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Popis koristenih kratica:

a — alfa
B — beta

°C — Celzijev stupanj

Ca** — kalcijev ion

cm — centimetar

CO; — ugljikov dioksid

CT - kompjuterizirana tomografija (computed tomography)

ECMO - izvantjelesna membranska oksigenacija (extracorporeal membrane
oxygenation)

EKG — elektrokardiogram

etCO, — koncentracija ugljikovog dioksida na kraju izdisaja (end tidal carbon dioxide)
F — french

G — gauge

H* — vodikov ion

I.j. — internacionalna jedinica

J —dzul

K" — kalijev ion

mg — miligram

mL — mililitar

Na® — natrijev ion

ng — nanogram

NSAID — nesteroidni protuupalni lijekovi (nonsteroidal anti-inflammatory drugs)
PEA — elektri¢na aktivnost bez pulsa (pulseless electrical activity)

pVT — ventrikularna tahikardija bez pulsa

S - sekunda



SpO, — saturacija kisika
TCA —tricikliCki antidepresivi
t-PA — tkivni aktivator plazminogena

VF — ventrikularna fibrilacija
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1. SAZETAK
REVERZIBILNI UZROCI SRCANOG ARESTA

Mateja MirCi¢

Klju€ne rijeCi: sr€ani arest, reverzibilni uzroci, kardiopulmonalna reanimacija

Sréani arest nastaje zbog nagloga prestanka mehanicke aktivnosti srca.
Prestanak rada sr€ane crpke dovodi do sistemske hipoperfuzije koja u konacnici
dovodi do smrtnog ishoda. Sr€ani arest oCituje se naglim gubitkom svijesti,
prestankom disanja ili prisutnoS¢u agonalnoga disanja i prestankom cirkulacije.

Prepoznavanje ovoga zivotno ugrozavajuceg stanja i brza reakcija od velike
su vaznosti jer vrijeme koje prolazi bez pravodobne reanimacije znacajno umanjuje
mogucnost prezivljavanja bez neuroloSkoga deficita. Reanimacijski postupak
ugrozenih pacijenata podrazumijeva napredno odrzavanje Zivota i ispravljanje
reverzibilnih uzroka koji su doveli do aresta.

Napredno odrzavanje zivota ukljuCuje provjeru prohodnosti diSnoga puta,
disanja i cirkulacije po ABC-mnemotehnici. Svaka ugroZenost navedenih vitalnih
funkcija zahtijeva hitno zbrinjavanje osiguravanjem diSnoga puta, ventilacijom i
oksigenacijom te odrzavanjem cirkulacije vanjskom masazom srca. Napredno
odrzavanje zivota podrazumijeva i dostupnost defibrilatora kojim mozemo razlikovati
osnovne ritmove sréanoga aresta. Dijelimo ih na ritmove koji reagiraju na defibrilaciju
(ventrikularna fibrilacija i ventrikularna tahikardija bez pulsa) i ritmove koji ne
reagiraju na defibrilaciju (elektricna aktivnost bez pulsa i asistolija).

Tijekom zbrinjavanja pacijenata u arestu vazno je pokusati odgonetnuti uzrok
aresta jer kada se radi o reverzibilnim uzrocima, njihovo ispravljanje ujedno znaci i
rjeSavanje aresta i spaSavanje Zivota. Reverzibilni uzroci koje moramo znati i
razmatrati tijekom reanimacije jesu 4H i 4T. To je mnemonicka tehnika koja olakSava
brze prisje¢anje 4H uzroka (hipoksija, hipovolemija, hiperkalijemija i hipokalijemija i
hipotermija). Cetiri T uzroka koja moramo imati na umu su tromboza (plu¢na embolija
i tromboza koronarne arterije), perikardijalna tamponada, tenzijski pneumotoraks i

otrovanje toksinima.



2. SUMMARY
REVERSIBLE CAUSES OF CARDIAC ARREST

Mateja MirCi¢

Keywords: cardiac arrest, reversible causes, cardiopulmonary resuscitation

Cardiac arrest is caused by a sudden stop of mechanical function of the heart.
Cessation of cardiac function leads to decreased tissue perfusion that can cause fatal
outcomes if not reversed. Cardiac arrest is clinically defined by unconsciousness,
apnea or agonal breathing, and impalpable central pulse.

Early recognition of an ongoing cardiac arrest is crucial since chances for
neurologically intact survival decrease substantially as time passes without an
appropriate intervention. Resuscitation efforts are directed toward advanced life
support and correction of reversible causes of arrest.

Advanced life support consists of several steps that are described by the ABC
mnemonic. The letter A stands for checking the patency of the airway, B for checking
appropriate breathing, and C for circulation. Vulnerability or immediate danger to any
of these vital functions should be promptly dealt with, using available methods of
airway management in order to provide appropriate ventilation and oxygenation.

Tissue perfusion should be maintained by performing high quality chest
compressions. Advanced life support also includes availability of a defibrillator, which
can be used for rhythm assessment and early defibrillation if indicated. Depending on
the recorded rhythm we differentiate between those rhythms that will respond to
defibrillation attempts (ventricular fibrillation and pulseless ventricular tachycardia)
and those that will not (pulseless electrical activity and asystole).

During the cardiopulmonary resuscitation it is extremely important to mentally
go through differential diagnoses of possibly reversible causes of arrest since their
correction greatly increases reversal of cardiac arrest and survival. Those reversible
causes are clinically referred to as 4H and 4T for easier recollection. The 4Hs include
hypoxia, hypovolemia, hyperkalemia and hypokalemia, and hypothermia. The 4Ts
include thrombosis (coronary thrombosis and pulmonary embolism), tamponade,

tension pneumothorax, and toxins.



3. UvVOD

3.1. Sréani arest
Sr€ani arest predstavlja nagli prestanak mehanic¢ke aktivnosti srca Cime prestaje
stvaranje arterijsko-venskog gradijenta tlaka i dolazi do hipoperfuzije tkiva. Ocituje se
gubitkom svijesti, izostankom palpabilnog perifernog pulsa i prestankom disanja.
Gubitak svijesti moze nastupiti tjekom 15 sekundi dok agonalno disanje moze biti

prisutno tijekom nekoliko narednih minuta.

Sr€ani arest stanje je koje bez brze intervencije zasigurno zavrSava smrtnim
ishodom. Stoga je od iznimne vaznosti rano prepoznavanje aresta, rani pocetak
kardiopulmonalne reanimacije i defibrilacija te zbrinjavanje reverzibilnih uzroka
aresta. Rano prepoznavanje uzroka aresta i poku$aj ispravljanja tog stanja
predstavljaju jedini naCin prekidanja ovoga slijeda dogadaja koji ¢e neizbjezno
zavrsiti  smrtnim  ishodom pacijenta. Sve poduzete aktivnosti tijekom
kardiopulmonalne reanimacije imaju za cilj osiguravanje povratka spontane
cirkulacije, uspostavljanje perfuzije srca i mozga i prezivljavanje aresta bez

neuroloskog deficita (Ward i sur. 2014).
3.2. ABC pristup

Svakoj osobi koja se nalazi u besvjesnom stanju treba uciniti ABC pregled u kojem
slovo A oznacava provjeru prohodnosti diSnoga puta, slovo B provjeru primjerenog
disanja i slovo C oznaCava provjeru stanja cirkulacije. Vazno je istaknuti da se
problem s bilo kojom od navedenih zivotnih funkcija zbrinjava odmah (Bo$an-
Kilibarda & Majhen-Ujevi¢ 2012).

Brza ABC provjera vrsi se tijekom najviSe deset sekundi pri ¢emu se otvara diSni put,
provjerava karotidni puls i aktivho traZe znakovi disanja. Oni uklju€uju provjeru
odizanja prsnoga koSa, sluSanje i pokuSaj osjeCanja struje zraka blizu bolesnikovih
usta. Agonalno disanje koje karakterizira bu¢no, otezano i povremeno hvatanje zraka
rani je znak sr€anoga aresta (Soar i sur. 2015). Odsutnost znakova Zivota zahtijeva
pocCetak kardiopulmonalne reanimacije. Ovisno o tome gdje se nalazi bolesnik u
srCanome arestu, potrebno je primijeniti sve metode koje su na raspolaganju kako bi

se osiguralo odrzavanje diSnoga puta, primjereno disanje umjesto bolesnika i vanjska



masaza srca kako bi se uspostavila kardiocerebralna perfuzija. Vazno je i otvoriti
periferni intravenski put i kontinuirano nadzirati vitalne znakove putem sréanoga

monitora, pulsnoga oksimetra i etCO»,.
3.3. Fiziologija kardiopulmonalne reanimacije

Primjerena vanjska masaza srca Cini temelj kardiopulmonalne reanimacije. Ona
podrazumijeva 30 kvalitetnih potisaka na donju polovicu prsne kosti brzinom od 100
do 120 potisaka u minuti, uz dubinu potiska od pet centimetara. Svaki potisak
uzrokuje kompresiju srca izmedu prsne kosti i kraljeZnice €ime raste intratorakalni
tlak i dolazi do izbaCaja krvi koja se nalazi unutar sr€anih komora. 1zmedu svakog
narednog potiska vazno je dopustiti prsnom koSu da se vrati u svoj prvotni polozaj
kako bi se njegovim Sirenjem osigurao pad intratorakalnog tlaka i punjenje srcanih
komora prije iducega potiska (Lurie i sur. 2016). Neizmjerno je vazno imati na umu
ovu jako pojednostavljenu fiziologiju vanjske masaze srca kako bi se osvijestila
vaznost kvalitetnih kompresija i skratili prekidi tijekom kojih se provjerava puls ili
zbrinjava disni put. Svaki prekid kompresija ili njihovo nepravilno izvodenje prekida
izbacivanje dospjele krvi iz srca i u tkivima dovodi do smrti stanica, ¢ime se drasti¢no

smanjuje mogucnost prezivljavanja bez neuroloskoga deficita.

Svakih trideset potisaka praceno je dvama upusima zraka koja se mogu ostvariti
metodom usta na usta pri ¢emu je vazno prethodno osloboditi disni put. Oslobadanje
diSnoga puta moze se postici zabacivanjem glave i podizanjem brade ili
potiskivanjem donje Celjusti prema naprijed. Upuhivanje zraka olak$ano je primjenom
maske i samosire¢eg balona. Za odrzavanje otvorenoga diSnog puta moze se koristiti
orofaringealni tubus (airway), nazofaringealni tubus, supragloticno pomagalo (i-gel) i
endotrahealni tubus. Nakon Sto je diSni put osiguran supragloti€nim sredstvom ili
endotrahealnim tubusom, vanjska masaza srca provodi se kontinuirano uz prekide
samo za provjeru pulsa i defibrilaciju. Ventilacija plu¢a uz trajno osiguran disni put
provodi se brzinom od deset puta u minuti uz izbjegavanje hiperventilacije (Soar i
sur. 2015).



