ Pri zastaveni obehu
u pacientov s astmou treba vzdy mysliet’ na moznost’ bilateralneho pneumotoraxu.

Mimotelovd podpora vitalnych funkcii mdze zaistit' perfuziu organov a vymenu plynov aj
v pripade respiraéného a cirkulaéného zlyhania nereagujliceho na lieCbu. St zname kazuistiky
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uspesnej lieCby zastavenia obehu, zapri¢inené astmou u dospelych pri pouziti mimotelového obehu;
620021 avgak prinos tychto postupov pri zastaveni obehu, zapri¢ineného astmou, nebol nikdy
predmetom kontrolovanych $tudii.

Anafylaxia

Anafylaxia je tazka, zivot ohrozujuca, generalizovana alebo systémova hypersenzitivna reakcia.
Je charakterizovana rychlo sa vyvijajicimi, zivot ohrozujiicimi problémami zo strany dychacich
ciest, dychania a cirkulacie, spravidla spojenymi so zmenami na koZi a slizniciach.®***** Anafylaxia
zvyCajne zahrnuje uvolnenie zépalovych mediatorov z mastocytov a bazofilov, vyvolané
interakciou alergénu s imunoglobulinom E (IgE). Existuje aj non-IgE alebo neiminne uvolnenie
mediatorov. Uvolnenie histaminu a d’al§ich zapalovych mediatorov je zodpovedné za vznik vazo-
dilatacie, edému a zvySenej kapilarnej permeability.

Na anafylaxiu treba mysliet' u pacienta, u ktor¢ho dojde po styku so spustacim alergénom
k nahlemu akatnemu ochoreniu (zvyCajne v priebechu minat) srychle sa vyvijajlicimi Zivot
ohrozujicimi problémami zo strany dychacich ciest, dychania a cirkulacie, spojenymi s reakciou
koze a sliznic.

Pouzite postup ABCDE, rozpoznajte a lieCte anafylaxiu. Adrenalin treba podat’ u vsetkych
pacientov so zivot ohrozujucimi priznakmi. Najvhodnej$ou formou podania pre va¢sinu zachrana-
rov, ktori maju aplikovat’ adrenalin na liecbu anafylaxie, je injekcia do svalu. Pouzite nasledujuce
davkovanie:

> 12 rokov a dospely 500 pg i.m.
> 6 - 12 rokov 300 pgim.
> 6 mesiacov - 6 rokov 150 pg i.m.
< 6 mesiacov 150 pg i.m.

Adrenalin by mal podavat’ intraven6zne iba ten, kto ma skusenosti s pouzivanim a titraciou
vazopresorov v dennej klinickej praxi (napr. anestéziologovia, lekari pracujici v urgentnej medi-
cine, intenzivisti). U dospelych titrujte i.v. adrenalin s pouzitim 50 ug bolusov do odpovede. Na
uvod podavajte vysokil koncentraciu kyslika, pokial mozno s pouzitim kyslikovej masky
s rezervoarom.”’ Podajte rychle naloz tekutin (20 ml/kg udeti a 500 - 1000 ml u dospelych)
a sledujte odpoved’. Ak je potrebné, podajte d’alsiu davku. Dalsia lie¢ba (steroidy, antihistaminika,
atd’.) pre lieCbu zivot ohrozujucej astmy je podrobne popisovana v sekcii 8g. Ak dojde k zastaveniu
obehu, zacnite okamzite s KPR podla platnych odporuc¢ani. Moze byt’ potrebna aj dlhsie trvajiica
resuscitacia. Je nevyhnutné, aby zachrancovia zaistili privolanie pomoci s moznostou poskytnutia
roz$irenej neodkladnej resuscitacie.

Stanovenie tryptdzy z mastocytov pomaha spresnit’ diagnoézu anafylaxie. V idealnom pripade
treba odobrat’ tri vzorky; prvl vzorku hned’ po zacati resuscitacie, druhti vzorku 1 - 2 hodiny od
zaCiatku priznakov, tretiu vzorku po 24 hodinach, alebo po odzneni priznakov. Vsetci pacienti
s anafylaxiou by mali byt odoslani k alergolégovi, aby bola stanovena jej pricina. Tym sa znizi
riziko vzniku reakcii v budticnosti a umozni pripravit’ pacienta na zvladnutie pripadnych prihod.

Zastavenie obehu po kardiochirurgickych operaciach

Zastavenie obehu v bezprostrednom pooperaénom obdobi po velkych kardiochirurgickych
operaciach je pomerne bezné, s publikovanym vyskytom 0,7 - 2,9 %.°%? Méze mu predchadzat
postupné zhorSovanie vitalnych funkcii,”’ ale moze sa vyskytnat' aj nahle u stabilnych pacien-
tov.” Specifické pripady zastavenia obehu po kardiochirurgickych operaciach, ako je tamponada
perikardu, hypovolémia, ischémia myokardu, tenzny pneumotorax alebo zlyhanie kardiostimulacie
su potencidlne reverzibilné a pri v€asnej lieCbe ma zastavenie obehu po kardiochirurgickej operacii
pomerne dobri prognézu. KIai¢om k tispesnej resuscitacii u tychto pacientov je vCasna indikacia
urgentnej resternotomie, zvlast pri tamponade perikardu alebo krvacani, kedy stlaCanie hrudnika
nemusi byt’ u¢inné.
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Zacatie kardiopulmondalnej resuscitdacie

So stlacanim hrudnika treba zacat” okamzite u vSetkych kolabujucich pacientov bez srdcového
vydaja. Treba prehodnotit’ mozné reverzibilné pric¢iny: hypoxiu (overit’ polohu ET kanyly, ventilo-
vat' 100% kyslikom), tenzny pneumotorax (klinické vySetrenie, USG hrudnika), hypovolémiu,
zlyhanie kardiostimulacie. Pri asystolii zapri¢inenej stratou funkénosti kardiostimulatora méze byt’
stlaCanie hrudnika prerusené iba na dobu, pocas ktorej sa rychlo chirurgicky zavedie elektroda
na docasnu stimulaciu aobnovi stimulacia (rezim DDD, frekvencia 100/min., maximalna
amplitada). Uginnost’ stld¢ania hrudnika je mozné overit sledovanim arterialnej krivky. Cielom je
systolicky tlak krvi aspon 80 mmHg pri frekvencii 100/min.

Defibrilacia

Existuje obava, Ze stla¢anie hrudnika moze narusit’ sutiry sterna alebo poskodit’ srdce.?*%7 Ak
v poopera¢nom obdobi d6jde u monitorovanych pacientov na JIS k zastaveniu obehu pod obrazom
KF/KT, okamzita lieCba zahiiia podanie maximalne troch za sebou iducich defibrilacnych vybojov.
V pripade troch neuspesnych pokusov o defibrilaciu po kardiochirurgickom opera¢nom vykone
treba uvazovat’ o okamzitej resternotomii. Po vykonani resternotomie je mozné opakovat’ defibri-
la¢né pokusy (ak su indikované v ramci univerzalneho algoritmu) s pouzitim vnutornych defibri-
lacnych elektrod a s energiou 20 J.

Urgentna medikamentozna liecba

Adrenalin treba podavat’ velmi opatrne, davku titrovat’ do pozadovaného ucinku (intravendzne
davky az do 100 ug u dospelych). Po tretej netispesnej defibrilacii treba podat” amiodaron 300 mg,
¢o ale nesmie zdrzat’ vykonanie urgentnej resternotomie.

Urgentna resternotomia

Resternotomia je integralnou sucast'ou resuscitaénych postupov po kardiochirurgickych opera-
ciach v pripade, ked boli vylucené iné reverzibilné pri¢iny zastavenia obehu. K urgentnej rester-
notomii sa ma pristupit, ak boli zabezpeCené dychacie cesty, resp. adekvatna ventildcia a pri
KF/KT zlyhali 3 pokusy o defibrilaciu. Urgentna resternotomia je indikovana aj pri asystolii alebo
BEA, ak boli ostatné lieCebné postupy neuspesné.

Priama (vnutorna) defibrilacia

Priama defibrilacia srdca s defibrilacnymi elektrodami priloZzenymi na srdcovy sval vyzaduje,
v porovnani s transtorakalnou defibriladciou, ovela niz$iu energiu. Pri zastaveni obehu je to
20 J, ak je pacient napojeny na mimotelovy obeh len 5 J. Sancu na uspesnu defibrilaciu je mozné
zvysit’ priamym stla¢anim srdca pritlaénymi defibrilaénymi elektrodami s nabijanim a aplikaciou
vyboja vo faze dekompresie.***

Zastavenie obehu pri traume

Zastavenie obehu sposobené traumou ma vysoktl mortalitu s celkovym priemernym prezivanim
len 5,6 % (rozsah 0 — 17 %).5**%* Z nejasnych dévodov je preZivanie, publikované v ostatnych
5 rokoch, lepsie ako predtym. Ale dobry neurologicky vysledok u pacientov po urazovom zastaveni
obehu nepresahuje podl'a dostupnych udajov 1,6 %.

Otras srdca (commotio cordis)

Otras srdca je zastavenie obehu (skutocné alebo takmer zastavenie) spdsobené tupym tiderom do
hrudnej steny v oblasti srdca.®*”**' Uder do hrudnej steny pocas vulnerabilnej fazy srdcového cyklu
moze sposobit’ maligne arytmie (spravidla komorovu fibrilaciu). Otras srdca sa pozoruje hlavne pri
Sportoch (bejzbal) a pri rekrea¢nych aktivitach, obet'ami st zvy¢ajne mladi muzi (priemerny vek
14 rokov). Priemerné preZivanie je 15 %, ale pri za¢ati KPR do 3 minut az 25 %.%"

Znamky Zivota a uvodnd EKG aktivita

Neexistuju ziadne spol'ahlivé prognostické ukazovatele pre prezivanie po Urazovom zastaveni
obehu. Jedna $tudia uvadza, Ze pritomnost’ reakcie zreniciek a sinusového rytmu vyznamne kore-
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luju s prezivanim.®* V §tadii s penetrujiicou traumou korelovali priznaky, ako je reakcia zreniciek,
dychova aktivita a sinusovy rytmus s prezivanim, boli vak nespolahlivé.®* V troch $tadiach
u pacientov s asystoliou alebo agonalnym rytmom neprezil ani jeden pacient,”******>* rovnako ako
v dalsej §tadii s BEA po tupom poraneni.®* Na ziklade tychto $tudii Akadémia americkych
chirurgov a Narodna asociacia lekarov urgentnej mediciny zostavili odportcania pre nezacatie
prednemocni¢nej KPR.%

Liecbha

Prezivanie po Grazovom zastaveni obehu koreluje s dizkou trvania KPR a's &asom do prijatia
do nemocnie.***%°**° Na mieste zisahu sa maju vykonat iba zékladné Zivot zachrafiujice vykony.
Pacienta so znamkami zivota treba Co najrychlejSie transportovat do najblizSej nemocnice
s primeranou starostlivostou. U vhodnych pacientov treba na mieste zvazit moznost' torakoto-
mie."%* Netreba sa zdrziavat' postupmi, ktorych prinos nebol dokézany, ako je imobilizacia
chrbtice.” Treba hl'adat a lie¢it’ reverzibilné pri¢iny: hypoxémiu (oxygenacia, ventilacia pacienta),
stlaitelné krvacanie (tlak na ranu, tlakové obvizy, turnikety, nové hemostatické lieky), nestlaci-
tel'né krvacanie (dlahy, intravendzne podanie tekutin), tenzny pneumotorax (punkcia pohrudniéne;j
dutiny, dekompresia hrudnika), tamponadu srdca (okamzita torakotomia). StlaCanie hrudnika moze
byt pri hypovolemickom zastaveni obehu neucinné. VacSina prezivajucich pacientov ale nema
hypovolémiu a v tejto skupine moze byt RNR Zivot zachrafiujiica. Standardné postupy KPR by
nemali oddialit’ liecbu reverzibilnych pri¢in zastavenia obehu (napr. torakotémia pri tamponade
perikardu).

Torakotomia pri resuscitacii

U pacientov so zastavenim obehu pri penetrujicom poraneni hrudnika méze lekar s primeranymi
skusenost’ami indikovat’ na mieste prvej pomoci prednemocni¢nu resuscitaénu torakotomiu.

Po prichode do nemocnice je torakotdmia indikovana u pacientov s penetrujlicim poranenim
srdca, ktori mali kratky prednemocni¢ny a transportny cas, a ktori maju pritomné znamky Zivota
alebo EKG aktivitu (odhadované prezivanie 31 %).°* Po tupom poraneni hrudnika je urgentna
torakotdmia vyhradena pre pacientov so zastavenim obehu so svedkami, ktori maja pri prichode do
nemocnice znamky zivota (odhadované prezivanie 1,6 %).

Ultrazvuk

Ultrasonografia (USG) patri medzi cenné diagnostické postupy u pacientov s traumou. Hemope-
ritoneum, hemopneumotorax a tamponada srdca mozu byt spolahlivo diagnostikované v priebehu
niekol’kych mintt aj v prednemocni¢nej faze.* Prednemocniéné USG vysetrenie je uz
k dispozicii, ale jeho prinos este musi byt dokazany.**®

Zastavenie obehu u tehotnej

Mortalita tehotnych v rozvinutych krajinach je zriedkava, vyskytuje sa priblizne u 1 z 30 000
porodov.®” Ak u tehotnej zeny dojde k neziaducej kardiovaskularnej prihode, musi sa vzdy brat
ohl'ad aj na plod. Odporti¢ania na resuscitaciu u tehotnej vychadzaji predovsetkym z kazuistik,
extrapolacii zo zastavenia obehu u netehotnych Zien, $tadii na figurinach a mienky expertov na
zaklade fyziologickych zmien v tehotenstve a zmien, ku ktorym dochddza pocas normalneho
porodu. Stidie sa zameriavaju na pri¢iny mortality v rozvinutych krajinach, hoci v skutoénosti
k amrtiu v stvislosti s tehotenstvom dochadza predovsetkym v rozvojovych krajinach. Odhaduje
sa, ze v roku 2008 vo svete zomrelo 342 900 matiek (4mrtie pocas tehotenstva, porodu alebo do 42.
diia od porodu).®®

Pri¢iny zastavenia obehu u tehotnej Zeny zahiaji: srdcové ochorenia, pl'icnu emboliu, psychiat-
rické ochorenia, hypertenznti chorobu tehotnych, sepsu, krvacanie, emboéliu plodovou vodou
a ektopické tehotenstvo.®® Navyse, u tehotnych Zien mdze dojst’ k zastaveniu obehu z rovnakych
pricin ako u Zien v rovnakej vekovej skupine.
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Zmeny v odporucaniach pre ZNR pri zastaveni obehu pocas tehotenstva
Po 20. tyzdni tehotenstva za¢ina tehotny uterus tla¢it’ na dolni dutu zilu a aortu s naslednym
zniZzenim vendzneho navratu a minttového objemu srdca. Obstrukcia vendzneho navratu materni-
cou moze viest k hypotenzii a Soku s moznym prechodom do zastavenia obehu a u kriticky
chorych pacientok méze urychlit’ zastavenie obehu.”’"®”" Pri zastaveni obehu je G¢innost’ stladania
hrudnika, vzhl’'adom na pokles vendzneho navratu a minutového objemu srdca pre tlak maternice,
znizZena.
Hlavné kroky ZNR u tehotnej st:
e privolat’ v€as pomoc expertov (vratane porodnika a neonatologa)
e zatat’ so ZNR podla $tandardnych pokynov. Zabezpecit' dobrt kvalitu stla¢ania hrudnika
s minimalnymi prestavkami.
e rukou odtlacat’ maternicu dol'ava na odstranenie kompresie dolnej dutej zily
e ak je to mozné, pridat’ naklonenie tela dolava; optimalny uhol naklonu nie je znamy, odportica
sa 15° - 30°. Uhol naklonenia ale nesmie branit’ kvalitnému stlacaniu hrudnika a v pripade
potreby musi umoznit’ vykonanie urgentnej sekcie (pozri d’alej).

Zmeny v RNR

Je zvysené riziko gastro-ezofagealneho refluxu s rizikom aspiracie zaliidkového obsahu. Toto
riziko je mozné zmiernit v€asnou intubaciou trachey so spravne aplikovanym Sellickovym
hmatom. Intubacia trachey ul’ah¢i umela ventilaciu v pritomnosti zvySeného vnuatrobrusného tlaku.
Mobze byt potrebna intubacna kanyla s vnatornym priemerom o 0,5 — 1 mm mensim, ako by sa
pouzila u netehotnej Zeny podobnej velkosti, pretoZe dychacie cesty moézu byt ziizené opuchom.®”
Transtorakalna impedancia sa poc¢as tehotnosti nemeni, preto je na defibrilaciu mozné pouzit’
Standardné energie vybojov.*”

Zachrancovia maju identifikovat’ bezné a reverzibilné priciny zastavenia obehu za pouzitia
zoznamu 4H a 4T. Tehotna Zena ma zvySené riziko vSetkych ostatnych pri¢in zastavenia obehu
v ramci svojej vekovej skupiny (napr. anafylaxia, predavkovanie liekmi, trauma). Treba zvazit’
ultrazvukové vysetrenie brucha skisenym lekarom za ucelom stanovenia tehotenstva a pric¢iny
zastavenia obehu; toto vySetrenie ale nesmie oddialit’ vykonanie inych lie¢ebnych postupov.

Ak bezprostredné resuscitacné postupy zlyhaju

V pripade zastavenia obehu u tehotnej treba zvazit' potrebu neodkladnej hysterotomie alebo
cisarskeho rezu. V niektorych pripadoch okamzita resuscitacia obnovi perfuzny rytmus; vo
vCasnom S§tadiu tehotenstva to moze zachranit’ plod a tehotenstvo moze pokraovat. Ak tvodna
£7e6suscitécia zlyh4, vybavenie plodu méZe zlepsit’ Sancu na uspesnu resuscitaciu matky i dietat’a.®™

1. Pri gestanom veku < 20 tyzdiov nie je potrebnd urgentna sekcia, pretoZze v tomto Stadiu
tehotny uterus nespdsobi vyznamnejSie obmedzenie mintitového objemu srdca.

2. Pri gestatnom veku 20 - 23 tyzdiiov je potrebné vykonat neodkladnt hysterotomiu,
ktora umozni uspeSne resuscitovat matku; samotny plod eSte nie je spravidla schopny
preZitia.

3. Pri gestacnom veku > 24 - 25 tyzdnov je potrebné vykonat neodkladni hysterotdmiu
na zachranu matky i diet’at’a.

Deti v gestatnom veku > 24 - 25 tyzdnov prezivaji najlepsie vtedy, ak k vybaveniu dietata dojde
do 5 minit od zastavenia obehu matky. Toto si vyzaduje zacat’ s hysterotdmiou do 4 minut
od zastavenia obehu.

Uraz elektrickym pridom

Uraz elektrickym pradom je relativne zriedkavé, ale potencialne devastujuce poskodenie viace-

rych systémov s vysokou morbiditou a mortalitou, ktoré spdsobuje 0,54 umrti na 100 000 obyvate-
I'ov ro¢ne. Mnoho trazov elektrickym pradom u dospelych vznikne pri praci, spravidla ide o pdso-
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benie vysokého napitia, zatial’ co u deti vznika traz elektrickym pridom najcastejSie doma, kde je
napitie nizsie (v Eurdpe, Australii a Azii 220 V; v USA a Kanade 110 V).°”” Urazy po zasiahnuti
bleskom st zriedkavé, ale vo svetovom meradle veda k 1000 tmrtiam ro¢ne.®”

Poskodenie elektrickym pradom je désledkom priameho uG¢inku pradu na membrany buniek
a hladku svalovinu ciev. Zastavenie dychania méze byt spésobené paralyzou centralneho riadia-
ceho systému dychania alebo paralyzou dychacich svalov. Ak elektricky prud prechadza myokar-
dom pocas vulnerabilnej fazy (analogia s R na T fenoménom), méze dojst k fibrilacii komor.®”
Elektricky prud moéze viest’ k spazmu koronarnych ciev a k ischémii myokardu. Asystolia moze
byt primarna alebo sekundarna pre asfyxiu v dosledku zastavenia dychania.

Pri blesku je obet’ zasiahnutd pradom o napéti az 300 kV pocas niekol’kych milisekund. U tych,
ktori preziji uvodny Sok, dochadza k prudkému uvolneniu katecholaminov alebo k stimulacii
autonémneho systému s hypertenziou, tachykardiou, neSpecifickymi zmenami na EKG (vratane
predizenia QT intervalu a prechodnej inverzie T vIny) a nekrézou myokardu. Mortalita pri zasiah-
nuti bleskom dosahuje az 30 %, pricom vyse 70 % preZivajlicich ma signifikantni morbiditu.****

Resuscitdcia

Uistite sa, Ze vSetky zdroje elektrického prudu st vypnuté. Nepriblizujte sa k postihnutému, kym
to nie je bezpecné. Zacnite okamzite so Standardnou zakladnou a rozsirenou neodkladnou resusci-
taciou:

e zabezpeCenie dychacich ciest moze byt obtiazne, ak prechod elektrického prudu viedol
k popéleniu tvare a krku. U tychto postihnutych je potrebné vcasna intubacia trachey, pretoze
moze dojst’ k vzniku rozsiahleho edému mékkych tkaniv s obstrukciou dychacich ciest. Pri
uraze elektrickym pradom moéze dojst’ k poraneniu hlavy a chrbtice. Imobilizujte chrbticu, kym
nebude vykonané jej vySetrenie.

e paralyza svalov, zvla$t' po zasiahnuti vysokym napitim, méze pretrvavat aj viac hodin.’®
Pocas tohto obdobia je potrebna ventilacna podpora.

e fibrilacia komor je najCastejSou vodnou arytmiou po Uraze striedavym elektrickym prudom
s vysokym napitim, preto je potrebna vcéasna defibrilacia. Asystolia je CastejSia po uraze
jednosmernym elektrickym pradom; pouzite Standardny protokol pre tiito a ostatné arytmie.

e odstrante vSetko spalené Satstvo a obuv kvoéli prevencii dalSicho termického poskodenia

e ak doslo k vyraznému poskodeniu tkaniv, je potrebnd masivna tekutinova liecba. Udrzujte
dostato¢nu diurézu na vylucenie myoglobinu, kalia a ostatnych produktov z poskodenych
tkaniv.®*

e u pacienta s tazkym termickym poskodenim zvazte v¢asny chirurgicky vykon

e ak je pravdepodobnost’ tirazu hlavy a chrbtice, udrziavajte imobilizaciu chrbtice

¢ vykonajte starostlivé sekundarne vySetrenie pacienta, aby ste vylucili traumatické poskodenie
spOsobené tetanickymi ki¢mi svalstva alebo odhodenim postihnutého® %

e uraz elektrickym prudom moéze spdsobit’ zavazné hlboké poskodenie mikkych tkaniv
pri relativne malom poskodeni koze, pretoze elektricky prid ma tendenciu sledovat’ nervosva-
lové zvizky; sledujte starostlivo mozny vyvoj kompartmentového syndromu, ktory bude vyza-
dovat’ fasciotomiu.

684, 685

Principy vyucby resuscitacie

Prezivanie po zastaveni obehu zavisi od kvality vedeckych dokazov, z ktorych vychadzaji odpo-
rG¢ania, GEinnosti vyuéby a prostriedkov, vynaloZenych na zavedenie odpori¢ani do praxe.’”
Dal§im faktorom je jednoduchost’ pri zavadzani odporGéani do klinickej praxe a vplyv Pudského
faktora pri uvadzani teérie do praxe.®®® Zavedenie odportéani z roku 2010 do Zivota by mohlo byt
uspesnejSie pri pouziti starostlivo pripravenej komplexnej realizacnej stratégie, ktora zahina
vzdelavanie. Ako dovody oneskorenej implementacie odporucani zroku 2005 bolo uvadzané
zéglorianie pri priprave tréningovych materialov a problémy s uvoliiovanim personalu na nacvik.®”
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Hlavné odporucania pre vyucbu

KTIaéové problémy, ktoré boli zistené komisiou ILCOR pre vzdelavanie, zavadzanie pokynov do

praxe a timovu spolupracu pocas pripravy odporac¢ani 2010 si:

e vyucbové postupy by sa mali prehodnocovat’, aby sa zabezpecilo, ze spolahlivo dosiahnu
ucebné ciele. Cielom je dosiahnut, aby ucastnici vyucby ziskali audrzali si vedomosti
a schopnosti, ktoré im umoznia spravne postupovat’ pri ndhlom zastaveni obehu a zlepsit’ tak
vysledny stav pacienta.

e za efektivnu nahradu inStruktormi vedenych kurzov ZNR (KPR + AED) mozno povazovat
kratke videové/pocitacové autodidaktické kurzy bez instruktorov alebo s minimalnym vedenim
instruktorov, kombinované s praktickym nacvikom

e videalnom pripade by vSetci obfania mali byt trénovani v Standardnej KPR, ktora zahfna
stlaanie hrudnika a umelé dychanie. V niektorych pripadoch je vhodné trénovat iba KPR
so samotnym stlaanim hrudnika (napr. prilezitostny tréning vel'mi kratkeho trvania). Ti, ktori
boli trénovani len v KPR so samotnym stlacanim hrudnika, by mali byt povzbudeni, aby sa
naucili standardnu KPR.

e vedomosti a schopnosti zo zakladnej arozSirenej neodkladnej resuscitacie sa stracaji uz
po 3 az 6 mesiacoch. Pravidelné hodnotenia odhalia tych, ktori na udrzanie vedomosti
a zrucnosti potrebuju opakovany tréning.

e pomocky, ktoré usmeriiuju zachrancu pri vykonavani KPR a zariadenia na spitni vézbu
zlepSuju ziskavanie a udrziavanie zru¢nosti, a preto by sa mali pouzivat’ pocas tréningu laikov
a zdravotnickych profesionalov

e zvySeny doraz na iné ako technické zruc¢nosti, ako su vodcovstvo, timova praca, riadenie tloh
a Struktirovand komunikacia, zlepSuje kvalitu KPR a starostlivost’ o pacienta

e na zlepSenie kvality ¢innosti jednotlivcov i timov treba vyuzivat’ kratke stretnutia (brifing) na
pléanovanie postupov, ako aj kratke zhodnotenia (debrifing) resuscitatnych postupov v simulo-
vanych aj realnych podmienkach

e vyskum o vplyve nacviku resuscitacie na skutocny vysledny stav pacienta je obmedzeny. Hoci
Studie na figurinach su uzito¢né, vyskumnici by mali skiimat’ a publikovat’ dopad vzdelavacich
postupov na skuto¢ny vysledny stav pacienta.

Kto a ako ma cvicit’

V idedlnom pripade by vsetci obCania mali mat’ urCité poznatky o KPR. Nie su dostato¢né
dokazy pre alebo proti $koleniam zameranym na vysokorizikové populacie. Skolenie ale moze
znizit' Gizkost’ ¢lenov rodiny a/alebo pacienta, zlepSit emoc¢ny stav a dat’ jednotlivcom pocit, Ze
budu schopni zatat’ KPR."

Rozsah 0s0b, ktoré potrebuju nacvik, sa pohybuje od laikov, cez osoby, ktoré nemaju formalne
zdravotnicke vzdelanie, ale v dosledku svojej profesie maju povinnost’ poskytnut’ starostlivost’
(napr. plav¢ici, ucitelia, poskytovatelia prvej pomoci), az po profesionalnych zdravotnikov, ktori
pracuju v réznych systémoch, ako su obce, zdravotna zachranna sluzba, nemocnicné oddelenia
a jednotky intenzivnej starostlivosti.

Nacvik musi byt prispdsobeny potrebam rdznych typov Studentov a ucebnych $tylov, aby si
ucastnici Standardne ziskali a udrzali resuscitacné vedomosti a zrucnosti. Ti, u ktorych sa ocakéva,
ze budu vykonavat’ KPR pravidelne, potrebuji poznat’ aktudlne odportcania a byt schopni pouzit
ich u¢inne v ramci multi-profesionalneho timu. Tito jedinci vyzaduji komplexnejsi nacvik, ktory
zahfna technické aj iné ako technické zrucnosti (napr. timova praca, vodcovstvo, Strukturovana
komunikécia).®"% Je zvykom ich zadelovat’ do skupin so zikladnou a rozsirenou troviiou, aj ked’
v skutoc¢nosti ide o kontinualny proces.

Skolenie zdkladnej iirovne s AED

Resuscitacia osobami pritomnymi na mieste a v€asna defibrilacia zachranuju zivoty. Ochotu 0so6b
pritomnych na mieste prihody za¢at’' KPR znizuju mnohé faktory, vratane paniky, obavy z choroby,
poskodenia obete alebo nespravneho vykonavania KPR.®*"® Skolenie laikov v KPR zvysuje
ochotu vykonavat’ KPR, 096702704709-714
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Nacvik KPR a jej vykonavanie pocas skutocného zastavenia obehu je za beznych okolnosti
bezpecné. Jednotlivei, ktori absolvuju Skolenie v KPR, by mali byt oboznameni s povahou
arozsahom fyzickej aktivity pocas tréningového programu. Skolenci, uktorych by sa pocas
nacviku KPR rozvinuli zavazné priznaky, ako je bolest’ na hrudniku alebo tazké dyspnoe, maju
nacvik prerusit. Zachrancovia, u ktorych by sa rozvinuli zavazné priznaky pocas skuto¢nej KPR,
maji resuscitdciu prerusit’ (pozri odporucania pre RZR pre dalSie informacie o rizikach pre
zéchrancov).”

Ucebny plan pre ZNR a AED

Ucebny plan pre ZNR a AED by mal byt prisposobeny cielovej skupine posluchacov a mal by
byt’ ¢o najjednoduchsi. Ma zahfiat tieto polozky:'*"

e individualne a environmentalne rizika pred zacatim KPR

e rozpoznanie zastavenia obehu na zéklade zhodnotenia reakcie na oslovenie a dychania

po uvolneni dychacich ciest*"

e rozpoznanie lapavych dychov (gaspingu) alebo abnormalneho dychania ako priznaku zastave-

nia obehu u jednotlivcov, ktori st v bezvedomi a nereaguju®-’"
e vysoka kvalita stladania hrudnika (dodrZiavanie frekvencie, hibky, uplného uvolnenia tlaku

a minimalizovanie ¢asu bez stla¢ania) a zdchrannych vdychov
e zvazit’ pouzitie pomocok, ktoré usmeriuju zachrancu pri vykonavani KPR a/alebo poskytuju

spatni vdzbu (vratane vystupov ztechnickych zariadeni) pocCas Skolenia v KPR za tucelom

zlepsenia ziskania a udrzania zruénosti’°

e Skolenia v ZNR a AED by mali zahfiiat $tandardnt KPR, vratane zachrannych vdy-
chov/ventilacie. Vyucba KPR iba so stla¢anim hrudnika ma v uréitych Specifickych situaciach
potencialne vyhody v porovnani s vyucbou kombinacie stlacania hrudnika s umelym dycha-
nim, 4690 70RTOTTO8TILTILTIS pristin k viuébe KPR je uvedeny dalej.

Standardnd KPR verzus KPR iba so stlac¢anim hrudnika

Je otazne, ktoré zrucnosti v ramci KPR by sa mali naucit’ rézne typy zachrancov. KPR iba so
stlaCanim hrudnika sa da naucit’ 'ahSie a rychlejsie, zvlast’ ak je potrebné vycvicit' velky pocet
jednotlivcov, ktori by inak nemali pristup ku Skoleniu KPR. V mnohych situacidch je ale
standardna KPR (zahffiajiica ventilaciu/zachranné vdychy) lepsia, napr. udeti,** pri zastaveni
obehu z asfyxie a ked’ je potrebné vykonavat’ KPR osobami pritomnymi na mieste poc¢as viac ako
niekol’kych minat."> Odportéa sa preto zjednoduseny pedagogicky pristup:

e videalnom pripade by sa vSetci obyvatelia mali naucit Uplna KPR (stlacanie hrudnika
a zachranné vdychy v pomere 30 : 2)

e ak je vyucba Casovo limitovana alebo prilezitostna (napr. telefonické inStrukcie ZZS pre
okolostojacich, hromadné nest’astia, propagacné kampane, You Tube vided, alebo jednotlivec
nechce trénovat’), vycvik by sa mal zamerat’ na KPR iba so stla¢anim hrudnika

e u tych, ktori boli trénovani v KPR iba so stlaCanim hrudnika, nasledujtci tréning by mal zaht-
nat’ nacvik zachrannych vdychov i stlacanie hrudnika. Ideélne, tito jednotlivci by mali byt
cviceni v KPR iba so stlacanim hrudnika a neskor by im mal byt ponuknuty nacvik stlacania
hrudnika a zachrannych vdychov v tom istom kurze.

e ti laici, ktori maju povinnost’ poskytnit pomoc, ako s napr. poskytovatelia prvej pomoci,
plavéici a opatrovatel’ky deti, by mali ovladat’ stla¢anie hrudnika aj umelé dychanie

e v pripade resuscitacie deti by mali zachrancovia pouzit rovnaky postup, ako sa naucili
pre dospelych, pretoze ak vobec nebudu resuscitovat, vysledny stav bude horsi. Laici, ktori sa
chct naucit’ resuscitovat’ deti, pretoze maju za nich zodpovednost’ (napr. rodicia, ucitelia,
ucitel’ky v materskych Skolkach, zachranari atd’.), by mali vediet, Zze postup pri zakladnej
neodkladnej resuscitacii u dospelych treba modifikovat’ - vykonat’ pat tvodnych vdychov
s naslednou priblizne jednominutovou resuscitaciou, skor nez pojdu hl'adat’ pomoc, pokial’ na
mieste nie je nikto, kto by ju privolal. Hibka stladeni hrudnika u deti je asponi 1/3 predozadného
priemeru hrudnika.®
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Je potrebna kampan zamerana na zvladnutie KPR vSetkymi obyvate'mi. Ale aj osoby, ktoré nie
st trénované, mézu vykonavat KPR iba so stlacanim hrudnika, napr. na zaklade telefonickych
pokynov operéatora.

Vyucbové metody ZNR a AED

Existuje viacero metdd na vyucbu ZNR a AED. Najcastejsie pouzivanym sposobom vyucby ZNR
a AED su tradi¢né, indtruktormi vedené kurzy.”"” Dobre navrhnuté autodidaktické programy (napr.
s pouzitim videa, DVD, pocitaca), bez alebo s minimalnym instruktorskym vedenim, mézu byt
ucinnou alternativou k tradiénym, inStruktormi vedenym kurzom ZNR a AED pre laikov
i poskytovatelov zdravotnej starostlivosti.””*”** Je ale dolezité, aby stéastou programu bol aj
prakticky nacvik. Na nacvik KPR u laikov a zdravotnickych profesionalov mézu byt pouzité
pomdcky, ktoré usmeriiuja osobu vykonavajiicu KPR a/alebo poskytujt spitna vizbu.”*

Trvanie a frekvencia instruktormi vedenych kurzov ZNR a AED

Optimalne trvanie instruktormi vedenych kurzov ZNR a AED nie je zname a je spravidla urco-
vané na zaklade charakteristik téastnikov (napr. laici alebo zdravotnici, predchadzajtci vycvik,
vek), uc¢ebného planu, pomeru instruktorov k ucastnikom, rozsahu praktického vycviku a zaradenia
hodnotenia na konci kurzu.

Vicsina stadii ukazala, ze zrucnosti potrebné na vykonavanie u¢innej KPR, ako je privolanie
pomoci, stlacanie hrudnika a zachranné vdychy, sa stracaju po 3 - 6 mesiacoch od tvodného
nacviku.”>7>7374% Zryénosti v AED sa uchovavaju dlhsie ako zruénosti v ZNR. 27474

Skolenie vyssej irovne

Ucebny plan pre vyssiu uroven

Skolenie vys$ej urovne je spravidla uréené pre poskytovatel'ov zdravotnej starostlivosti. Uéebné
plany by mali byt prisposobené potrebam jednotlivych posluchacov, zlozeniu potencidlnych
pacientov aulohe amiestu jednotlivca vramci zdravotného systému odpovede na zastavenie
obehu. Délezity je nacvik v time a schopnost’ rozoznat' rytmus, aby sa minimalizoval ¢as bez
stlaania hrudnika pri aplikovani defibrila¢nej stratégie z roku 2010, ktora zahfna nabijanie defib-
rilatora pocas stla¢ania hrudnika.''”’#

Ucebny plan pre RNR by mal zahrnat’ tieto body:

e prevencia zastavenia obehu'**’*

e vysoka kvalita stld¢ania hrudnika, vratane dodrziavania frekvencie, hibky, Giplného uvolnenia,
minimalizovania ¢asu bez stlaCania a umelé dychanie s pouzitim zakladnych pomocok (napr.
resuscita¢né rusko, tvarova maska, maska s vakom)

e defibrilacia, vratane nabijania pocas stlaania hrudnika pri manualnej defibrilacii

e algoritmy roz$irenej neodkladnej resuscitacie

e iné ako technické zrucnosti (napr. vodcovstvo a timovy nacvik, komunikacia).

Metody skolenia vyssej irovne
Na pripravu kandidatov pred samotnym kurzom je mozné pouzit’ rézne metddy (Citanie manua-
14 . 745-753
lov, vstupné testy a e-learning).

Simulacné a realistické skoliace techniky

Simulacny tréning je ddlezitou sucastou nacviku resuscitacie. Je vela spdsobov, ako sa moze
simulacia pouZit' na nacvik resuscitacie.””* Chybanie doslednych definicii (napr. viac verzus menej
verna simulacia) stazuje porovnavanie $tadii s rdznym typom simulacie.

Intervaly skoleni rozsirenej neodkladnej resuscitacie

Vedomosti a zrucnosti sa s casom pomerne rychlo stracaji. Na udrzanie vedomosti a zrucnosti su
vzdy potrebné opakované Skolenia, ktorych optimalna frekvencia ale nie je znama. Vac¢sina Stadii
ukazuje, ze vedomosti a zrucnosti v RNR sa v obdobi medzi 3. a 6. mesiacom od tréningu
zhorduj.””"**7% Dye $tudie navrhli 7 az 12 mesiacov’®’** a jedna §tiidia 18 mesiacov.”®®
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Etika resuscitacie a rozhodnutia na konci Zivota

Pri rozhodovani o zaCati alebo nezacati resuscitacie treba zvazit' viacero aspektov, aby bola
zachovana dostojnost’ pacienta. Tieto rozhodnutia si komplexné a mézu byt’ ovplyvnené indivi-
dudlnymi, medzinarodnymi a miestnymi kultirnymi, pravnymi, tradicnymi, naboZenskymi, social-
nymi a ekonomickymi faktormi.”*

Odporucania ERC 2010 zahtiiaju tieto témy vo vztahu k etike a rozhodnutiam na konci Zivota:

o zakladné etické principy

¢ nahle zastavenie obehu vo vSeobecnej perspektive

e vysledny stav a prognoza

¢ kedy zacat’ a kedy ukoncit’ resuscitaciu

e prianie pacienta a rozhodnutia o nezacati resuscitacie

e pritomnost’ rodiny pocas resuscitacie

e darcovstvo organov

e vyskum v resuscitacii a informovany suhlas

e vyskum a nacvik na nedavno zosnulom.
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Zakladna neodkladna resuscitacia zahtiia zabezpecenie priechodnosti dychacich ciest a podporu
dychania a obehu bez pouzitia pomocok, okrem ochrannej pomédcky.' Sekcia obsahuje postupy pre
zakladnu neodkladnt resuscitaciu (ZNR), pouzitie automatického externého defibrilatora (AED),
postup pre rozpoznanie nahleho zastavenia obehu (NZO), uloZenie do stabilizovanej polohy
apostup pri duseni sa (obstrukcia dychacich ciest cudzim telesom). Odporac¢ania pre pouzitie
manuélnych defibrilatorov a zadatie resuscitacie v nemocnici st uvedené v sekcii 3 a 4.

Suhrn zmien vodi odporuc¢aniam z roku 2005

Mnoho odportacéani z roku 2005 sa nezmenilo bud’ preto, Ze neboli publikované ziadne nové
Studie, alebo udaje od roku 2005 iba podporili tie, ktoré uz boli dostupné. Prikladom je navrh algo-
ritmov pri ZNR a pouziti AED, postup na rozpoznanie potreby kardiopulmonalnej resuscitacie
(KPR) a pouzitie AED (zahfiajtc defibrila¢né protokoly), pomer stla¢ani a vdychov 30 : 2, roz-
poznanie a pomoc pri duseni sa. Naopak, od roku 2005 boli publikované nové dokazy, ktoré si
vyzadovali vykonat’ zmeny v odporti¢aniach 2010.

Sthrn zmien v porovnani s postupmi z roku 2005:

e Operatori maju byt trénovani v kladeni otdazok volajucim na zaklade presnych protokolov
zameranych na ziskanie potrebnych informacii. Tieto informacie maji byt zamerané na rozpoz-
nanie bezvedomia a kvality dychania. V pripade bezvedomia spojené¢ho s chybanim dychania,
alebo s akymkol'vek abnormalnym dychanim, ma operator pouzit’ protokol pre zastavenie obehu
(aj predpokladané). Zdoraznuje sa, ze lapavé dychanie typu ,,gasping® je znamkou zastavenia
obehu.

e Vsetci zachrancovia, ¢i uz boli alebo neboli trénovani, maju stlacat’ hrudnik obeti so zastavenim
obehu. Velky doraz sa znova kladie na vysoku kvalitu stlaCania hrudnika. Treba dosiahnut
hibku stla¢ania najmenej 5 cm s frekvenciou aspoii 100/min, umoznit Gplné uvolnenie hrudnika
a minimalizovat’ preruSenia stlaCania hrudnika. Trénovani zachrancovia maji podavat aj
zachranné dychy s pomerom stlacanie : dychanie 30 : 2. Netrénovani zachrancovia — laici, mézu
pouzit’ telefonicky riadentt KPR iba so stla¢anim hrudnika.

e Odporuca sa pouzivat pomocky, ktoré usmernuji zachrancu pri vykonavani KPR a/alebo
poskytuju spitnii vizbu. Udaje zaznamenané v resuscitaénych pristrojoch sa maja pouZit
na monitorovanie a zlepSovanie kvality KPR, vratane poskytovania spétnej vidzby profesional-
nym zachranarom pocas naslednych rozborov priebehu resuscitacie (debrifing).
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e Ak zachrancovia pouziji AED, analyza srdcového rytmu a aplikdcia vyboja by nemala byt
odlozend ojeden cely cyklus KPR. Kardiopulmonalna resusciticia by mala pokracovat
s minimalnym prerusovanim pred napojenim AED a pocas jeho pouZzivania.

e Odporucania podporuju d’als§i rozvoj programov AED — je potrebné d’alej pokracovat’ v ich roz-
miestiiovani vo verejnych aj sitkromnych priestoroch.

Uvod

Nahle zastavenie obehu (NZO) je hlavnou pri¢inou umrti v Eurdpe. V zavislosti od toho, ako je
NZO definované, postihuje 350 000 - 700 000 Pudi ro¢ne.** Pri prvotnej analyze srdcového rytmu
ma okolo 25 - 30 % postihnutych komorovu fibrilaciu (KF), pricom tato percentualna hodnota
klesa za poslednych viac ako 20 rokov.”"” Je pravdepodobné, ze mnoho dalsich pacientov mé pri
kolapse KF alebo rychlu komorovu tachykardiu (KT), ale do natocenia prvého EKG posadkou
zédchrannej sluzby sa ich rytmus zmeni na asystoliu.'"'> Ked’ je rytmus analyzovany okamzite po
kolapse, predovSetkym AED nachadzajiicim sa na mieste, percento pacientov s KF moze stipnut’
na 59 %" az 65 %." Mnoho pacientov méze prezit NZO, ak okoloiduci svedkovia okamZite
konajt, kym je eSte pritomna KF. Sanca na Gspesnu resuscitaciu klesa vo chvili, ked’ sa rytmus
zmeni na asystoliu. Odporacana lie¢ba pri NZO s KF je okamzita KPR okoloidicim (stlacanie
hrudnika a zachranné vdychy) a skora defibrilacia. Vacsina NZO nekardialneho pdvodu je spdso-
bena respiracnymi t'azkost’ami, napr. utopenim (medzi nimi mnozstvo deti) a asfyxiou. V. mnohych
Castiach sveta je topenie sa jednou z hlavnych pri¢in umrti. Zachranné vdychy st pre uspe$ni
resuscitaciu tychto pacientov mimoriadne dolezité.

Ret’az preZitia

Nasledujuca koncepcia ,retaze prezitia“ zhima kroky potrebné pre UispeSnt resuscitaciu (obr.
2.1). Vidsina z tychto krokov je pouzitenych pri NZO kardidlneho aj asfyktického povodu.'

Ret’az prezitia

Véasné zistenie a volanie o pomoc . 3 3 Poresuscitac
- ako prevencia zastavenia obehu - ha obnove

Véasna KPR Véasna defibrilacia
- na ziskanie casu - na obnovenie €innosti srdca

na starostlivost’
ie kvality Zivota

Obr. 2.1. Ret’az prezitia

Skoré rozpoznanie zastavenia obehu (Z0):

e rozpoznanie bolesti na hrudniku kardialneho p6vodu

e rozpoznanie pritomnosti ZO

e okamzita aktivacia zachrannej zdravotnej sluzby (ZZS) volanim na tiesiiova linku 112/155.

Rozpoznanie kardialnej bolesti hrudnika je klI'acové, ked’ze pravdepodobnost NZO ako doésledku
akutnej ischemickej choroby srdca je najmenej 21 - 33 % pocas prvej hodiny po objaveni sa
priznakov.'®!” Ak je ZZS privolana pred kolapsom pacienta, ZZS pride po kolapse ovela skor
a Sance na prezitie sa zvy$uji.'
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Skora KPR okoloiducim

e okamzita resusciticia moze zdvoj- az strojnasobit’ $ance na prezitie pri NZO s KF'®?!

¢ KPR iba stladanim hrudnika je lepsia ako Ziadna resuscitacia®>

e ak volajuci nie je trénovany v KPR, dispecer by ho mal inStruovat’ tak, aby do prichodu odbor-
nej pomoci vykonaval aspoi stla¢anie hrudnika.***’

Véasna defibrilacia
e KPR spolu s defibrilaciou 3 - 5 minut od kolapsu méZe zvysit' prezitie az na 49 - 75 %’
e kazda mintita oneskorenia defibrilcie znizuje ancu na prezitie o 10 - 12 %."°°

Véasna RNR a Standardizovana poresuscitacna starostlivost

e kvalita poresuscitacnej starostlivosti ovplyviiuje vysledny stav pacienta

o terapeuticka hypotermia patri medzi Standardnu liecbu, ktora vyrazne prispieva k lepSiemu

prezitiu s dobrym neurologickym vysledkom.****

Vo vicsine pripadov je stredny ¢as (medidn) medzi privolanim ZZS a jej prichodom (dojazdovy
¢as) 5 - 8 minat,”'* alebo 11 mintt do aplikicie prvého vyboja.* Polas tohto &asu prezitie
pacienta zavisi od okoloidicich, ktori zacnt ZNR a pouziju AED na defibrilaciu. Pacienti so ZO
potrebuju okamzita KPR. Ta poskytuje maly ale kriticky nutny pritok krvi do srdca a mozgu.
Takisto zvySuje pravdepodobnost’, Ze defibrilaény vyboj ukoné¢i KF a umozni srdcu pokracovat’
v u¢innom rytme a srdcovom vydaji. Stla¢anie hrudnika je zvlast’ dolezité vtedy, ak defibrilaény
vyboj nebude aplikovany okamzite, ale aZ po niekolkych mintitach od kolapsu.** Po defibrilacii, ak
je srdce stale schopné ¢innosti, sa obnovi aktivita jeho sinusového uzla s organizovanym rytmom,
nasledovanym mechanickou kontrakciou. Prvych par minut po tspeSnom ukonéeni KF méze byt
srdcovy rytmus pomaly a sila kontrakcii slaba; stla¢anie hrudnika musi byt vykonavané do navra-
tenia normalnej akcie srdca.*’ Laicki zachrancovia mézu byt trénovani pre pouzitie AED, ktoré su
pristupné na Coraz va¢Som pocte verejnych priestranstiev. Automaticky externy defibrilator pou-
ziva k inStruovaniu zachrancu hlasové pokyny, analyzuje srdcovy rytmus a vyzyva zachrancu na
aplikaciu defibrila¢ného vyboja, ak je pritomnd KF alebo rychla KT. Automatické externé defibri-
latory st velmi presné a aplikuju vyboj iba ak je pritomna KF alebo rychla KT.* Funkcii a pouzitiu
AED je venovana sekcia 3. Niekol’ko $tadii preukazalo pozitivny vplyv okamzitej KPR na preZzitie
a negativny vplyv kazdého oddialenia defibrila¢ného vyboja. Za kazdu minttu oddialenia defibrila-
cie pri KF sa $anca na prezitie znizuje o 10 - 12 %."**° Ak svedok prihody za¢na okamzite s KPR,
pokles Sance na preZitie je pomalsi a pohybuje sa v priemere okolo 3 - 4 % za minatu.'>*** Kar-
diopulmonalna resuscitacia poskytnuta okoloidticim zvy3uje 2 - 3x $ance na prezitie pri NZO.'**"#

37-39

Zikladna neodkladna resuscitacia dospelych
V tejto sekcii muzsky rod zahfiia muzov aj Zeny.
Zakladna neodkladna resuscitacia zahriuje tieto kroky (obr. 2.2):
1. Uistite sa, Ze vy ako zachranca, ako aj svedkovia, st v bezpecnom prostredi.
2. Skontrolujte vedomie (obr. 2.3)
e jemne zatraste a nahlas oslovte: ,,Ste v poriadku?
3a. Ak obet’ reaguje
e nechajte ho v polohe v akej ste ho nasli, ak nehrozi Ziadne d’al$ie nebezpecenstvo
e pokuste sa zistit’ ¢o mu je a privolajte pomoc, ak je to potrebné
¢ kontrolujte pravidelne jeho zdravotny stav.
3b. Ak nereaguje
¢ volajte o pomoc (obr. 2.4)
o otoc¢te ho na chrbat a spriechodnite dychacie cesty: zaklonite hlavu a nadvihnite bradu
(obr. 2.5)
o polozte ruku na jeho Celo a jemne zaklonte hlavu dozadu
o prstami pod jeho bradou nadvihnite bradu, aby ste spriechodnili dychacie cesty.
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Zakladna neodkladna resuscitacia dospelych

[ Neodpoveda? ]

v

Volajte o pomoc

{

Spriechodnite dychacie cesty

!

[ Nedycha normalne? J

{

[ Volajte 112/155 ]

b

[ 30 stlagenf hrudnika ]

!

{ 2 zachranné vdychy W

30 stlaceni hrudnika

Obrazok 2.2 Algoritmus zakladnej neodkladnej resuscitacie dospelych

4. Udrziavajte zaklon hlavy a sledujte, po¢uvajte a cit’te ¢i dycha: (obr. 2.6)
e hladajte zrakom pohyb hrudnika
e pocuvajte s uchom pri jeho tstach
¢ vnimajte dychanie na svojom lici (uchu)
¢ rozhodnite sa, ¢i je dychanie normalne, abnormalne, alebo nie je pritomné.

Prvych par minat po NZO postihnuty méze dychat minimalne, alebo moézu byt pritomné
nepravidelné, pomalé a hlasné lapavé dychy (gasping). Je dolezité nepomylit’ si lapavé dychy
s normalnym dychanim. Je potrebné poctvat, pozerat’ a citit’, ¢i je pritomné normalne dychanie, ale
nie dlhsie ako 10 sekund. Pri akychkol'vek pochybnostiach, ¢i je dychanie normalne, treba konat

tak, akoby normalne nebolo.
5a. Ak dycha normalne
e otocte ho do stabilizovanej polohy (vid’ niZsie)
e poslite alebo chod’te po pomoc - volajte 112/155
e pravidelne kontrolujte, ¢i dycha normalne.

5b. Ak dychanie nie je normalne, alebo nie je pritomné, poslite niekoho pre pomoc, vyhl'adat’ a

priniest’ AED, ak je k dispozicii; ak ste sim, pouzite mobilny telefon na aktivaciu tiesiiovej linky.
Opustite postihnutého len v nevyhnutnom pripade.
Zacnite stlacat’ hrudnik tymto spdsobom:

o
o
o
o
o

O

kl'aknite si vedl'a postihnutého

hranu dlane polozte na stred hrudnika (o je dolna Cast’ hrudnej kosti) (obr. 2.7)
polozte hranu druhej ruky na chrbat svojej ruky, ktora je na hrudniku (obr. 2.8)
zamknite prsty svojich ruk a uistite sa, Ze netlacite na rebra. Drzte lakte vystreté.
Neaplikujte Ziadny tlak na hornu ¢ast’ brucha a koncova ¢ast’ hrudnej kosti.

naklofite sa kolmo nad hrudnik a stlagajte ho do hibky najmenej 5 cm (ale nie viac ako
6 cm) (obr. 2.9)

po kazdom stla¢eni uvolnite tlak na hrudnik, ale udrzujte kontakt medzi rukami

a hrudnou kost'ou; opakujte rychlostou najmenej 100/min (ale nie viac ako 120/min)
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o stlacenie a uvolnenie by malo trvat rovnaky Cas.
6a. Striedajte stlacania so zachrannymi vdychmi:

¢ po 30 stlaceniach spriechodnite dychacie cesty zaklonom hlavy a nadvihnutim brady
(obr. 2.5)

e zabraite Uiniku vdychovaného vzduchu stlacenim mikkej Casti nosa ukazovakom a palcom
ruky poloZenej na Cele

e nebrante otvoreniu ust ale drzte nadvihnuta bradu

¢ nadychnite sa a perami obopnite Usta obete; uistite sa, Ze vdychovany vzduch nebude unikat’

e plynule vdychujte do Gst a sledujte, ¢i sa hrudnik dviha (obr. 2.10), vdychujte priblizne 1
sekundu ako pri normalnom dychani; toto je G¢inny zachranny vdych

e udrzujte zaklon hlavy a nadvihnuta bradu, pustite nos a sledujte, ako klesa hrudnik pri tniku
vzduchu (obr. 2.11)

e opit’ sa normalne nadychnite a vdychnite druhy zachranny vdych. Tieto dva vdychy by
nemali trvat’ dlhSie ako 5 sekund. Potom bez zdrZania opit’ poloZte ruky na hrudni kost’
do spravnej polohy a stlacte hrudnik 30 krat.

e pokracujte so stlaceniami hrudnika a zachrannymi vdychmi v pomere 30 : 2

e prestante iba vtedy, ked’ sa obet’ zane preberat’: hybat sa, otvarat’ o¢i a dychat’ normalne.
Inak resuscitaciu neprerusujte.

Ak sa pri zaciato¢nych vdychoch hrudnik nedvihne ako pri norméalnom dychani, urobte
pred pokusom o d’al§ie zachranné vdychy nasledovné:

e pozrite do jeho Ust a vyberte akékol'vek cudzie teleso

o skontrolujte, ¢i je dostato¢ny zaklon hlavy a nadvihnutie sanky

¢ po dvoch netspesnych vdychoch zacnite opat’ stlac¢at’ hrudnik.

Ak st pritomni viaceri zachrancovia, mali by sa striedat’ kazdé 2 minuty, aby sa predislo ich
unave. PreruSenie stlaCania hrudnika pri vymene musi byt minimalne.
6b. KPR so samotnym stli¢anim hrudnika sa méZe vykonavat’ tymto spésobom:

¢ ak nie ste trénovany, alebo nechcete poskytnut’ zachranné vdychy, vykonavajte iba stlacanie
hrudnika

e ak je vykonavané iba stlaanie hrudnika, toto musi byt’ plynulé s frekvenciou najmene;j
100/min (ale nie viac ako 120/min).

7. Pokracujte v resuscitacii az kym:

e nepride profesionalna pomoc a neprevezme pacienta

e sa postihnuty neza¢ne preberat’: hybat’ sa, otvarat’ o¢i a dychat normalne

e nie ste vycerpany.

Spriechodnenie dychacich ciest

Predsunutie sanky sa neodporuca pre laickych zachrancov, pretoze vyucba a uplatnenie je
naroéné a moze spdsobit’ pohyby chrbtice.*’ Laici by mali spriechodiiovat’ dychacie cesty zaklo-
nom hlavy a predsunutim sanky u zranenych aj nezranenych pacientov.
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Obrazok 2.3 Skontrolujte ¢i rea-
guje

Obrazok 2.6 Sledujte, poc¢tvajte
a cit'te ¢i dycha

Obrazok 2.9 Zamknite prsty
svojich ruk, drzte lakte vystreté.
Stlacajte hrudnik do hibky najme-
nej 5 cm
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Obrazok 2.4 Volajte o pomoc

Obriazok 2.7 Hranu dlane poloZzte

do stredu hrudnika

Obrazok 2.10 Plynule vdychujte
do st a sledujte, ¢i sa hrudnik
dviha

Obrazok 2.5 Zaklonte hlavu,
nadvihnite bradu

Obrazok 2.8 Polozte hranu
druhej ruky na chrbat svojej ruky

Obrazok 2.11 Odklonte tsta
od obete a sledujte, ako pri uniku
vzduchu klesa hrudnik
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Rozpoznanie zastavenia obehu a dychania

Kontrola pulzu na krénici (alebo akéhokol'vek iného pulzu) je nepresna metdda potvrdenia
pritomnosti alebo nepritomnosti obehu pre laikov aj profesionalov.’** Niet ale ani dokazu o tom,
ze zistovanie pohybu, dychania a kasla (,,znamky obehu*) ma lepSiu diagnosticka cenu. Zdravot-
nicki pracovnici maji, podobne ako laici, problém ur¢it’ pritomnost’ alebo nepritomnost’ normal-
neho dychania u pacientov v bezvedomi.™* Pri¢inou mozu byt obitrukcia dychacich ciest alebo
obcasné lapavé agonalne dychy. Ak sa dispeceri pytaju laikov, ¢i je pritomné dychanie, tito inter-
pretuju agonalne dychanie ako normalne. Tato nespravna informacia mdze viest’ k zastaveniu KPR
u pacienta s NZO.> Agonalne dychy st pozorované v prvych minttach po ZO az u 40 % pacientov
so ZO a st spojené s vys$sim prezivanim, ak su rozpoznané ako znamka zastavenia obehu.>® Laici
popisuju agonalne dychanie ako sotva pritomné, tazké alebo namahavé alebo ako hlasné a lapavé
dychanie.”’ Laici by sa preto mali ugit, Ze s KPR maji zacat, ak je postihnuty v bezvedomi (nerea-
guje na vyzvu) a nedycha normalne. Pocas Skoleni treba zdoraziiovat’, ze pritomnost lapavych
dychov je znamkou zastavenia obehu, takZe je potrebné okamzite zacat s KPR; nemajt si gasping
mylit' s normalnym dychanim. Presny opis postihnutého je délezita informacia pre dispecera. Je
dolezité, aby volajuci videl postihnutého, ale niekedy volajici nie je na mieste nehody.” Informa-
cia o dychani pacienta je vel'mi ddlezita, ale niekedy ho volajici opise nepresne. Ak nie je pacien-
tovo dychanie opisané, alebo ak sa na neho dispeCer priamo nepyta, je ovel'a menSia Sanca, Ze bude
rozpoznané NZO.” Ak by dispeder v pripadoch, ked volajiici opiSe pacienta v bezvedomi
s nepritomnym alebo abnormalnym dychanim, reagoval akoby to bolo ZO, predislo by sa nerozpo-
znanym ZO. ®

Ak sa u postihnutého s ki¢mi podari zistit, Ze v minulosti ki¢e nikdy nemal, zvysi sa $anca na
rozpoznanie Z0.”®' Otazka smerovana na pravidelnost’ dychania moZe tieZ pomdct’ pri rozpoznani
Z0 v pripadoch, ak volajuci uvadza pritomnost’ kf¢ov.

Skuseny dispeCer moze vyrazne zlepSit' Sancu na prezitie. Ak ma dispeSer ro¢ne malo volani
nahlasujucich, prezivanie je omnoho nizsie ako ked’ ro¢ne prijme 9 a viac volani (22 % oproti 39
%).%® Presnost’ uréenia ZO dispeermi sa pohybuje medzi 50 % az 80 %. PreZitie je pravdepodob-
nejsie ak dispecer rozpozna ZO, pretoze mozu byt vykonané potrebné opatrenia (napr. telefonicky
asistovana neodkladna resuscitacia alebo rychly prichod ZZS).>%

Uvodné zachranné vdychy

Pri prvotnom ZO (nespOsobenom asfyxiou) arteridlna krv nepradi, ale ostdva okyslicena
niekol’ko minut.* Transport okysli¢enej krvi do srdca a mozgu je limitovany skor znizenym srdco-
vym vydajom ako nedostatkom kyslika v pl'icach a arteridlnej krvi. Zachranné vdychy preto nie st
na za¢iatku také dolezité ako stla¢ania hrudnika.”**

U dospelych, ktori potrebuju KPR, moéZzeme s vysokou pravdepodobnostou predpokladat’, ze
pri¢ina je kardialneho povodu; preto sa KPR ma zacat stlaCanim hrudnika a nie Uvodnymi
zachrannymi vdychmi. Zachranca nesmie stracat’ ¢as kontrolou uUstnej dutiny na pritomnost
cudzich telies. Kontrola je potrebna az potom, ked zachranné vdychy nevedi k viditeI'nému
nadvihnutiu hrudnika.

Ventilacia — dychanie

Ulohou ventilacie podas KPR je udrziavanie primeranej Grovne okysli¢enia krvi a odstratiovanie
CO,. Nepozname optimalny dychovy objem, poc¢et dychov za minutu a koncentraciu kyslika, ktoré
by plnili tato tlohu.

1. Poc¢as KPR je obeh krvi do pl'ic podstatne znizeny, takZe primerany pomer ventilacie
a perfuzie je mozné udrziavat’ aj s niz$imi razovymi objemami a frekvenciou ako normalne.”

2. Hyperventilacia je skodliva, pretoze zvySuje vnutrohrudny tlak, ¢o zase znizuje vendzny

navrat do srdca a srdcovy vydaj. Znizuje to prezivanie.*
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3. Prerusenia pri stla¢ani hrudnika (kontrola rytmu srdca alebo pulzu) znizuju $ance na preZitie.®’

4. Ak nie st dychacie cesty zaistené, razovy objem 1 1 vedie k va¢Siemu nafiknutiu zalidka
ako razovy objem 500 m1.%*

5. Nizka minutova ventilacia (nizSia ako normalny razovy objem a frekvencia) moze udrziavat
dostatoént oxygenaciu a ventilaciu po¢as KPR.*7? Po¢as KPR dospelych je odporucany
razovy objem 500 - 600 ml (6 - 7 ml/kg).