3.4. Nadzor

Ukoliko je dostupna metoda kapnografije kojom se nadzire razina ugljikova dioksida
u izdisaju (etCO,), njezinom primjenom mozZe se potvrditi pravilno postavljeno
supragloti€no sredstvo ili endotrahealni tubus. Parcijalni tlak ugljikova dioksida na
kraju izdisaja ovisi 0 njegovoj proizvodnji u tkivima, alveolarnoj ventilaciji i protoku
krvi kroz pluéa (Ward i sur. 2014). Stoga se tijekom reanimacije koristi kao odraz
udarnoga volumena koji stvara vanjska masaza srca, €ime se kontinuirano moze
pratiti kvaliteta reanimacije. Usto, porast vrijednosti etCO, znak je povrata spontane

cirkulacije (Soar i sur. 2015).

Nadzor sr€anoga ritma moze se kontrolirati uz samoljepljive elektrode, lopatice
defibrilatora ili EKG elektrode. Ritam sréanoga aresta dijeli se na ritmove koji se
mogu defibrilirati i one koji se ne mogu defibrilirati. Ritmovi koji se uspjeSno
defibriliraju su ventrikularna fibrilacija (VF) i ventrikularna tahikardija bez pulsa (pVT).
Sr€ana elektricna aktivnost bez pulsa (PEA) i asistolija ritmovi su u kojih prioritet
predstavlja kvalitetna vanjska masaza srca i zbrinjavanje reverzibilnih uzroka aresta

buduéi da ova dva ritma ne reagiraju na defibrilaciju.

Ukoliko je potvrdena ventrikularna fibrilacija ili ventrikularna tahikardija bez pulsa,
algoritam naprednog odrzavanja Zivota nalaze isporuku prvog Soka energije od 150
J. Isporuka Soka treba biti izvedena uz sve mjere sigurnosti kako ne bi doslo do
ozljede osoba u blizini. Nakon isporuke Soka slijedece dvije minute nastavlja se
vanjska masaza srca i ventilacija. Prekid se radi samo radi provjere pulsa. Ukoliko
pulsa i dalje nema, primjenjuje se Sok vece energije. Nakon treCega isporu¢enog
Soka, uz postupno povecavanje isporu¢ene energije, slijedi intravenska primjena

adrenalina u dozi od 1 mg i 300 mg amiodarona uz nastavak reanimacije.

Ako je prvi zabiljezeni ritam elektricna aktivhost bez pulsa ili asistolija, algoritam
naprednoga odrzavanja Zivota ne uklju€uje pokusaj defibrilacije. Odmah se pristupa
vanjskoj masazi srca i primjerenoj ventilaciji uz primjenu 1 mg adrenalina, nakon $to
se uspostavi periferni venski put. Provjera ritma slijedi nakon dvije minute. Ukoliko
ovi ritmovi perzistiraju, nastavlja se s visoko kvalitethom vanjskom masazom srca uz

primjenu 1 mg adrenalina svakih 3-5 minuta. Ukoliko se ritam promijenio u VF ili pVT,



pristupa se algoritmu koji ukljuCuje primjenu defibrilatora (Soar i sur. 2015). Algoritam
naprednoga odrzavanja Zivota prikazan je na Slici 1.

Ne odgovara i ne dide normalno?

“ Pozovite tim za reanimaciju

KPR 30:2
Prikljucite defibrilator/monitor
Smanjite prekide

Procijenite ritam

Nije za defibrilaciju
(EL. aktivnost bez
pulsa/Asistolija)

Za defibrilaciju

(VF/VT bez pulsa)

1 defibrilacija

s R

prekide j
Odmah nastavite ZBRINJAVANJE ool Rastovhe
KPR tijekom 2 min NEPOSREDNO NAKON KPR tjekom 2 min
Smanjite prekide KARDUJALNOG ARESTA Sanjits Aralkida

Slijedite ABCDE pristup
Tezite Sa0, od 94-98%

TeZite normalnom PaCO:_
12-kanalni EKG
Lijecite uzroke koji

su u podlozi
Ciljana kontrola temperature

Slika 1. Algoritam naprednoga odrzavanja zivota. (Prema Smijernice za reanimaciju

Europskog Vije¢a za reanimatologiju 2015. godine)



3.5. Lijekovi koji se koriste u lije€enju sréanog aresta
Adrenalin

Adrenalin (epinefrin) je neselektivni a i B adrenergi¢ni agonist. Stimulacijom a3
Cime raste periferni otpor i povecCava se dijastolicki tlak. Razlika izmedu dijastolickoga
tlaka u aorti i tlaka u desnoj pretklijetki osigurava koronarnu perfuziju srca sto je i
glavni razlog primjene adrenalina u sréanom arestu (Reardon & Magee 2013).
Adrenalin stimulira i 31 receptore srca, Sto povecava kontraktilnost srca Cime, raste
potrosnja kisika i vjerojatnost za razvoj ektopicnih ventrikularnih aritmija (Soar i sur.
2015). Zbog beta adrenergicke stimulacije dodatno se opterecuje veé ishemijom

ugrozeni miokard.

lako se smatra da adrenalin poboljSava povrat spontane cirkulacije, njegov je ucinak
na dugotrajno prezivljenje bez neuroloskih deficita upitan. Uz to, joS uvijek se ne
znaju optimalne doze ni najbolje vrijeme za primjenu adrenalina u zbrinjavanju
pacijenata u sréanom arestu. Trenutno su u tijeku brojne studije koje nastoje utvrditi
njegovu korist i potencijalne Stetne ucinke na prezivljavanje pacijenata. Dok se ne
ostvare nova saznanja, Europsko vijeCe za reanimatologiju u svojim smjernicama iz
2015. godine preporucuje primjenu adrenalina. Adrenalin se u algoritmu naprednog
odrzavanja zivota primjenjuje svakih 3-5 minuta u dozi od 1 mg, uz naknadno

ispiranje krvne zile sa 20 mL fizioloSke otopine (Soar i sur. 2015).
Antiaritmici

Amiodaron je u algoritmu naprednog odrzavanja zivota indiciran u slu¢aju refrakterne
ventrikularne fibrilacije i refrakterne ventrikularne tahikardije bez pulsa. Primjenjuje se
u dozi od 300 mg u 20 mL 5% glukoze nakon tre¢ega isporuc¢enog Soka. Nakon

petoga isporu¢enog Soka moze se ponoviti u dozi od 150 mg (Soar i sur. 2015).

Amiodaron uzrokuje produljeno trajanje akcijskoga potencijala i produljenje
refrakternoga perioda (Clark i sur. 2012). Razlog njegove primjene jest pokusaj
konverzije VF i pVT u perfundiraju¢e ritmove (Nickson 2013). Amiodaron ima brojne

nuspojave od kojih su u akutnoj primjeni znacajni hipotenzija i bradikardija u



pacijenata s povratom spontane cirkulacije. Ova stanja trebaju se zbrinuti
nadoknadom tekucine i/ili primjenom inotropnih lijekova. Buduéi da moze uzrokovati
tromboflebitis periferne vene, primjena amiodarona je preporu¢ena je preko
centralnog venskog katetera ukoliko je on vec postavljen, odnosno preko periferne

vene ili intraosealnim putem (Soar i sur. 2015).

U sluc¢aju da amiodaron nije dostupan, preporucuje se uporaba lidokaina. Lidokain je
antiaritmik koji uzrokuje skrac¢eno trajanje akcijskoga potencijala uz produljen
refrakterni period, u ¢emu se i ogleda njegov antiaritmijski u€inak (Clark i sur. 2012).
Smatra se da lidokain primarno inhibira aktivhost aritmogenoga tkiva bez djelovanja

na elektri¢nu vodljivost o€uvanoga dijela miokarda.

Lidokain se umjesto amiodarona u algoritmu naprednoga odrzavanja Zivota
primjenjuje u slu€aju ritmova koji se defibriliraju (VF/pVT) u poc€etnoj dozi od 100 mg
nakon tre¢ega Soka, uz ponovijenu bolus dozu od 50 mg ukoliko bude potrebno
(Soar i sur. 2015).

Magnezij

Magnezij se u algoritmu naprednog odrZavanja zivota primjenjuje kod bolesnika u
kojin je arest uzrokovan hipokalijemijom. Hipomagnezijemija je Cesto prisutna uz
hipokalijemiju i smatra se da je ispravljanje snizene koncentracije magnezija
preduvjet za uspjesno zbrinjavanje snizene koncentracije kalija (Cohn i sur. 2000).
Magnezij se u slu€aju teSke hipomagnezijemije primjenjuje intravenski u dozi od 2 g
50% magnezijevog sulfata tijekom 15 minuta. U sluaju torsade de pointes
primjenjuje se tijekom 1-2 minute uz jednaku dozu i nacin primjene (Truhlar i sur.
2015).

Kalcij

Kalcij se u reanimaciji primjenjuje samo u sluCaju kada je prisutna elektricna
aktivnost bez pulsa koja je uzrokovana hiperkalijemijom, hipokalcijemijom ili
otrovanjem blokatorima kalcijevih kanala. Primjenjuje se intravenski u dozi od 10 mL

10% kalcijevog klorida uz ponavljanje doze ukoliko je potrebno. U sluCaju aresta



primjenjuje se u bolusu, dok se u slu€aju prisutne spontane cirkulacije primjenjuje
tijekom 5-10 minuta (Soar i sur. 2015).

Puferi

Natrijev hidrogenkarbonat (NaHCO3) u reanimaciji se primjenjuje samo u situacijama
teSke hiperkalijemije, sr€anog aresta uzrokovanog hiperkalijemijom i u slucaju
otrovanja triciklickim antidepresivima (Soar i sur. 2015). Svrha je primjene natrijeva
hidrogenkarbonata ispravljanje acidoze koja nastaje zbog sistemske ishemije i
stvorenoga laktata zbog anaerobnoga metabolizma. TeSka acidoza dovodi do
poremecaja sr€anog ritma, smanjene kontraktilnosti sréanoga misSi¢a i hipotenzije.
Natrijev hidrogenkarbonat ispravlja acidozu vezanjem laktata Kkoji nastaju
anaerobnom glikolizom u stanju smanjene tkivne perfuzije. Ovim vezanjem u
konacnici nastaje ugljikov dioksid koji se ventilacijom mozZe odstraniti iz organizma.
Stoga je vazno da se prije primjene pufera osigura disni put kako bi se mogla
regulirati ventilacija i primjereno odstraniti novostvoreni CO, Buduc¢i da
hiperventilacija ima nepovoljan uc€inak na hemodinamiku prilikom reanimacije,

primjerena ventilacija najbolje je regulirana primjenom kapnografije (Davis 2010).

Kako primjena natrijevog hidrogenkarbonata moze imati i nepovoljne ucinke zbog
dodatnog stvaranja CO,, pogor$anja acidoze i smanjenog otpustanja kisika u tkiva
zbog pomaka disocijacijske krivulje kisika ulijevo, puferi se u reanimaciji koriste
isklju€ivo u gore navedenim indikacijama. Primjenjuje se intravenski u dozi od 50
mmol (50 mL 8.4% otopine) ili 1 mmol/kg uz ponavljanje doze ukoliko je potrebno na

temelju acido-baznog statusa.