Vzhladom na tieto tidaje sa odporuca poskytovat’ zachranny vdych v trvani okolo 1 sekundy a
s takym objemom, aby sa pacientov hrudnik prave nadvihol. Vdychy nemaju byt rychle a prudké.
Dva zachranné vdychy by mali byt vykonané v ¢ase do 5 sekind. Tieto odporiéania platia pre
vsetky spdsoby dychania pri KPR, t.j. dychanie z ust do ust, dychanie s dychacim vakom s maskou
s alebo bez doplnkového kyslikového vaku. Dychanie z Gst do nosa je akceptovatelna alternativa
k dychaniu z st do Gst.”” Moze byt pouzité, ak st usta vaZzne poranené alebo sa nedaju otvorit, ak
zachranca zachranuje vo vode, alebo vzduch unika pri dychani z st do ust. Neexistuji publikované
udaje o bezpecnosti, efektivite a uskuto¢nitel'nosti dychania z st do tracheostomie, ale méze byt
pouzité u pacientov s tracheostomickou kanylou alebo tracheostomickym vyustenim, ktory potre-
buji zachranné vdychy. Na pouzitie ventilacie s dychacim vakom a maskou treba znaéna prax
a skiisenost’.”*” Moze byt’ pouzita pri KPR vykonavanej dvoma spravne trénovanymi a skiisenymi
zachranarmi.

Stlacanie hrudnika

Stlacanie hrudnika vedie k obehu krvi mechanizmom zvySeného vnutrohrudnikového tlaku
a priameho stlacania srdca. Aj ked” spravne vykonavané stla¢anie hrudnika méze vytvorit’ Spickovy
systolicky arterialny tlak 60 - 80 mmHg, diastolicky tlak zostava nizky a stredny arteridlny tlak na
karotide zriedkakedy prekro¢i 40 mmHg.”® Stla¢anie hrudnika vytvara maly ale nutny krvny obeh
do mozgu a srdcového svalu, ¢im zvySuje pravdepodobnost’ Gispesnosti defibrilacie.

Od zverejnenia pokynov v roku 2005 boli ziskané nové udaje ohl'adom stlacania hrudnika pri
Z0, ktoré dopliaju $tudie na zvieratach a figurinach:”*'

e pri potrebe stla¢ania hrudnika poloZte ruky okamzite do stredu hrudnika

o stlacajte hrudnik rychlost'ou najmenej 100 stlaceni/min
uistite sa, ze u dospelych stla¢ate hrudnik do hibky aspoii 5 cm
po kazdom stla¢eni uvolnite tlak na hrudnik, ale udrzujte kontakt medzi rukami a hrudnou
kost'ou; v ziadnom pripade sa neopierajte o hrudnik
uvolnenie a stlacenie by mali trvat’ priblizne rovnaky ¢as
minimalizujte preruSenia pocCas stla¢ania hrudnika tak, aby za minutu bolo vykonanych aspon
60 stlaceni
e nespolichajte sa na pulz na a. carotis (alebo akykol'vek iny pulz) ako parameter uc¢inného

obehu krvi pocas stlac¢ania hrudnika.’*™

Poloha ruk

Pri KPR dospelych by mali zachrancovia polozit’ ruky na spodnu polovicu hrudnej kosti. Odpo-
rica sa, aby sa tato poloha ucila zjednodusenym spdsobom, napr. ,,Umiestnite hranu dlane
do stredu hrudnika a druht ruku polozte na nu“. Tieto inStrukcie by mala sprevadzat’ ndzorna
ukazka na figurine. Pouzitie medzibradavkovej Ciary ako spravneho miesta na polozenie ruk pri
KPR nie je spolahlivé.*™

Rychlost stlacania

Medzi skutocne vykonanymi stlaceniami za minUtu a Sancou na uspesSnu resuscitaciu existuje
priama zavislost.®' Pri frekvencii stlacania 100 stladeni/min bude pocet skutotne vykonanych
stlaeni za jednu minatu KPR niZ§i, pretoze st potrebné preruSenia na vykonanie zachrannych
vdychov, umoznenie analyzy AED, atd’. V jednej mimonemocnicnej $tadii zdchrancovia namerali
frekvenciu stlaceni 100 - 120 stlaceni/min, ale skutocny pocet vykonanych stlaceni za jedni mnutu
bol kvdli réznym preruseniam iba 64.” Kazd minttu by malo byt vykonanych aspoii 60 stladeni.
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Hibka stlaceni

Strach z ublizenia na zdravi, unava a nedostato¢na svalova kapacita ¢asto sposobuju, ze hrudnik
nie je stla¢any dostatoéne hlboko. Existuju udaje, Ze stla¢enie do hibky viac ako 5 cm ma vyrazny
podiel na obnoveni spontanneho obehu. Percento prijatych pacientov do nemocnice bolo vyssie ako
v pripadoch stladania hrudnika do hibky 4 alebo menej centimetrov.”””® Nie s Ziadne priame
udaje, ktoré by dokazovali, ze existuje vztah medzi poraneniami spésobenymi stlaéanim hrudnika
a hibkou stladeni. Nebola publikovania maximalna mozna hibka stli¢ania. Neodporu¢a sa ani u
dospelych stla¢at’ do hibky vicsej ako 6 cm. Ak je to mozné, KPR by mala byt vykondvana na
pevnej podlozke. Vzduchové matrace by mali byt podas KPR okamzite vypustené.*’ Nie su Gidaje
proti alebo za pouzitie chrbticovej dosky.*™*” Ak musi byt pouZita, treba sa vyhniit' preruseniu
KPR a zruseniu i.v. linky pocas nakladania pacienta na chrbticovii dosku.

Uvolnenie hrudnika

Umoznenie uplného uvolnenia hrudnika po kazdom stlaceni vedie k lepSiemu vendéznemu
navratu do hrudnika a méze zlepsit efektivitu KPR.**® Napriek tomu, nebola uréena optimalna
metdéda ako dosiahnut’ takyto ucinok bez ovplyvnenia kvality ostatnych aspektov stlaania
hrudnika, ako je napr. hibka stlageni.

Spditna vizba k technike stlacania

Aby zachrancovia dosiahli optimalnu frekvenciu stld¢ani hrudnika a hibku stla¢eni, mozu vyuzit
zariadenia, ktoré usmernuju zachrancu alebo mu poskytuju spétni viazbu. Tieto zariadenia mézu
byt zabudované v AED alebo funguju samostatne. Vyuzitie takychto zariadeni moze byt’ prospesné
v ramci celkovej stratégie zlepSovania KPR. Zachrancovia by mali byt oboznameni so skuto¢nos-
tou, Ze presnost’ tychto zariadeni nie je absolutna, napr. vzh'adom na povrch, na ktorom je posky-
tovana KPR (napr. podlaha, matrac), a preto moézu zle odhadnat’ hibku stlateni.’” Na uréenie
prinosu tychto zariadeni st potrebné d’alSie Stadie.

Pomer stlaceni hrudnika a zachrannych vdychov

Vysledky §tudii na zvieratach podporili ndzor, ze je potrebné zvysit' stlacania ku vdychom na
viac ako 15 : 2.°% Matematicky model naznacuje, ze pomer 30 : 2 je najlep$im kompromisom
medzi podporou krvného obehu a okysli¢ovania.”** V roku 2005 bol odportiéany pomer 30 : 2 pre
jedného zachrancu, ktory sa poktisa o resuscitaciu dospelého alebo diet'ata mimo nemocnice. Jedi-
nou vynimkou bola resuscitacia dietata zdravotnickym pracovnikom, kde sa mal pouzivat’ pomer
15:2. Toto znizilo po&et preruseni pri stlaani, ¢as bez prietoku’® a pravdepodobnost’ hyperventi-
lacie.*”” Chybajii viak tidaje, ktoré by potvrdzovali zlepenie prezitia od zavedenia tychto zmien.
Takisto neexistuji nové udaje, na zaklade ktorych by malo dojst’ k zmene odporiacaného pomeru
stlaCania ku vdychom 30 : 2.

KPR iba stla¢anim hrudnika

Niektori zdravotnicki pracovnici i laici tvrdia, Ze by odmietli poskytnit’ dychanie z st do tst,
hlavne u neznamych pacientov so Z0.”** Stadie na zvieratach ukézali, Ze samotné stla¢anie hrud-
nika pri KPR ma rovnaki ucinnost’ ako kombinacia zachrannych vdychov a stlacania hrudnika
pocas prvych niekolko minut po ZO kardialneho povodu.”'® Obgasné lapavé dychy a pasivne
uvolfiovanie hrudnika méze podmienovat’ Ciastocni vymenu vzduchu, pokial’ si spriechodnené
dychacie cesty, ale tato ventilicia sa moZe v niektorych pripadoch tykat' iba mitveho priestoru.’®'""”
19 Studie na zvieratach a s matematickymi modelmi ukazali, Ze pri KPR iba so stla¢anim hrudnika
sa zasoby kyslika vy&erpaji za 2 - 4 mintty.”*'* Pri kardialnom ZO u dospelych je vysledok KPR
so samotnym stla¢anim hrudnika lepsi ako vobec ziadna KPR.*?* Niekolko $tidii naznagilo, ze
samotné stlaCanie hrudnika pri KPR je rovnako ucinné ako kombinacia stla¢ania hrudnika
a zachrannych vdychov, ale ziadna z tychto $tudii nevylucila moznost, ze samotné stla¢anie hrud-
nika je menej u¢inné ako kombinacia stla¢ania a zachrannych vdychov.”>'” Jedna studia zistila
vyhody samotného stlatania hrudnika.”” Vietky tieto $tudie maju vyznamné obmedzenia, pretoze

107



KPR 2010 - ZNR

boli retrospektivne, kedy spdsob ZNR nebol kontrolovany a KPR nebola v stilade so Standardnymi
postupmi pre KPR z roku 2005 (pomer 30 : 2). Samotné stlacanie hrudnika méze byt dostato¢né
iba prvych par minat po kolapse. Prichod ZZS mozno oc¢akavat’ do 8 minut alebo neskor po privo-
lani pomoci a samotné stlacanie hrudnika je v mnohych pripadoch nedostato¢né. Navyse, pri ZO
nekardialneho pévodu (napr. topenie, dusenie) u dospelych a deti nie je tento postup tak u¢inny ako
kombinacia so zachrannymi vdychmi.**® Stladanie hrudnika v kombinacii so zachrannymi
vdychmi je preto najlepSia volba pre laikov aj profesionalov pri poskytovani KPR. Laici, pokial
nevedia alebo nechcu poskytnut’ zachranné vdychy, by mali aspoinl stlacat’ hrudnik, napr. podla
telefonickych pokynov operatora.

KPR v stiesnenych priestoroch
V stiesnenych priestoroch moze byt pouzita KPR spoza hlavy pri jednom a obkro¢ma KPR pri
dvoch zachrancoch.'®'"”

Rizika pre pacienta po¢as KPR

Mnoho zachrancov neza¢ne KPR zo strachu, Ze by stla¢anim hrudnika pacientovi, ktory nema
Z0, sposobili vazne komplikacie. V §tadii zaoberajucej sa telefonicky asistovanou neodkladnou
resuscitaciou okolo idicimi osobami vyslo najavo, Ze z pacientov bez zastavenia obehu, ktorym bol
stlacany hrudnik, iba 12 % vyjadrilo pocit nepohodlia, iba 2 % utrpeli zlomeninu a nikto neutrpel
vnlitorné poranenia.''’ Kardiopulmondlna resusciticia okolo idicimi osobami malokedy vedie
k zraneniu l'udi, ktori nemali ZO. Zachrancovia by sa preto nemali zdrahat’ zacat’ KPR zo strachu,
Ze ublizia.

Rizika pre zachrancu pocas tréningu a pocas skutocnej KPR

Telesné prejavy

Observacné studie pri tréningu alebo skutocnej resuscitacii zistili zriedkavé pripady, ako st
natiahnuté svaly, bolesti chrbta, zadychanost, hyperventilacia, ojedinely vyskyt pneumotoraxu,
bolesti na hrudniku, infarkt myokardu a poskodenie nervov.''"''? Vyskyt takychto pripadov je
velmi nizky, tréning KPR a jej vykonavanie je vo vi&§ine pripadov absolutne bezpeéné.'” Jednot-
livei, ktori nacvicuju KPR, by mali byt oboznameni s fyzickou narocnost'ou tréningu. Ak sa pocas
tréningu KPR vyskytna u jednotlivcov vyrazné priznaky (napr. bolest’ na hrudniku alebo vyrazna
dychavi¢nost’), mali by s nacvikom prestat’.

Unava zdachrancu

Niekol'ko $tadii na figurinach ukazalo, Ze hibka stlateni hrudnika méze klesat’ uz 2 minaty po
zacati stlacania ako nasledok tinavy. V jednej §tadii v nemocnici sa ukazalo, Ze aj pri pouZiti zaria-
denia na spitnu vizbu sa hibka stla¢ania zhorovala po 1,5 - 3 minttach od zadiatku KPR. Preto sa
odportca, aby sa zachrancovia vymenili kazdé dve minuty, aby sa tak vyhlo zniZeniu kvality
stlaani. Vymena zachrancov by nemala viest’ k preruSeniu stla¢ania hrudnika.

Rizika pri aplikacii defibrilacného vyboja

Velka randomizovana $tadia s verejne dostupnymi AED ukazala, ze AED mo6zu byt bezpecne
pouzivané laikmi.'"> Systematicky prehl'ad nasiel iba 8 publikacii, ktoré uvadzali celkovo 29
nepriaznivych prihod, spojenych s aplikaciou defibrilaéného vyboja.''® Zahfiiali nahodné alebo
umyselné neindikované pouzitie defibrilatora, poruchu zariadenia a ndhodny vyboj pocas Skolenia
alebo udrzby zariadenia. Styri kazuistiky opisovali zasiahnutie zachrancu elektrickym vybojom
z implantovatelného kardiovertera-defibrilatora (ICD), v jednom pripade doslo k poraneniu peri-
férnych nervov. Nie su publikacie o poraneni zachrancov pri aplikacii defibrilaéného vyboja vo
vlhkom prostredi. Poranenie zachrancu pri defibrilacii je vel'mi zriedkavé. Zachrancovia by nemali
pokracovat’ v stlacani hrudnika pocas aplikdcie vyboja. Nemali by sa dotykat pacientov pocas
vyboja z ICD. Pocas aplikacie vyboja vo vlhkom prostredi by nemal byt priamy kontakt medzi
pacientom a zachrancom.
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Psychologické ucinky

Jedna velka prospektivna Studia o psychologickych dosledkoch poskytnutia KPR alebo pouzitia
AED zaznamenal iba niekolko nepriaznivych psychologickych u¢inkov, ktoré si vyzadovali
zésah.'"” Dve vel’ké retrospektivne dotaznikové $tudie ukazali, Ze takmer vietci respondenti uviedli
poskytnutie KPR ako pozitivnu skiisenost’.''”'"* Zriedkavé pripady nepriaznivych psychologickych
ucinkov na zachrancov po KPR by mali byt’ v€as rozpoznané a lieené.

Prenos chorob

Bolo publikovanych iba vel'mi malo prac o prenose ochorenia v stvislosti s vykonavanim KPR.
Islo o prenos choroby sposobenej kmeiimi Salmonella infantis, Staphylococcus aureus, Helicobac-
ter pylori, Shigella, Streptococcus pyogenes, virusom Herpes simplex, o kozni formu tuberkulozy,
stomatitidu, tracheitidu, meningokokovi meningitidu, o tazky akutny syndrom dychovej nedosta-
to¢nosti (severe acute respiratory distress syndrome, SARS). V jednom pripade doslo k prenosu
virusu Herpes simplex pocas nacviku KPR. V jednom systematickom prehlade sa uvadza, ze k
prenosu hepatitidy B, hepatitidy C, virusu HIV alebo cytomegalovirusu pocas tréningu alebo pri
poskytovani KPR doglo iba pri zabezpedovani i.v. pristupu.'”’

Riziko prenosu choroby pocas tréningu alebo realnej KPR je extrémne nizke. Pouzitie rukavic
pocas KPR je oddvodnené, ale KPR by mala byt poskytnuté aj ked’ rukavice nie su dostupné. Ak
sa o0 pacientovi vie, Ze trpi vaznou infekciou (napr. HIV, tuberkuloza, hepatitida B alebo SARS),
zachrancovia by mali prijat’ potrebné bezpecnostné opatrenia.

Ochranné rusko

Ziadne $tadie u P'udi sa nevenovali bezpe&nosti, G¢innosti alebo uZitoénosti pouZitia bariérovych
pomocok, ako je tvarovy Stit alebo ochranné risko, v ramci prevencie kontaktu s obetou pocas
zachrannych vdychov. Dve S§tidie ukézali, Zze pri pouziti ochranného ruska v kontrolova-
nych laboratornych podmienkach sa znizil prenos baktérii.'**'*! So zachrannymi vdychmi je mozné
zacat’ aj bez pouzitia ochranného rtska, pretoze riziko prenosu choroby je vel'mi nizke. Ochranné
rusko je odporticané vtedy, ak mé pacient zavaznu infekciu (napr. HIV, tuberkulozu, hepatitidu
typu B alebo SARS).

Stabilizovana (zotavovacia) poloha na boku

Existuje viacero druhov stabilizovanej polohy, pri¢om kazda z nich méa svoje vyhody. Ziadna ale
nie je idealna pre kazdého pacienta.''*® Poloha by mala byt stabilna, takmer podobna boénej
polohe, s hlavou v zéklone a bez akéhokol'vek tlaku na hrudnik, ktory by oslaboval dychanie.'**

Europska rada pre resuscitaciu odporuca tieto kroky pri ukladani obete do stabilizovanej polohy:

e klaknite si vedl'a pacienta a uistite sa, Ze ma obidve nohy vystreté

e ruku, ktora je k vam bliZSie dajte ohnutt v lakti do pravého uhla s telom s dlaiilou smerom
nahor (obr. 2.12)

e vzdialenejSiu ruku prelozte cez hrudnik a dorzalnu stranu ruky podlozte pod jeho lice, ktoré
je blizsie k vam (obr. 2.13)

e druhou rukou chytte vzdialenejSiu nohu tesne nad kolenom a dvihnite ju tak, aby chodidlo
ostalo na zemi (obr. 2.14)

e pridrziavajte ruku pritla¢enu k licu, pritahujte vzdialenejsiu nohu a pretoéte ho na bok
smerom k sebe

e upravte vrchnu nohu tak, aby bedro aj koleno boli ohnuté do pravého uhla

o zakloiite hlavu aby ste zabezpecili priechodné dychacie cesty

e ak je to nutné, upravte ruku pod licom tak, aby ostala hlava v zdklone, smerovala dole a aby
tekutiny mohli vytekat’ z Gst (obr. 2.15)

o pravidelne kontrolujte dychanie

109



KPR 2010 - ZNR

Ak je pacient v stabilizovanej polohe dlhsie ako 30 minut, treba ho otoCit’ na opacny bok, aby sa
uvolnil tlak na spodnu ruku.

Obrazok 2.12 Ruku, ktora je k vam blizsie, dajte Obrazok 2.13 VzdialenejSiu ruku prelozte
do pravého uhla s telom a dlafiou smerom nahor cez hrudnik a dorzalnu stranu ruky podlozte
pod jeho lice, ktoré je blizsie k vam

Obrazok 2.14 Druhou rukou chyt'te vzdialenejsiu =~ Obrazok 2.15 Ak je to nutné, upravte ruku
nohu tesne nad kolenom a dvihnite ju tak, aby pod licom tak, aby ostala hlava v zéklone, smero-
chodidlo ostalo na zemi vala dole a aby tekutiny mohli vytekat’ z Gst

Obstrukcia dychacich ciest cudzim telesom (dusenie)

Obstrukcia dychacich ciest cudzim telesom (ODCCT) je zriedkava, ale potencidlne lieCitelna
pri¢ina nahlej smrti.'” Ked'Ze k duseniu dochiddza zvylajne pocas jedla, spravidla je pritomny
svedok. Preto je tato situaciu prilezitostou na v€asny zasah, kym je osoba stale pri vedomi.

Rozpoznanie

Ked’ze rozpoznanie tejto prihody je kl'icové pre uspesné zotavenie, je dolkezité nezamenit’ tito
nahlu prihodu s kolapsom, infarktom myokardu, kf¢mi alebo inym stavom spdsobujicim stazené
dychanie, cyandzu alebo stratu vedomia. Cudzie telesa mozu spdsobit’ 'ahka alebo t'azka obstruk-
ciu dychacich ciest (DC). Priznaky, ktoré umoznia rozli§enie medzi nimi, st zhrnuté v tabul’ke 2.1.
Je dolezité sa opytat’ osoby pri vedomi: ,,Dusite sa?.
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Tabul’ka 2.1 Rozlisenie I'ahkej a tazkej obstrukcie dychacich ciest

Priznak Lahka obS$trukcia Ta’ka ob$trukcia
,,Dusite sa 7 ,,Ano* Neschopnost’ rozpravat, méze suhlasne kyvat’
hlavou
Iné priznaky Moéze rozpravat, kaslat Nemoze dychat, piskavé dychanie,
dychat tiché pokusy o kasel’, bezvedomie

Postup pri obstrukcii hornych dychacich ciest cudzim telesom (dusenie). Tento postup je vhodny
aj u deti vo veku nad 1 rok (obr. 2.16).
1. Ak ma postihnuty priznaky I’ahkej obStrukcie
e povzbudzujte ho ku kasl'u a nerobte ni¢ iné.
2. Ak ma postihnuty priznaky zavaznej obstrukcie a je pri vedomi
o aplikujte 5 uderov do chrbta nasledovne:
o postavte sa vedl'a a mierne zozadu postihnutého
o oprite jednu ruku o hrudnik postihnutého, aby sa predklonil a aby pri uvol'neni cudzieho
telesa toto mohlo vypadnut’ z ust skor, ako by mohlo znova zapadnut’ do dychacich ciest
o aplikujte 5 raznych derov medzi lopatky postihnutého hranou druhej dlane.
e ak po 5 uderoch do chrbta neddjde k uvol'neniu DC, stlacte 5 krat brucho nasledovne:
o postavte sa za postihnutého a ramenami objimte hornu ¢ast’ brucha
ohnite postihnutého do predklonu
zovrite pést’ a polozte ju medzi pupok a hrudny kos
chyt’te past’ druhou rukou a prudko zatla¢te smerom dovnutra a nahor
o opakujte patkrat
e ak obstrukcia nepovoli, pokracujte v striedani 5 tiderov do chrbta s 5 stlaceniami brucha
3. Ak postihnuty v priebehu poskytovania pomoci upadne do bezvedomia
o ulozte postihnutého opatrne na podlahu
o aktivujte tiesniovu linku
e zacnite KPR stlac¢anim hrudnika.

O O O

Liec¢ba obstrukcie dychacich ciest cudzim telesom u dospelého

I—[ Zhodnot'te zavaZznost’ ]—1

Zavazna obstrukcia Mierna obstrukcia
(neucinny kasel) (uginny kaserl)
V bezvedomi Pri vedomi Povzbudzujte ku kasl'u
Zactnite KPR 5 Uderov do chrbta Pokracujte v kontrole — Ci sa
5 stla¢eni brucha kasel nemeni na neucinny, alebo

¢i nedoslo k uvolneniu obstrukcie

Obrazok 2.16 Algoritmus pre liecbu obstrukcie dychacich ciest cudzim telesom u dospelého.
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Cudzie teleso sposobujuce lahki obstrukciu DC

Kasel’ vytvara vysoky a trvaly tlak v dychacich cestach a moze vytladit’ cudzie teleso. Agresivna
lie¢ba tdermi do chrbta, zatla¢enim brucha a stlacanim hrudnika méze potencialne sposobit’ vazne
komplikacie a zhorsit” obstrukciu DC. Tato agresivna liecba musi byt’ rezervovana pre postihnutych
s priznakmi zavaznej obstrukcie DC. Postihnuty s l'ahkou formou obstrukcie dychacich ciest potre-
buje len pozorovanie do zlepSenia stavu, pretoze tazka forma sa méze vyvinut aj neskor.

Cudzie teleso sposobujuce zavaznu obstrukciu DC

Klinické tdaje o duseni st vacsinou retrospektivne a ojedinelé. U dospelych a deti nad 1 rok
veku s tiplnou obstrukciou DC bola klinicky dokazana uc¢innost’ uderov do chrbta, zatlacenia na
brucho a stla¢ania hrudnika.'”® Priblizne 50 % pripadov obstrukcie DC sa neodstrani jednou
technikou.'?” Pravdepodobnost Gispechu sa zvysuje pouzitim kombinécie tderov do chrbta, zatlade-
nia na brucho a stladania hrudnika.'”® Randomizované §tidie na mftvych'*® a dve prospektivne
studie na dobrovolnikoch v anestézii'>"** dokazali, Ze tlak v DC je vy3i pri stla¢ani hrudnika ako
pri zatla¢ani na brucho. Zachrancov treba inStruovat, Ze ak postihnuty so znamou obstrukciou DC,
alebo s podozrenim na obStrukciu, upadne do bezvedomia, treba zacat’ ZNR. U postihnutého
v bezvedomi, leZziaceho na chrbte, je v tejto situacii primarnym dédovom na stlaCanie hrudnika
snaha o uvolnenie obstrukcie DC a len druhotne podpora krvného obehu. Hrudnik treba stlacat’ aj
vtedy, ak profesionalny zachranar stale citi pulz. Ak sa obstrukcia neuvolni, d6jde k bradykardii
ak asystolii. Pocas KPR pre dusenie treba pri kazdom pokuse o spriechodnenie dychacich ciest
skontrolovat’ Usta na pritomnost’ cudzieho telesa, ktoré uz mohlo byt Ciasto¢ne vypudené. Pocas
KPR z inych dovodov rutinna kontrola tst na cudzie telesa nie je potrebna.

Vytretie prstami

Ziadne $tadie nesledovali rutinné pouZitie prstov pri Gisteni dychacich ciest, ak cudzie teleso nie
je viditelné,"”'"** ale 4 $tudie zdokumentovali poskodenie postihnutého,”""** alebo zachrancu'*®
pocas tychto postupov. Preto sa treby vyhnut isteniu st prstami naslepo a cudzie teleso z DC sa
ma rucne odstranit’ iba vtedy, ak je viditeI'né.

Nasledna starostlivost a lekarske kontroly

Po uspesnej liecbe obstrukcie DC mdzu cudzie telesé Ciastocne ostat’ v hornych alebo dolnych
DC a sposobit’ neskoré komplikacie. Postihnuti s pretrvavajiucim ka§Pom, obtiaznym prehitanim
alebo s pocitom cudzieho telesa v hrdle by mali navstivit' lekara. Zatlacanie brucha i stlaanie
hrudnika mézu spdsobit’ aj zdvazné vnlitorné poranenie, a preto by vSetky obete dusenia, lieCené
tymito manévrami, mali byt’ vySetrené za icelom odhalenia pripadnych poraneni.

134a 134b

Resuscitacia deti (pozri aj sekcia 6) *™ a utopenych (pozri aj sekcia 8c)

Postihnuti s primarnym zastavenim obehu, ktori su resuscitovani iba stla¢anim hrudnika, spotre-
bujt zasoby kyslika za 2 - 4 minaty od zacatia KPR.”*'* Po uplynuti tohto ¢asu je nevyhnutné, aby
resuscitacia zahfiiala okrem stlacania hrudnika aj zdchranné vdychy. Po kolapse sposobenom asfy-
xiou je dolezité, aby resuscitacia od zaciatku prebiehala striedanim stla¢ani hrudnika a ventilacie.
Predchadzajuce pokyny sa snazili zohladnit' tento rozdiel v patofyziologii a odporucali, aby
v pripade zastavenie obehu zo zjavne asfyktickej priCiny (topenie, intoxikacia), ako aj u deti, sa
pred aktivaciou ZZS najprv vykonavala pocas 1 minuty resuscitacia. K vacsine NZO mimo nemoc-
nice ale dochadza u dospelych, a hoci sa vyskyt KF ako prvého zaznamenaného rytmu v ostatnych
rokoch znizil, stale ostava najcastejSim prvym zachytenym rytmom (59 %), dokumentovanym
AED ako pri¢ina NZO."” U deti je KF zriedkavou pri¢inou zastavenia obehu (priblizne v 7 %).'**
Tieto doplnkové pokyny teda zvysili komplexnost odporGc¢ani, pricom sa tykaji iba malej Casti
postihnutych.

Je dolezité si uvedomit’, ze mnoho deti nie je resuscitovanych preto, lebo zachranca, ktory nie je
Specialne vyskoleny na resuscitaciu deti, ma obavy z poskodenia resuscitovaného. Tento strach je
neoddvodneny; je omnoho lepSie pouzit’ na resuscitaciu dietata postup ZNR ako u dospelého, ako
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nerobit’ ni¢. Na zjednodusenie vyucby a zapamétania si treba zdoraznovat laikom, ze postup KPR
u dospelych m6zu pouzit’ aj u deti, ktoré si v bezvedomi a nedychaju, alebo nedychajii normalne.

Nasledujtice drobné odchylky od postupu pre dospelych robia tieto postupy vhodnejsimi pre deti:

e vykonajte 5 zachrannych vdychov pred zacatim stlacania hrudnika (postup pre dospelych, 5b)

e osamely zachranca vykondva KPR asi 1 min pred privolanim pomoci

e stlacajte hrudnik asi o tretinu jeho hibky. PouZite dva prsty pre deti do 1 roka, jednu alebo dve

ruky u deti nad 1 rok tak, aby ste dosiahli u¢inna hibku stl4¢ania.

Rovnaky postup, 5 uvodnych dychov a 1 minita KPR jednym zachrancom, moze zlepsit’ vysle-
dok resuscitacie u utopenych. Tento modifikovany postup u¢ime len tych, ktori maja v pracovnej
naplni starostlivost’ o topiacich sa (plavcici). Topenie je l'ahko zistiteIné, ale laici len tazko
rozpoznaju, €i je zastavenie obehu a dychania spésobené urazom alebo intoxikaciou. Takito postih-
nuti st resuscitovani podl'a Standardného protokolu pre ZNR.

Pouzitie automatického externého defibrilatora (AED)

V sekcii 3 st uvedené odporucania pre defibrilaciu s pouzitim automatického aj manualneho
defibrilatora. Automatické externé defibrilatory mézu aj laici obsluhovat’ bezpe¢ne a ucinne. Ich
dostupnost’ umozni vykonat defibrilaciu skor, ako pride profesiondlna pomoc. Zachranca ma
pokra¢ovat’ v KPR s minimalnym prerusovanim stlaGani hrudnika pocas napojenia AED a pocas
jeho pouzitia. Zachrancovia musia vykonavat hlasové pokyny okamzite, zvlast pokyn pre pokra-
covanie v stlacani hrudnika.

Standardné AED st vhodné pre deti od 8 rokov. Pre deti vo veku 1 az 8 rokov sa odporuca
pouzit’ detské elektrody a softvér obmedzujici vystup na max. 50 - 75 J, pokial je k dispozicii. Ak
tieto Upravy nie su k dispozicii, pouzijeme AED u deti bez nich. Pouzitie AED nie je odporticané
pre deti do 1 roka. Existuji ojedinelé $tadie dokumentujuce pouzitie AED aj u deti do 1 roka."**"’
Vyskyt defibrilovatelného rytmu udeti je velmi nizky s vynimkou pritomnosti ochorenia
srdca,”>"**"* ale ak v tychto pripadoch je AED ako jediny defibrilator k dispozicii, musi byt jeho
pouzitie zvazené (prednostne so softvérom obmedzujicim vystup na max. 50 - 75 J).

Postup pouzitia AED (obr. 2.17)

1. Uistite sa, Ze vy ako zachranca, ako aj svedkovia, ste v bezpe¢nom prostredi.
2. Dodrzujte postup ZNR pre dospelého (kroky 1-5)
e ak je postihnuty v bezvedomi a nedycha normalne, poslite niekoho pre pomoc, néjst’ a priniest’
AED, ak je k dispozicii
e ak ste sam, pouzite mobilny telefon na aktivaciu tiesnovej linky. Opust'te postihnutého len
v nevyhnutnom pripade.
3. Zacnite KPR podPa algoritmu. Ak ste sam a AED je k dispozicii, za¢nite pouzitim AED.
4. Hned’ ako je AED k dispozicii:
e zapnite AED (ON), nalepte samolepiace elektrody na obnazeny hrudnik postihnutého (obr.
2.18)
e ak su pritomni dvaja zachrancovia, jeden stla¢a pocas nakladania elektréd hrudnik
e sledujte hovorené/obrazové inStrukcie a okamzite vykonavajte
e uistite sa, ze pocas analyzy rytmu sa nikto nedotyka postihnutého (obr. 2.19).
5a. AK je vyboj (S0k) indikovany:
e uistite sa, ze sa nikto nedotyka postihnutého (obr. 2.20)
e stlacte tlacidlo ,,Vyboj* (SHOCK). Plne automaticky pristroj aplikuje vyboj automaticky —
bez zasahu obsluhy.
e okamzite pokracujte v KPR 30 : 2 (obe. 2.21)
e pokracujte podl'a hlasovych pokynov pristroja.
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5b. Ak vyboj nie je indikovany:
e okamzite pokracujte v KPR striedanim 30 stlaceni hrudnika s 2 zachrannymi vdychmi
o sledujte hovorené/obrazové pokyny.
6. Sledujte pokyny defibrilatora az kym:
e nepride profesionalna pomoc
e postihnuty sa neza¢ne preberat: hybat’ sa, otvarat’ o¢i a dychat’ normalne
¢ neddjde k vyCerpaniu zachrancu.

Algoritmus defibrilicie s pouzitim AED

[ Neodpoveda? }

_>| \olajte o pomoc ]

v

Spriechodnite dychacie cesty
Nedycha normalne?

Poslite alebo chodte pre AED
v Volajte 112/155

KPR 30 : 2
do pripojenia AED

AED
Zhodnotte

rytmus

Vyboj odporicany |4 »| Vyboj neodporﬁéanﬁw

A J 1l

1 vyboj»
Okamzite pokracujte Okamazite pokraéuijte
\ vKPR30:2 vKPR30:2
2 min 2 min

Pokragujte, kym sa nezacne
budit: hybat, otvarat oci
a normalne dychat

Obrazok 2.17 Algoritmus pouzitia automatického externého defibrilatora
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Obrazok 2.18 NaloZenie elektrod. Prva elektrodu Obrazok 2.19 Kym AED analyzuje srdcovy rytmus,
nalepime do strednej axilarnej ¢iary pod pazuchu, nikto sa nesmie dotykat’ postihnutého
druhu elektrodu tesne pod pravu kI'a¢nu kost’

Obrazok 2.20 Pocas stlacenia tlacidla ,,Vyboj* Obrazok 2.21 Po aplikacii vyboja AED vyzve
(SHOCK) sa nikto nesmie dotykat’ postihnutého na pokracovanie v KPR. Necakajte a zacnite s KPR
okamzite, striedajte 30 stlaceni hrudnika
s 2 zachrannymi vdychmi.

KPR pred defibrilaciou

Vyznam okamzitej defibrilacie, ihned’ ako je AED k dispozicii, bol vzdy zdoérazhovany
v odporucaniach aj pri vyucbe, pretoze sa predpoklada, ze defibrilacia ma vyznamny vplyv na
prezitie pri komorovej fibrilacii. Tato koncepcia ale bola spochybnena, pretoze Stidie naznacili, ze
stlaanie hrudnika pred defibrilaciou moéze zlepSovat’ prezivanie vtedy, ak ¢as do prichodu ambu-
lancie je dIhsi ako 5 minat."**'*" Dve novsie klinické $tadie'**'** a nedavna $tudia na zvieratach'**
ale nepotvrdili tento prinos. Preto tieto pokyny uz nedporicaji rutinné vykonavanie KPR po urcity
¢as pred analyzou rytmu a aplikdciou vyboja. Kvalitna KPR v8ak nesmie byt preruSena pocas
nakladania elektrod a pripravy defibrilatora. Zdoraziuje sa dolezitost’ véasne zacatého a minimalne
prerusovaného stlaCania hrudnika. Pokial’ je ale vykonavanie KPR pred aplikaciou vyboja pevnou
sucastou algoritmov ZZS, mdze vedenie rozhodnut, Ze sa vtomto postupe bude pokracovat,
pretoze nemame dostatoéne silné tidaje, ktoré by podporovali alebo odmietali tito stratégiu.
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Hlasové povely

Na viacerych miestach je spominané ,,sleduj hlasové (obrazové) pokyny pristroja“. Hlasové
pokyny st programovatel'né a odporaca sa, aby boli v sulade s postupom krokov a ¢asovanim KPR
podl’a pokynov v sekcii 2.

Mali by zahfiat’

1. Jeden vyboj, ak je pritomny defibrilovatel'ny rytmus

2. Pokyn nekontrolovat’ rytmus ani pritomnost’ pulzu a dychania bezprostredne po vyboji

3. Povel na okamzité pokracovanie v KPR po vyboji (stlaCanie hrudnika pri spontdnnom obehu
neposkodi pacienta)

4. Pokracovanie v KPR pocas 2 minut pred d’alSou analyzou rytmu.

Postup vybojov a hodnoty energie su uvedené v sekcii 3.2
Plne automatické AED

Po zisteni defibrilovatelného rytmu plne automaticky AED aplikuje vyboj bez potreby asistencie
z0 strany zachrancu. Stadia na modeloch so §tudentmi zdravotnickych §kol dokazali menej bezpeé-
nostnych chyb pocas pouZitia plnoautomatickych AED ako pri pouziti poloautomatickych pristro-
jov."* Nie st tdaje u 'udi o tom, ¢i je mozné tieto nélezy aplikovat’ v klinickej praxi.

Programy pre pristup verejnosti k AED

AED by mali byt umiestiiované v na vhodnych verejnych miestach. Myslia sa tym letisk4,”
$portové aredly, trady, kasina,” lietadla,” ¢ize miesta, kde sa pri zastaveni obehu vyskytuju pravi-
delne svedkovia av blizkosti st trénovani zachrancovia. Programy laického pouzivania AED
s rychlym reakénym ¢asom a nekontrolované §tadie s vyuzitim policie ako prvych zachrancov na
mieste'**'*” ukazali, Ze prezivat’ moze az 49 - 74 % postihnutych. Programy st uspe$né len ak je
k dispozicii dost’ trénovanych zachrancov a pristrojov.

PIny potencial AED zatial' nebol dosiahnuty, pretoze si prevazne pouzivané na verejnosti, hoci
60 - 80 % zastaveni obehu sa vyskytne v domécnosti. Pristup verejnosti k defibrilacii a vyucba
pouzivania AED pre laickych zachrancov moze zvysit' pocet postihnutych, ktori budi mat’ prinos
z véasnej KPR a defibrilacie lep$im preZivanim po NZO v prednemocniénych podmienkach.'*®
Posledné $tidie z Japonska a USA'>* ukézali, Ze tam, kde je AED dostupny, st postihnuti defib-
rilovani omnoho skor a s lepSim prezivanim. AvSak vo vsetkych pripadoch KF ako priciny zasta-
venia obehu bola defibrilacia s pouzitim AED iba v 3,7 - 5 %. V japonskej stadii bola zjavna
nepriama imernost’ medzi po¢tom dostupnych AED na km” a intervalom od kolapsu po prvy vyboj
a priama Umernost’ s prezivanim. V oboch studiach bol vyboj AED aplikovany viac na verejnych
priestranstvach nez v domacnostiach. Na miesto prihody spravidla prichadzaji ako prvi policajti
a hasi¢i, a hoci majt vo v8eobecnosti dlhsi ¢as dojazdu, maju dosah na celtl populaciu.

Pri zavadzani programu na pouzivania AED musia zodpovedni uvazit’ faktory ako: rozmiestnenie
AED, timy =zodpovedné =za sledovanie audrzbu defibrilatorov, programy na tréning
a preSkol'ovanie jednotlivcov, ktori by mohli pouzit’ AED a vyber dobrovol'nikov ochotnych pouzit’
AED u postihnutych s NZO.'¥

Logistickym problémom programov pre osoby, ktoré ako prvé poskytuju prva pomoc (policajti,
hasici), je, Ze tito zachranari musia nielen prist’ na miesto prihody skor ako tradi¢na ZZS, ale musia
prist do 5 - 6 mintt po tiesnovom volani, aby sa defibrilacia mohla vykonat’ v elektrickej alebo
cirkulaénej faze zastavenia obehu.** S dlh§im dojazdom sa prinos AED pre prezivanie znizuje; * >’
niekol’kominutovy zisk bude mat’ na prezivanie iba maly ucinok, ak zachranar prvej odpovede
pride na miesto viac ako 10 minut po tiestiovom volani,'* *° alebo ak jeho zasah neskrati uz aj tak
kratky Gas odpovede ZZS."' Na druhej strane, aj malé skratenie reakéného Gasu u zichrancov prvej
odpovede pri poskytovani pomoci pocetnym pacientom so ZO v domacnostiach moze byt ekono-
micky vyzmnejsi ako vacSie skratenie dojazdového Casu dosiahnutého v programoch verejného
pouzivania AED u mensicho poétu postihnutych s NZO."** '
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Programy, ktoré rieSia dostupnost’ AED v ich domécnostiach, zatial’ nie st vyhodnotené. Pridele-
nie AED na individualne pouzitie v domacnosti sa zatial’ neukazalo ako G¢inné, a to ani u pacientov
s vysokym rizikom NZO."*

Univerzalny znak AED

Pri vzniku kolapsu musi byt AED rychlo najdeny. Preto je dolezité, aby bolo jednoznaéne ozna-
¢ené miesto umiestnenia AED a najrychlejsia cesta k nemu. ILCOR navrhol pre AED logo, ktoré
by malo byt medzinirodne uznané a odporic¢ané na oznacovanie umiestnenia AED (obr. 2.22).
Viac informacii omnavrhu apouzivani tohto loga je mozné ziskat na adrese
http://www.erc.edu/index.phpo/newsitem/en/nid=204/

=+

Obrazok 2.22 Univerzalny znak ILCOR na oznaCenie umiestnenia AED. Mal by byt kombinovany so
Sipkou ukazujicou smerom k umiestneniu najbliz§iecho AED.
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Sthrn zmien vo¢i odporuc¢aniam z roku 2005

Najdolezitejsie zmeny v odporacaniach Europskej resuscitacnej rady (ERC) 2010 pre elektricka
lieCbu zahrnaju:

Odporucania zdoraznuju dolezitost’ véasného nepreruSovaného stla¢ania hrudnika.

Omnoho va¢si doraz sa kladie na skratenie Casu preruSenia stla¢ania hrudnika pred a po
vyboji; odportca sa pokracovat' v stlacani hrudnika poCas nabijania defibrilatora.

Po podani vyboja sa ma okamzite pokraCovat v stlaCani hrudnika; v kombinéacii so stlacanim
hrudnika pocas nabijania defibrilatora by prestavka na aplikaciu defibrila¢ného vyboja nemala
presiahnut’ 5 sekund.

Prioritou ostava bezpecnost zachrancu, ale odporucania potvrdzuju, Ze riziko poranenia
zachrancu defibrilatorom je vel'mi malé, zvlast’ ak pouziva rukavice. Zdoraznuje sa rychla
kontrola bezpe¢nosti zachrancov pred podanim vyboja, aby sa minimalizovala prestavka pred
vybojom.

Pri lie¢be pacienta so zastavenim obehu mimo nemocnice ma personal zachrannej zdravotnej
sluzby (ZZS) vykonavat kvalitni kardiopulmonalnu resuscitaciu (KPR) pocas pripravy
a nabijania defibrilatora, ale rutinna aplikacia KPR po urcity cas (napr. dve alebo tri minuty)
pred analyzou rytmu avybojom sa uz viac neodporuca. Kedze ale dostupné tudaje
nepodporuji ani nevyvracaju tato stratégiu, zodpovedni pracovnici ZZS, ktoré maji tento
postup zavedeny ako pevnu sucast’ pouzivaného algoritmu médzu rozhodntt’, ¢i sa v tejto praxi
bude pokracovat’.

Podanie najviac troch za sebou nasledujucich vybojov je mozné zvazit' v pripade komorovej
fibrilacie (KF) alebo bezpulzovej komorovej tachykardie (KT) pocas katetrizacie srdca alebo
v bezprostrednom pooperacnom obdobi po operacii srdca. Tuto trojvybojovi stratégiu mozno
zvazit aj pri zastaveni obehu s KF/KT za pritomnosti svedkov, ak je pacient uz pripojeny
k manualnemu defibrilatoru.

Elektrodové pasty a gély sa mdzu rozotriet’ medzi elektrody a vytvorit’ podmienky pre vznik
iskry — elektrického obluka, preto by sa nemali pouzivat’.

Uvod

V tejto sekcii su uvedené odporicania pre defibrilaciu s pouzitim automatickych externych
defibrilatorov (AED) a manualnych defibrilatorov. V odpora¢aniach doslo iba k minimalnym
zmenam voc¢i odporucaniam z roku 2005. VSetci zdravotnicki a laicki zdchrancovia mézu pouzivat
AED v ramci zakladnej neodkladnej resuscitacie (ZNR). Manualna defibrilacia patri do rozsirene;j
neodkladnej resuscitacie (RNR). V tejto kapitole sa hovori aj o synchronizovanej kardioverzii
a kardiostimulacii, pretoZe sucasné defibrilatory spravidla umoznuju pouzit’ tieto postupy.
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Defibrilacia je prechod elektrického pridu cez myokard v takej intenzite, ktora
vyvola depolarizaciu ~ svaloviny srdca, ¢o vytvara podmienky na obnovenie koordinovanej
elektrickej aktivity. Defibrilacia je definovand ako ukoncenie fibrilacie, alebo presnejSie
nepritomnost’ KF/KT po 5 sekundach od aplikacie vyboja; koneénym cielom defibrilacie je ale
obnovenie organizovaného rytmu a spontanneho obehu.

Technologia defibrilatorov rychlo napreduje. V sGéasnosti je samozrejmostou hlasova
komunikacia AED so zachrancom; buduce technologie umoznia podavat prostrednictvom
hlasovych vyziev este SpecifickejSie inStrukcie. Vyznamnym pokrokom je vyvoj schopnosti
defibrilatorov zhodnotit’ rytmus pocas vykondvania KPR, pretoZze umoznuje zachrancom zhodnotit’
rytmus bez preruSenia stlaCania hrudnika. V buducnosti bude mozné na zéklade analyzy EKG
krivky automaticky stanovit’ optimalny cas na aplikaciu vyboja.

Zivotne ddleZité ohnivko v ret’azi preZitia

Defibrilacia je kIi¢ové ohnivko v retazi prezitia a je jednym z mala postupov, u ktorych bolo
dokazané, Ze zlepSuju prezivanie po zastaveni obehu v désledku KF/KT. UZ odporacania z roku
2005 zdoraziiovali vyznam véasnej defibrilacie s minimalnym zdrzanim.'

Pravdepodobnost’ ispesnej defibrilacie a nasledného prezitia do prepustenia z nemocnice sa
rychlo znizuje s ¢asom™* a schopnost’ vykonat' véasnu defibrildciu je jednym z najdolezitejsich
faktorov urcujucich prezivanie po zastaveni obehu. Kazda minuta odkladu defibrilacie, ak laici
neposkytujii KPR, znizuje prezitie po KF so svedkami o 10 - 12 %.** Zachranari ZZS spravidla nie
su schopni dojst’ na miesto prihody a vykonat’ defibrilaciu v priebehu niekol’kych minuat po vyzve,
preto sa v sucasnosti podporuje alternativne vyuzitie Skolenych laikov na vykonanie vcasnej
defibrilacie s pouzitim AED. Zachranné zdravotné sluzby, ktoré skratili Cas do defibrilacie
po zastaveni obehu s vyuzitim trénovanych laikov zaznamenali vyrazné zlepSenie prezivania
do prepustenia z nemocnice,” niektoré az o 75 %, ak bola defibrilacia vykonana do 3 minut
od kolapsu."” Tento koncept bol tiez rozsireny na zastavenie obehu v nemocnici, kde bol
nelekarsky persondl trénovany v defibrilacii s pouzitim AED pred prichodom resuscita¢ného
timu. "'

Je zname, Ze prezivanie pacientov so zastavenim obehu klesd skazdou minttou trvania
zastavenia. Ak pritomni laici zaénti s KPR, pocet pacientov, ktori preZziju, je o nieCo vySSi;
v priemere sa mortalita zvySuje o 3 - 4 % za minatu od kolapsu po defibrilaciu;>*'? To znamen4, 7e
KPR vykonavana pritomnymi laikmi mo6ze zvysit’ prezivanie pacientov so zastavenim obehu mimo
nemocnice na dvojnasobok®*" aZ trojnasobok.'* Telefonické pokyny, ktoré poskytuje personal
operacného strediska ZZS laikom pritomnym na mieste, zlepSuju vykonavanie KPR do prichodu
ambulancie ZZS po kvantitativnej i kvalitativnej stranke.'”'® Resuscitaciu moze dalej zlepsit
pouzitie interaktivnej videokomunikécie.'”'®

Vsetci zdravotnicki pracovnici maju byt trénovani, vybaveni a povzbudzovani, aby vykonavali
defibrilaciu a KPR. Vcasna defibrilacia by mala byt dostupnd vo vSetkych nemocniciach,
poliklinikich a verejnych priestranstvach, kde sa zhromazd'uje vacsi poet Fudi (pozri sekcia 2)."”
Ti, ktori su trénovani v pouzivani AED, by mali byt trénovani aj v poskytovani vysokokvalitnej
KPR pred prichodom zachrannej zdravotnej sluzby tak, aby bola optimalizovana ucinnost’ v€asnej
defibrilacie.

Automatické externé defibrilatory

Automatické externé defibrilatory su zlozité, spolahlivé, pocitaCom riadené zariadenia, ktoré
pouzivaju hlasové a zrakové vyzvy na vedenie laickych zachrancov a zdravotnickych zachranarov
za uCelom bezpecéného vykonania defibrilacie u pacientov so zastavenim obehu. Niektoré AED
kombinuju pokyny na defibrilaciu s pokynmi na vykonavanie optimalneho stld¢ania hrudnika.
Pouzitie AED laikmi alebo nezdravotnickymi zachrancami je popisané v sekcii 2."

Automaticky externy defibrilator, pouzity na vykonanie uvodnej defibrilacie, je Casto nasledne
vymeneny prichadzajucou posadkou ZZS za manualny defibrilator. Ak je takato vymena vykonana
bez zhodnotenia fazy cyklu AED, nasledujtici vyboj méZe byt oneskoreny, ¢o médze ovplyvnit
vysledok liegby.”” Z tohto dévodu by posadka ZZS mala ponechat AED pripojeny aj pocas

124



KPR 2010 - Elektricka lie¢ba

zaistovania dychacich ciest a cievneho pristupu. Automaticky externy defibrilator by mal byt
ponechany do nasledujicej analyzy rytmu; v pripade indikovaného vyboja by tento mal byt
aplikovany pred vymenou AED za manualny defibrilator.

V sucasnosti vyrobcovia dodavaju k defibrilatorom vlastné elektrody, nekompatibilné s inymi
defibrilatormi, takze pri vymene defibrilatora treba vymenit’ aj elektrody. Vyrobcovia su vyzyvani
k spolupraci a vyvoju univerzalnych konektorov, ktoré umoznia, aby vsetky defibrilacné elektrody
boli kompatibilné so vSetkymi defibrilatormi. Takéto rieSenie by bolo mimoriadne prinosné pre
pacientov a prospesné pre Zivotné prostredie znizenim nadbytocného odpadu.

Pouzivanie AED v nemocnici

Do prijatia konsenzu pre resuscitaciu v roku 2010 neboli publikované ziadne randomizované
studie, ktoré by porovnavali u¢innost AED a manualnych defibrilatorov v nemocni¢nom prostredi.
Dve s$tadie nizSej vypovednej hodnoty u dospelych s NZO nasledkom defibrilovatelného rytmu
vnemocnici ukdzali vys§i pocet prepustenych znemocnice pri pouziti AED v porovnani
s manudlnym defibrilatorom.”'** Jedna retrospektivna §tadia” nedokéazala Ziadne zlep$enie
prezivania do prepustenia z nemocnice u dospelych s NZO v nemocnici pri pouziti AED
v porovnani s manudlnou defibrilaciou. V tejto §tadii mali pacienti v AED skupine s uvodnou
asystoliou alebo bezpulzovou elektrickou aktivitou (BEA) nizSie prezivanie do prepustenia
Z nemocnice v porovnani s pacientmi zo skupiny manudlnej defibrilacie (15 % verzus 23 %;
p = 0,04). Stadia na modeloch ukézala, Ze pouzivanie AED vyrazne zvysuje pravdepodobnost
aplikacie troch vybojov, ale predlzuje ¢as do aplikdcie vybojov v porovnani s manualnym
defibrilatorom.” Na rozdiel od tejto §tadie, ind $tadia simulovaného zastavenia obehu
u simulovanych pacientov ukazala, ze pouzitie monitorovacich elektréd a plne automatizovanych
defibrilatorov skracuje ¢as do defibrilacie v porovnani s manualnymi defibrilatormi.”

K oneskoreniu defibrilacie moéze dojst’ vtedy, ak k zastaveniu obehu dojde na nemonitorovanom
16zku v nemocnici alebo v ambulancii.*® Na tychto miestach méZe uplynat niekolko minit
do prichodu resuscitacného timu s defibrilatorom a do aplikacie vyboja. Napriek obmedzenym
dokazom, pouzivanie AED vnemocnici treba povazovat za spOsob, ako umoznit’ vcasnu
defibrilaciu (do 3 minat od kolapsu), najmd na miestach, kde poskytovatelia zdravotnej
starostlivosti nemaju ziadne skuisenosti s uréovanim rytmu, alebo kde sa defibrilatory pouzivaju
zriedkavo. Povinnostou manazérov je prijat’ ucinny systém na tréning a opakované Skolenia
zdravotnikov.'" Ciefom je vyskolit taky podet zdravotnikov, aby bolo mozné defibrilovat
do 3 minat kazdého hospitalizovaného pacienta so zastavenim obehu. Nemocnice by mali
monitorovat’ ¢as od kolapsu do prvého vyboja a vysledny stav pacienta po resuscitacii.

Vyboj v manualnom alebo v poloautomatickom reZime

Mnoho AED méze pracovat’ tak ruénym, ako aj poloautomatickym sposobom, ale iba niekol’ko
studii porovnalo tieto dva spOsoby. Pri pouziti poloautomatického rezimu doslo k skrateniu casu
do prvého vyboja vnemocniénych?’ aj prednemocniénych®® podmienkach, zvyseniu poctu
konverzii KF*® ak poklesu poétu nespravne aplikovanych vybojov. Naopak, poloautomaticky
rezim bol spojeny s dlhiim ¢asom, pocas ktorého nebol stla¢any hrudnik,”?° hlavne pre dlhsiu
prestavku pred vybojom kvoli automatickej analyze rytmu. Napriek tymto rozdielom, Ziadna $tadia
nepreukazala vyznamnej$i rozdiel v obnoveni spontanneho obehu, prezivani a prepusteni
z nemocnice.”?"** Najlepsi sposob defibrilacie zavisi od systému, zruénosti, $koleni persondlu
a skusenosti s rozpoznavanim EKG. KratSia pauza pred vybojom a kratSie obdobie bez stlacania
hrudnika zvySuje perfuziu Zivotne doélezitych organov a pravdepodobnost’ obnovenia spontanneho
obehu.”' ™ Pri pouziti manualnych defibrilatorov a niektorych AED je mozné stla¢at’ hrudnik aj
pocas nabijania atak skratit' prestavku pred vybojom na menej ako 5 sekind. Nevyhnutnou
podmienkou st trénovani jedinci, ¢asté Skolenia timov a sklsenosti s rozpoznavanim EKG pri
pouzivani manualneho defibrilatora.
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Automaticka analyza rytmu

Automatické externé defibrilatory maja mikroprocesory, ktoré analyzuji niekolko znakov
na EKG, vratane frekvencie a amplitddy. Sa vyvijané technologie, ktoré by uz Coskoro mali
umoznit’” AED poskytovat informacie o frekvencii a hibke stld¢ania hrudnika po¢as KPR, ¢o by
mohlo zlepsit’ vykonavanie ZNR vietkymi zachrancami.***’

Automatické externé defibrilatory boli podrobne testované oproti archivu zaznamov srdcovych
rytmov ato aj v mnohych §tidiach na dospelych®®™*” a detoch.”®* Sugasné pristroje su schopné
analyzovat’ rytmus srdca s mimoriadnou presnostou. Hoci vdcS§ina AED pristrojov nie je
konstruovana na podavanie synchronizovaného vyboja, vSetky AED odportac¢aju vyboj pri KT, ak
frekvencia, tvar a trvanie R vlny presiahne vopred stanovené hodnoty. Vacsina AED si vyZzaduje,
aby sa pocas analyzy rytmu pristrojom nikto nedotykal hrudnika, ¢o je spojené s prerusenim
stladania hrudnika na rdzne dlhy, pritom signifikantny, &as.*” Toto preruenie ale ma vyrazny
neziaduci vplyv na vysledok lie¢by po zastaveni obehu.*' Vyrobcovia tychto pristrojov by mali
zamerat’ svoje usilie na vyvoj softvéru, ktory by minimalizoval ¢as trvania analyzy, ¢o by viedlo
k skrateniu obdobia bez stlacania hrudnika.

Stratégie pred defibrilaciou

Minimalizovanie prestavky pred vybojom

Zdrzanie medzi preruSenim stla¢ania hrudnika a aplikovanim vyboja (prestavka pred vybojom)
musi byt’ najkratie mozné; aj 5 - 10 sekundové zdrZanie znizuje uspednost’ vyboja.>'*>** Prestavku
pred vybojom je mozné jednoducho skratit’ pod 5 sekiund pokraCovanim v stlaani hrudnika aj
pocas nabijania defibrilatora; predpokladom je G¢inne pracujuci tim s vedicim, ktory vie spravne
komunikovat. Bezpecnostna kontrola, ¢i sa niekto nedotyka pacienta pocas vyboja, musi byt’
rychla a G¢inna. Zanedbatel'né riziko zasiahnutia zachrancu vybojom je nizsie, ak vsetci pouzivaji
rukavice.” Prestavka po vyboji sa skrati, ak zachranca obnovi stla¢anie hrudnika okamzite
po aplikacii vyboja (pozri nizsie). Cely proces defibrilacie by mal prebehnut tak, aby stlacanie
hrudnika nebolo prerusené na viac ako 5 sektnd.

Bezpecné pouZzitie kyslika poc¢as defibrilacie

V atmosfére obohatenej o kyslik mdze iskrenie zo zle naloZzenych defibrilacnych elektrod
sposobit’ poziar.*** Je niekolko sprav o poziari, ktory bol sposobeny tymto spdsobom, pri¢om
vo vicsine pripadov doslo k zavaznym popaleninam pacienta. Nebola publikovana ziadna sprava
0 poziari sposobenom iskrenim, ak bola defibrilacia vykonana s pouZzitim samolepiacich elektrod.
V dvoch stadidch na modeloch nebola koncentracia kyslika v zone defibrilacie zvySena, ak
zariadenie na umell ventilaciu (vak s chlopiiou, samorozpinaci vak, alebo moderny ventilator pre
intenzivnu starostlivost’) bol ponechany pripojeny na trachealnu kanylu, alebo ak kyslik bol
vypustany najmenej 1 meter od Gst pacienta.’™' Jedna §tidia popisovala vys§ie koncentracie
kyslika a dlhsie obdobie odvetravania, ak bol kyslik podavany v obmedzenych priestoroch bez
dostatoénej ventilacie.”

Riziko poziaru pocas vykonavanej defibrilacie je mozné minimalizovat s pouzitim tychto
opatreni:

o zlozte kyslikovii masku alebo okuliare a umiestnite ich najmenej 1 meter od hrudnika pacienta

e ponechajte dychaci vak pripojeny k trachealnej kanyle alebo supraglotickej pomdcke.
Alternativne - odpojte akykol'vek dychaci vak od trachealnej kanyly alebo supraglotickej pomocky
a odloZzte ho pocas defibrilacie najmenej 1 meter od hrudnika pacienta.

e ak je pacient pripojeny na ventilator, napriklad v operacnej séle alebo jednotke intenzivnej
starostlivosti, ponechajte dychaci okruh ventilatora pripojeny k trachealnej kanyle, pokial’ stlacanie
hrudnika nebrani ventilatoru v podavani dostatoénych dychovych objemov. V tomto pripade je
ventilator zvycajne nahradzany dychacim vakom, ktory moze zostat’ pripojeny, alebo je odpojeny
a odlozeny do vzdialenosti najmenej 1 meter. Ak je ventilator odpojeny, zaistite, aby bol najmene;j
1 meter od pacienta, alebo najlepSie, aby bol vypnuty; moderné ventilatory totiz vyvijaju pri
odpojeni velky prietok kyslika. Pocas bezného pouzivania, ak je okruh ventilatora pripojeny
k trachedlnej kanyle, je kyslik z ventilatora na jednotke intenzivnej starostlivosti bezpecne
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odvadzany mimo defibrilaénu zonu. Pacienti na jednotke intenzivnej starostlivosti mézu byt kvoli
zabezpeCeniu dostatocnej oxygenacie zavisli od pozitivneho tlaku na konci vydychu (PEEP).
V tomto pripade treba pocas kardioverzie, kedy dostato¢ny spontanny obeh umoznuje udrziavat’
okyslicenie krvi, ponechat pocas aplikdcie vyboja kriticky chorého pacienta pripojeného
k ventilatoru.

e pocas defibrilacie minimalizujte riziko iskrenia. U samolepiacich defibrila¢nych elektrdd je
mensia pravdepodobnost’ vzniku iskrenia ako u Standardnych elektrod.

Niektoré starSie verzie zariadenia na stlacanie hrudnika LUCAS st pohanané kyslikom
s vysokym prietokom, ktory je vypustany okolo hrudnika pacienta. Pri pouziti tohto zariadenia boli
v okoli hrudnika zaznamenané vysoké koncentracie kyslika najmd v relativne stiesnenych
priestoroch, ako je napr. ambulancia (sanitné vozidlo). Pri pouziti modelu pohananého kyslikom je
preto potrebné byt pri defibrilacii zv1ast’ opatrny.™

Technika kontaktu elektréd s hrudnikom

Optimalna defibrilacna technika ma za ciel priviest prad do fibrilujuiceho myokardu
za pritomnosti minimalneho transtorakalneho odporu. Transtorakalny odpor vyrazne koliSe podla
vel’kosti tela pacienta; u dospelych pacientov sa pohybuje v rozsahu 70 - 80 Q.>"* Dalej popisané
techniky maju za ciel’ umiestnit’ vonkajsie elektrody (Standardné alebo samolepiace) do optimalne;
polohy vyuzitim techniky, ktord minimalizuje transtorakéalny odpor.