Vazno je napomenuti da, iako navedeni lijekovi imaju svoje mjesto u algoritmu
naprednog odrzavanja Zivota, prioritet prilikom lijeCenja bolesnika u sr€anome arestu
ipak podrazumijeva primjenu visoko kvalitetne vanjske masaZze srca i ranu
defibrilaciju (Soar i sur. 2015).



4. REVERZIBILNI UZROCI

Za vrijeme provodenja naprednih postupaka reanimacije na ugroZzenom bolesniku
vazno je razmi$ljati o potencijalno reverzibilnim uzrocima aresta i osigurati njihovo
brzo zbrinjavanje. MnemoniCka tehnika koja se koristi kako bi se lakSe upamtili
reverzibilni uzroci aresta u stresnoj situaciji kakva je reanimacija su 4H i 4T. Cetiri H
reverzibilna uzroka su hipoksija, hipovolemija, hiperkalijemija i hipokalijemija te
hipotermija. Cetiri T uzroka su tromboembolija (tromboza koronarne arterije i pluéna
embolija), tenzijski pneumotoraks, perikardijalna tamponada i toksini. O svakom od
ovih uzroka treba razmisljati na temelju kliniCke slike, uvjeta i okoline u kojima se
nalazi bolesnik. Tijekom trajanja reanimacije svaki od ovih uzroka treba uzeti u obzir,

pokuSati ga identificirati i ¢im prije zbrinuti.
Algoritam zbrinjavanja elektri€ne aktivnosti bez pulsa

Prakti¢na metoda za razlikovanje uzroka elektri€ne aktivnosti bez pulsa je i koridtenje
vrijednosti Sirine QRS kompleksa na EKG zapisu uz kona¢nu potvrdu primjenom
ultrazvuka. Uski QRS kompleks (<12 ms) sugerira mehanicki uzrok aresta, kao $to
su perikardijalna tamponada, tenzijski pneumotoraks, hiperinflacija pluc¢a i plu¢na
embolija. Ultrazvuk omogucuje razlikovanje tih mogucih uzroka i ubrzava pristup
njihovu zbrinjavanju. Siroki QRS kompleks sugerira metabolicki uzrok aresta, kao to
je teSka hiperkalijemija ili toksi¢ni ucinak blokatora natrijevih kanala. Preporuka za
zbrinjavanje ovih uzroka je intravenska primjena kalcijeva klorida i natrijeva
bikarbonata. Jedan od mehanickih uzroka koji ipak moze dovesti do Sirokog QRS
kompleksa je blok desne grane uzrokovan masivhom pluénom embolijom. | u ovom
se slu€aju sugerira koriStenje ultrazvuka za jasnije razjaSnjenje etiologije aresta
(Littmann 2014).



5. HIPOKSIJA

Hipoksija je glavni uzrok najceS¢ega oblika nekardijalnoga sranog aresta koji se u
literaturi naziva asfiktini sr¢ani arest. Poremecaj funkcije sr€anoga misi¢a posljedica
je udruzenoga djelovanja hipoksije, hiperkapnije i acidoze (Stronach 2009). Do
hipoksije moze dovesti bilo koje stanje koje otezava mehanizam disanja ili izmjenu
plinova na razini alveolarne membrane (Varvarousis i sur. 2015). Gubitak svijesti
nastupa kada je zasicenost arterijske krvi kisikom oko 60%, za Sto je potrebna jedna

do dvije minute nakon Sto nastupi opstrukcija diSnoga puta (Truhlar i sur. 2015).

Uzroci hipoksije koji mogu dovesti do asfiktichoga sranog aresta brojni su i
ukljuCuju: opstrukciju diSnog puta; laringospazam; aspiraciju; anemiju; astmu;
kroni¢nu opstruktivnu plu¢nu bolest; centralnu hipoventilacija kao posljedicu ozljede
mozga ili kraljezniéne mozZdine; utapanje; vjeSanje; pneumoniju; tenzijski
pneumotoraks; poremecaj alveolarne ventilacije zbog neuromuskularne blokade i
traumu (Truhlar i sur. 2015).

Patofiziologija

Ono S&to je karakteristicno za asfikticni sr¢ani arest je da se uglavhom ne razvija
iznenada nego mu prethodi tzv. predarestni period koji je karakteriziran hipoksijom
tkiva, pogorSanjem stani¢ne funkcije i zatajenjem sr€ane aktivnosti (Varvarousis i sur.
2015). Karakteriziran je pocCetnom tahikardijom i hipertenzijom koje su potom
pracene bradikardijom i hipotenzijom te u konacnici stanjem bez protoka krvi
(DeBehnke i sur. 1995). Stoga je naj¢eS¢i ritam u trenutku sréanoga aresta
uzrokovanog hipoksijom elektri¢na aktivnost bez pulsa, koji se u prosjeku razvija 5 do
11 minuta nakon opstrukcije (Truhlar i sur. 2015). Za asfikticni sréani arest
karakteristicne su i Ceste spontane promjene ritma za koje se smatra da su
posljedica djelovanja hipoksije, hiperkapnije i acidoze na provodni dio srca. Buduci
da hipoksija skracuje akcijski potencijal sr€anih miSiénih stanica, tako s vremenom i
veéom potroSnjom kisika i energije C€eSée dolazi do spontane promjene ritma
elektriCne aktivnosti bez pulsa u ritam ventrikularne fibrilacije za koji se oCekuje da
reagira na primjenu defibrilacije. Medutim, za razliku od sréanog aresta kardijalnog

uzroka, u trenutku iznenadnog razvoja ventrikularne fibrilacije stanice jo$ uvijek



sadrZze dovoljno energetskih zaliha da bi reagirale na defibrilaciju. Kako je kod
asfikticnog sr€anog aresta ventrikularna fibrilacija rezultat potroSenosti stanicnih
energetskih zaliha, ritam ventrikularne fibrilacije je u ovom slu¢aju uglavnom

refrakteran na defibrilaciju (Varvarousis i sur. 2015).
Terapija

Dokaz da je hipoksija glavni uzrok aresta postize se samo pokuSajem ispravljanja
hipoksije osiguravanjem diSnoga puta, ucinkovitom ventilacijom i oksigenacijom
(Truhlar i sur. 2015). Ako se ovim postupcima ne postigne ispravljanje hipoksije,

treba nastaviti traziti glavni uzrok koji je do hipoksije doveo i Sto prije ga ukloniti.
Prognoza

Srcani arest uzrokovan hipoksijom ima jako loSu prognozu, zbog ¢ega se bolesnici i
u slu€aju povrata spontane cirkulacije vrlo rijetko oporave od nastalog neuroloskog
deficita (Truhlar i sur. 2015).
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6. HIPOVOLEMIJA

Hipovolemija je stanje smanjenoga cirkulirajuéeg volumena. Nastaje zbog gubitka
krvi i tekuCine uslijed unutrasnjega ili vanjskoga krvarenja. NajceSCi su uzroci
smanjenja cirkulirajuéega volumena krvarenje zbog traume, rupture aortalne
aneurizme ili gastrointestinalnog krvarenja. Poveéana propusnost krvnih Zila i
sistemska vazodilatacija, koja su obiljezje sepse kao i anafilaktichoga Soka dovode

do hipovolemije koja moze rezultirati sr€anim arestom (Truhlar i sur. 2015).

NajceSce je zabiljezeni ritam bolesnika koji su u arestu zbog drasticno smanjenoga
cirkulirajuceg volumena elektricna aktivnost bez pulsa. Ona je definirana prisutnoséu
organizirane elektricne aktivnosti bez subjektivho palpabilnog pulsa na periferiji
(McGlinics & White 2015).

Patofiziologija

Prehrana i metabolizam sr€anoga miSica ovise o protoku krvi obogaéene kisikom
kroz koronarne krvne Zile. Koronarna perfuzija miokarda ovisi o gradijentu izmedu
tlaka u aorti tijekom dijastole i tlaka u desnoj pretklijetki (Ward i sur. 2014).
IzjiednaCavanje ovih tlakova dovodi do tkivne hipoksije i zatajenja organa. U pocetnoj
fazi hipovolemije provodna je funkcija srca odrzana §to se vidi po organiziranim
ritmovima na monitoru. Medutim, gubitak intravaskularnog volumena dovodi do pada
koronarnog perfuzijskog tlaka i ishemije srca, Sto rezultira razvojem hipoksije i

acidoze koja pogoduje nastanku aritmija koje mogu dovesti do sr¢anoga aresta.

Diferencijalno dijagnosticki, hipovolemija moze biti o€it uzrok aresta ukoliko je
prisutno vidljivo vanjsko krvarenje. Prioritet je, uz sve korake naprednog odrzavanja
zivota, napraviti hemostazu i pristupiti odrzavanju intravaskularnog volumena.
PreporuCuje se postavljanje vise perifernih, venskih putova koristeci kanile Sirokog

promjera kako bi nadoknada bila brza.
Nadoknada volumena

Vje¢na dilema o odabiru izmedu kristaloidnih i koloidnih tekuc¢ina za nadoknadu
volumena i dalje postoji. Raspodjela koloidnih tekuéina ograniCena je na

intravaskularni prostor jer se u njihovu sastavu nalaze veliki proteini koji stvaraju veci
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onkotski tlak unutar lumena zile i na taj naCin spreCavaju bijeg tekucine u intersticij. U
tome lezi njihova prednost, osobito kada je svrha brzo oCuvati cirkulacijski volumen.
Kristaloidne tekucine postizu sli¢an ucinak, ali uz ve¢e volumene, iz razloga §to samo
treCina primjenjenoga volumena kristaloida ostaje unutar krvne Zile, dok preostali
volumen prolazi kroz kapilarnu membranu i odlazi u intersticij. Stoga postoji veci rizik

za razvoj opterecenja tekuc¢inom i razvoj pluénoga edema (Myburgh & Mythen 2013).

Odluka o naCinu nadoknade cirkulirajucega volumena uvijek treba biti vodena
spoznajom da je tekucina lijek kao i svaki drugi, sa svim svojim prednostima i
mogucim nuspojavama. Sustavni pregled literature iz 2013. godine nije utvrdio
prednost jedne vrste tekucine nad drugom u vitalno ugrozenih pacijenata u
hipovolemicnom Soku zbog traume, opseznih opeklina i stanja nakon operacije.
Stoga se zbog manjeg troSka, vece dostupnosti, a jednake ucinkovitosti, ipak daje
prednost kristaloidnim teku¢inama za nadoknadu cirkuliraju¢eg volumena (Perell i
sur. 2013).

Opc¢e smijernice u nadoknadi cirkulirajuéeg volumena u pacijenata koji krvare
podrazumijevaju hemostazu, nadoknadu volumena i krvnih produkata. Preporucuje
se primjena zagrijane, kristaloidne tekuéine kao prvoga izbora u akutno
hipovolemic¢nih bolesnika (Mayburg & Mythen 2013). Cilj je reanimacije u slu¢aju
aresta uzrokovanog hipovolemijom ponovno uspostavljanje koronarnoga perfuzijskog
tlaka. To se postize osiguravanjem cirkulirajucega volumena i prikladnom vanjskom
masazom srca kojom ¢e se osigurati ponovno stvaranje dovoljnoga gradijenta tlaka
izmedu aorte i desne pretklijetke kako bi se uspostavio koronarni i cerebralni protok
(Ward i sur. 2014).