Holenie hrudnika

Pacienti s ochlpenim na hrudniku maji zly elektricky kontakt medzi elektrédami a koZou
a dochadza u nich k zadrzaniu vzduchu pod elektrodou. Toto zapriciniuje vysoky odpor, znizuje
ucinnost’ defibrilacie, sposobuje riziko elektrického obluka (iskrenia) medzi elektrédou a kozou
a medzi elektrodami navzajom a mdze byt pri¢inou popdlenin na hrudniku pacienta. Vhodné je
rychle oholenie oblasti planovaného umiestnenia elektrod, ale ak suprava na holenie nie je
okamzite dostupna, defibrilacia nesmie byt’ oddialena. Holenie hrudnika samo o sebe m6ze mierne
znizit' transtorakalny odpor a je odporucané u planovanych kardioverzii jednosmernym prudom
s monofazickymi defibrilatormi.® Vy33i transtorakalny odpor by nemal ovplyviiovat’ u¢innost’
bifazickych vybojov s impedanéne kompenzovanou krivkou.™

Sila pritlacenia elektrod

Standardné elektrody treba pevne pritla¢it k stene hrudnika, aby sa zniil transtorakalny odpor
zlepSenim elektrického kontaktu v mieste dotyku elektrody s koZou a zmenSenim objemu
hrudnika.”” Optimalna sila je 8 kg u dospelych a 5 kg u deti vo veku 1 - 8 rokov pri pouziti elektrod
pre dospelych.® Tlak o sile osem kilogramov mézu vyvinutf len najzdatnej$i &lenovia
resuscitacného timu, preto sa odporuca, aby defibrilaciu vykonavali tito zachranari. Na rozdiel
od samolepiacich elektrod, Standardné elektrody maju Cisto kovovy povrch, ktory vyzaduje
vlozenie vodivého materidlu (gélovych podloziek) medzi kov a kozu pacienta na zlepSenie
elektrického kontaktu. Pouzitie kovovych elektrod bez pokrytia vodivym materialom je spojené
s vysokym transtorakalnym odporom a zvySenym rizikom vzniku elektrického oblika a zavaz-
nejsich popalenin koze pri defibrilacii.

Poloha elektrod

Ziadne §tidie na Pud’och nevyhodnocovali vplyv polohy elektréd na obnovenie spontanneho
obehu (OSO) alebo prezivanie pri zastaveni obehu zapri¢inenom KF/KT. Prechod pradu
myokardom pocas defibrilacie je maximalny vtedy, ak su elektrody umiestnené tak, Ze oblast’
fibrilujiiceho srdca lezi priamo medzi nimi (napr. komory pri KF/KT, predsiene pri PF). Preto
optimalna poloha elektrod nemusi byt rovnaka pri komorovych a predsieniovych arytmiach.

Stale viac pacientov ma implantované lekarske pristroje (napr. trvaly kardiostimulator,
kardioverter defibrilator - ICD). Pre tychto pacientov sa odporucaju vystrazné medicinske
naramky. Tieto zariadenia mozu byt pocas defibrilacie poskodené, ak su elektrody umiestnené
priamo nad pristrojom.””* Umiestnite elektrody mimo pristroja (najmenej 8 cm),” alebo pouzite
alternativne umiestnenie elektrdd (predoboéné, predozadné), ako je opisané nizSie.
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Naéplasti transdermalnych liekov mézu branit’ dobrému kontaktu elektrod a spdsobovat’ elektricky
oblik alebo popéleniny, ak su elektrody umiestnené pocas defibrilacie priamo nad nimi.®"** Pred
naloZenim elektrod odstrarte lieCebné naplasti a vysuste prislusni oblast’.

Umiestnenie elektrod pri komorovych arytmidch a zastaveni obehu

Umiestnite elektrody (Standardné alebo samolepiace) do Standardnej sterno-apikalnej polohy.
Prava (sternalna) elektroda je umiestnend vpravo od hrudnej kosti pod kI'i¢nu kost. Hrotova
(apikélna) elektréda je umiestnend vlavo v strednej axilarnej Ciare, priblizne na urovni EKG
elektrody V6 alebo Zenského prsnika. Tato poloha by mala byt mimo tkaniva prsnika. Je dolezité,
aby tato elektroda bola umiestnena dostato¢ne lateralne. Iné prijate'né polohy elektrod zahiaju:

e umiestnenie oboch elektrod na bo¢nych stenach hrudnika; jedna na pravej a druha na lavej
strane (biaxilarne)

o jedna elektroda v Standardnej hrotovej polohe a druha v pravej hornej polohe na chrbte

e jedna elektroda vpredu, nad lavym prekordiom a druha elektroda na zadnej strane srdca,
priamo pod I'avou lopatkou.

Pri nakladani elektrod nerozhoduje, ktora bude umiestnena na apexe a ktora pod kI'a¢nou kost'ou.
Transtorakalny odpor je mensi, ak hrotova elektroda nie je umiestnena nad Zenskym prsnikom.®
Asymetricky tvarované hrotové elektrody maju nizs$i odpor, ak st umiestnené skor pozdlzne ako
Sy 64
priecne.

Umiestnenie pri predsienovych arytmiach

Predsienova fibrilacia (PF) je udrziavanad funkénymi reentry okruhmi nachadzajicimi sa v lavej
predsieni. Ked'Ze l'ava predsienn je umiestnena vzadu v hrudniku, pri PF mdze byt teoreticky
vhodnejsia taka poloha elektrdd, ktora umozni prechod pradu viac vzadu. Hoci niektoré Stadie
dokazali, ze predozadné umiestnenie elektrod pri planovanej kardioverzii PF je ucinnejsie ako
tradiéné predo-hrotové,® vicsina $tadii nedokazala Ziadne zjavné vyhody niektorej konkrétnej
polohy elektrod.®”®® Uginnost’ kardioverzie méze byt menej zavisla od polohy elektrod, ak sa
pouziva bifazicka, odpor kompenzujuca krivka vyboja.”® Pri kardioverzii predsiefiovych arytmii sa
za bezpecné a U€inné povazuju tieto umiestnenia elektrod:

e tradi¢na predohrotova poloha

e predozadna poloha (jedna elektroda vpredu, nad lavym prekordiom a druha elektréda na

zadnej strane srdca pod 'avou lopatkou).

Dychova faza

Transtorakalny odpor koliSe pocas ventilacie; najnizsi je na konci exspiria. Ak je to mozné,
defibrilacia by mala byt’ vykonana v tejto faze ventilaéného cyklu. Pozitivny tlak na konci exspiria
(PEEP) zvySuje transtorakalny odpor a mal by byt pocas defibrilacie minimalizovany. Auto PEEP
(zadrziavanie vzduchu) moze byt vysoky najmé u astmatikov a k defibrilacii mézu byt potrebné
vysSie hodnoty energie ako je bezné.

Velkost elektrod

Asociacia pre vyvoj zdravotnickych pristrojov odpori¢a minimalne velkosti pre jednotlivé
elektrody; sucet ploch elektrod by mal byt najmenej 150 cm®.”® Vicsie elektrody maji mensi
odpor, ale velmi velké elektrody mozu mat za nasledok mensi prietok pridu myokardom.”
Pre defibrilaciu dospelych, ¢i uz Standardnymi alebo samolepiacimi elektrodami, sa osved¢ili
elektrody s priemerom 8 - 12 cm. Defibrilacia mdze byt UspesSnejSia pri pouziti elektrod
s priemerom 12 cm ako u elektréd s priemerom 8 cm.>*’* Standardné AED pristroje su vhodné pre
deti nad 8 rokov. U deti vo veku 1 az 8 rokov pouzivajte detské elektrody so softvérom na znizenie
uvolnenej energie alebo pediatricky rezim, ak je dostupny. Ak nie je, pouzite nemodifikovany
pristroj, ale dajte pozor, aby sa elektrody pre dospelych neprekryvali. Pouzitie AED sa neodporuca
u deti mladsich ako 1 rok.
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Spojovacie latky

Ak pouzivate Standardné elektrody, mali by ste pouzivat' jednorazové gélové podlozky
na zmenS$enie odporu pri kontakte elektrody s kozou. Elektrodové pasty a gély sa mdzu rozotriet’
medzi dve elektrody a vytvorit podmienky pre vznik iskry, preto by sa nemali pouZivat.
Nepouzivajte kovové elektrody bez gélovych podloziek, pretoZze nasledny vysoky transtorakalny
odpor moéze zhorSit ucinnost’ defibrilacie, zvac¢sit zavaznost koznych popalenin a riziko
elektrického obluka s naslednym poziarom alebo vybuchom.

Standardné verzus samolepiace elektrédy

Samolepiace elektrody maju praktické vyhody pri monitorovani a defibrilacii v porovnani
so §tandardnymi elektrodami.”””” St bezpe¢né, G¢inné a vyhodnejsie ako $tandardné defibrilaéné
elektrody.”” Pouzitie samolepiacich elektrod by sa malo zvazovat v situdciach, ked hrozi
zastavenie obehu a v situaciach, ked’ je stazeny pristup k pacientovi. Maji podobny transtorakalny
odpor”' (a preto aj u¢innost)™” ako §tandardné elektrody a umoziuji zachrancovi defibrilovat
pacienta z bezpe€nej vzdialenosti namiesto toho, aby sa sklanal nad pacienta, ako je to pri
Standardnych elektrodach. Ak sa pouzivaji na ivodné monitorovanie rytmu, obe - $tandardné aj
samolepiace elektrody, umoznuji rychlejsiu aplikaciu prvého vyboja v porovnani so Standardnymi
EKG elektrodami, ale samolepiace elektrody su rychlejsie ako §tandardné.®

Ak sa pouzivaju gélové podlozky, elektrolytovy gél sa po vyboji polarizuje a zhorSuje svoje
vodivé schopnosti. Pri nasledujuicom monitorovani sa na obrazovke modze zobrazit falo$na
asystolia, ktord méze pretrvavat’ 3 - 4 mintty. Tento jav nebol zaznamenany u samolepiacich
elektrod.”**! Ak sa pouziva kombinacia gélovych podloZiek a §tandardnych elektrod, potvrdte
diagnézu asystolie radSej nezavislymi EKG elektrodami, ako Standardnymi defibrilaCnymi
elektrodami.

Analyza fibrila¢nej krivky

Uspesnost” defibrilacie je s roznou presnostou predvidatelna na zaklade parametrov fibrilaénych
vin#"1%" Ak by bolo mozné v prospektivnej $tidii najst optimalny tvar defibrilaénych vin
a optimalny ¢as aplikacie vyboja, bolo by mozné predist’ aplikacii netispesného vyboja s vysokou
energiou a tak minimalizovat’ poSkodenie myokardu. Takato technoldgia sa aktivne vyvija, ale
nedostatocna Specificita a senzitivita tychto postupov zatial nedovoluju zaviest analyzu
fibrilaénych vin do klinickej praxe.

KPR verzus defibrilacia ako avodna liecba

Viacero $tudii sledovalo, ¢i je vhodné vykonavat’ KPR po urcity ¢as pred defibrilaciou, hlavne
u pacientov s kolapsom bez svedkov a s prolongovanym kolapsom bez resuscitacie. Existujice
dokazy viedli v roku 2005 k odporucaniu, aby personal ZZS vykonaval KPR pocas dvoch minut
pred defibrilaciou u pacientov, u ktorych od kolapsu uplynulo viac ako 5 minat.'”*'” Vychadzalo
sa z klinickych §tadii, ktoré preukazali, Ze ak ¢as odozvy ZZS prekrocil 4 - 5 minut, vykonavanie
KPR vtrvani 1,5 - 3 minuty pred defibrilaciou zvysilo, v porovnani s okamzitou defibrilaciou,
podiel pacientov s obnovenim spontdnneho obehu, prepustenim z nemocnice'"*'” a 1- roénym
prezivanim'® u dospelych s KF a bezpulzovou KT. V niektorych $tudiach na zvieratach, kde KF
trvala najmenej 5 minat, KPR pred defibrilaciou zlep§ovala hemodynamiku a preZivanie.'®"'%
Nedavna stidia na prasacom modeli zastavenia obehu v dosledku ischémie ale zistila zhorSené
prezivanie, ak pred vybojom bola vykonavana KPR.'”

V dvoch randomizovanych kontrolovanych §ttdiach neviedla 1,5 - 3 mintitova KPR zachranarmi
pred defibrilaciou k zlepSeniu OSO alebo prezivania do prepustenia z nemocnice u pacientov
s KF/KT mimo nemocnice, bez zavislosti od Gasu dojazdu ZZS."™ ' Ani $tyri iné $tadie
nedokazali vyznamné zlepSenie OSO, alebo preZivanie do prepustenia z nemocnice, pri tvodnom
vykonavani KPR,''MM hoci jedna $tidia ukdzala vy$$i vyskyt lepsicho vysledného
neurologického stavu po 30 ditoch a po jednom roku po zastaveni obehu.'"

Trvanie kolapsu ¢asto nie je mozné presne odhadnut a st dokazy, Zze vykonavanie stlacania
hrudnika po¢as pripravy a nabijania defibrilatora zlepsuje pravdepodobnost’ prezitia.'* Z tychto
dovodov by mali zachranari ZZS pri kazdom zastaveni obehu bez svedkov vykonavat kvalitnii
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KPR dovtedy, kym nie je prineseny, pripojeny a nabity defibrilator, ale rutinné vykonavanie KPR
(napr. 2 alebo 3 minuaty) pred analyzou rytmu a aplikdciou vyboja uz nie je viac odportcané.
Niektoré ZZS ale majui vo svojich algoritmoch pevne zakotvené povinné vykonavanie KPR pred
defibrilaciou. Ked’ze nie je dostatok presvedcivych udajov na podporu alebo odmietnutie tejto
stratégie, mozu veduci pracovnici rozhodnut’ o pokra¢ovani v tejto praxi.

V nemocni¢nom prostredi, na miestach kde je dostupny AED, vratane pritomnosti laickych
zachrancov, alebo ak su zdravotnicki zachranari svedkami prihody, defibrilacia by mala byt
vykondvand hned’ ako je dostupny defibrilator. V stlaCani hrudnika treba pokracovat az
do okamihu samotnej defibrilacie (pozri sekcia 4).'"

Vyznam v¢asného neprerusovaného stla¢ania hrudnika je zdoraziiovany v celych odporucaniach.
V praxi je Casto tazko urcit’ presny Cas trvania kolapsu, ale v kazdom pripade sa s KPR ma zacat’
tak rychlo, ako je to mozné. Zachranca stlaajici hrudnik smie prerusit’ stlaéanie len pocas
podavania dvoch zachrannych vdychov, analyzy rytmu a aplikacie vyboja; po podani vyboja ma
okamzite pokraCovat’ v stlacani hrudnika. Ak s pritomni dvaja zachrancovia, zachranca
obsluhujuci AED by mal nalepit’ elektrody pocas vykonavania KPR. Vykonavanie KPR sa smie
prerusit’ iba na Cas potrebny na analyzu rytmu a aplikaciu vyboja. Zachranar obsluhujici AED
musi byt pripraveny aplikovat vyboj okamzite po analyze rytmu a odporucani vyboja; pred
podanim vyboja este kratko skontroluje, Ze ziadny zachranca sa nedotyka pacienta.

Vykonanie defibrilacie

Jeden vyboj verzus tri za sebou idiice vyboje

Velkou zmenou v odportac¢aniach z roku 2005 bolo odportéanie aplikovat’ jeden vyboj namiesto
série troch vybojov. Toto odporicanie vychadza zo $tudii na zvieratich, ktoré ukazali, Ze aj
relativne kratke preruSenie stli¢ania hrudnika na vykonanie zachrannych vdychov,''*'" alebo
na analyzu rytmu,” bolo spojené s poresuscita¢nou dysfunkciou myokardu a zniZenym preZivanim.
PreruSenie stladania hrudnika tiez zniZovalo $ance na konverziu KF na iny rytmus.’> Analyza
vykonavania KPR pocas zastavenia obehu v nemocnici®> a mimo nemocnice™*''® tiez ukazala, e
vyrazné preruienie bolo bezné, takze celkovy ¢as stla¢ania hrudnika sa podielal iba 51 - 76 %
na celkovom ¢ase KPR.

Ak berieme do uvahy, Ze ucinnost’ prvého vyboja s bifazickou krivkou spravidla presahuje

90 %,'""""*® potom zlyhanie kardioverzie KF svedéi skor otom, Ze je pravdepodobne viac
potrebna d’als$ia KPR ako d’alsi vyboj. Ak aj po defibrilacii dojde k obnoveniu perfizneho rytmu,
iba vynimoc¢ne sa pulz d4 nahmatat’ okamzite po vyboji a zdrzanie navodené snahou o palpaciu
dalej zhorsi stav myokardu, ak k obnoveniu perfiuzneho rytmu nedéjde.*’

Nasledné studie ukazali vyrazne krat$i Cas bez stlaCania hrudnika pri protokole s jednym
vybojom,"?" a niektoré,*"'**'> hoci nie vietky,'>"'** naznadovali vyrazné zlep3enie preZivania pri
pouziti stratégie jedného vyboja. Avsak vietky tieto §tudie, okrem jednej,'** porovnavali stav pred
a po uvedeni viacerych zmien v protokole, takze iba tazko je mozné prisudit’ zlepSenie preZivania
jednej z tychto zmien.

Ak je defibrilacia indikovana, aplikujte jeden vyboj a okamzite obnovte stlacanie hrudnika.
Neodkladajte KPR kvoli analyze rytmu alebo kontrole pulzu hned’ po vyboji. Pokracujte v KPR
(30 stlaceni : 2 vdychy) poc¢as 2 minit; aZ potom vykonajte kontrolu rytmu a aplikujte d’alsi vyboj,
ak je indikovany (pozri sekcia 4, RNR).'"” Tato stratégia jedného vyboja je pouZitelnd pre
monofazické aj bifazické defibrilatory.

Ak sa KF/KT vyskytne pocas Kkatetrizacie srdca, alebo vo v€asnom poopera¢nom obdobi
po operacii srdca (ked’ by stlacanie hrudnika mohlo narusit’ cievne stehy), zvazujte aplikaciu série
troch vybojov pred za¢atim stla¢ania hrudnika (pozri sekcia 8).'* Tuto stratégiu troch vybojov
mozno tiez zvazovat v Gvode svedkami spozorovaného zastavenia obehu pri KF/KT, ak je uz
pacient pripojeny k manualnemu defibrilatoru. Hoci Gdaje, ktoré by podporovali stratégiu troch
vybojov v niektorom z tychto pripadov nie su k dispozicii, je nepravdepodobné, Ze by stlacanie
hrudnika medzi jednotlivymi vybojmi zlepsilo uz aj tak vel'mi vysokl Sancu na navrat spontanneho
obehu, ak k defibrilacii dojde vo vEasnej faze vzniku KF.
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Krivky

Historicky predstavovali defibrilatory s monofazickou krivkou $tandardné pristroje do 90-tych
rokov minulého storo¢ia. Monofazické defibrilatory dodavaji jednosmerny prad (t.j. jeden smer
toku pradu) (obr. 3.1). Monofazické defibrilatory boli nachylné na zmenu tvaru krivky v zavislosti
od transtorakalneho odporu. U malych pacientov s minimalnym transtorakalnym odporom bol prad
prechadzajici myokardom omnoho vys$$i ako u vacsich pacientov, kde bol nielen mensi prud, ale aj
krivka bola predizena do takej miery, Ze Gi¢innost’ vyboja bola znizena.

Monofazické defibrilatory sa uz viac nevyrabaju a hoci mnoho z nich sa eSte bude pouzivat
niekol’ko rokov, nahradzaju ich bifazické defibrilatory. Bifazické defibrilatory dodavaju prad, ktory
pradi urcity ¢as kladnym smerom, potom sa otoCi a poCas zostavajlicich milisekind elektrického
vyboja prudi zapornym smerom. Existuji dva hlavné druhy bifazickej krivky: bifazicka zrezana
exponencialna krivka (BTE) (obr. 3.2) a priamociara bifazicka krivka (RLB) (obr. 3.3). Bifazické
defibrilatory kompenzuji v Sirokom rozsahu transtorakalny odpor elektronickym nastavenim
velkosti a trvania krivky, o zarucuje aplikdciu optimalneho pridu do myokardu, bez ohl'adu na
vel'kost’ pacienta.

Nedavno bola popisana pulzujica bifazicka krivka, v ktorej prad rychlo kmita medzi
izoelektrickou ¢iarou a pozitivnou hodnotou predtym, ako sa zmeni na negativny tvar. Tato krivka
je uz v klinickom pouziti. M6Ze mat’ podobnu u€innost’ ako iné bifazické krivky, ale zatial’ nebola
vykonana klinicka $tadia s touto krivkou so zariadenim kompenzujucim odpor.'**'*” Existuje este
niekolko inych bifazickych kriviek, ale niet klinickych ddkazov, ze by niektora z nich bola
vyhodnejsia ako ostatné.

Vsetky manualne defibrilatory a AED pristroje, ktoré umoznuju manualne zniZenie hodndt
energie, by mali mat’ uvedené, aky typ krivky podavaju (monofazicky alebo bifazicky) a odpo-
rac¢ané hodnoty energie pre defibrilaciu KF/KT.
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Monofazicka verzus bifazicka defibrilacia

Bifazické krivky s ucinnejSie pri ukoncovani komorovych arytmii pri nizSej energii vyboja.
V porovnani s monofazickym vybojom dosahuju vyssiu ucinnost’ prvého vyboja a maju lepsiu
G&innost’ prvého vyboja aj pri konverzii dlhotrvajucej KF/KT.'*'*° Ziadna randomizovana §tidia
ale nepreukazala lepsi vysledok ¢o do neurologického stavu pri prepusteni z nemocnice. Iba
niektoré,""*'**' nie viak vsetky'?* $tadie naznaéili, e bifazickd krivka zlepsuje kratkodoby
vysledok pri ukoncovani KF v porovnani s monofazickou defbrilaciou.

Bifazicky vyboj je lepsi ako monofazicky pri planovanej kardioverzii pri predsieiiovej fibrilacii,
s lepSim celkovym vysledkom pri pouziti nizSej kumulativnej energie a s menSim rozsahom
povrchg;/?'/z(;l}ﬁpopélenin.135'138 Preto je pri planovanej kardioverzii bifazicky vyboj metodou
volby. ™
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Multifazicka verzus bifazicka defibrilacia

Cely rad multifazickych kriviek bol Studovany na zvieratach (napr. trifazicka, kvadrifazicka,
multifazicka). Udaje z tychto §tadii nazna¢ujt, ze multifazické krivky umoziuju defibrilovat’ pri
niz8ej hodnote energie a veda k mensej dysfunkcii myokardu po vyboji."**'*' Hodnotenie tychto
vysledkov je limitované Stidiami s kratko trvajucou KF (priblizne 30 sekind) a nedostatkom $tadii
potvrdzujucich tieto vysledky u T'udi. V stGéasnosti nie st k dispozicii ziadne $tadie na I'ud’och,
ktoré by porovnavali multifazické krivky s bifazickymi krivkami a ziadny v sucasnosti dostupny
defibrilator nepouziva multifazické krivky.

Energie vybojov

Defibrilacia vyzaduje dodanie dostato¢ného mnozstva elektrickej energie na defibrilovanie
kritickej masy svaloviny myokardu, oslabenie ¢elovych ¢asti vin KF aumoznenie obnovenia
spontannej synchronizovane]j elektrickej aktivity vo forme organizovaného rytmu. Optimalna
energia na defibrilaciu je taka, ktora dosiahne defibrilaciu pri minimalnom poskodeni myokardu.'*?
Vyber spravnej hodnoty energie zniZzuje potrebu opakovanych vybojov, o nasledne znizuje aj
poskodenie myokardu.'®*

Optimalna hodnota energie pre monofazicku i bifazicka krivku nie je znama. Odporacania pre
hodnotu energie st zalozené na dohode po podrobnom zhodnoteni sucasnej literatiry. Pri vol'be
energie pre defibrilaciu treba vziat' do uvahy, Ze pre uspech defibrilacie je rozhodujuci prad
prechadzajiici myokardom. Tento priid dobre koreluje s Gispesnou defibrildciou/kardioverziou.'**
Optimalny priad pre defibrilaciu pri pouziti monofazickej krivky je v rozmedzi 30 - 40 A. Nepriame
dokazy z merani pocas kardioverzie predsieniovej fibrilacie naznacuju, ze pri pouziti bifazickej
krivky sa prid pocas defibrilacie pohybuje v rozmedzi 15 - 20 A."’ Budice technolégie by mali
defibrilatorom umoznit' konat’ v zavislosti od transtorakalneho prudu; tato stratégia modze viest
k vécsej uspesnosti vyboja. Na stanovenie optimalnych hodnoét treba Studovat” vrchol amplitady
pradu, priemerny prud a trvanie fazy vyboja a vyrobcovia si vyzyvani, aby sa zaoberali tymto
posunom od defibrilacie zalozenej na energii k defibrilacii zaloZenej na prade.

Prvy vyboj

Monofazicke defibrilatory

Od vydania odporucani 2005 neboli publikované ziadne nové §tidie zamerané na hladanie
optiméalnej hodnoty energie pre monofazickd krivku. Uginnost’ prvého vyboja pri dlhotrvajucom
zastaveni obehu s pouzitim monofazickej defibrilacie bola uvadzana v rozmedzi 54 - 63 % pre
monofzicki s exponencialnym skratenym tvarom krivky (MTE) s energiou 200 J'*'* a 77 - 91 %
pri pouziti monofazickej tlmenej sinusoidnej krivky (MDS) s energiou 200 J."**"**!'** VzhFadom na
nizku Gc¢innost’ tejto krivky je odportcand energia prvého vyboja pri pouziti monofazického
defibrilatora 360 J. Hoci pri vysSich hodnotach energie je vyssie riziko poskodenia myokardu,
prinos v€asnej konverzie na perfizny rytmus je prvorady. Pri vy$$ich hodnotach monofazickej
energie sa CastejSie pozoruje A-V blok, ale tento je vo vidc¢Sine pripadov prechodny a nebolo
zistené, 7e by ovplyvioval preZivanie do prepustenia z nemocnice.'*® Iba jedna z 27 $tidii na
zvieratéig dokazala poskodenie spdsobené defibrilaciou s pouzitim vybojov s vysokou hodnotou
energie.

Bifazicke defibrilatory

Za poslednych 5 rokov bolo publikovanych relativne malo $tadii, na zaklade ktorych by sa mohli
zvazovat nové odporucania. Nie su dokazy, ze niektora bifazicka krivka alebo pristroj je u¢innejsi
ako ostatné. Stidie uvadzajii Géinnost’ prvého bifazického vyboja s exponencidlnym skratenym
tvarom krivky (BTE) (obr. 3.2) a energiou 150 - 200 J medzi 86 - 98 %.'*%"2*1# 1319 (Jginnost
prvého vyboja s priamociarou bifazickou krivkou (RLB) a energiou 120 J je nad 85 %
(nepublikované tdaje)."* Uginnost’ prvého vyboja novej pulzujiicej bifzickej krivky pri 130 J bola
90 %.'* Dve $tadie naznaduju rovnaki G&innost’ pri niZSej a vysSej Gvodnej energii bifazickej
defibrilacie.””™"! Hoci §tidie na F'udoch nedokazali poskodenie myokardu (zvy$ené biomarkery,
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EKG zmeny, ejekénd frakcia) pri Ziadnej bifazickej krivke do 360 J,"*'** niekolko 3tudii
na zvieratach poukazalo na potencialne riziko poskodenia pri vys$gich hodnotach energie.'> "

Uvodny bifazicky vyboj by nemal mat’ niZ§iu energiu ako 120 J pre priamoéiary a 150 J pre
exponencialny skrateny tvar krivky. Videdlnom pripade by mala byt energia uvodného
bifazického vyboja najmenej 150 J pre vSetky krivky.

Vyrobcovia by mali zobrazit’ rozsah efektivnej hodnoty pre krivku na prednej stene bifazického
defibrilatora; starSie monofazické defibrilatory by mali byt tieZ jasne oznafené rozpatim
odporuc¢anych hodnét. Ak zachranca nepozna odporic¢ané hodnoty energie pre dany defibrilator,
mal by pouzit’ najvyssie hodnoty pre vSetky vyboje.

Druhy a nasledujuce vyboje

Pokyny z roku 2005 odporacali pre defibrilaciu stratégiu s fixnou alebo stupniujucou sa energiou.
Nasledne niekolko stadii dokazalo, Ze hoci stratégia so stupiiujicou sa energiou zniZzuje pocet
vybojov potrebnych k nastoleniu organizovaného rytmu v porovnani s bifazickou defibrilaciou
s fixnou energiou a stratégia so stupnujlicou sa energiou moéze byt potrebna pre uspes$nu
defibrilaciu,"”""** pri obidvoch postupoch bol rovnaky podiel pacientov s OSO alebo prezivanim
do prepustenia znemocnice.”””"”' Naopak, protokol s fixnou energiou dokéazal vys§i vyskyt
kardioverzie (> 90 %) pri pouziti protokolu s troma fixnymi vybojmi, ale pre maly pocet pripadov
nemozno vyli¢it ani niz§i podiel OSO pri opakujiicej sa KF."” Niekolko nemocniénych $tudii
s pouzitim stratégie so stupiiujucou sa energiou dokazalo vyssiu uspesnost’ kardioverzie (v porov-
nani s protokolom s fixnou energiou) u rytmov bez zastavenia obehu s tou istou hodnotou energie
pre bifazické aj monofazické krivky,'?*!37-160-163

Monofazicke defibrilatory
Ak Gvodny vyboj s energiou 360 J nebol Gspesny, druhy a d’alSie vyboje by mali mat’ energiu
360 J.

Bifazické defibrilatory

Nie st dokazy podporujuce protokol s fixnou alebo stupiiujiicou sa energiou. Obidve stratégie st
prijate'né, hoci ak prvy vyboj nie je uspesny a defibrilator je schopny vyboja vyssej energie, je
rozumné zvysit’ energiu d’alSich vybojov.

Opakujica sa komorova fibrilacia
Ak sa defibrilovatelny rytmus opakuje po Uspesnej defibrilacii s obnovenim spontanneho obehu,
aplikujte nasledujuci vyboj s rovnakou energiou, aka bola ¢inna pri predoslom vyboji.

DalSie otazky tykajiice sa defibrilacie

Defibrilicia u deti

U deti je zastavenie obehu menej Casté. Zvycajnou pri¢inou KF u deti je trauma, vrodené
ochorenia srdca, dlhy QT interval, predavkovanie lickmi a hypotermia.'®*'*® Fibrilacia komor je
relativne zriedkava v porovnani so zastavenim obehu u dospelych; vyskytuje sa u 15 % zastaveni
u deti a adolescentov.'**'"" Vasna defibrilacia tychto pacientov moze zlepsit' vysledok liecby.'”""

Optimalna hodnota energie, krivka a naslednost’ vybojov nie je znama, ale podobne ako u dospe-
lych, bifazické vyboje st prinajmensom rovnako U¢inné a menej nebezpecné ako monofazické
vyboje.'"” Horny limit pre bezpe&nu defibrilaciu nie je znamy, ale davky presahujuce predtym
odporu¢ané maximum 4 J/ kg (az do 9 J/ kg) defibrilovali deti ucinne, bez vyznamnych
neziaducich u&inkov.”®'7%!"?

Odporucané hodnoty energie pre manualnu monofazicku defibrilaciu su 4 J/kg pre vodny a
nasledné vyboje. Rovnaké hodnoty energie su odporiCané aj pre manualnu bifazicka
defibrilaciu.'” Podobne ako u dospelych, ak sa defibrilovatelny rytmus opakuje, pouZite energiu,
ktora bola naposledy u¢inna. Na defibrilaciu deti nad 8 rokov veku sa pouzivaji Standardné AED
s elektrodami pre dospelych a Standardnym nastavenim energie.
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Na defibrilaciu deti medzi 1. a 8. rokom veku st odporucané Specidlne pediatrické elektrody
so softvérom na znizenie energie; tento znizuje podavant energiu na Uroven, ktora je odporacana
pre manualne defibrilatory. Ak ticto elektrody nie su dostupné, treba pouzit’ AED s elektrodami pre
dospelych. Na defibrilaciu deti do veku jedného roka AED nie su odporicané, hoci je niekolko
kazuistik, ktoré popisuju pouzitie AED aj u deti do jedného roka.'”'® Vyskyt defibrilovateného
rytmu u dojéiat je velmi nizky, pokial nemaja ochorenie srdca;'®”'*'® v tychto zriedkavych
pripadoch, ak AED je jediny dostupny defibrilator, treba zvazovat jeho pouzitie (dajte
prednost’ zniZzeniu energie vyboja).