Odgovor na nadoknadu volumena procjenjuje se porastom udarnoga volumena i
pojavom palpabilnih pulseva na periferii. U pacijenata koji ne odgovaraju na
nadoknadu volumena na ovaj nacin, diferencijalno dijagnosticki treba razmotriti
moguénost prisutnosti tenzijskog pneumotoraksa ili perikardijalne tamponade koji
onemogucavaju punjenje srca uz prikladan cirkulirajuéi volumen (Mandal 2016). U
ovom slucaju primjenom orijentacijskog ultrazvuka srca, plu¢a i donje Suplje vene

moze se utvrditi o kojem reverzibilnom uzroku aresta je rije€ (Seif i sur. 2012).
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7. HIPERKALIJEMIJA

Hiperkalijemija je najvazniji elektrolitni poremecaj koji moze dovesti do sr€anoga
aresta. Normalne vrijednosti izvanstanicnoga kalija iznose izmedu 3.5-5.0 mmol/L.
Njihovo odrzavanje unutar fizioloSkih granica vazno je za pravilno odvijanje

molekularnih procesa na razini sréanih misi¢nih stanica.
Patofiziologija

Transmembranski potencijal sréanih miSi¢nih stanica ovisi o gradijentu iona sa obje
strane membrane. K* je glavni unutarstaniéni ion i u stanici je prisutan u koncentraciji
izmedu 135 i 140 mmol/L. Nasuprot tome, Na* je u izvanstaniénom prostoru prisutan
u koncentraciji 135-145 mmol/L, a unutar stanice u koncentraciji izmedu 5-15
mmol/L. Uz koncentracijske gradijente iona Na’ i K* s obje strane membrane, u
odrzavanju transmembranskog potencijala vaznu ulogu ima i Na*/K" crpka koja za
svaka tri iona Na"* koja izbaci iz stanice u izvanstani¢ni prostor, u stanicu ubaci dva
iona K'. FizioloSke koncentracije ovih iona, uz dovoljnu prisutnost energije za
funkcioniranje Na'/K" crpke, osiguravaju pravilne faze akcijskog potencijala, $to u
konacnici dovodi do uskladene kontrakcije sréanih miSi¢nih stanica, rezultira

pravilnom sr€anom akcijom i primjerenim udarnim volumenom u trenutku sistole.

Akcijski potencijal sr€anih misicnih stanica ima pet razli¢itih faza, a pocinje i zavrSava
fazom u kojoj se uspostavlja membranski potencijal mirovanja, za koju je najvaznija
koncentracija izvanstani¢nog K. Nulta faza ili faza brze depolarizacije nastupa nakon
Sto promjena negativhog potencijala mirovanja prema manje negativnoj vrijednosti
dovede do potencijala okidanja. Potencijal okidanja rezultira otvaranjem velikog broja
Na® kanala i masivnim ulaskom iona Na® u stanicu. Tijekom te faze K* kanali su

zatvoreni.

Repolarizacija ima tri razliCite faze koje se mogu podijeliti u fazu brze kratke
repolarizacije (faza 1) koja zapod&inje zatvaranjem vremenski ovisnin Na* kanala i
otvaranjem K" kanala. 1zlazak K* iz stanice niz koncentracijski gradijent dovodi do
podetne repolarizacije koju spredava i uravnoteZuje otvaranje Ca®' kanala. Time
nastaje druga ili plato faza koju odrzava protusmjerni tijek iona K" iz stanice i iona

Ca** u unutradnjost stanice. Zatvaranje Ca”* kanala, dok su K* kanali jo§ uvijek
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otvoreni, dovodi do brze repolarizacije (faza 3) i vracanja membranskog potencijala

na vrijednost potencijala mirovanja (faza 4) (Barrett i sur. 2010).

Produzeno trajanje druge, plato faze dovodi do perioda apsolutne refrakternosti
tijekom kojega nije moguce izazvati novi akcijski potencijal. Taj period znacajan je
zbog toga Sto omogucéava potpuno praznjenje i ponovno punjenje klijetki srca prije

idu¢ega akcijskog potencijala (Yelle & Ikonnikov).

Vrijednost membranskog potencijala mirovanja vazna je jer odreduje broj natrijevih
voltaznih kanala koji se aktiviraju tijekom nulte faze akcijskoga potencijala. Broj
voltaZznih kanala odreduje brzinu depolarizacije i nagib krivulje u prikazu akcijskoga
potencijala sréanih miSi¢nih stanica. U slu¢aju hiperkalijemije membranski potencijal
mirovanja ima manje negativnu vrijednost, $to dovodi do aktivacije manjeg broja Na*
kanala i sporije depolarizacije koja se na EKG zapisu moze oc€itovati kao produljenje

P vala, PR intervala ili produljenje QRS kompleksa (Parham i sur. 2006).
EKG zapis

Uginak je hiperkalijemije na tri faze repolarizacije ubrzanje izlaska iona K iz stanice,
brza repolarizacija i strmi nagib krivulje akcijskog potencijala. Rezultat ovih
molekularnih procesa se u EKG zapisu oc€ituje Satorastim T valovima, skracenim QT
intervalom i depresijom ST spojnice. Promjene u trajanju akcijskog potencijala
skracuju refrakterni period, produljuju trajanje QRS kompleksa i povecavaju rizik za
nastanak ventrikularnih aritmija. Ako se progresivno pogor$anje hiperkalijemije ne
prekine, nastupa nemogucnost stvaranja novog akcijskog potencijala i srce ulazi u
arest (Barret i sur. 2010).

Promjene u izvanstani¢noj koncentraciji kalija uzrokuju odstupanja u provodenju
akcijskog potencijala, sto je praceno patoloskim promjenama na EKG zapisu, a koje
su klinicki vazne u svrhu prevencije, pravovremenog prepoznavanja i lije€enja

hiperkalijemije.
Promjene na EKG-u koje mogu upozoriti na napredovanije hiperkalijemije su:

visoki, Satorasti T valovi

sr¢ani blok prvog stupnja (PR interval >0.2 s)
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izravnati ili odsutni P valovi

depresija ST spojnice

Siroki QRS kompleks >0.12 s

ventrikularna tahikardija

bradikardija

stapanje Si T vala

ritmovi sr€anog aresta (PEA, ventrikularna fibrilacija, ventrikularna tahikardija

bez pulsa, asistolija).

Terapija

Korekcija hiperkalijemije temelji se na sljedecih pet terapijskih metoda.

1.

Zastita srca stabilizacijom stanicne membrane intravenskom primjenom 10 mL
10% kalcijevog klorida ili intravenskom primjenom 30 mL 10% Kkalcijevog
glukonata. PreporucCa se upotreba Siroke kanile i primjena lijeka tijekom

5-10 minuta.

Pomak kalija iz izvanstaniCne tekucine u stanicu intravenskim davanjem 25 g
glukoze uz 10 jedinica kratkodjeluju¢ega inzulina tijgkom 15 min i primjenom
beta agonista (Salbutamol 10-20 mg u spreju).

Uklanjanje kalija iz organizma putem fecesa primjenom Kkationskog
izmjenjivaca, kalcijeve smole 15 g x 4/dan per os ili 30 g x 2/dan per rectum. U
slu€aju da se koncentracija kalija ne smanji kao rezultat poduzetih mjera,
treba razmotriti primjenu dijalize kao kona¢noga rjesSenja.

Redovno pracenje koncentracije kalija u serumu i vrijednosti glukoze u krvi.

5. Prevencija ponovnoga razvoja hiperkalijemije.

Odabir terapijskin metoda za zbrinjavanje hiperkalijemije ovisi o tezini kliniCke slike,

laboratorijskim nalazima i EKG zapisu. Svakom pacijentu sa sumnjom za razvoj

hiperkalijemije i rizikom za razvoj aritmija koje mogu voditi u arest treba u procjeni

primjeniti ABC pristup, otvoriti venski put i uzeti uzorke za provjeru koncentracije

kalija u krvi te napraviti 12-kanalni EKG.
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Blaga hiperkalijemija (K= 5.5-5.9 mmol/L):

pronaci i ukloniti uzrok hiperkalijemije (hrana, lijekovi)

ukloniti viSak kalija primjenom kationskog izmjenjivaca.
Umjerena hiperkalijemija (K= 6.0-6.4 mmol/L) bez promjena na EKGu:

pomak kalija u stanice primjenom infuzije glukoze i inzulina (10 jedinica kratko
djelujuceg inzulina i 25 g glukoze tijekom 15-30 min)

ukloniti viSak kalija primjenom kationskog izmjenjivaCa i razmotriti dijalizu.
Teska hiperkalijemija (K 26.5 mmol/L) bez EKG promjena:

zastiti srce intravenskom primjenom 10 mL 10% kalcijevog klorida brzom
bolus dozom

pomak kalija u stanice primjenom infuzije glukoze i inzulina (10 jedinica kratko
djelujuceg inzulina i 25 g glukoze tijekom 15-30 min)

10-20 mg salbutamola u spreju

ukloniti viSak kalija primjenom kationskog izmjenjivaca i razmotriti dijalizu.

U terapiji teSke hiperkalijemije (K = 6.5 mmol/L) s patoloSkim nalazom EKG-a treba
pratiti pet metoda lije€enja hiperkalijemije, s tim da je potrebno potvrditi
hiperkalijemiju analizom plinova arterijske krvi, ponavljati EKG nakon davanja
stabilizatora membrane (npr. kalcijev klorid) i nakon pet minuta ponoviti dozu ako ne
dode do korekcije EKG nalaza. Ako je prisutna teSka acidoza ili zatajenje bubrega,
preporuCuje se brza intravenska primjena natrijevog bikarbonata u dozi 50 mmol.
Ukoliko stanje sréanog aresta ne reagira na ove terapijske metode, potrebno je

primjeniti dijalizu.

Na hiperkalijemiju kao moguci uzrok sréanog aresta treba posumnjati u bolesnika koji
spadaju u rizi€nu skupinu. To su bolesnici s akutnom ili kronichom bolesti bubrega,
diabetes mellitusom, jer postoji rizik za razvoj dijabetiCke ketoacidoze; bolesnici s
rabdomiolizom i hemolizom. U rizicnu skupinu spadaju i pacijenti koji uzimaju neke
od lijekova koji mogu dovesti do zadrzavanja kalija poput ACE-inhibitora, antagonista
angiotenzinskih receptora (ARB), diuretika koji Stede kalij (amilorid, eplerenon,
spironolakton, triamteren), NSAID i beta blokatora (Truhlar i sur. 2015).
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8. HIPOKALIJEMIJA

Hipokalijemija oznaCava snizenu vrijednost serumskoga kalija ispod 3.5 mmol/L.
Snizena vrijednost izvanstani¢noga kalija dovodi do produljenog trajanja akcijskoga
potencijala sréanih stanica, Sto pogoduje razvoju aritmija (torsade) i povecava rizik

razvoja sréanoga zastoja (Ravens & Cerbai 2008).
Najvazniji su uzroci hipokalijemije:

gubitak kalija gastrointestinalnim sustavom (npr. proljev, povracanje, fistula)
lijekovi (npr. diuretici, laksativi, steroidi, antibiotici, inzulin, beta agonisti)
metaboliCki poremecaji (Cushingov sindrom, hiperaldosteronizam)
poremecaji bubreznih tubula koji dovode do gubitka kalija

dijaliza

profuzno znojenje

metaboliCka alkaloza

manjak magnezija.
Klini¢ka slika i EKG

umor, slabost, miSiéni grCevi, konstipacija, ascedentna paraliza, poteSkoce
disanja

Zbog promjena u provodenju akcijskog potencijala tipicne promjene na EKG-u su:
povecéanje amplitude i trajanje P vala
produljenje PR intervala
inverzija T vala

depresija ST spojnice

pojava U valova u prekordijalnim odvodima.

Terapija

TeSku hipokalijemiju (K <2.5 mmol/L), koja uzrokuje nestabilne aritmije, treba brzo
ispraviti intravenskom primjenom kalija u dozi 2 mmol/min tijekom 10 min uz dodatnih

10 mmol tijekom iducih 5-10 minuta. Tijekom korekcije vazno je kontinuirano pratiti
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EKG i po potrebi titrirati nadoknadu kalija. Hipokalijemija je Cesto prisutna u
kombinaciji s hipomagnezijemijom koju takoder treba ispraviti. TeSka
hipomagnezijemija ispravlja se intravenskom primjenom 2 g 50% magnezijevog
sulfata tijekom 15 min. U slu€aju aritmije torsade de pointes, doza i nacin primjene

isti su, ali se primjenjuje tijekom 1-2 minute (Truhlar i sur. 2015).
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9. HIPOTERMIJA

Hipotermija je definirana padom srediSnje tjelesne temperature ispod 35°C.
Bolesnicima kojima se ne moZzZe izmjeriti temperatura zbog nedostatka opreme
hipotermija se definira na temelju podataka o izlozenosti hladnodi te tijelu koje je
hladno na dodir (Truhlar i sur. 2015).

Dijagnoza

Kako bi se postavila dijagnoza hipotermije, vazno je izmijeriti srediSnju tjelesnu
temperaturu. Najprecizniji je nacin mjerenja mjerenje tjelesne temperature
temperaturnom sondom u donjoj trecini jednjaka jer je to mjesto najblize srcu. U
situacijama kada to nije moguce, postoji opcija i mjerenja rektalne temperature uz
napomenu da je vazno nastavak termometra staviti 15 cm proksimalno od zavrsetka
crijeva kako bi dobili ispravnu vrijednost srediSnje temperature. U slu€aju nedostatka
odgovarajuce opreme, a osobito kada se radi procjena pacijenta na terenu, koristi se

Svicarski sustav stupnjevanja hipotemije.

Taj se sustav temelji na klinickim znakovima kojima se procjenjuje vjerojatna

unutrasnja, sredisSnja tjelesna temperatura. Razlikujemo pet stupnjeva hipotermije:

|. stupanj: pacijent je pri svjesti i prisutno je drhtanje tijela (T= 35-32°C)

Il. stupanj: pacijent je poremecéenog stupnja svijesti, drhtanje je odsutno (T= 32-
28°C)

[ll. stupanj: pacijent je bez svijesti (T= 28-24°C)

IV. stupanj: pacijent je u sréanom arestu (T <24°C)

V. stupanj: smrt zbog ireverzibilne hipotermije (T <13.7°C)

Bez obzira na stupanj hipotermije, prioritet u zbrinjavanju hipotermi¢nog bolesnika je
uspostavljanje normalne tjelesne temperature (37°C £ 0.5) i osiguravanje
normalnoga cirkuliraju¢eg volumena kako bi se sprijecila tkivna ishemija i zatajenje

pojedinih organa (Brown i sur. 2012).

19



Patofiziologija

Tjelesni odgovor na hladno¢u ukljuCuje perifernu vazokonstrikciju, drhtanje i
oslobadanje tiroksina kako bi se odrzala tjelesna temperatura. Drhtanje prestaje pri
tielesnoj temperaturi nizoj od 32°C, a pri tjelesnoj temperaturi nizoj od 24°C s
funkcijom prestaju svi mehanizmi stvaranja topline i odrzavanja normalne tjelesne

temperature (Danzl & Zafren 2014).

Snizavanje srediSnje tjelesne temperature ima uc€inak na sve organske sustave.
Djelovanje na sredi$nji ziv€ani sustav vidi se u poremecaju koordinacije, pojavi
apatije, disartrije, ataksije i promjenama ponaSanja. Do gubitka svijesti uglavhom
dolazi kada je sredidnja tjelesna temperatura ispod 30°C. Hipotermija znacajno
usporava metabolizam i smanjuje potroSnju kisika i stoga ima zastitni u€inak na

mozak, ukoliko je nastupila prije razvoja tkivne hipoksije (Mallet 2002).

Reakcija kardiovaskularnoga sustava na hipotermiju ukljuCuje perifernu
vazokonstrikciju i tahikardiju. Zbog ove centralizacije krvotoka dolazi do hipervolemije
na koju bubrezi reagiraju pojatanim stvaranjem urina koji je neovisan o hidraciji
pacijenta. Ova pojava se naziva hladna diureza. Uz pojaCano stvaranje urina i
izostalu reapsorpciju, zbog smanjenog odgovora na antidiuretski hormon, dolazi do
hemokoncentracije i povecane viskoznosti krvi. Zbog toga su hipotermicni bolesnici
pod povecanim rizikom za tromboembolijske incidente, kao $5to je ishemijom
uzrokovan pankreatitis. Uz to, zbog inhibiraju¢eg ucCinka na enzime koagulacijske
kaskade, produljeno je vrileme zgruSavanja pa je moguc razvoj koagulopatije.
Napredovanjem hipotermije bubrezi gube sposobnost odstranjivanja vodikovih iona
Sto rezultira razvojem acidoze (Mallet 2002).

Puferiranje viSka vodika u izvanstani€énom prostoru uz oslabljenu bubreznu funkciju
dovodi do razvoja hiperkalijemije koja upucuje na loSiju prognozu zbog toksi¢noga
uCinka na srce. Smanjenjem srediSnje tjelesne temperature pocCetna tahikardija
prelazi u progresivnu bradikardiju i potom asistoliju. Hladno¢a usporava spontanu
depolarizaciju pacemakerskih stanica Sto uzrokuje bradikardiju refrakternu na

atropin. Bradikardija je fizioloSka pojava u hipotermiji i ne zahtijeva ispraviljanje.
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Napredovanje bradikardije dovodi do pojave fibrilacije atrija koja se povilai sa

korekcijom hipotermije (Weingart 2012).
EKG zapis

Usporenje provodenja akcijskog potencijala provodnim sustavom srca dovodi do
produljenog trajanja PR intervala, QRS kompleksa i QT intervala. Karakteristi¢na
promjena na EKG zapisu je pojava J vala koji nastaje zbog odgodene depolarizacije
ili preuranjene repolarizacije ventrikula. J val se na EKG zapisu ocituje kao pozitivan
otklon na mjestu prijelaza QRS kompleksa u ST spojnicu i najizrazeniji je u
prekordijalnim odvodima V2-V5 (Burns 2011a).

Pregled hipotermi¢nog bolesnika ukljuuje procjenu znakova Zzivota tijekom 60
sekundi jer hipotermija viSih stupnjeva moze uzrokovati slab i bradikardan puls koji
se teSko detektira pa se moze bolesnika pogreSno proglasiti mrtvim. Zato je vazno
¢im prije zapocCeti monitoriranje kako bi se Sto sigurnije detektirala elektricna
aktivnost srca. Hipotermija usporava sve metabolicke procese i djeluje
neuroprotektivno, $to produljuje vrijeme sréanog aresta nakon kojeg je moguc
oporavak bez neuroloskih deficita. Zbog toga je vazna primjena produzene

reanimacije (Truhlar i sur. 2015).
Reanimacija

Reanimacijski postupak u bolesnika s hipotermi¢nim sréanim arestom razlikuje se od
standardnoga postupka. Kako je tijelo uglavnom jako rigidno, nuzna je veca sila kako
bi se ostvarila promjena intratorakalnoga tlaka. Ako nije moguce osigurati
kontinuiranu reanimaciju, preporuCuje se raditi intermitentnu masazu srca. To
podrazumijeva primjenu vanjske masaze srca tijekom pet minuta uz pauzu od manje
od pet minuta. Takva metoda preporuCuje se za bolesnike u arestu s nepoznatom
temperaturom ili srediSnjom temperaturom nizom od 28°C. Za bolesnike, Cija je
srediSnja tjelesna temperatura niza od 20°C preporuCuje se primjena vanjske

masaze tijekom pet minuta uz pauzu od deset minuta (Truhlar i sur. 2015).

Defibrilacija u slu€aju ventrikularne fibrilacije preporuCuje se tri puta ukoliko je

srediSnja tjelesna temperatura ispod 30°C. Ako tri defibrilacije nisu bile uspjesne,
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naredne pokuSaje defibrilacije treba odgoditi dok se srediSnja temperatura ne povisi
iznad 30°C. Buduci da je u hipotermiji smanjen jetreni metabolizam i promijenjen
ucinak lijekova, primjenu standardnih lijekova treba odgoditi sve dok se sredi$nja
tielesna temperatura ne povisi na 30°C. Tada se preporuCuje primjena lijekova uz
dvostruko veci vremenski interval izmedu primjene lijekova, za razliku od reanimacije
u standardnim uvjetima i reanimacije pri srediSnjoj tjelesnoj temperaturi od 35°C i
vise (Truhlar i sur. 2015). Iz navedenoga proizlazi da prioritet u zbrinjavanju
pothladenoga pacijenta podrazumijeva primjereno utopljavanje utemeljeno na
stupnju hipotermije. Utopljavanjem se ispravlja vecina nastalih sréanih poremecaja

ritma, kao i ostalih poremecaja homeostaze hipotermi¢noga organizma.
Utopljavanje

U zbrinjavanju hipotermiCnog pacijenta vazno je €im prije ukloniti viaznu odjecu i
pocCeti sa utopljavanjem. Utopljavanje podrazumijeva primjenu toploga i ovlaZzenoga
kisika putem tubusa i intravensku nadoknadu ugrijanih kristaloidnih otopina. lako
nece znacajno povecati sredidnju tjelesnu temperaturu, kristaloidne otopine zagrijane
na 40-42°C sprijeCit ¢ce dodatni gubitak topline. Za nadoknadu volumena koriste se
kristaloidne otopine uz preporuku da se zbog smanjene jetrene funkcije izbjegava
primjena Ringerove otopine koja bi mogla dodatno pogorsati acidozu (Danzl & Zafren
2014).