Kardioverzia

Ak sa elektricka kardioverzia pouziva na konverziu predsiefiovych a komorovych tachyarytmii,
vyboj musi byt synchronizovany s vyskytom viny R a nie viny T elektrokardiogramu; ak je vyboj
aplikovany pocas relativnej refraktérnej fazy srdcového cyklu, méze dojst k spusteniu KF.'™
Pri KT moze byt synchronizicia obtiazna pre Siroké komplexy a rézne formy komorovej arytmie.
Sledujte pozorne znak synchronizacie, ¢i dosledne rozpoznava vinu R. Ak je to potrebné, zvolte
iny zvod a/alebo zmente amplitidu. Ak synchronizacia zlyha, aplikujte nestabilnym pacientom
s KT nesynchronizovany vyboj, aby sa zabranilo nadmernému zdrzaniu obnovenia sinusového
rytmu. Komorova fibrilacia a bezpulzova KT vyzaduji nesynchronizované vyboje. Pacienti pri
vedomi musia byt pri vykonani synchronizovanej kardioverzie v anestézii alebo v sedacii.

Predsienova fibrilacia

Optimalna poloha elektrod bola diskutovana vyssie, ale akceptované st predobo¢na a predozadna
poloha. Pri kardioverzii PF st bifazické krivky G&innejsie ako monofazické'*>"** a spdsobuji
menej zavazné kozné popaleniny.'®* Ak je dostupny bifazicky defibrilator, mal by mat’ prednost
pred monofazickym defibrilatorom. Neboli zistené rozdiely pri pouziti roznych bifazickych kriviek.

Monofazicke krivky

Stadia s elektrickou kardioverziou pri fibrilacii predsieni ukézala, Ze vyboj s monofazickou
skratenou exponencialnou krivkou s energiou 360 J bol G¢innejsi ako vyboj s energiou 100 alebo
200 J."* Hoci prvy vyboj s energiou 360 J zniZi pri kardioverzii celkova dodant energiu ,'® je
potrebné brat’ do tivahy, ze 360 J moze spdsobit’ vicsie poskodenie myokardu a kozné popaleniny,
ako je tomu pri monofazickych vybojoch s nizSou energiou. Za¢nite synchronizovanu kardioveziu
fibrilacie predsieni s pouzitim uvodnej energie 200 J a postupne ju podl'a potreby zvysujte.

Bifazicke krivky

Potrebujeme viac udajov, aby sme mohli vytvorit’ Specifické odport¢ania pre optimalne hodnoty
energie pri bifazickej defibrilacii. Aplikacia vysSich hodndt energie nevedie k uspeSnejSej
kardioverzii v porovnani s niz§imi hodnotami energie.”*>'*'"! Na zaklade su¢asnych poznatkov je
mozné odporucat’ stratégiu s uvodnym synchronizovanym vybojom 120 - 150 J a so zvySovanim
energie podl'a potreby.

Flutter predsieni a paroxyzmalna predsiefova tachykardia

Flutter predsieni a paroxyzmalna predsienova tachykardia zvy¢ajne vyZaduju na kardioverziu
nizdiu energiu ako fibrilacia predsieni.”® Aplikujte ivodny vyboj 100 J monofazicky alebo 70 -
120 J bifazicky. Nasledujuce vyboje aplikujte podla protokolu so stapajucou energiou.'*

Komorova tachykardia

Energia potrebnd na kardioverziu KT zavisi od tvaru a frekvencie arytmie.'”” Komorova
tachykardia so zachovanym pulzom dobre reaguje na kardioverziu s pouzitim monofazickej krivky
a energie 200 J. Pri pouZiti bifazického vyboja pouzite pre ivodny vyboj energiu 120 - 150 J. Ak
prvy vyboj nespdsobi konverziu na sinusovy rytmus, zvazte postupné zvysovanie energie.'”
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Kardiostimulacia

U pacientov so symptomatickou bradykardiou refraktérnou na anticholinergné lieky alebo inu
lie¢bu druhej linie zvazte kardiostimulaciu (pozri sekcia 4).'" Neodkladna kardiostimulacia je
indikovana najmé vtedy, ak je blok lokalizovany v alebo pod uroviiou His-Purkyiiovho zvézku. Ak
je transtorakalna kardiostimulacia netéinna, zvazte transvendznu kardiostimulaciu. Vzdy, ked je
stanovena diagndza asystolie, skontrolujte pozorne, ¢i st na EKG pritomné P viny, pretoZe takyto
nalez bude pravdepodobne odpovedat’ na kardiostimuldciu. Pouzitie epikardialnych elektrod
na stimuléciu myokardu po kardiochirurgickom zékroku je u¢inné a je diskutované na inom mieste.
Nepokusajte sa o kardiostimulaciu, ak nie su pritomné P vlny, pretoze tento postup nezvySuje
kratkodobé ani dlhodobé preZivanie do prijatia alebo prepustenia z nemocnice.'*> "'

U hemodynamicky nestabilnych pacientov s bradyarytmiami a zachovanym vedomim moZzno
skusit’ stimuldciu tdermi ako premostujice obdobie do elektrickej stimulacie, hoci jej ucinnost
nebola stanovena.

Implantovatel’né kardiovertery defibrilatory

Stale CastejSie sa v praxi mozno stretnut’ s pacientmi s implantovatelnymi kardiovertermi
defibrilatormi (ICD), zvlast’ u starSich osob. Su implantované pacientom, ktori si povazovani
za rizikovych, alebo uz prekonali Zivot ohrozujucu defibrilovatel'ni arytmiu. Pristroj je zvycCajne
uloZzeny pod prsny sval pod lavou kl'i¢nou kostou (v podobnej polohe ako kardiostimulator,
od ktoré¢ho ho nemozno okamzite odlisit)). Pri zaznamenani defibrilovatelné¢ho rytmu ICD poda
vyboj s energiou priblizne 40 J cez vnutornu stimula¢nt elektrodu ulozenu v pravej komore.
Po zisteni KF/KT, ICD zariadenia aplikuju vyboj najviac 8 krat, ale pri opakovanom vyskyte
KF/KT sa mézu znovu resetovat. U pacientov s poskodenymi elektrodami ICD moéze dojst’
k opakovanym vnutornym defibrilaciam, pretoze elektrické ruSenie je mylne povazované za
defibrilovatel'ny rytmus; za tychto okolnosti je pravdepodobné, Ze pacient bude pri vedomi, s EKG
ukazujicim relativne normalnu frekvenciu. Magnet umiestneny nad ICD deaktivuje za tychto
okolnosti jeho defibrila¢nu funkciu. Vyboj ICD mdze spdsobit’ kontrakciu prsného svalu pacienta
abol uz zaznamenany zisah zachrancu vybojom.*”* Pri takychto nizkych hodnotich energie
podavanych ICD je poSkodenie zachrancu malo pravdepodobné, ale napriek tomu sa odporuca
minimalizovat’ kontakt pouzitim rukavic a vyhybat sa kontaktu s pacientom pocas vyboja.
Po pouziti externej defibrilacie by mala byt vzdy prehodnotend funkcia kardioverzie a stimulacie
ICD; skontrolovana by mala byt samotna funkcia pristroja, ako aj stimula¢no/defibrilaény prah
elektrod pristroja.

Stimulac¢né impulzy produkované zariadenim naprogramovanym na unipolarnu stimulaciu moézu
uviest do omylu softvér AED a pracovnikov zachrannej zdravotnej sluzby a zabranit’ zisteniu
KF.** Diagnosticky algoritmus modernych AED pristrojov tieto impulzy ignoruje.
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Suhrn zmien vo¢i odporucaniam z roku 2005

NajdolezitejSie zmeny v odporiiCaniach Eurdpskej resuscitacnej rady (ERC) 2010 pre rozsirenu

neodkladnu resuscitaciu (RNR) zahfiaja:*"

o Zvyseny doraz sa kladie na dolezitost’ minimalne preruSovaného kvalitného stla¢ania hrudnika
pocas vsetkych vykonov v ramci RNR; stlacanie hrudnika sa smie prerusit’ iba za ucelom vyko-
nania $pecifickych vykonov.

¢ V nemocniciach sa zvySuje doraz na zavedenie systému ,,rozpoznat’ a spustit™, ktory je zame-
rany na vyhladanie pacientov so zhorSovanim stavu a poskytnutie adekvatnej lieCby na preven-
ciu zastavenia obehu v nemocnici.

e Doraz sa kladie na rozpoznanie varovnych priznakov suvisiacich s moznym rizikom nahleho
zastavenia obehu mimo nemocnice.

o Rusi sa odportcanie na vykonavanie KPR po urcity ¢as pred defibrilaciou v teréne, ak posadka
zachrannej zdravotnej sluzby nebola svedkom zastavenia obehu.

e Odporuca sa stlacanie hrudnika aj po¢as nabijania defibrilatora, aby sa Co najviac skratila
prestavka pred vybojom.

e Prinos prekordialneho uderu je este viac spochybneny.

o V pripade KF/bezpulzovej KT, vzniknutej pocas katetrizacie srdca, alebo vo v€asnom obdobi
po operacii srdca, sa odporica pouzitie troch po sebe idticich vybojov.

e Podavanie liekov cez trachealnu kanylu sa uz neodportca; ak nie je mozné zabezpecit’ intrave-
ndézny pristup, lieky maju byt podané s pouzitim intraosealneho pristupu.

o V lieCbe KF/KT sa adrenalin 1 mg podava po tretom vyboji (hned’ po obnoveni stla¢ania hrud-
nika) a potom kazdych 3 - 5 min(t (v kazdom druhom cykle KPR). Amiodaron 300 mg sa
podava tiez po tretom vyboji.

e Rutinné podanie atropinu pri asystolii alebo bezpulzovej elektrickej aktivite sa uz neodporuca.

e Znizuje sa doraz na v€asnu trachealnu intubéciu; intubovat’ maju iba lekari s velkou skusenos-
tou, pricom prerusenie stlacania hrudnika ma byt’ ¢o najkratsie.

e Zdoraznuje sa pouzitie kapnografie na potvrdenie umiestnenia a kontinualneho monitorovania
polohy trachealnej kanyly, na sledovanie kvality KPR ana v€asné rozpoznanie obnovenia
spontanneho obehu.

e Uznava sa potencialny prinos ultrazvukového vySetrenia po¢as RNR.

e Uznava sa potencialne skodlivy ti€¢inok hyperoxémie po obnoveni spontanneho obehu. Po obno-
veni obehu, ak je mozné spolahlivo stanovit' saturdciu kyslika v artériovej krvi vySetrenim
krvnych plynov alebo pulzovym oxymetrom, je potrebné titrovat’ inspira¢nui koncentraciu kysli-
ka tak, aby sa hodnota saturacie pohybovala v rozmedzi 94 - 98 %.

o Ovela vicsi doraz sa kladie na liecbu poresuscitacnej choroby.
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e Zdoraziiuje sa, ze zavedenie podrobného Struktirovaného protokolu na manazment poresus-
citacnej choroby mdze zlepsit’ prezivanie pacientov s obnovenym obehom po KPR.

e Doraz sa kladie na pouzitie primarnej perkutannej koronarnej intervencie u vhodnych pacientov
(vratane komatoznych) s pretrvavajucim obnovenim obehu po KPR.

e Meni sa odporucanie na kontrolu glykémie: u dospelych pacientov s obnovenym obehom po
KPR ma byt koncentracia glukozy v sére udrziavana na hodnote < 10 mmol/l, priCom treba
zabranit’ vzniku hypoglykémie.

e Terapeuticka hypotermia je indikovana po obnoveni obehu u komatéznych pacientov s ivodne
nedefibrilovatelnym aj defibrilovatelnym rytmom. Sila odporucania v pripade zastavenia obehu
s nedefibrilovate'nym rytmom je ale niZSia.

e Potvrdzuje sa, ze mnohé z pouzivanych prediktorov nepriaznivého vysledku u komatdznych
pacientov po KPR st nespol'ahlivé, zvlast’ ak bola pouzité terapeuticka hypotermia.

4a Prevencia zastavenia obehu v nemocnici

Prvym ¢lankom retaze prezitia je vCasné rozpoznanie zhorSovania stavu pacienta a prevencia
zastavenia obehu (ZO).! Po nahlom zastaveni obehu (NZO) v nemocnici sa prepustenia doZije
menej ako 20 % pacientov.” Prevencia ZO v nemocnici si vyzaduje vzdelavanie personalu, sledo-
vanie (monitorovanie) pacientov, rozpoznanie zhorSovania stavu, zavedenie systému na privolanie
pomoci a u¢innej reakcie na volanie.’

Problém

Zastavenie obehu u pacienta na nemonitorovanom 16Zku nie je spravidla ani nahla nepredvidana
udalost, ani dosledok primarneho kardialneho ochorenia.® Tymto pacientom sa obvykle pomaly
postupne zhorSuju vitalne funkcie, dochadza k persondlom nezistenej, alebo zistenej a nedosta-
to¢ne lieGenej, hypoxémii a hypotenzii.” Mnoho z tychto pacientov ma nemonitorované zastavenie
obehu, pri¢om Gvodny rytmus srdca je spravidla nedefibrilovatelny.>'® Vigsina pacientov zomrie
v nemocnici.>*'?

Zaznamy pacientov, u ktorych doslo k ZO, alebo boli neplanovane prijati na OAIM/JIS, ¢asto
obsahuju dokazy o nerozpoznanych alebo nelietenych problémoch s dychanim a obehom.*™'''®
Stidia ACADEMIA to uviedla ako pricinu u 7 % zastaveni obehu, u 55 % umrti a u 54 % neplano-
vanych prijati na OAIM/JIS.* Vé&asna a ¢innd lie¢ba pacientov v kritickom stave moze predist’
niektorym zastaveniam obehu, umrtiam alebo neplanovanym prijatiam na OAIM. Niekol'’ko $tadii
ukazalo, Ze takmer tretina pacientov, u ktorych doslo k ,nepravému* zastaveniu obehu (volanie
timu bolo odvolané alebo k skutoénému ZO nedoslo), napokon predsa len zomrela.'”"’

Podstata nedostatkov pri rozpoznavani a odpovedi na zhorSujuci sa stav pacienta

Na pri¢ine mézu byt tieto faktory: malo Casté, neskoré alebo neuplné vysetrenie zédkladnych
zivotnych funkcii, nedostatok vedomosti o normalnych hodnotach vitalnych parametrov, zIy dizajn
zaznamov/tabuliek s hodnotami parametrov vitalnych funkcii, nizka senzitivita a Specificita systé-
mov ,,rozpoznat’ a spustit™, personal nerozsiri/nezvysi monitorovanie pacienta alebo nepoda akutnu
lietbu a pretazenie personalu.”**® Dalej moze ist’ o neschopnost’ spravne reagovat’ na abnormality
zo strany dychacich ciest, dychania a cirkulacie, o nespravne pouzitie kyslikovej liecby, slabu
komunikéciu, chybajucu timova spoluprdcu a nedostatotné pouzivanie planov na obmedzenie
mérnej liecby.”'**

Vzdelavanie v akiltnej medicine

Niekol'ko studii ukazalo, ze lekarom a zdravotnym sestram chybaju vedomosti a zru¢nosti
v urgentnej starostlivosti o pacienta,” ako je napr. lie¢ba kyslikom,”" tekutinova bilancia a rovno-
véha elektrolytov,” analgézia,” otdzka stihlasu,’* pulzova oxymetria®>® a davkovanie lickov.’’
Vyucba na lekarskych fakultdch neposkytuje Studentom dostatocnu pripravu pre ich zacinajucu
prax a zlyhava vo vyu¢be dolezitych aspektov aplikovanej fyzioldgie a akutnej mediciny.* Je
potrebné klast’ va¢si doraz na tréning medikov a zacinajlcich lekarov v oblasti akatnej medici-
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ny.* Navyse, je len malo dokazov o tom, Ze tréning a vedomosti v akutnej medicine st lepsie
u star$ich lekarov.*** Personalu chyba sebaddvera pri rieseni akatnych problémov a len zriedkavo
vie pouzit’ systematicky pristup pri hodnoteni stavu pacientov so zlyhdvanim vitalnych funkcii.*

Vyucba persondlu je nevyhnutnou siiCastou zavadzania systému na prevenciu zastavenia obehu,
hoci nemame k dispozicii ziadne randomizované kontrolované $tudie, ktoré by hodnotili dopad
Specifickych vzdelavacich procesov, zameranych na v¢asné rozpoznanie a lieCbu pacientov ohroze-
nych zastavenim obehu alebo dychania, na lepsi vysledny stav pacienta.

V australskej $tadii sa dosiahlo zniZzenie vyskytu ZO v nemocnici uz pocas vzdelavacej fazy
zavadzania systému urgentného medicinskeho timu.** V $tudiach z australskych a americkych
nemocnic, v ktorych je zavedeny systém timov rychlej odpovede, viedla vyucba o $pecifickych
kritériach pre aktivaciu tychto timov k proaktivnym prijmom pacientov na OAIM a k zniZeniu
poétu ZO na oddeleniach.” V $tudii z Velkej Britanie sa zistilo, Ze po zavedeni §tandardného
vzdelavacieho programu v dvoch nemocniciach sa zniZil pocet volani k resuscitacii pacientov s uz
pritomnym ZO, ale zvysil sa pocet volani k pacientom so zhorSujucim sa stavom (eSte bez ZO).
Doslo aj k poklesu poétu ,,pravych® ZO, ako aj k zvySeniu poctu pacientov s OSO a prezivanim
do prepustenia z nemocnie.”*”!
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Monitorovanie a vyhPadavanie pacientov v kritickom stave

Vo vseobecnosti plati, ze klinické prejavy akttneho stavu st podobné pri akejkol'vek zakladnej
pricine, ked’ze odrazaju zlyhavajici respiracny, kardiovaskuldrmy a nervovy systém. Hoci je
porucha vitalnych funkcii na beznych oddeleniach &astd,’> meranie a zaznamenavanie délezitych
parametrov tychto funkcii je vykonavané menej &asto, ako je ziaduce.*'3102% 2334

Ak sa ma vcas odhalit’ nastup kritického stavu, kazdy pacient ma mat’ pisomny plan na monito-
rovanie zakladnych vitalnych funkcii, v ktorom je stanovené, ktoré parametre je potrebné merat’ a
ako &asto.”® Vela nemocnic vyuZiva v sudasnosti skore véasného varovania alebo kritéria na
privolanie pomoci,”**>?" ktorych twlohou je identifikovat’ potrebu rozsirenia monitorovania,
liecby alebo privolania experta. Ukazalo sa, ze pouzivanie tychto systémov vedie k zvySeniu
frekvencie merania vitalnych funkcii.*****

Tieto tzv. “volacie” parametre alebo systémy ,,rozpoznat’ a spustit™ zahfnaju jednoparametrové
systémy, viacparametrové systémy, mnozinové skorovacie systémy alebo kombinované systémy.”
MnozZinové systémy ,,rozpoznat a spustit* ponukaji odstupiiovanu eskalaciu liecby, kym jedno-
parametrové systémy poskytuji odozvu ,,vSetko alebo nic¢*.

U véacsiny tychto systémov nemame k dispozicii udaje, ktoré by potvrdzovali ich prijatel'na
presnost’ v situaciach, pre ktoré st urcené. Nizka senzitivita systémov znamena, Ze znacny pocet
pacientov, ktorym hrozi zhorSenie stavu veduce k ZO, nie je pravdepodobne zachytenych.®"®
Nemocnice by mali pouzivat’ taky systém na rozpoznanie jednotlivcov, ktori maju vyssie riziko
zavazného klinického zhorSenia, ZO alebo tmrtia, ¢i uz pri prijati alebo pocas pobytu v nemocnici,
ktory je overeny na ich konkrétnej populacii pacientov.

Zmeny fyziologickych parametrov, jednotlivo alebo v kombinaciach, je mozné pouzit’ na predik-
ciu Z0,”"*"*% yimrtia v nemocnici > alebo neplanovaného prijmu na OAIM"*** s r6znou
senzitivitou a Specificitou. Ked’ze kritéria pre prijem pacienta na OAIM sa medzi nemocnicami

lisia, neplanovany prijem na OAIM sa povazuje za menej uzitocny vysledny ukazovatel” Stadii.
11,15,20,63,77,84-91

Vv

Ako sa da ocakavat’, vyssi poCet zhorSujlcich sa parametrov zvySuje riziko umrtia.
Najlepsia kombinacia, alebo ,hrani¢né* hodnoty, umoznujuce skori predikciu, nie su zname.
U mnozinovych skoérovacich systémov dosahuje najlepsiu prediktivnu hodnotu kombinacia tychto
parametrov: frekvencia srdca, frekvencia dychania, systolicky tlak krvi, AVPU skoére (alert - pri
vedomi, vocalizing - odpoveda, pain — reakcia iba na bolest, unresponsive - nereaguje), teplota,
vek a Sp0,.”**" U jednoparametrovych systémov ,.rozpoznat’ a spustit dosiahli najlepsiu predik-
tivhu hodnotu tieto hrani¢né udaje: frekvencia srdca < 35 a > 140 /min, frekvencia dychania < 6 a
> 32 /min a systolicky tlak krvi < 80 mmHg.>® Zaradenie veku pacienta zlep$uje prediktivnu
hodnotu tak mnoZinovych, ako aj jednoparametrovych skérovacich systémov.”” U mnoZinovych
skorovacich systémov sa uroven vykonnosti javi ako relativne stala.”” Nov§i mnoZinovy skorovaci
systém bol v predikcii tmrtia do 24 hod presnejsi ako vietky ostatné hodnotené systémy.”*
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Vyznamnymi faktormi pri v€asnom zistovani zhorSujuceho sa stavu pacienta by mali byt aj
graficky dizajn zdznamového listu a nové technolégie; to si ale vyzaduje dalsie studie.*"***

Privolanie pomoci

Tradi¢nou odpoved’ou na zastavenie obehu je reaktivna odpoved — privolanie nemocni¢ného
resuscita¢ného timu po zastaveni obehu. Zda sa, Ze tam, kde predtym resuscita¢né timy neexisto-
vali, zlep§uje ich zavedenie prezivanie pacientov so ZO.” Ale tiloha tohto timu bola v ostatnom
obdobi spochybnena. Jedna mala Stidia ukazala, Ze len ti pacienti, u ktorych doslo k obnoveniu
spontanneho obehu este pred prichodom resuscitaéného timu, sa dozili prepustenia z nemocnice.”
Ak k tomu pridame skutocnost, Ze prezivanie hospitalizovanych pacientov so ZO je nizke, je
zjavné, aké dolezité je vCasné rozpoznanie a liecba kriticky chorych pacientov este pred ZO.

Poziadat’ o pomoc, alebo vystupiiovat’ lieCbu, mdze byt pre zdravotné sestry alebo mladych leka-
rov ¢asto obtiazne, pretoZe sa obavaju, Ze bude kritizovany ich klinicky tsudok. Nemocnice maji
jasne deklarovat’, Zze kazdy zamestnanec modze privolat’ pomoc, pricom vsetkych treba zaskolit
v pouzivani Struktirovanych komunika¢nych systémov, ako je napr. RSVP (Reason Story Vital
Signs Plan)”’ alebo SBAR (Situation Background Assessment Recommendation),” ktoré st uréené
na zabezpecenie ucinnej komunikacie medzi zdravotnikmi.

Reakcia pri nahlom zhorseni stavu

Reakcia pri ndhlom zhorSeni stavu pacienta, alebo pri vysokom riziku jeho vzniku, je zabez-
pecovana urgentnym medicinskym timom (MET = medical emergency team), timom rychlej
reakcie (RRT = rapid response team) alebo timom pre starostlivost’ o kriticky chorych (CCOT =
critical care outreach team).” "' Tieto timy nahradzuju, alebo spolupracuju, s tradiénym resuscitaé-
nym timom, ktory reaguje typicky v pripade zastavenia obehu. Prvé dva timy si zostavené
z lekarov a sestier z OAIM/JIS a vseobecnych oddeleni, pricom reaguju na Specifické privolavacie
kritéria. Timy starostlivosti o kriticky chorych su bezné hlavne vo Vel'kej Britanii a zahiiaja jednu
alebo viacero sestier.” Sluzba na vyhl'adavanie kriticky chorych pacientov v nemocnici (outreach
service) ma rozne formy - od jednej sestry az po multiprofesionalny tim pracujuci 24 hod denne.*
Ktorykol'vek zdravotnicky pracovnik méze privolat MET/RRT/CCOT. V niektorych nemocniciach
mozu byt tieto timy privolané aj rodinou pacienta, ak je to potrebné.'”'** Zasah timu &asto spo¢iva
v jednoduchych tikonoch, ako je zacatie kyslikovej lie¢by a podanie intravendznych tekutin,'*'%
Ale post-hoc analyza MERIT stadie ukazala, ze takmer vSetky privolania MET timu si nakoniec
vyziadali vykony charakteru intenzivnej starostlivosti.''’ Ukazala sa aj uréitd cirkadiannost’ pri
aktivacii timu, o mdze znamenat,, Ze systém na rozpoznanie kritického stavu pacienta nemusi byt
uniformny poas celych 24 hodin."'"'"?

Je obtiazne zistit', aky majit MET/RRT/CCOT systémy vplyv na vysledny stav pacienta, ked’ze
ich Cinnost’ je komplexna. V Case, kedy prebiehala vicsina $tidii o timoch rychlej odpovede, sa
medzinarodna pozornost’ zameriavala na zlepSovanie inych aspektov bezpecnosti pacienta, napr. na
infekcie ziskané v nemocnici, v€asnu lieCbu sepsy a lepSiu medikamentéznu lieCbu, ¢o mohlo
uréitym spésobom ovplyvnit' priebeh hospitalizacie a mat’ pozitivny dopad na po¢et ZO a tmrti
v nemocniciach. Okrem toho, pozornost’ sa zacala venovat aj zlepSovaniu starostlivosti o umiera-
juceho pacienta a rozhodnutiam o nezacati resuscitacie pacienta (DNAR — do not attempt resuscita-
tion), ¢o malo tiez vplyv na celkovy podet volani k ZO. Ziadna z dostupnych $tadii neberie tieto
skresl'ujuce faktory do uvahy.

Jednako, mnohé studie z jednotlivych nemocnic uvadzaju znizenie poctu ZO po zavedeni RRT/
MMT systémov. #1073 Ng - druhej strane, dobre navrhnutd, skupinovo randomizovana
studia MET systémov, zahiiajica 23 nemocnic (MERIT §tudia), nepreukazala pokles v po¢te ZO
po zavedeni MET, ak analyza bola vykonan na zéklade ,,umyslu lie¢it* (intention to treat).”* Tato
6-mesacna $tadia nepreukazala rozdiel medzi ,.kontrolnymi* nemocnicami a nemocnicami s “inter-
venciou“ ¢o do vyskytu kombinovaného vysledného ukazovatel'a — zastavenie obehu bez pred-
chadzajuceho rozhodnutia DNRA, neplanovany prijem na OAIM a neocakavané umrtie (bez
predchadzajiceho DNRA). V kontrolnej i MET skupine sa ale zlepsil vysledny stav pacientov
v porovnani s vychodiskovym stavom. Post-hoc analyza MERIT S$tadie zistila pokles po¢tu zasta-
veni obehu a neo¢akivanej mortality pri zvysenej aktivacii MET systému.'*® Niekol’ko dalsich
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studii vSak nepreukazalo, ze by zavedenie RRT/MET systémov bolo spojené s niz§im poctom
zastaveni obehu.'0> 0010810912730 Gtidia 7z jedného centra o zavadzani skérovacieho systému
vCasného varovania zistila vzostup po¢tu ZO u pacientov, ktori mali vysSie skoére véasného
varovania v porovnani s pacientmi s podobnym skore pred zavedenim tohto systému.>

Novsia meta-analyza ukazala, ze zavedenie RRT/MET systémov je sice spojené s poklesom
podtu zastaveni obehu mimo OAIM, ale nevedie k zniZeniu nemocniénej mortality."’

Vhodné umiestiiovanie pacientov

Kriticky chori pacienti by idealne mali byt umiestneni tam, kde je mozné im zabezpeéit
najvyssie sledovanie, najvyssi stupeii organovej podpory a opatrovatel’'skej starostlivosti. V praxi st
ale niektori pacienti umiestiiovani nespravne."”” Medzinarodné organizacie definovali stupne
starostlivosti, ako aj prijimacie a prepustacie kritéria, pre HDU a ICU (JIS a OAIM)."**!**

Obsadenie personalu

Personalne zabezpecenie v nemocniciach zvykne byt najslabsie v noci a cez vikendy. M6ze to
mat” vplyv na monitorovanie pacientov, lietbu a vysledny stav. Udaje z Néarodného registra
vyskumnikov KPR v USA ukazuju, Ze prezivanie pacientov so ZO v nemocnici je niz$ie pocas noci
a vikendov."’ Prijatie pacienta na bezné oddelenie je po 17. hodine'*® alebo pocas vikendu'®’
spojené s vy$Sou mortalitou. Pacienti, ktori st z OAIM preloZeni na bezné oddelenie v noci, maja
vyssie riziko umrtia v nemocnici ako ti, ktori st preloZeni pocas dna, alebo ti, ktori su prelozeni na
JIS.%1%% Niekol'ko §tudii tie ukazalo, Ze vy3si podet zdravotnych sestier na oddeleni je spojeny

s leps$im zadatim resuscitacie a s niz§im po&tom ZO, pneumonii, Soku a amrti.>> 4!

Rozhodnutia o resuscitacii

Rozhodnutie zacat,, pokracovat’ a ukoncit’ resuscitaciu vychadza z rozvahy o prinose, rizikach a
zat'aze, ktorl tento zasah predstavuje pre pacienta, jeho blizkych a zdravotnicky personal. Existuju
okolnosti, kedy resuscitacia nie je vhodna a nemala by byt poskytnutd. Rozhodnutie neresuscitovat’
(DNAR) by malo byt zvazené, ak:

epacient si nezela byt resuscitovany

enie je predpoklad preZitia zastavenia obehu.

Nemocni¢ny personal ¢asto nezvazuje, ¢i je snaha resuscitovat vhodna a KPR sa nezriedka
zadina aj v beznadejnych (marnych) situiciach.'” Aj ked’ je vietkym pritomnych jasné, ze ZO
alebo umrtie pacienta su vysoko pravdepodobné, personal oddelenia iba zriedkavo prijima rozhod-
nutia o pacientovom resuscitaénom statuse.® Mnoho krajin Eurépy nema zavedeny formalny postup
pre zaznamenanie rozhodnutia o DNAR apostoj zdravotnikov k diskusii s pacientom o tejto
otizke sa medzi krajinami 1igi."*'** Lepsie vedomosti, tréning a implementacia rozhodovania
o DNAR by mali zleps$it' starostlivost’ o pacientov a zabranit marnym pokusom o resuscitaciu
v beznadejnych pripadoch (pozri sekciu 10).'* Timy MET mézu zohrat' dbleziti ulohu pri zlepso-

vani starostlivosti o pacienta ,,na konci Zivota“ a pri rozhodovani sa o neresuscitovani.'**'#¢1

Odporuicania na prevenciu zastavenia obehu v nemocnici

Nemocnica ma mat’ systém starostlivosti, ktory zahfna: a) vzdelavanie personalu o priznakoch
zhorSovania stavu pacienta a o rozhodovani o okamzitej lieCbe, b) dostato¢né a pravidelné sledova-
nie zivotnych funkcii pacientov, c) jasné pravidla (napr. kritéria alebo skore pre v€asné varovanie)
pre personal na v€asné zistenie zhorSovania stavu, d) jasny a jednotny systém privolania pomoci,
e) spravnu a véasni klinicka odpoved’ na volanie personélu.’