Utopljavanje moze biti pasivno i aktivnho. Pasivno utopljavanje prikladno je za
bolesnike u I. stupnju hipotermije koji jo$ uvijek imaju sposobnost stvaranja topline
drhtanjem. Pasivno utopljavanje podrazumijeva transport bolesnika u toplu okolinu uz

pokrivanje toplim dekama i aluminijskom folijom (Truhlar i sur. 2015).

Aktivno utopljavanje moZze biti vanjsko i unutrasnje. | jedno i drugo podrazumijeva

prijenos topline na pacijenta. Indikacije za aktivno utopljavanje su:

kardiovaskularna nestabilnost (sistoliCki tlak <90 mmHg)
[I.-IV. stupanj hipotermije

neuspjesan pokusaj utopljavanja

endokrinoloska insuficijencija

periferna vazodilatacija kao posljedica intoksikacije ili traume.
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Aktivno vanjsko utopljavanje ukljuCuje intravensku primjenu zagrijanih kristaloidnih
otopina i metode pasivnoga utopljavanja. Ovaj nacin utopljavanja prikladan je za

bolesnike u Il. stupnju hipotermije.

U bolesnika viSeg stupnja hipotermije metode utopljavanja podrazumijevaju primjenu
aktivnoga unutradnjeg utopljavanja i reanimacijske postupke. Metode aktivnoga
invazivnog utopljavanja ukljuCuju primjenu ECMO uredaja ili kardiopulmonalne
premosnice (Truhlar i sur. 2015). U slu€aju da navedene metode nisu dostupne,
preporuCuje se torakalna lavaza (Weingart 2012). Torakalna lavaza podrazumijeva
postavljanje Sirokih torakotomijskih cjevC€ica u dva interkostalna prostora. Jedna
cjevCica postavlja se anteriorno u 2. ili 3. medurebreni prostor u srednjoj klavikularnoj
liniji. Druga cjevcCica postavlja se posteriorno u 5. ili 6. medurebreni prostor u straznjoj
aksilarnoj liniji. Kroz jednu cjevcicu ulijeva se zagrijana fizioloSka otopina, a druga
cjevCica sluzi kao drenaza. Primjenom torakalne lavaze brzina promjene srediSnje

tielesne temperature je 3°C/sat (Danzl & Zafren 2014).
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10.TROMBOZA
10.1. Pluéna embolija

Pluéna embolija i tromboza koronarnih arterija Cesti su uzroci sr€anog aresta i
prezentiraju se sli€cnom klinickom slikom (Bhatia i sur. 2013). Masivna pluéna
embolija naj¢eSée nastaje kao posljedica duboke venske tromboze a definira je
nastanak hemodinamske nestabilnosti zbog opstrukcije plu¢ne arterije. Plucna
embolija visokoga rizika definirana je sistolickim tlakom <90 mmHg ili padom
sistolickoga tlaka 240 mmHg tijekom >15 minuta (Konstantinides i sur. 2014).
Ovakva plu¢éna embolija moze brzo dovesti do poremecaja funkcije desne klijetke,

sr€anoga aresta i smrtnoga ishoda.
Patofiziologija

Masivna opstrukcija plu¢ne vaskulature drastiCcno povecCava tlaéno opterecenje na
desnu klijetku. PatofizioloSki slijed pove¢anog opterecenja na desnu klijetku
podrazumijeva dilataciju desne klijetke, insuficijenciju trikuspidalnog zaliska i porast

tlaka desne strane srca.

Kako desna klijetka nije pripremljena na rad pri velikim tlakovima, dolazi do
povecanih zahtijeva za kisikom i do oStecenja sréanih miSi¢nih stanica i oslobadanja
upalnih medijatora koji dodatno pogorSavaju vazokonstrikciju pluéne vaskulature.
Rezultat je smanjena kontraktilnost desne klijetke kao i njezin udarni volumen.
Slabljenje kontraktilnosti desne klijetke i pove¢an volumen krvi koji se u njoj zadrzava

dovode do izboc€enja intraventrikularnog septuma u prostor lijeve klijetke.

Ove patofizioloSke promjene zajedno dovode do smanjenog udarnog volumena lijeve
klijetke. Kako raste tlak desne pretklijetke, a sistemski tlak pada zbog smanjenog
udarnog volumena lijeve klijetke, koronarni perfuzijski tlak takoder pada i uzrokuje

ishemiju i hipoksiju sréanog misica.

Nadalje, opstrukcija plu¢ne vaskulature dovodi do ventilacijsko-perfuzijskog nesklada
koji rezultira hipoksemijom dodatno produbljujuéi stanje plu¢ne vazokonstrikcije
(Konstantinides i sur. 2014).
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Zbog navedenih patoloSkih mehanizama, stvara se zaCarani krug koji vrlo brzo moze

dovesti do sr¢anoga zastoja.
Klini¢ka slika

NajcesSci simptomi plu¢ne embolije su naglo nastala zaduha, pleuralna bol, kasalj,
sinkopa i hemoptiza. Zaduha nastaje zbog hipoksemije; pleuralna bol i hemoptiza
zbog sitnih embolizacija koje uzrokuju infarkt plucénoga parenhima i nakupljanje krvi u
alveolama. Znakovi pluéne embolije ukljuCuju tahikardiju, tahipneju, distenziju
jugularnih vena, SpO, <95% na sobnom zraku i znakove duboke venske tromboze
na ekstremitetima kao $to su jednostrani edem, bol i crvenilo. EKG promjene koje
sugeriraju pluénu emboliju kod bolesnika sa navedenim simptomima i znakovima su
sinus tahikardija, simetri¢na inverzija T valova u V1-V4 odvodima, S1Q3T3 obrazac,
potpuni ili nepotpuni blok desne grane, atrijska fibrilacija i otklon sréane osi desno
(Kline 2014).

Buduci da gore navedeni patofizioloski slijed kod masivne plu¢ne embolije brzo
napreduje i u kratkom vremenu mozZe dovesti do sr€anoga aresta, vazno je ove

simptome i znakove imati na umu pri zbrinjavanju teSko bolesnoga pacijenta.

Pri sumniji na pluénu emboliju dijagnoza treba biti potpomognuta i informacijama o
predisponirajuéim cCimbenicima za duboku vensku trombozu. U njih ubrajamo:
traumu; kirurski zahvat donjih ekstremiteta i imobilizaciju unatrag Cetiri tiedna; tumore
(novotvorine krvotvornog sustava, tumore pluc¢a, gusteraCe, te gastrointestinalne i
tumore mozga); oralnu kontracepciju i prethodne incidente duboke venske tromboze
(Truhlar i sur. 2015). Vazno je i dobiti informacije o antikoagulantnoj terapiji,

prethodnim cerebrovaskularnim incidentima i traumi glave.
Dijagnoza

Uz anamnezu, klinicki status i EKG zapis, konacna dijagnoza plu¢ne embolije moze
se potvrditi CT angiografijom, pluénom scintigrafijom i ultrazvukom. Medutim, u
slu€aju aresta, prve dvije radioloSke metode ne preporuCuju se, nego se odmah
pristupa reanimaciji. U tome je slu€aju orijentacijski ultrazvuk srca koristan jer se vrlo

brzo, za vrijeme provjere pulsa, moze posumnjati na masivnu emboliju. Ultrazvucni
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nalaz koji govori u prilog pluéne embolije je dilatacija i poremecaj funkcije desne
klijetke, prepunjenost i dilatacija donje Suplje vene bez kolapsa pri udisaju i pluéna

hipertezija (Yousuf i sur. 2016).
Terapija

Pacijenti kojima ubrzo prijeti sr€ani arest zbog masivne plu¢ne embolije su loSeg
opceg stanja, imaju jasno izraZzene znakove respiratornoga distresa i sinkope. U
vecini sluCajeva kada je sr€ani arest vec¢ nastupio, prvi zabiljezeni ritam je elektriCna

aktivnost bez pulsa.

Pristupa se standardnomu naprednom odrZavanju Zivota uz vaznost rane fibrinolize
vaskularnoga ugruska. Preporucuje se primjena tkivnoga aktivatora plazminogena (t-
PA). Preporu¢ena doza t-PA je 50 mg intravenski tijekom jedne minute, nakon ¢ega
slijedi primjena heparina 2000-5000 i.j. u bolusu, praceno dozom odrzavanja 10
I.j./kg/h (Sharifi i sur. 2016). Povecani rizik od krvarenja nije kontraindikacija za
primjenu t-PA ukoliko postoji osnovana sumnja da se radi o masivnoj pluénoj emboliji
kao uzroku aresta. Vazno je da se nakon primjene fibrinolitiCke terapije nastavi sa
kontinuiranim kompresijama srca tijjekom minimalno 60-90 minuta prije nego se

odluci prestati sa reanimacijom (Truhlar i sur. 2015).

Intubacija i ventilacija pozitivnim tlakom u pacijenata sa masivnom embolijom trebaju
biti izvedeni uz veliki oprez zbog hemodinamskih poremecaja koje mogu izazvati.
Pozitivni tlak povecéava vaskularni otpor plu¢nih kapilara i istovremeno povecava
intratorakalni tlak, ¢ime se dodatno smanjuje venski priliev u desnu pretklijetku.
Lijekovi koji se koriste za indukciju ne smiju dodatno ugrozavati rad srca i
hemodinamsku stabilnost. Preporu€uju se mali respiracijski volumeni kako bi se

izbjegla dekompenzacija sréane funkcije (Weingart 2015).

U slu€aju bolesnika u kojih postoji kontraindikacija za primjenu fibrinolize, moze se
koristiti veno-arterijska izvantjelesna membranska oksigenacija (ECMO). Primjena
ECMO potpore omogucuje zaobilazenje pluéa i rasterecenje desne Klijetke, €ime se
kupuje vrijeme i pokuSava stabilizirati pacijenta prije nego se ucini definitivna terapija

embolije. Uklanjanje tromba uz pomo¢ endovaskularnog katetera se vrsi perkutanom
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pulmonalnom trombektomijom. KirurSke metode zbrinjavanja plu¢ne embolije su

kirurS8ka embolektomija i mehani€ka trombektomija (Truhlar i sur. 2015).
10.2. Tromboza koronarne arterije

Koronarna arterijska bolest najceS¢e se nalazi u podlozi sréanoga aresta. Naglo
nastala ishemija i akutni infarkt miokarda dovode do promjena u elektricnoj funkciji
srca i mogu se manifestirati novonastalim aritmijama. Naj¢eS¢i poremecaj ritma koji

uzrokuje tromboza koronarnih arterija je ventrikularna fibrilacija (Truhlar i sur. 2015).

Ventrikularna fibrilacija nastaje kao posljedica brojnih, lokaliziranih podrucja kruzenja
impulsa. Ta podrucja kruzenja impulsa najéeSée nastaju na mjestima ishemije ili
oziljaka koji su nastali zbog nekroze sréanih stanica. Posljedica je poremecaja
napredovanja impulsa izostanak organizirane elektricne aktivnosti srca. Zbog toga,
takoder, izostaje potpuna i sinkronizirana depolarizacija sréanog misica sto se ocituje
nekoordiniranom kontrakcijom u kojoj nema izba€aja udarnog volumena (Podrid &
Cheng 2016).

Zbrinjavanje bolesnika u sréanom arestu podrazumijeva sve korake naprednoga
odrzavanja zivota s tim da, u slucaju ritma ventrikularne fibrilacije, prioritet predstavlja
kontinuirana vanjska masaza srca i rana defibrilacija. U diferencijalnoj dijagnozi
aresta, u prilog tormboze koronarne arterije ide Cinjenica da je to najCeSCi uzrok
izvanbolniCkoga aresta i da se prezentira fibrilacijom ventrikula. Stoga se
zbrinjavanje bolesnika osigurava ranom defibrilacijom i transportom, ¢ak i za vrijeme
trajanja reanimacije, u ustanovu u kojoj se moze utvrditi uzrok aresta i uciniti

intervencija.

Kod pacijenata s ventrikularnom fibrilacijom treba ¢im prije, po povratku spontane
cirkulacije, snimiti 12-kanalni EKG na kojem se trebaju utvrditi znakovi eventualne
elevacije ST spojnice ili novonastalog bloka lijeve grane. Ukoliko su oni prisutni,
preporuka je uciniti angiografiju na temelju koje ¢e se donijeti odluka o perkutanoj

koronarnoj intervenciji (Nikolaou i sur. 2015).
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11. TAMPONADA SRCA

Tamponada srca je stanje akutno poviSenoga intraperikardijalnog tlaka koje nastaje
kao posljedica nakupljanja tekucine pod tlakom u perikardijalni prostor. Porast tlaka
vrSi kompresiju na sr€ane komore koje zbog velikog opterecenja gube sposobnost
dijastoliCke relaksacije i punjenja. Kompresija na srce onemogucava pristizanje
venskog priljeva i time uzrokuje smanjenje udarnoga volumena koje vodi u
hipoperfuziju vitalnih organa. U trenutku kada intraperikardijalni tlak nadmasi tlakove
u srcanim komorama dolazi do njihovog kolapsa, hemodinamske nestabilnosti i
sr€anoga aresta (Ariyarajah & Spodick 2007). Najvazniji uzroci akutne tamponade
srca zbog nakupljanja krvi u perikardijalnom prostoru su trauma, disekcija korijena

aorte i kardiotorakalni operativni zahvat (Truhlar i sur. 2015).
Patofiziologija

Izmedu visceralnog i parijetalnog sloja perikarda u fizioloSkim se uvjetima nalazi
izmedu 20-50 mL perikardijalne tekucine koja osigurava manje trenje prilikom gibanja
srca. Akutni razvoj tamponade uvjetovan je volumenom, tlakom i brzinom kojom se
tekué¢ina nakuplja u perikardijalni prostor. Sto je veéa brzina nakupljanja tekucine,

vecéa je opasnost za brZi nastup hemodinamske nestabilnosti.

Opisane su tri faze razvoja tamponade srca. U prvoj su fazi tlakovi unutar klijetki jos
uvijek viSi od intraperikarijalnog tlaka, ali zbog kompresije izvana potrebni su
povecani tlakovi punjenja. U drugoj fazi intraperikardijalni tlak nadmasi tlakove u
klijetkama Sto dovodi do smanjenog venskog priljeva, pa samim time i smanjenoga
udarnog volumena. Tre¢a faza obiljezena je izjednaCavanjem tlakova punjenja
perikardijalnog prostora i Klijetki, $to dodatno smanjuje udarni volumen, uzrokuje

hipoperfuziju perifernih organa i stanje Soka (Ariyarajah & Spodick 2007).
Klinicka slika

U bolesnika koji imaju vidljivu traumu torakalne stijenke, a prezentiraju sa sr€anim
arestom, akutna tamponada srca mora biti Sto prije iskljuéena. Nemogucénost
pristizanja venske krvi u srce dovodi do nakupljanja krvi u venskom bazenu. Stoga je

jedan od znakova tamponade srca punjenje i dilatacija jugularnih vena. Srce na
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opstrukciju punjenja i razvoj hipotenzije reagira tahikardijom. Prisutna je dispneja i
tahipneja, a auskultacijom srca srcani tonovi su priguseni ili neCujni. Zbog tlaéne
kompresije na srce i nemogucnosti primjerenog gibanja sréanoga miSi¢a unutar
perikardijalnog prostora, karakteristi¢ni znakovi tamponade srca na EKG zapisu su
mikrovoltaze i elektricni alternans koji nastaje zbog njihanja srca unutar tekué¢inom
ispunjenoga  perikardijalnog  prostora.  Elektricni  alternans smatra se
patognomoni¢nim znakom tamponade srca, a o ituje se promjenama morfologije i
amplitude P vala, QRS kompleksa i ST-T vala u svakom drugom otkucaju (Eckstein
& Henderson 2014). Slika 2 prikazuje EKG zapis mikrovoltaznog QRS kompleksa i

elektriéni alternans.
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Slika 2: Sinus tahikardija uz mikrovoltazni QRS i elektri¢ni alternans (Dostupno na:
https://en.wikipedia.org/wiki/Pericardial_effusion#/media/File:Pericardial_effusion_wit
h_tamponade.png)

Kako je uCestalost znakova tamponade srca jako razliCita medu pacijentima, pojava
Beckove trijade (distenzije jugularnih vena, hipotenzija i prigudeni sr€ani tonovi) i
paradoksalnog pulsa, sugeriraju akutnu tamponadu koja se moZe potvrditi
mikrovoltazom i elektriCcnim alternansom na EKG zapisu te orijentacijskim

ultrazvukom srca (Ariyarajah & Spodick 2007). Ultrazvukom uocljiva prisutnost
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tekucine u perikardijalnom prostoru i vidljivo kolabiranje desne pretklijetke i desne

klijetke govore u prilog tamponade (Singh i sur. 1984).
Terapija

Kona¢na dijagnoza i terapija tamponade srca je perikardiocenteza. Perkutana
perikardiocenteza tehnika je aspiracije tekucine iz perikardijalnoga prostora.
Perikardiocenteza se moze izvesti tehnikom naslijepo ili uz navodenje ultrazvukom.
Tijekom zahvata, bolesniku treba pratiti vitalne parametre uz primjenu sréanoga
monitora i pulsnoga oksimetra, osigurati periferni venski put i uspostaviti nadoknadu
kisika. Perikardiocenteza Cesto moZe biti neuspjeSna jer je doSlo do nastanka
ugruSaka koji se ne mogu aspirirati iglom. Stoga je Cesto konacno rjeSenje akutne

tamponade srca torakotomija (Eckstein & Henderson 2014).
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12. TENZIJSKI PNEUMOTORAKS

Tenzijski pneumotoraks oznacCava prisutnost zraka u pleuralnoj Supljini Sto dovodi do
pomaka 1 kompresije medijastinalnih struktura prema kontralateralnoj strani.
Kompresija velikih krvnih zila unutar medijastinuma dovodi do hemodinamske

nestabilnosti koja vitalno ugrozava pacijenta.

Kod zdravih, neozlijedenih pluc¢a, visceralna pleura tijesno prekriva pluéni parenhim,
a parijetalna pleura tijesno prijanja uz unutrasnju torakalnu stijenku. |zmedu
visceralne i parijetalne pleure postoji potencijalni prostor koji je ispunjen pleuralnom
tekuc¢inom i unutar kojeg vlada negativni tlak od -5 cmH,0 do -8 cmH,O (Leigh-Smith
& Harris 2005). Prilikom udisaja aktivha kontrakcija diSne muskulature dovodi do
Sirenja prsnoga kosa uzrokujuéi povecanje volumena plué¢a i pada intratorakalnog
tlaka. Zbog razlike atmosferskoga i intraalveolarnoga tlaka dolazi do ulaska zraka u
alveole niz gradijent tlaka. Pad intratorakalnog tlaka tijekom udisaja snizava tlak
desne pretklijetke $to omogucava primjeren venski priljev u desnu stranu srca. Izdisaj
je pasivni proces koji se temelji na relaksaciji oSita, kompresiji torakalne stijenke i
abdominalnih struktura na pluca te elastichom povratu plu¢noga tkiva. Taj
mehanizam dovodi do smanjenja volumena pluéa i porasta intratorakalnoga tlaka

¢ime zrak izlazi iz plu¢a u atmosferu niz gradijent tlaka (Daley 2016).

Tenzijski pneumotoraks naru$ava taj ritmi¢ni sklad jer nakupljanje zraka u pleuralnoj

Supljini razdvaja dvije pleure i uzrokuje kolaps pluénoga krila.
Patofiziologija

Tenzijski pneumotoraks nastaje kao posljedica rupture visceralne ili parijetalne pleure
ili ozljede traheobronhalnoga stabla. Dolazi do nakupljanja zraka u pleuralnoj Supljini
i do porasta intrapleuralnoga tlaka. Tenzijski pneumotoraks je definiran razvojem
jednosmjernoga ventila $to znaci da sa svakim udisajem dodatni volumen zraka ulazi
u pleurani prostor, a prilikom izdisaja taj zrak ostaje zarobljen u preuralnoj Supljini.
Zbog toga je tenzijski pneumotoraks proces koji se znaCajno pogorsava sa svakim
narednim udisajem. Porast intrapleuralnog tlaka dovodi do razdvajanja dviju pleura i
do kolapsa pluénoga krila na zahvaéenoj strani. Buduci da se radi o zarobljavanju

zraka, porast intratorakalnog tlaka uzrokuje potisak medijastinalnih struktura na
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kontralateralnu stranu. Taj potisak nadvlada tlak u velikim venama medijastinuma, u
prvom redu donju Suplju venu, Sto uzrokuje opstrukciju venskog priljeva krvi u desnu
pretklijetku i posljedicno smanjenje udarnoga volumena. Rezultat ovih dogadaja je
hipoksija zbog gubitka funkcije jednog plu¢nog krila i progresivni razvoj hipotenzije
(Daley 2016). Konacni rezultat ovakve mehanicke opstrukcije je razvoj sr€anoga
aresta koji se na monitoru obi¢no ocituje kao elektriCha aktivhost bez pulsa (Brohi
2006).

Etiologija

Najvazniji uzroci tenzijskog pneumotoraksa su: trauma; barotrauma kod pacijenata
na ventilaciji pozitivnim tlakom; pneumoperitoneum i astma. Takoder moze biti i
ijatrogeno uzrokovan zbog terapijskih ili dijagnostic¢kih postupaka (npr. postavljanje

centralnog venskog katetera) (Truhlar i sur. 2015).
Dijagnoza

Dijagnoza tenzijskoga pneumotoraksa u pacijenata u sréanom arestu mora se
postaviti na temelju klinicke slike (Truhlar i sur. 2015). Simptomi mogu biti vrlo
raznoliki, a ¢esto su slabo izraZeni, Sto dodatno oteZava dijagnozu. U pacijenata koji
su pri svijesti Cesto je prisutna agitiranost, zaduha i bol u prsima. Karakteristicni
znakovi tenzijskoga pneumotoraksa su hipotenzija i hipoksija. Pregledom su Cesto
prisutne tahikardija i tahipneja, auskultacijski oslabljen ili odsutan Sum disanja i
perkutorno  hipersonaran zvuk zahvaéene strane, smanjena pomicnost
hiperekspandiranog prsnog koSa i ponekad devijacija traheje na suprotnu stranu.
Kod pacijenata koji su normovolemicni, zbog porasta centralnog venskog tlaka moze

biti prisutna i distenzija jugularnih vena (Daley 2016).
Terapija

Terapija tenzijskoga pneumotoraksa koji vitalno ugrozava pacijenta je dekompresija
iglom, a konaéno zbrinjavanje se postiZze postavljanjem torakalnoga drena. Ovakvo
zbrinjavanje ugrozenoga pacijenta treba biti izvedeno odmah, bez gubitka vremena
na radioloSku obradu, nakon Sto se postavi sumnja na pneumotoraks na temelju
kliniCke slike (Truhlar i sur. 2015).