Predvidate'nému zastaveniu obehu v nemocnici mézu zabranit’ tieto postupy:

1. Poskytovat starostlivost’ o pacientov s kritickym ochorenim, alebo rizikom jeho vzniku, na ta-
kom oddeleni, kde tirovei starostlivosti zodpoveda tirovni ochorenia.

2. Kriticky chori pacienti vyzaduju pravidelné sledovanie. Kazdy pacient ma mat’ pisomny plan
sledovania vitalnych funkcii podl'a zavaznosti ochorenia a pravdepodobnosti zhorSenia klinic-
kého stavu, ktory urCuje, ¢o a ako ¢asto ma byt’ sledované. Odporuca sa sledovat’ jednoduché
fyziolo%iﬁljf veli¢iny, ako je pulz, tlak krvi, frekvencia dychania, stav vedomia, telesna teplota
a Sp02 ’
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3. Vyuzit systém ,,rozpoznat’ a spustit* (bud’ kritéria na privolanie pomoci alebo v€asny varovny
systém) na identifikovanie pacientov s kritickym ochorenim, alebo s jeho rizikom, vratane
moznosti zastavenia obehu.

4. Pouzivat’ zaznamové systémy umoznujuce pravidelné zaznamenavanie nameranych hodnot,
pripadne aj skore véasného varovania.

5. Mat vypracované jasné a konkrétne pokyny pre situacie, ktoré vyzaduju klinicka odpoved pri
vyskyte patologickych hodnét vitalnych funkcii, na zaklade pouzivaného systému ,,rozpoznat’
a spustit™. Pokyny maji zahimat’ odporucania pre d’alsi manazment pacienta a konkrétnu zod-
povednost’ lekarov a sestier.

6. Nemocnica musi mat’ jednoznacne definovany spdsob odpovede na kriticky stav. Moze ist
o definovanu sluzbu vyhl'addvania pacientov alebo o resuscitacny tim (napr. urgentny medi-
cinsky tim, tim rychlej reakcie), ktory je schopny véas reagovat’ na akutnu krizu zistent
systémom ,,rozpoznat’ a spustit™, alebo inymi indikatormi. Tato sluZzba musi byt dostupna
24 hodin denne. Tim musi zahfiiat’ clenov so skusenostami s lieCbou akutnych a kritickych
stavov.

7. Personal musi byt trénovany v rozpoznavani, sledovani a manazmente kriticky chorych
pacientov. Personal musi ovladat’ klinicky manazment pacientov az do prichodu $pecializova-
ného timu. Treba sa uistit, Ze kazdy ¢len pozna svoje miesto a tlohu v systéme rychlej odpo-
vede.

8. Nemocnica musi dat’ kompetencie personalu vsetkych oddeleni volat’ Specializovany tim pri
identifikovani pacienta s rizikom zhorsenia alebo so zastavenim obehu. Personal musi ovladat
Struktirovany sposob komunikacie, aby odovzdavanie informacii medzi lekarmi, sestrami
a inymi zdravotnikmi bolo efektivne.

9. Personal ma vediet’ identifikovat’ pacientov, u ktorych je zastavenie obehu ocakavany termi-
nalny stav a KPR je nevhodna, ako aj pacientov, ktori si nezelaju byt resuscitovani. Nemoc-
nica musi mat’ pokyny pre upustenie od resuscitacie, zalozené na narodnych odporacaniach,
ktoré maju poznat’ vSetci zamestnanci.

10.Treba vykonavat’ audit zastaveni obehu, ,,falosSnych* zastaveni obehu, neo¢akavanych umrti
a neplanovanych prekladov na JIS/OAIM s pouzitim beznych suborov tdajov. V ramci auditu
je potrebné posudit’ aj okolnosti predchadzajuce kritickej prihode, ako aj klinické reakcie
na prihody.

Prevencia nahlej kardialnej smrti mimo nemocnice

Najcastej$ou pri¢inou nahlej kardidlnej smrti je ischemicka choroba srdca. Dalsimi pri¢inami sa
neischemické kardiomyopatie a chlopnové chyby. Malé percento tychto umrti je spdsobené vrode-
nymi abnormalitami (napr. Brugadov syndrom, hypertrofickd kardiomyopatia) alebo vrodenymi
srdcovymi chybami.

Vicsina postihnutych s nahlou smrtou mé anamnézu kardialneho ochorenia a varovné znamky,
najéastejsie bolest’ na hrudniku, hodinu pred zastavenim obehu."”* U pacientov so znamou diagno-
zou ochorenia srdca je synkopa (s alebo bez prodromov — hlavne nedavna alebo opakujica sa)
nezavislym rizikovym faktorom zvysujicim riziko smrti."""'®" Bolest’ na hrudniku iba pri zatazi a
palpitacie spojené iba so synkopou stvisia s hypertrofickou kardiomyopatiou, koronarnymi abnor-
malitami, Wolff-Parkinson-Whitovym syndromom a arytmogénnou kardiomyopatiou pravej
komory.

Aj zdanlivo zdravi mladistvi a deti s NZO mézu mat priznaky (synkopy, presynkopy, bolest
na hrudniku a palpitacie), ktoré by mali upozornit’ zdravotnickych pracovnikov na potrebu vyZziada-
nia konzilia $pecialistu ako prevencie zastavenia obehu.'®*"'"

Deti a mladi I'udia s charakteristickymi priznakmi arytmogénnej synkopy by mali mat’ odborné
kardiologické vySetrenie, vratane EKG, a vo vacSine pripadov echokardiogram a zatazovy test.
K typickym priznakom arytmickej synkopy patri: synkopa v polohe na chrbte, vznikajiuca pocas
alebo po cviceni, so Ziadnymi alebo iba kratkymi prodromalnymi priznakmi, opakujice sa epizody
ajedinci s rodinnou anamnézou nahlej smrti. Okrem toho, na zvySené riziko nahlej smrti treba
mysliet’ u pacientov s bolestou na hrudniku bez pleuritidy, palpitdciami spojenymi so synkopou,
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kfémi (ak su rezistentné na liecbu, vznikaji v noci alebo su vyvolané cvi¢enim, synkopou alebo
vel’kym hlukom), ako aj pri topeni sa zdatného plavca.

U rodinnych prislusnikov mladych obeti nahlej smrti, ako aj u jedincov so znamym ochorenim
srdca, spojenym so zvySenym riziko nahlej kardialnej smrti, sa odporuca systematické vysetrenie
na oddeleni, ktoré sa zaobera starostlivostou o osoby s rizikom néhlej kardialnej smrti."”"'7""'7
Rodinna anamnéza synkopy alebo nahlej kardialnej smrti, synkopa v polohe na chrbte a synkopa
spojena s cvicenim a emoc¢nym stresom su Casté u pacientov so syndromom dlhého QT intervalu
(LQTS)." U starsich dospelych je nezévislym prediktorom arytmickej synkopy chybanie nevol-
nosti a vracania pred synkopou a EKG abnormality.'””!®

Nevysvetlitelné pripady utopenia sa a utopenie zdatného plavca moézu byt spdsobené LQTS
alebo katecholaminergnou polymorfnou komorovou tachykardiou (CPVT).'” Existuje spojitost
medzi LQTS a ki¢ovym fenotypom.'**'®" Boli publikované odporacania na skrining aktivnych
atlétov, umozitujuci identifikovat’ jedincov s rizikom nahlej smrti.'**

4b Prednemocni¢na resuscitacia

Personal zachrannych zdravotnych sluzieb

V Eurépe existuju vyznamné rozdiely v Struktire a fungovani zachrannych zdravotnych sluzieb
(ZZS). Niektoré krajiny prijali takmer vyluéne paramedicky systém (so strednymi zdravotnickymi
pracovnikmi), iné zaclenili do prednemocni¢ného systému vo vdc¢Som alebo menSom rozsahu
lekarov. Ukazalo sa, Ze pritomnost’ lekara pri resuscitacii dospelého ¢loveka zvySuje v porovnani
so zachranarmi sulad resuscitaénych postupov s odpora¢aniami'™'** a Ze lekari v niektorych systé-
moch dokédzu vykonat' postupy RNR tuspesnejsie.”*'"*"®® Pri porovnavani v ramci jednotlivych
systétmov su vysledky protichodné; niektoré Stadie ukazuju lepSie prezivanie do prepustenia
z nemocnice, ak je su¢astou timu lekar,"**'** iné stadie zistili, e v kratkodobom alebo dlhodobom
prezivani nie je Ziadny rozdiel."**'®"*1%*1% v jednej $tudii bolo dokonca prezitie nizsie, ak boli
lekéri ¢lenmi resuscitaéného timu.'” Stadie nepriamo porovnavajice vysledny stav pacienta
po resuscitacii medzi systémami s lekarom a bez lekara s vel'mi tazko interpretovatelné, pretoze
medzi systémami existuju velké rozdiely, nezavislé od pritomnosti lekara.”” Aj ked’ niektoré
studie dokazali lepsie preZivanie po ZO v zachrannych systémoch so skiisenymi lekarmi,'*®'#%20"-
2% y porovnani so systémami, ktoré sa spoliehaju na paramedicky tim,**"******2% in¢ tudie rozdiel
v preziti medzi paramedickymi a lekarskymi timami nenasli.****"” Dobre organizované zachranné
systémy bez lekara, ale s vysoko kvalifikovanymi paramedikmi, udévaja vysoky stupei prezitia.**’
Vzhl'adom na rozpornost’ vysledkov sa rozhodnutie o zaradeni lekara do prednemocni¢ného resus-

citatného zachranného systému riadi hlavne existujucimi miestnymi zvyklostami.

Pravidla pre ukoncenie resuscitacie

Jedna kvalitna prospektivna §tadia dokazala, 7e s pouzitim ,.pravidla o ukonéeni ZNR“** je
mozné predvidat’ timrtie, ak je resuscitacia vykonavand zachranarmi s kompetenciou defibrilacie.
Toto pravidlo odportca ukoncit' KPR, ak sa neobnovil obeh, nebol indikovany a aplikovany vyboj
a k zastaveniu obehu doslo pred prichodom personalu ZZS. Zo 776 pacientov so zastavenim obehu,
u ktorych pravidlo odporucalo ukonéenie resuscitacie, prezili Styria [0,5 % (95% CI 0,2 - 0,9)].
Zavedenie tohto pravidla by zniZilo pocet prevozov neresuscitovatelnych pacientov skoro az o dve
tretiny. Styri §tudie ukézali, Ze toto pravidlo je mozné aplikovat’ aj v inych systémoch. > '

Dalsie $tudie poukézali na marnost’ resuscitaéného usilia v pritomnosti faktorov, ako je neobno-
venie spontanneho obehu na mieste, ZO bez svedkov, neposkytnutie prvej pomoci okoloidicimi,
dlhy ¢as do aktivacie ZZS a niektoré demografické parametre pacienta.”’”>'® Dve nemocniéné
Studie a jedna Studia z urgentného prijmu ukazali, Zze v tychto situaciach je spolahlivost’ pravidiel
na ukondenie resuscitacie limitovana.*'***!

Prospektivne overené pravidla o ukonceni resuscitacie, ako je napr. ,,pravidlo o ukonceni ZNR®,
je mozné pouzit’ pri rozhodovani o ukonceni resuscitacie dospelych v prednemocnicne;j starostli-
vosti; toto pravidlo ale musi byt overené v systéme ZZS, ktory je podobny systému, v ktorom bolo
pravidlo navrhnuté. Aj dalSie pravidla pre roznych poskytovatel'ov, vratane nemocnic, mdzu
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pomoct’ pri zmensovani variability rozhodnuti o ukonceni resuscitacie. Vsetky pravidla ale musia
byt pred zavedenim do praxe prospektivne overené.

KPR verzus defibrilacia ako prvé opatrenie

Je dokazané, Ze stlacanie hrudnika pocas pripajania a nabijania defibrilatora zvySuje pravdepo-
dobnost’ prezitia.”** Zachranari majii vykonavat' kvalitna KPR podas prinasania, pripajania
a nabijania defibrilatora, ale rutinné vykonavanie KPR po urcity ¢as (napr. 2 alebo 3 mintty) pred
analyzou rytmu a defibrilaciou sa neodportica. Pokial’ je ale vykonavanie KPR pred aplikaciou
vyboja pevnou stcastou algoritmov ZZS, mdze sa v tomto postupe pokracovat’, pretoZze nemame
silné tidaje, ktoré by podporovali alebo odmietali tito stratégiu (pozri sekciu 3).*

4c Resuscitacia v nemocnici

Pri zastaveni obehu v nemocnici je rozdelenie na zékladnt a rozSirent resuscitaciu iba formalne.
V praxi je proces KPR kontinualnym procesom, ktory sa riadi zdravym rozumom. Verejnost’
ocakava, ze zdravotnicky personal nemocnice ovlada postupy KPR. Pre vsetky NZO v nemocnici
treba zaistit’, ze:

e zastavenie obehu a dychania je okamzite rozpoznané

® pomoc je privolana na Standardnom telefonnom Eisle

e resuscitacia sa zaéne okamzite s pouzitim pomdcok na dychanie a defibrilacia bude vykonana

v najkratS§om moznom ¢ase, v kazdom pripade ale do 3 mint.

Presné poradie ¢innosti pri zastaveni obehu v nemocnici zavisi od viacerych faktorov, vratane:

¢ miesto (klinické/iné priestory, monitorované/nemonitorované priestory)

e zaSkolenost’ personalu

® pocet pritomnych 0s6b

o dostupné vybavenie

e systém odpovede pri zastaveni obehu a kritickom stave (napr. MET, RRT).

Miesto

Monitorovani pacienti, u ktorych dojde k ZO, st va¢Sinou diagnostikovani rychlo. U pacientov
na oddeleniach moze dojst’ k zhorseniu stavu a k ZO bez svedkov.*® Idealne by vietci pacienti
s vysokym rizikom moZného zastavenia obehu mali byt umiestiiovani na takom mieste, kde je
zabezpeCené monitorovanie a vybavenie na resuscitaciu.

Tréning zdravotnickych pracovnikov - zachrancov

Vsetci zdravotnicki pracovnici by mali byt schopni rozpoznat’ ZO, privolat’ pomoc a zac¢at’ KPR.
Personal ma robit’ to, v ¢om bol trénovany. Napr. personal OAIM alebo urgentného prijmu bude
mat’ vacSie skiisenosti s resuscitaciou ako ten, ktory sa bezne v praci s resuscitaciou nestretava.
Personal, ktory sa z(¢astiiuje na resuscitacii, méZze mat’ réoznu Uroven schopnosti pri zaistovani
dychacich ciest, dychania a obehu. VSetci pritomni pri resuscitacii maju vykonavat iba tie tikony,
na ktoré su trénovani a kompetentni.

Pocet zachrancov podiePlajtucich sa na resuscitacii
Ak ide o jedného zachrancu, ten sa musi uistit, Ze pomoc je na ceste. Ak st v blizkosti aj ini
zachrancovia, je mozné sucasne vykonavat’ viacero tkonov.

Dostupné vybavenie

Vsetky klinické pracoviska musia mat’ okamzity pristup k resuscitatnému vybaveniu a lickom,
aby v pripade potreby mohli bezprostredne zacat’ s KPR u pacientov so zastavenim obehu a dycha-
nia. Idealne je, ak je resuscitaéné vybavenie (vratane defibrilatora) a usporiadanie pristrojov, pomo-

. . e 1 224,225
cok a liekov v celej nemocnici jednotné.™™
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Resuscitaény tim

Resuscitaény tim méze mat’ Strukturu ako klasicky resuscitaény tim, ktory je privolavany iba
pri ZO. Alternativne, nemocnice mézu zaviest’ systémy na rozpozndvanie pacientov s rizikom
zastavenia dychania a obehu a zostavit’ tim, ktory je mozné privolat’ uz v situacii, ktora by mohla
vyustit’ do ZO (urgentny medicinsky tim, tim rychlej odozvy, tim starostlivosti o kriticky chorych).

Pojem ,,resuscitaény tim“ v sebe zahfna celt $kalu timov. Zastavenie obehu v nemocnici je len
zriedka nahle alebo neoCakavané. Stratégia na rozpoznanie pacientov, ktorym hrozi ZO, mbze
pomoct, aby sa niektorym zo ZO predislo, alebo méze zabranit’ resuscitacii pacientov, u ktorych
KPR nie je indikovana.

OkamZité opatrenia pri kolapse pacienta v nemocnici

Algoritmus na uvodnu liecbu ZO v nemocnici je na obr. 4.1. Postupujte takto:

e uistite sa, ze vy, ako zachranca, ako aj svedkovia, si v bezpecnom prostredi

e skontrolujte stav vedomia pacienta/tky

e ak je zdravotnicky persondl svedkom kolapsu pacienta, alebo najde pacienta v zjavnom bezve-
domi v nemocnici, najprv zakri¢i o pomoc, aZ potom zhodnoti stav vedomia: jemne zatrasie
pacientom a nahlas sa opyta: ,,ste v poriadku?*

e ak je nablizku aj iny personal, jednotlivé kroky je mozné vykonavat’ sti¢asne.

Pacient pri vedomi

Je potrebné urgentné lekarske vysetrenie. V zavislosti od miestnych protokolov méze byt vyko-
nané resuscitaénym timom (napr. MET, RRT). Kym sa ¢aka na prichod tohto timu, podajte pacien-
tovi kyslik, pripojte ho na monitor a zaved'te intraven6znu kanylu.

Pacient v bezvedomi
Presna postupnost’ krokov zavisi od vycviku personalu a skiisenosti v hodnoteni stavu dychania a
obehu. Vyskoleny zdravotnicky personal niekedy nevie zhodnotit' dychanie a pulz dostato¢ne
spol'ahlivo na to, aby sa potvrdilo ZO.>*** Agonalne dychanie (ob&asné lapavé dychy, pomalé,
usilné a hlasné dychanie) je ¢asté v skorych stadiach ZO, je znakom ZO a nemalo by byt’ chybne
povazované za znamku Zivota/obehu.”*** Agonalne dychanie sa moze objavit’ aj pocas stladania
hrudnika, ak sa zlepsi perfiizia mozgu, ale neznamena to obnovenie spontanneho obehu.
¢ Volajte o pomoc (ak eSte nebolo vykonané).
Otocte obet’ na chrbat, spriechodnite dychacie cesty.
¢ Skontrolujte dychanie:

o spriechodnite dychacie cesty zaklonenim hlavy a nadvihnutim brady

o skontrolujte dutinu Gstnu. Ak je tam viditené cudzie teleso alebo zvysky potravy, pokiiste
sa to podl'a potreby odstranit’ prstom, klieStami alebo odsavackou.

o ak mate podozrenie na poranenie krku, spriechodnite dychacie cesty predsunutim sanky.
Majte na paméiti, Ze priechodné dychacie cesty a adekvatna ventilacia st prvoradé u pacien-
ta s podozrenim na poranenie miechy. Ak predsunutie sanky nie je uspesné, vykonajte
maly zaklon hlavy, ktory prave uvol'ni dychacie cesty. Ak je dostatok zachrancov, pouzite
na minimaliziciu pohybu hlavou manualnu stabilizaciu v osi. Usilie chranit’ kréna chrbticu
ale nesmie ohrozit’ oxygenaciu a ventilaciu.

Udrziavajte dychacie cesty priechodné a pozerajte, pocuvajte a citte, ¢i je pritomné normalne
dychanie (nepravidelné, pomalé, usilné a hlasné lapavé dychy nie st normalnym dychanim):
e sledujte o¢ami pohyby hrudnika
e pocuvajte pri pacientovych tstach
o cit'te jeho dych na svojom lici.
Vysetrenie pritomnosti normalneho dychanie nesmie trvat’ dlhsie ako 10 sekund.
e Zhodnot’te znamky obehu:
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o stanovit’ pritomnost’ pulzu méze byt obtiazne. Ak pacient nema znamky Zivota (vedomie,
cielené pohyby, normalne dychanie alebo kasel’), vykonavajte KPR az kym nepride skuse-
nejsia pomoc alebo pacient nezacne javit’ znamky zivota.

o zachrancovia, ktori maju skusenosti s klinickym vySetrenim, by mali vysetrit’ pulz na karo-
tidach a stibeZne patrat’ po znamkach zivota — ale nie dlhsie ako 10 sekiind.

o ak pacient nema znamky zivota, alebo si o tom pochybnosti, okamzite za¢nite s KPR.
Stl4¢anie hrudnika u pacienta s bijiicim srdcom by nemalo viest' k jeho poskodeniu,** ale
oneskorenie v stanoveni ZO a v zacati KPR nepriaznivo ovplyvni preZivanie pacienta.

Resuscitacia v nemocnici

[ Kolaps/zavaZzné zhorsenie stavu ]

2

[ Volajte o pomoc a zhodnot'te stav ]

Znamky :

[ = Zivota oty ]

Privolajte resuscitacny tim 1
N J Zhodnotte stav (ABCDE)

* Rozpoznajte a liecte:
KPR 30:2 ) kyslik, monitorovanie, i.v. pristup
s kyslikom a zabezpecenim
dychacich ciest

Pripojte defibrilator/monitor resuscitacny tim
Defibrilujte, ak je to potrebne

v

Rozsirena neodkladna
resuscitacia po prichode
resuscita¢neho timu

* [ V pripade potreby privolajte J

Odovzdajte pacienta
resuscitacnému timu

Obrazok 4.1 Algoritmus pre lieCbu zastavenia obehu v nemocnici

Ak je pritomny pulz alebo iné znamky zivota, pacient potrebuje urgentné lekarske vySetrenie.
V zavislosti od miestnych protokolov moZze byt vySetrenie vykonané resuscitacnym timom. Kym
sa ¢aka na prichod tohto timu, podajte pacientovi kyslik, pripojte ho na monitor a zaved'te intra-
vendznu kanylu.

Ak je mozné merat’ saturaciu artériovej krvi kyslikom (napr. SpO, - pulzovou oxymetriou),
titrujte inspira¢nu koncentraciu kyslika tak, aby hodnota SpO, bola 94 - 98 %.

Ak dychanie nie je pritomné, ale pulz ano (zastavenie dychania), ventilujte pacientove plica a
kontrolujte cirkulaciu po kazdych 10 dychoch.

Zaciatok KPR v nemocnici

e Jedna osoba zacne KPR, druha privolad resuscitacny tim a zabezpeci resuscitatné pomocky

a defibrilator. Ak je pritomna iba jedna osoba, znamena to opustenie pacienta.

o KPR za¢nite 30 stlateniami hrudnika a naslednymi 2 vdychmi.
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e Minimalizujte prerusenia a zaistite vysoko kvalitné stlaCanie hrudnika.

e Vykonavanie kvalitného stlacania je po dlhSom cCase unavné, preto sa ma osoba stlacajiica
hrudnik kazdé 2 minuty vystriedat’.

e Udrzujte priechodné dychacie cesty a ventilujte plica s najlepSim vybavenim, aké je k dispozi-
cii. Vzdy by mala byt k dispozicii aspon vreckova (skladacia) maska, pripadne doplnena vzdu-
chovodom. Je mozné pouzit’ aj supraglotické pomocky, samorozpinaci dychaci vak alebo vak
s maskou, v zavislosti od miestnych zvyklosti. Trachedlnu intubdciu vykondva iba ten, kto je
cvi¢eny, kompetentny a skiiseny. Na overenie spravneho zavedenia trachealnej kanyly (ak je
pritomny krvny obeh) a na nasledné sledovanie intubovaného pacienta ma byt rutinne k dispo-
zicii kapnografia (zdznam s krivkou).

e [nspiracny €as ma byt 1 sekunda, objem taky, aby bolo viditeIné normalne nadvihnutie
hrudnika. Co najskor podajte kyslik.

e Po zavedeni trachealnej kanyly alebo supraglotickej pomocky pokracujte v stla¢ani hrudnika
bez prerusSovania (s vynimkou defibrilacie alebo kontroly pulzu, ak je indikovana) s frekvenciou
najmenej 100/min, ventilujte plica s frekvenciou priblizne 10 dychov/min. Zabrante hyper-
ventilacii (pouZzitim nizSej frekvencie dychania a dychového objemu), pretoze to moze zhorsit
vysledok resuscitacie. Mechanické ventildtory mozu uvolnit’ jedného zachrancu a zabezpecit
primerané dychové objemy a frekvenciu.

o Ak nie je k dispozicii ziadna pomdcka na dychanie, uvazujte o dychani z tst do ust. Ak klinické
dovody neumoziuju dobry ustny kontakt, nie ste ochotny alebo schopny dychat’, aspon stlacajte
hrudnik, pokial nie je prinesené vybavenie a nepride pomoc.

e Po prineseni defibrilatora nalozte elektrody na pacienta a analyzujte rytmus. Ak mate samole-
piace elektrody, nalepte ich bez prerusenia stla¢ania hrudnika. Pouzitie samolepiacich elektrod
alebo techniky ,,rychly nahlad* so Standardnymi elektrodami umoziuje rychlejsiu analyzu
srdcového rytmu ako pri pouziti EKG elektrod.”*' Pripustna je iba kratka prestavka na vyhod-
notenie rytmu. Pri pouziti manudlneho defibrilatora pri komorovej fibrilacii (KF) alebo komo-
rovej tachykardii (KT), nabijajte defibrilator bez preruSenia stla¢ania hrudnika. Po nabiti defib-
rilatora preruste stlacanie, uistite sa, ze sa nikto nedotyka pacienta a aplikujte jeden vyboj. Ak
pouzivate AED, sledujte hlasové a zrakové povely.

o PokracCujte v stla¢ani hrudnika okamzite po podani vyboja. Minimalizujte prerusenia v stlacani
hrudnika. Pri pouziti manualneho defibrilatora je mozné skratit’ ¢as preruSenia stlacania hrud-
nika pocas aplikacie vyboja na menej ako 5 sekund.

o PokraCujte v resuscitacii do prichodu resuscitatného timu, alebo kym pacient nezacne javit
znamky zivota. Pri pouziti AED sledujte povely. Pri pouzivani manualneho defibrilatora postu-
pujte podl'a univerzalneho algoritmu pre RNR (pozri sekciu 4d).

e Ak je k dispozicii dal$i personal, zaistite vstup do zily a pripravte lieky, ktoré pravdepodobne
pouZije resuscitacny tim (napr. adrenalin).

e Je potrebné urcit’ osobu zodpovednu za odovzdanie pacienta resuscitaénému timu. Pri odovzda-
vani pouzivajte Struktirovanu komunikéaciu (identifikacia volajuceho, identifikacia pacienta;
tazkosti pacienta, pridruzené ochorenia; vitalne funkcie, klinicky dojem z pacienta; ¢o potrebu-
jete, poziadavky na volaného).”””® Pripravte dokumentaciu pacienta.

e Kvalita stlaGania hrudnika v nemocniciach nie je spravidla optimalna.****** Nikdy nemozno
dostato¢ne zdoraznit' vyznam nepreruSovaného stlacania. Aj kratke prerusenie stlacania
hrudnika zhorSuje vysledok, preto celé Usilie treba venovat’ t¢innému neprerusovanému stlaca-
niu pocas celého trvania resuscitacie. Veduaci timu musi sledovat’ kvalitu stlaania a pri jej
poklese vystriedat’ zachrancu. Kvalitu stlacania hrudnika je mozné hodnotit’ s pouZzitim kontinu-
alneho monitorovania ETCO,, hoci optimalne cielové hodnoty pocas KPR neboli zatial
stanovené. Hodnoty pod 1,4 kPa (10 mmHg) nevedu k obnoveniu spontanneho obehu a pouka-
zuju na fakt, Ze resuscitacia by mohla byt lepSia. Osoby vykonavajice KPR by sa mali podl'a
moznosti striedat’ po 2 minutach, ale bez prerusenia stlacania hrudnika.
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4d Algoritmus rozSirenej neodkladnej resuscitacie

Uvod

Srdcové rytmy spojené so zastavenim obehu sa delia do dvoch skupin: defibrilovatelné (komoro-
va fibrilacia/bezpulzova komorova tachykardia) (KF/KT) a nedefibrilovatelné (asystolia a bezpul-
zova elektricka aktivita) (BEA). Zakladnym rozdielom v liecbe tychto dvoch skupin arytmii je
potreba defibrilacie u pacientov s KF/KT. Ostatné kroky, vratane kvalitného stlacania hrudnika
s minimalnym preruSovanim, zaistenia dychacich ciest a ventilacie, venézneho pristupu, podania
adrenalinu a identifikacie a korekcie reverzibilnych pri¢in, st spolo¢né pre obidve skupiny.

Aj ked je algoritmus rozsirenej neodkladnej resuscitacie univerzalny pre vSetky typy zastavenia
obehu (obr. 4.2), v §pecialnych situaciach (pozri sekciu 8) treba vykonat’ aj d’alSie postupy.

Postupy, ktoré bez akejkol'vek pochybnosti prispievaju k lepSiemu prezivaniu si: okamzita
a ucinna laicka resuscitacia, nepreruSované a kvalitné stlacanie hrudnika a v€asna defibrilacia KF
a KT. Adrenalin zvySuje pravdepodobnost’ obnovenia spontanneho obehu, ale Ziadne lieky alebo
Specialne pomdcky na zaistenie dychacich ciest nezlepsili u resuscitovanych pacientov prezivanie
do prepustenia z nemocnice.*****" Aj ked’ st licky a pomocky na zaistenie dychacich ciest stale
zahrnuté v algoritme rozSirenej neodkladnej resuscitdcie, ich vyznam je druhotny v porovnani
s neprerusovanym stlaGanim hrudnika a v¢asnou defibrilaciou.

Algoritmus RNR, podobne ako algoritmus z roku 2005, rozliSuje defibrilovatelny a nedefibri-
lovatelny rytmus. Kazdy cyklus je priblizne rovnako dlhy, s dvojminitovym vykonavanim KPR
pred analyzou rytmu, pripadne palpaciou pulzu (ak je to indikované). Adrenalin sa podava kazdych
3 - 5 min0t aZz do obnovenia spontanneho obehu; ¢asovanie ivodnej davky adrenalinu je popisané
dalej. Pri KF/KT je po troch netspesnych vybojoch indikovand jedna davka amiodaronu.

Defibrilovate’'né rytmy (komorova fibrilacia/bezpulzova komorova tachykardia)

Pri zastaveni obehu v nemocniénych® aj prednemocniénych podmienkach®*** je v 25 % prvym
monitorovanym rytmom KF/KT. Tento rytmus sa pozoruje v 25 % aj pocas resuscitacie a to aj ked’
Givodnym rytmom bola asystolia alebo BEA.* Po potvrdeni zastavenia obehu privolajte pomoc/
aktivujte ZZS (event. poziadajte o prinesenie defibrilatora) a zacnite KPR stlacanim hrudnika
s pomerom 30 stlaceni ku 2 vdychom. Po prineseni defibrilatora prilozte alebo nalepte elektrody
bez prerusenia stla¢ania hrudnika. Identifikujte rytmus a postupujte podl'a algoritmu RNR:

e ak je potvrdena KF/KT, nabite defibrilator pocas stla¢ania hrudnika druhou osobou. Po nabiti
defibrilatora preruste stlaCanie, presvedcte sa rychlo, Ze sa nikto nedotyka pacienta a aplikujte
vyboj (360 J monofazicky, 150 - 200 J bifazicky).

e minimalizujte prestavku medzi prerusenim stlaania hrudnika a aplikaciou vyboja (predSokova
pauza); aj 5 - 10 sekundova prestavka znizuje $ancu na uspesnost’ vyboja*'*>*

¢ bez kontroly rytmu a hmatania pulzu pokracujte v KPR 30 : 2 okamzZite po aplikacii vyboja. Aj
v pripade, ze defibrilacia UGspesne obnovi rytmus spojeny s cirkulaciou, samotna poSokova
cirkulacia sa obnovi az po uréitom &ase’ a po defibrilacii je pulz iba zriedkavo ihned’
hmatatelny.”* Navyse, ak neddjde k obnoveniu krvného obehu, prerusenie stla¢ania hrudnika
pocas hmatania pulzu dalej zhorsi situdciu v myokarde.*”

e pokracujte v KPR 2 minuty, potom v kratkej pauze analyzujte rytmus. Ak je stale pritomna
KF/KT, podajte druhy vyboj (360 J monofazicky, 150 - 360 J bifazicky). Bez kontroly rytmu
a hmatania pulzu pokracujte v KPR 30 : 2, zacinajte so stlacanim hrudnika.

e ak je stale pritomna KF/KT, podajte treti vyboj (360 J monofazicky, 150 - 360 J bifazicky). Bez
kontroly rytmu a hmatania pulzu pokracujte v KPR 30 : 2.

e ak uz bol zaisteny i.v. alebo i.0. pristup, podajte adrenalin 1 mg a amiodaron 300 mg, ale az po
obnoveni stlacania hrudnika. Ak ned6jde k obnoveniu spontannej cirkulacie po 3. vyboji, adre-
nalin moéze upravit’ prietok krvi myokardom a zvysit' Sancu na uspeSnost’ d’alSicho vyboja.
V studiach na zvieratach bolo zistené, Ze adrenalin dosahuje $pi¢kovu koncentraciu v plazme
90 sekund po podani do periférie.>® Ak sa po 3. vyboji obnovi krvny obeh, adrenalin moze
v bolusovej davke sposobit’ tachykardiu a hypertenziu a prispiet’ k navratu KF. Na druhe;j strane,
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po obnoveni obehu sa vkrvi zistuju vysoké koncentricie endogénneho adrenalinu,®’
pricom mozné $kodlivé ucinky exogénne podaného adrenalinu neboli v Stadiach sledované.
Prerusovanie stlacania kvoli hmataniu pulzu pocas cyklu je $kodlivé. S pouzitim kapnografie
(s krivkou) je mozné zistit’ obnovenie spontanneho obehu aj bez prerusenia stlacania hrudnika;
tato informacia mdze navySe zabranit' podaniu bolusu adrenalinu po obnoveni obehu. Dve
prospektivne klinické Stadie dokazali vyznamné zvySenie vydychovaného CO, po obnoveni

r 258,259
spontanneho obehu.”™

Rozsirena neodkladna resuscitacia dospelych

MNeodpoveda?

MNedycha alebo len ob&asné nadychy? ’

l‘—}[ Privolajte resuscitadny tim

KPR 30 : 2

Fripojte defibrilator/monitor
Minimalizujfte prerugenia stlaéania hrudnika

Zhodnotte

( rytmus \
Defibrilovateny MNedefibrilovatelny
(KF/bezpulzova KT) (BEAfasystdlia)
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Obr. 4.2 Algoritmus rozsirenej neodkladnej resuscitacie dospelych
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® po kazdom dvojminutovom cykle KPR, ked’ sa rytmus zmeni na asystoliu alebo BEA, postu-
pujte podl'a diagramu ,,nedefibrilovatelny*“. Ak je pritomny nedefibrilovatelny rytmus, ktory je
organizovany (komplexy su pravidelné a tizke), skuste hmatat’ pulz. Kontrola pulzu ma byt
kratka a iba vtedy, ak je pritomny organizovany rytmus. Ak mate pochybnosti o pritomnosti
pulzu v pripade organizovaného rytmu na monitore, pokracujte v stlacani hrudnika. Po
obnoveni spontanneho obehu za¢ina poresuscita¢na faza.

Pocas liecby KF/KT musi zdravotnicky personal u¢inne koordinovat’ KPR a defibrilaciu. Ak KF
trva dlhSie ako niekol’ko minut, v myokarde sa vyCerpaju zasoby kyslika a metabolickych
substratov. Kratky interval stlaania hrudnika doda kyslik a energetické substraty a zvysi Sancu na
obnovenia perfuzneho rytmu po defibrilécii.”®® Analyza charakteristik kriviek KF, ktoré st spojené
s uspesnou defibrilaciou ukazala, ze ¢im krat$i je ¢as medzi prerusenim stlacania hrudnika a
aplikaciou vyboja, tym vicsia je pravdepodobnost, Ze defibrilacia bude tspesna.”***®! Skratenie
intervalu medzi stlaCaniami a defibrilaciou ¢o len o niekolko sekiind méze zvysit' pravdepo-
dobnost’ Gispesnej defibrilacie.”' >

Pocas zastavenia obehu podavajte bez ohl'adu na rytmus adrenalin 1 mg kazdych 3 - 5 minut az
do obnovenia spontanneho obehu, t.j. po kazdom druhom cykle algoritmu KPR. Ak sa po¢as KPR
objavia zndmky zivota (cielené pohyby, normalne dychanie, kaSel’), skontrolujte EKG krivku na
monitore. Ak je pritomny organizovany rytmus, skontrolujte pulz. Ak je pulz hmatatelny,
pokracujte v poresuscita¢nej starostlivosti alebo v liecbe portich rytmu. Ak pulz nie je pritomny,
pokracujte v KPR. Vykonavanie KPR v pomere 30 : 2 je unavujuce, preto sa zachrancovia maju
striedat’ v dvojminutovych intervaloch, ale bez prerusenia stla¢ania hrudnika.

Monitorovanda KF/KT v pritomnosti svedkov na pracovisku intervencnej kardiologie alebo
po kardiochirurgickych operdaciach

Ak sa KF/KT vyskytne pocas katetrizacie alebo vo v€asnom obdobi po operacii srdca:

e potvrd’te ZO a privolajte pomoc

e ak je tivodnym rytmom KF/KT, aplikujte bez ¢o najrychlejsie 3 po sebe iduce vyboje.

Po tretom vyboji zacnite okamzite so stla¢anim hrudnika a pokracujte v KPR pocas 2 minut.

Tato stratégia troch za sebou iducich vybojov prichddza do uvahy aj pri tvodnej KF/KT
v pritomnosti svedkov, pokial’ je pacient uz napojeny na manualny defibrilator. Aj ked’ nemame
dost’ tidajov, ktoré by podporovali stratégiu troch za sebou idicich vybojov v menovanych situa-
ciach, je nepravdepodobné, Ze by stlaanie hrudnika zlepS$ilo uz aj tak vysoku pravdepodobnost’
obnovenia spontanneho obehu, ak je defibrilacia vykonana okamzite po vzniku KF (sekcia 3).**

Prekordialny uder

Jeden prekordialny ider ma nizku tGspes$nost’ obnovenia obehu pri defibrilovatelnom rytme
anadej na uspech je len pri aplikacii v prvych sekundach vyskytu defibrilovatelného rytmu.*®’
Uspesnejsi byva pri bezpulzovej KT ako pri KF. Aplikacia prekordialneho uderu nesmie oddialit’
volanie o pomoc a prinesenie defibrilatora. O prekordialnom tidere mozno uvazovat iba vtedy, ak
je pri vzniku monitorovaného zastavenia obehu pritomnych viac zdravotnikov a defibrilator nie je
okamzite k dispozicii (pozri sekciu 3).***% Prakticky to prichadza do tvahy iba v prostredi inten-
zivnej starostlivosti a na oddeleniach urgentnej mediciny.”®

Prekordidlny tider ma byt vykonany ihned’ po rozpoznani ZO a iba zdravotnickym personalom
Skolenym v tejto technike. Ulnarnou stranou pevne zovretej pasti prudko udrite na dolnt polovicu
hrudnej kosti z vySky priblizne 20 cm, potom pést’ ihned” odtiahnite, aby vznikol podnet podobny
impulzu. Existuju ojedinelé spravy o tom, ze prekordialny tder zmenil perfizny rytmus na rytmus
neperfuzny. >’

262-264

Dychacie cesty a ventilacia

Pri liecbe pretrvavajucej KF musi byt medzi defibrilacnymi pokusmi zaistené vysoko kvalitné
stlacanie hrudnika. Myslite na reverzibilné pri¢iny (4H a4T) aak st pritomné, upravte ich.
Skontrolujte elektrody -ich polohu a kontakt a pri Standardnych elektrodach aj gélovu vrstvu.
Trachealna intubacia predstavuje najspolahlivejSie zaistenie dychacich ciest, ale vykonavat’ by ju
mala iba trénovana osoba s pravidelnou skusenostou. Lekar so skusenostou s rozsirenym
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zabezpecenim dychacich ciest sa mé pokusit’ o laryngoskopiu a intubaciu bez prerusenia stlacania
hrudnika; kratka prestavka moze byt potrebna pocas zastivania kanyly cez hlasivkové vizy, ale tato
prestavka nesmie trvat’ viac ako 10 sekind. Alternativne, kvoli minimalizovaniu ¢asu prerusenia
stlacania hrudnika je mozné zvazit' vykonanie intubacie aZz po obnoveni spontanneho obehu.
Ziadna $tadia nedokazala, e by endotrachedlna intubacia zvy$ovala preZivanie po zastaveni obehu.
Po intubacii overte spravnu polohu kanyly a pevne ju prifixujte. Ventilujte pl'ica frekvenciou
10/min, ale pacient nesmie byt hyperventilovany. Po tracheédlnej intubacii pokracujte v stlacani
hrudnika s frekvenciou 100/min bez prestavky na ventilaciu. Prerusenie stlacania hrudnika vedie
k vyznamnému poklesu koronarneho perfizneho tlaku. Po obnoveni stla¢ania hrudnika je potrebny
urcity ¢as na obnovenie pdvodného koronarneho perfiizneho tlaku; preto stlaanie hrudnika, ktoré
nie je prerusované kvoli ventilacii (alebo inym dévodom), je spojené s podstatne vyssim strednym
koronarnym perfiznym tlakom.

Ak nie je na mieste osoba skiisena v intubdcii, prijatel'nou alternativou su supraglotické pomocky
(napr. laryngealna maska alebo kanyla) (pozri sekciu 4e). Po zavedeni supraglotickej pomdcky
pokracujte v nepretrzitom stla¢ani hrudnika bez preruSenia pocas ventilacie. V pripade vicSieho
uniku vzduchu a nedostato¢nej ventilacie preruste stla¢anie hrudnika pocas ventilacie a zachova-
vajte pomer 30 : 2.

Intravenozny pristup a lieky

Periférne verzus centralne podanie liekov

Zaistite intravendzny pristup, ak tak eSte nebolo urobené. Aj ked’ je pri podani lieku cez central-
ny venozny katéter Spickova koncentracia lieku vySSia a ¢as cirkulacie krat$i ako pri periférnom
podani,**® zavedenie centralneho vendzneho katétra si vyzaduje preruenic KPR a je spojené
s viacerymi komplik4dciami. Kanylacia perifémej zily je rychlejSia, l'ahSia a bezpecnejsia. Po
podani lieku do periférnej Zily treba Zilu preplachnut’ aspon 20 ml tekutiny a kon¢atinu nadvihnat
na 10 - 20 sekind, aby sa ul'ah¢il transport lieku do centralnej cirkulacie.

Intraosedlny pristup

Ak nie je mozné zaistit' intravenozny pristup, zvazte intraosealny (i.o.) pristup. Aj ked tato
metdda bola doteraz vyuzivana predovSetkym u deti, v sucasnosti sa povazuje za vhodnu aj
u dospelych.”® Cas, za ktory intraosealne podany liek dosiahne adekvatnu koncentraciu v plazme,
je porovnatelny s podanim do centralnej Zily.”” V poslednom &ase st na trhu dostupné rézne
mechanické pomocky, ktoré ulah&uju vykonanie tejto techniky.?”"

Trachealny pristup

Ak sa lieky podaju intratrachealne, dosiahnuté koncentracie v plazme st nepredvidatelné a opti-
malna davka pre trachedlne podanie je u vicsiny liekov nezndma. Pocas KPR je ekvipolentna
davka adrenalinu podaného cez tracheu 3 - 10x vysiia ako intravendzna davka.”’>*” Niektoré
experimentalne Stadie zistili, Ze niZz§ie sérové koncentracie adrenalinu pri podani do trachey mézu
vyvolat’ prechodny beta-adrenergny ucinok, ktory méze spdsobit” hypotenziu a znizit’ perfizny tlak
v koronarnych artériach.””**”7 Vzhl'adom na nespolahlivii plazmaticka koncentraciu a dostupnost’
spolahlivych pomdcok na i.0. podanie sa trachealna cesta na podavanie liekov uz viac neodporuca.
Podanie liekov cez supragloticki pomdcku je este menej spol'ahlivé a nema sa preto pouzivat'.”’

Adrenalin

Napriek Sirokému pouzivaniu adrenalinu pocas resuscitacie a existencii niekolkych S$tadii
s vazopresinom nemame k dispozicii placebom kontrolovant stadiu, ktord by dokazala, Ze ktory-
kol'vek rutinne podany vazopresoricky liek v ktoromkol'vek S$tadiu resuscitacie uludi zlepSuje
prezivanie do prepustenia z nemocnice bez neurologického deficitu. Sti¢asné poznatky nedovol'uju
podporit’ ani odmietnut’ rutinné pouzitie ktor¢hokol'vek lieku alebo postupnosti liekov. Napriek
nedostatku udajov u l'udi je adrenalin stale odporacany. Toto odporicanie vychadza zo §tidii na
zvieratach a z pozorovani zvyseného kratkodobého prezivania u 'udi.*****® Alfa-adrenergny u¢inok
adrenalinu sposobuje vazokonstrikciu, ktora zvysSuje perfuzny tlak v myokarde a v mozgu. Vyssi
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koronarny prietok zvySuje frekvenciu a amplitidu krivky komorovej fibrilacie a mal by zvysit
$ance na navrat obehu po defibrilacii.”®**”*** Aj ked adrenalin zlep3uje kratkodobé prezitie, $tadie
na zvieratach naznaduju, Ze zhorSuje mikrocirkulaciu®™'*** a spésobuje dysfunkciu myokardu po
obnoveni obehu.”** Oba tieto faktory mézu ovplyvnit dlhodoby klinicky vysledok. Optimalna
davka adrenalinu nie je znama a nemame ani udaje podporujtice jeho opakované podanie. Existuje
iba malo udajov o farmakokinetike adrenalinu pocas KPR. Optimalne trvanie KPR a pocet vybojov
pred podanim adrenalinu nie su zname. Na zaklade konsenzu expertov podajte adrenalin pri KF/KT
po tretom vyboji (hned’ po obnoveni stlacania hrudnika) a potom kazdych 3 - 5 mintit pocas trvania
zastavenia obehu. Neprerusujte KPR kvoli podavaniu liekov.

Antiarytmika

Nemame k dispozicii ziadny dokaz o tom, Ze by ktorékol'vek antiarytmikum, rutinne podavané
pocas zastavenia obehu, zvy$ovalo prezZitie do prepustenia z nemocnice. V porovnani s placebom®*’
a lidokainom®™® podanie amiodaronu po¢as KF refraktérnej na vyboj zlepSuje kratkodobé
prezivanie do prijatia do nemocnice. V tychto Stadiach bola antiarytmicka lie¢ba aplikovana pri
pretrvavani KF/KT po najmenej troch vybojoch; avSak tieto vyboje boli aplikované za pouzitia
starSej stratégie, spoCivajucej v troch vybojoch po sebe. Neexistuju ziadne udaje o pouziti
amiodaronu pri KF/KT a stratégii jedného vyboja. Na zaklade konsenzu odbornikov podajte bolus
300 mg amiodaronu pri KF/KT pretrvavajiicej aj po 3. vyboji. Dalsia davka 150 mg moze byt
podana pri navrate alebo pretrvavajucej KF/KT, s naslednou infaziou 900 mg pocas 24 hodin.
Lidokain 1 mg/kg je alternativou v pripade nedostupnosti amiodaronu, ale lidokain sa nesmie
podavat’ po podani amiodaronu.

Magnézium
Rutinné podanie magnézia pri ZO nezlepSuje preZitie a nie je pri ZO odporacané s vynim-
kou podozrenia na torsades de pointes (pozri arytmie pri zastaveni obehu).

287-291

Bikarbonat

Rutinné podanie bikarbonatu pocas zastavenia obehu a KPR alebo po jeho obnoveni sa neodpo-
ruca. Bikarbonat (50 mmol = 100 ml 4,2% roztoku) sa méze podat’, ak je zastavenie obehu spojené
s hyperkaliémiou alebo predavkovanim tricyklickych antidepresiv; davku opakujte podla klinic-
kého obrazu a opakovanych vySetreni krvnych plynov. Pocas ZO hodnoty artériovych krvnych
plynov neodrazaji stav acidobéazickej rovnovahy v tkanivach;*> hodnota pH v tkanivach byva
nizSia ako v artériovej krvi. Ak je zavedeny centralny venozny katéter, analyza krvnych plynov
z centralnej venoznej krvi poda presnejsi obraz o stave acidobazickej rovnovahy v tkanivach ako
z artériovej krvi.

Pretrvavajuca komorova fibrilacia/bezpulzova komorova tachykardia

Ak KF/KT pretrvava, zvazte zmenu polohy defibrilaénych elektrod (pozri sekciu 3).**
Prehodnot'te vSetky potencialne reverzibilné pri¢iny (pozri d’alej) a ak su pritomné, liecte ich.
Pretrvavajuca KF/KT moéze byt indikaciou na perkutannu koronarnu intervenciu alebo trombolyzu;
v tychto pripadoch méze mechanické zariadenie na stlaCanie hrudnika pomoct’ udrzat’ vysoko-
kvalitnad KPR po dlhsi ¢as.*”

Trvanie daného resuscitacného pokusu je vecou klinického postdenia; do tivahy sa beru okol-
nosti a moznost’ uspesného vysledku. Ak ste povazovali za vhodné zacat’ resuscitaciu, pokracujte
v nej, pokial’ u pacienta pretrvava KF/KT.

Nedefribrilovatelné rytmy (bezpulzova elektricka aktivita a asystolia)

Bezpulzova elektricka aktivita (BEA) je definovana ako ZO v pritomnosti elektrickej aktivity,
ktora by normalne bola sprevadzana hmatatelnym pulzom. Tito pacienti maji casto urcité
mechanické kontrakcie myokardu, ktoré su ale prili§ slabé na to, aby viedli k zistite’'nému pulzu
alebo tlaku krvi — toto je niekedy opisované ako ‘pseudoBEA’ (pozri d’alej). Bezpulzova elektricka
aktivita je Casto spdsobend reverzibilnymi pri¢inami a je lieCitelnd po rozpoznani a odstraneni
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tychto pric¢in. Prezivanie po zastaveni obehu pri BEA alebo asystolii je nepravdepodobné bez
najdenia a odstranenia reverzibilnej pri¢iny.

Ak je pociato¢nym rytmom BEA alebo asystdlia, zanite KPR 30 : 2 a podajte adrenalin 1 mg
ihned’ po zaisteni vstupu do Zzily. Pri asystolii skontrolujte na monitore - bez prerusenia KPR -
spravne pripojenie EKG elektrod. Po spolahlivom zaisteni dychacich ciest pokracujte v stlacani
hrudnika bez prestavky na ventilaciu. Po 2 minutach KPR skontrolujte rytmus. Ak asystolia
pretrvava, pokracujte okamzite v KPR. Ak je pritomny organizovany rytmus, hmatajte pulz. Ak
pulz nie je hmatatelny (alebo st ojeho pritomnosti pochybnosti), pokracujte v KPR. Podajte
adrenalin 1 mg (i.v. alebo i.0.) kazdy druhy cyklus KPR (priblizne kazdych 3 - 5 mintt) po zaisteni
cievneho vstupu. Ak sa pocas resuscitacie objavia znamky zivota, skontrolujte rytmus a pokuste sa
hmatat’ pulz. Ak sa objavi pulz, zacnite s poresuscitacnou starostlivost'ou.

V pripade diagnostikovanej asystolie vzdy starostlivo skontrolujte EKG, ¢i nie su pritomné
P viny, pretoZze vtedy by mohla byt uc¢inna kardiostimulacia. Kardiostimulacia pri pravej asystolii
je neucinna. Ak st pochybnosti o tom, ¢i je rytmom asystolia alebo jemna KF, nepokusajte sa
o defibrilaciu; namiesto toho pokracujte v stla¢ani hrudnika a vo ventilacii. Jemnt KF, ktora sa da
len tazko odlisit od asystolie, nie je mozné uspesne defibrilovat’ do perfizneho rytmu. Uginna
KPR méze viest’ k zvySeniu amplitudy a frekvencie KF a k zlepSeniu Sance na tGspesnt defibrilaciu
a perfuzny rytmus. Opakované pokusy o defibrilaciu predpokladanej jemnej KF vedi k poskodeniu
myokardu, jednak priamo posobenim elektrického pradu, jednak nepriamo preruSenim prietoku
krvi koronarnymi cievami.

Ak sa pocas liecby BEA alebo asystolie po ukonc¢eni dvojminatového cyklu KPR rytmus zmeni
na KF, pokracujte v algoritme pre defibrilovatelny rytmus. Ak sa nepodari nahmatat’ pulz, pokra-
¢ujte v KPR a podavajte adrenalin kazdych 3 - 5 minat. Ak sa uprostred dvojminatového cyklu
objavi KF, pokracujte v cykle do konca a potom aplikujte vyboj, ak je indikovany; takato stratégia
minimalizuje preruSenie stlacania hrudnika.

Potenciilne reverzibilné priciny

V priebehu zastavenia obehu treba starostlivo zvazovat potencialne pri¢iny a zhorSujuce okol-
nosti, pre ktoré existuje Specificka lieCba. Na ulahéenie zapamitania si su rozdelené do dvoch
skupin po Styroch so zaciato¢nymi pismenami H a T. Podrobnosti o tychto pricinach su uvedené

o 294
v sekeii 8.

Pouzitie ultrazvuku pocas rozsirenej neodkladnej resuscitacie

Niekol’ko §tidii sa zaoberalo pouzitim ultrazvuku pocas zastavenia obehu na zistenie potencialne
reverzibilnych pri¢in. Aj ked’ ziadna z nich nedokazala, ze by pouZitie tohto spdsobu zobrazovania
zlepsilo prezivanie, niet pochyb, ze echokardiografia ma potencial objavit’ reverzibilné priciny
zastavenia obehu (tamponada perikardu, pl'icna embolia, disekcia aorty, hypovolémia, pneumoto-
rax).”>>% Ak je dostupny ultrazvuk a skuseny lekar, vySetrenie moze pomoct’ pri diagnéze a lieSbe
potencialne reverzibilnych pri¢in zastavenia obehu. PouZitie ultrazvuku v ramci RNR si vyzaduje
vel'ka zrucnost, aby prerusenie stlacania hrudnika bolo Co najkratSie. Odportca sa pristup pod
mecovitym vybezkom.”*?*'*” Prilozenie sondy tesne pred planovanou prestavkou v stladani
hrudnika kvoli analyze rytmu by malo umoznit’ skisenému odbornikovi ziskat’ obraz pocas dostup-
nych 10 sekind.

Nepritomnost’ pohybov srdca na sonografii pocas resusciticie pacienta pre zastavenie obehu je
prediktorom amrtia,****% aj ked’ $pecificita a senzitivita vy3etrenia zatial’ neboli stanovené.

Styri ‘H’

Minimalizujte riziko hypoxie zaistenim adekvatnej ventilacie pluc pacienta 100% kyslikom
poc¢as KPR. Uistite sa, Zze hrudnik sa adekvatne dviha a ze dychanie je obojstranne pocutelné.
Pouzitim technik opisanych v sekcii 4e starostlivo skontrolujte, ¢i trachealna kanyla nie je chybne
umiestnena v bronchu alebo v pazeraku.

Bezpulzova elektricka aktivita pri  hypovolémii je spravidla podmienena zdvaznym krvacanim.
Maoze to byt spojené s traumou (pozri sekciu 8h),”* gastrointestinalnym krvacanim alebo ruptirou
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aneuryzmy aorty. Intravaskularny objem by mal byt rychlo nahradeny ohriatymi tekutinami, spolu
s vykonanim urgentnej operacie na zastavenie krvacania.

Hyperkaliemia, hypokaliémia, hypokalciémia, acidéza a iné metabolické poruchy sa zistia
biochemickymi testami alebo anamnézou pacienta, napr. renalne zlyhanie (pozri sekciu 8a).**
Diagnozu pomoéze stanovit’ 12-zvodové EKG. Intravendzne podanie kalcium chloratum je indiko-
vané pri hyperkaliémii, hypokalciémii a predavkovani blokatormi kalciovych kanalov.

Pri akomkol'vek pripade topenia sa majte podozrenie na hypotermiu (pozri sekcie 8c a 8d);
pouzite teplomer s moznost'ou merania nizkej teploty.

294

Styri ‘T’

Tenzny pneumotorax moze byt primarnou pri¢inou BEA ale aj komplikaciou pri pokuse o zave-
denie centralneho vendzneho katétra. Diagnoza je klinicka. Dekompresiu vykonajte rychlou ihlo-
vou torakocentézou a potom zaved’te hrudny drén. Pri ZO v désledku tazkej traumy moze
obojstranné zavedenie hrudnych drénov ucinne zabezpecit' dekompresiu predpokladaného tenzného
pneumotoraxu.

Tamponada srdca sa diagnostikuje tazko, pretoZze typické znaky rozSirenych krénych vén
a hypotenzia si ,,zamaskované“ samotnym ZO. Pri zastaveni obehu po penetrujucej traume
hrudnika treba mysliet’ na tamponadu srdca, ktora je indikaciou na ihlovua perikardiocentézu alebo
resuscitaént torakotémiu (pozri sekciu 8h).*** Stale dostupnejsie vySetrenie ultrazvukom ulahduje
diagnostikovanie tamponady srdca.

Ak chyba podrobnejsia anamnéza, ndhodné alebo imyselné pozitie foxickych latok alebo liekov
sa d4 odhalit’ iba laboratornymi vySetreniami (pozri sekciu 8b).”* Ak st dostupné vhodné antidota,
mali by sa pouzit’, ale vic¢Sinou je lieCba podporna; postupujte podl'a Standardného protokolu RNR.

NajcastejSou pricinou tromboembolickej alebo mechanickej cirkulacnej obstrukcie je masivna
plucna embolizacia. Ak je moznou pri¢inou zastavenia obehu plicna embdlia, zvazte okamzité
podanie fibrinolytik (pozri sekciu 4f).>’

4e ManaZment zabezpecenia dychacich ciest a ventilacie

Uvod

Pacienti vyZzadujlci resusciticiu maji casto obstrukciu dychacich ciest (DC), spravidla
nasledkom bezvedomia, ale nickedy je obstrukcia DC primarnou pri¢inou zastavenia obehu.
Dolezité je okamzité vySetrenie, obnovenie priechodnosti dychacich ciest a ventilacia pluc. Existu-
ju tri manévre na udrzanie/obnovenie priechodnosti dychacich ciest, uzavretych zapadnutym jazy-
kom alebo Struktarami hornych dychacich ciest: zdklon hlavy, nadvihnutie brady a predsunutie
sanky. Tymito manévrami je mozné predchadzat’ sekundarnemu hypoxickému poskodeniu mozgu
a ostatnych Zzivotne dolezitych organov. Bez dostatocnej oxygenacie nemdze byt obnovena
spontanna ¢innost’ srdca. Tieto principy nemusia platit’ pri primarnom zastaveni obehu so svedka-
mi, ak je poruke defibrilator; v tomto pripade ma prioritu neodkladna defibrilécia.

Obstrukcia dychacich ciest

Priciny obstrukcie dychacich ciest

Obstrukcia DC moze byt Ciastocna alebo tplna. Obstrukcia mdze byt na roznej tirovni, od nosa
aust az po tracheu. U pacientov v bezvedomi je najCastejSim miestom obstrukcie DC oblast’
mikkého podnebia a epiglottis.****" Obstrukcia moZe byt zapriinena vyvratkami alebo krvou
(regurgitaciou zaludkového obsahu alebo traumou) alebo cudzim telesom. Obstrukcia laryngu
moéze byt zapri¢inena opuchom z popalenin, zapalu, alebo anafylaxie. Stimulacia hornych DC
moéze zapri¢init’ spazmus laryngu. Obstrukcia DC pod uroviiou laryngu je menej Castd a moze byt
dosledkom mohutnej bronchialnej sekrécie, opuchu sliznice, bronchospazmu, edému plic alebo
aspiracie zaladkového obsahu.
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Rozpoznanie obstrukcie dychacich ciest

Obstrukcia DC je Casto subtilna a nemusi byt rozpoznana nielen laikmi, ale ani profesionalmi.
»Pozerat, pocuvat’ a citit™ pristup je jednoduchou a systematickou metdodou na detekciu obstrukcie
dychacich ciest:

esledujte zrakom pohyb hrudnika a brucha pri dychani

epocuvajte a cit'te prud vzduchu z Gst a nosa.

Pri ¢iastoénej obstrukcii DC je prud vzduchu oslabeny alebo slabsie pocutel'ny. Inspiracny stridor
je zapri¢ineny obstrukciou v Grovni laryngu alebo nad nou. Exspiracné piskoty naznacuju obstruk-
ciu v dolnych dychacich cestach, ktoré maji pocas vydychu tendenciu ku kolapsu a uzaveru.

Medzi d’al$ie charakteristické zvuky patri:

e bublanie, ak sa vo vel’kych dychacich cestach nachadza tekuty alebo polotekuty cudzi material

e chrapanie, ak je hltan Ciastocne uzavrety miakkym podnebim alebo epiglotis

o kikirikanie pri spazme laryngu.

U pacientov so zvySenym dychovym usilim, zapri¢inenym uplnou obstrukciou DC, sa zvycCajne
pozoruju paradoxné pohyby hrudnika a brucha, Casto oznaCované ako ,,hojdavé“ dychanie. Pri
pokus o nadych sa hrudnik vtahuje abrucho vyklenuje, pocas vydychu je to naopak. Tento
charakter dychania sa odliSuje od normalneho dychania, kedy sa brucho vtahuje a vyklenuje
synchronizovane (pohybom branice) s pohybom hrudnej steny. Pocas obstrukcie dychacich ciest s
zapajané pomocné dychacie svaly krku a ramien, ktoré podporuji pohyby hrudného kosa. Na odli-
Senie paradoxného dychania, ktoré mdze napodobnovat’ normalne dychanie, je potrebné kompletné
vySetrenie krku, hrudnika a brucha. Na stanovenie diagnozy Uplnej obstrukcie dychacich ciest je
potrebné auskulta¢né potvrdenie chybania dychacich Selestov; pritomnost” akychkol'vek hlu¢nejsich
Selestov je priznakom Ciasto¢nej obstrukcie dychacich ciest. V pripade apnoe, kedy nie st pritomné
spontanne dychové pohyby, sa kompletna obstrukcia dychacich ciest potvrdi nemoznost'ou inflacie
pluc pri umelej ventilacii s pozitivnym pretlakom. Ak ned6jde k obnoveniu priechodnosti
dychacich ciest s adekvatnou ventilaciou plic v priebehu niekol’kych mintt, méze dojst’ k posko-
denie mozgu a inych vitalnych organov s naslednym zastavenim obehu.

Zakladny manaZzment dychacich ciest

Hned, ako sa zisti urcity stupen obstrukcie, musia byt vykonané okamzité opatrenia, ktoré
obnovia a udrzia priechodné 