32



Dekompresija iglom izvodi se uvodenjem Siroke igle (14-16 G) u drugi medurebreni
prostor u srednjoj klavikularnoj liniji. Igla se uvodi uz gornji rub trecega rebra, potom
se ona vadi i zaostaje plasti¢ni kateter. Brojni su nedostatci ove tehnike jer se tesko
utvrdi je li kateter uopce usSao u pleuralnu Supljinu, a moze doéi i do njegovog
ispadanja i presavijanja. Stoga je konacCna terapija tenzijskoga pneumotoraksa

postavljanje torakalnoga drena (Brohi 2006).

Torakalni dren postavlja se u peti medurebreni prostor u prednjoj aksilarnoj liniji. Uz
sve mjere asepse infiltrira se 1% lidokain uz gornju granicu petog rebra. Potom se
radi incizija od 3 cm i tupa disekcija mekoga tkiva do ulaska u pleuralnu Supljinu.
Kada se prstom utvrdi da je pluc¢no krilo odvojeno od torakalne stijenke, uz pomoc¢
hvataljke se u pleuralnu Supljinu uvodi torakalni dren 32-36 F. Potom se torakalni
dren Savovima pri¢vrsti za kozu, prekrije steriinom gazom i spoji sa sustavom za

drenazu. Radioloski se potvrdi polozaj drena (Nolan 2009).
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13. TOKSINI
13.1. Blokatori natrijevih kanala

Blokatori natrijevih kanala lijekovi su koji se koriste u svrhu usporavanja provodenja
akcijskoga potencijala ¢ime se postize kontrolirana depolarizacija stani¢ne
membrane (Trevor i sur. 2015). Lijekovi Ciji se mehanizam djelovanja djelomi¢no
temelji na blokiranju natrijevih kanala su triciklicki antidepresivi (TCA). Oni su Cest
uzrok otrovanja koje moze dovesti do poremecaja sr€anoga ritma te napredovati do
razvoja ventrikularnih aritmija (Truhlar i sur. 2015). Mehanizam djelovanja TCA-a
jednako tako ukljuCuje blokadu ponovne pohrane noradrenalina i serotonina na
ziv€anim zavr$etcima, blokadu muskarinskih (M1), histaminskih (H1) i perifernih alfa
adrenergickih receptora. Blokada ponovne pohrane navedenih neurotransmitera
dovodi do poremecaja neuroloSke funkcije dok se antikolinergiCki ucinak ocituje
crvenilom i suhoéom koZe, midrijazom i agitacijom. Blokada brzog ulaska Na* iona u
nultoj fazi brze depolarizacije rezultira produljenjem QRS kompleksa, a blokada
perifernih alfa receptora ponekad rezultira refrakternom hipotenzijom (Tsai 2016).

Produljenje QRS kompleksa povecava rizik od razvoja aritmija koje vode u arest.
Klini¢ka slika

Smatra se da ingestija vise od 30 mg/kg triciklickih antidepresiva ima snazan
kardiotoksic¢ni ucinak koji se moze manifestirati aritmijama i hipotenzijom. Simptomi
se obi¢no prezentiraju dva sata nakon uzimanja lijekova, a rizik za razvoj fatalnih
aritmija najizrazeniji je u prvih 6-8 sati (Long 2015). Simptomi i znakovi intoksikacije
TCA-a mogu biti:

palpitacije; bolovi u prsima; hipotenzija; tahikardija
sedacija; depresija respiracijskog sustava; konvulzije; koma

agitacija i nemir; midrijaza; suhoca usta; crvenilo i suhoc¢a koze.
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Nalaz EKG-a tipiCan za intoksikaciju triciklickim antidepresivima (Slika 3):

produljenje QRS kompleksa >100 ms
produljenje QT intervala

dominantni R val u aVR odvodu >3 mm
devijacija sr¢ane osi udesno (Burns 2011b).
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Slika 3: Toksi¢nost triciklickih antidepresiva (Prema: Burns E. 2011. Dostupno na:
https://i2.wp.com/lifeinthefastlane.com/wp-content/uploads/2011/03/T CA-toxicity.jpg)

Terapija
Terapija je potporna buduc¢i da ne postoji specifiCan antidot. Uz metode osnovnog i

naprednoga odrzavanja Zivota terapija ukljucuje primjenu:

natrijeva hidrogenkarbonata (NaHCO3). Intravenska bolus doza 1-2 mmol/kg
svakih 1-2 minute dok se ne popravi hipotenzija i prekinu aritmije

rana intubacija i hiperventilacija uz odrzavanje pH izmedu 7.5-7.55

korekcija hipotenzije kristaloidnom teku¢inom u bolusu (10-20 mL/kg) i
primjena vazopresora

prekid konvulzija benzodiazepinima
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beta blokatori i amiodaron su kontraindicirani
dekontaminacija aktivnim uglienom (10 mg/kg) slijedi tek nakon S$to je

pacijentu osiguran disni put.

Smatra se da primjena NaHCO; dovodi do sistemske alkalinizacije koja potiCe
vezanje toksi¢ne tvari na proteine i time smanjuje koncentraciju njezina slobodnoga
oblika u cirkulaciji. Tijekom primjene, nuzno je kontrolirati pH krvi jer pH-vrijednost
iznad 7.55 mozZe dovesti do tkivne hipoksije. Stoga treba biti oprezan sa dodatnim

bolus dozama nakon ovog trenutka (Long 2015).
13.2. Digitalis

Digitalis je lijek koji se inaCe koristi u terapiji sréanog zatajenja i atrijske fibrilacije.
Izravno inhibira funkciju Na'/K* crpke na povrsini stanine membrane &ime raste
unutarstaniéna koncentracija Na'. Time uzrokuje poremeéaj funkcije Na‘/Ca?*
izmjenjivaca koji inage izbacuje jedan ion Ca* iz stanice u zamjenu za tri iona Na*.
Zbog obrata koncentracijskih gradijenata dolazi do veéeg zadrZavanja iona Ca®* u
stanici, Cime je njihov veci broj na raspolaganju u trenutku kontrakcije. Ovim
mehanizmom digitalis poveéava kontraktiinost sr€anoga misica Sto €ini osnovu
njegove terapijske primjene u sréanom zatajenju. U terapiji atrijske fibrilacije koristi se
zbog toga Sto usporava atrioventrikualrno provodenje akcijskoga potencijala jer
pojaCava parasimpatiCki u€inak vagusa na sinus-atrijski ¢vor i atrioventrikularna
vlakna (Trevor i sur. 2015a). Porast broja preranih, ventrikularnih kontrakcija nastaje
kao posljedica djelovanja digitalisa na Purkinjeova vlakna uzrokujuci skracivanje
trajanja akcijskoga potencijala i povecéavajuci osjetljivost na elektri¢ni podrazaj (Yealy
& Kosowsky 2014).

Toksi¢ni uginak digitalisa ocituje se potpunom blokadom Na'/K* crpke i pojacanim
parasimpatiCkim uc€inkom na provodni sustav srca. Time znacajno raste
izvanstani¢na koncentracija K*, a zbog vagalne stimulacije moze doéi do znacéajno
usporenoga stvaranja akcijskih potencijala i njihova provodenja. Isto tako, poviSena
unutarstaniéna koncentracija Ca?* moze uzrokovati ubrzanje stvaranja akcijskog

potencijala. Zbog ovako razli€itih toksi¢nih u€inaka nastaje dijagnosti¢ki problem jer
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se trovanje digitalisom moze elektrokardiografski oCitovati na brojne naCine od kojih

niti jedan nije sigurno specifican za digitalis (Yealy & Kosowsky 2014).
Aritmije koje se Cesto vidaju uz otrovanje digitalisom su:

supraventrikularna tahikardija uz spori ventrikularni odgovor (atrijska fibrilacija
uz spori, pravilni, ventrikularni ritam, atrijska tahikardija uz blok)

dvosmjerna ventrikularna tahikardija.

Kroni¢ni toksi¢ni ucCinak digitalisa nastaje kao posljedica terapije odrzavanja.
Najvazniji simptomi su gastrointestinalne tegobe, smetnje vida, fotofobija, palpitacije,
zaduha, zbunjenost i umor. Uglavnom se radi o pacijentima starije zivotne dobi koji
su na terapiji digoksinom zbog vec¢ postojece bolesti srca. Uz kroni¢ni toksi¢ni ucinak
¢edce su ventrikularne aritmije i elektrolitni poremecaji K* koji se moze oditovati kao
hipokalijemija i hiperkalijemija. Dijagnoza se postavlja analizom serumske
koncentracije digitalisa na temelju ¢ega se odreduje doza antidota. Akutni toksicni
uCinak CeSce se vida u mladih pacijenata bez postojece bolesti srca gdje je do
otrovanja doSlo slu¢ajnom ili namjernom ingestijom tableta digitalisa. Tada se Cesto
oCituje bradikardijom, atrioventrikularnim blokom i hiperkalijemijom (Palatnick & Jelic
2014).

Terapija sr€anoga aresta uzrokovanog digitalisom podrazumijeva osnovne i
napredne metode odrzavanja zivota te intravensku primjenu 2-10 ampula specifi¢nih

Fab protutijela tijekom 30 minuta (Truhlar i sur. 2015).
Terapija akutnog trovanja digitalisom:

aktivni ugljen 25-100 g ukoliko je proslo 1-2 h od ingestije, ali tek nakon §to je
osiguran disni put

atropin 0.5-1 mg za terapiju bradikardije

specificna Fab protutijela koja vezu i inaktiviraju slobodni serumski digitalis.
Njihova primjena je indicirana u slu€aju nestabilnih aritmija ili sréanih blokova
koji ne reagiraju na atropin i hiperkalijemiju K" >5.5 mmol/L

empirijski se primjenjuje 10 ampula Fab protutijela
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ako je poznata serumska koncentracija digitalisa, onda se broj ampula za

terapijsku primjenu izraCunava iz formule:
# ampula = serumska koncentracija digitalisa (ng/mL) x teZina pacijenta (kg)/ 100.

Terapija kroni¢nhoga otrovanja digitalisom:

empirijska primjena 1-2 ampule specificnih Fab protutijela
uz poznatu serumsku koncentraciju digitalisa, broj ampula se izraCunava po
gore navedenoj formuli

korekcija elektrolitnih poremecaja.

13.3. Blokatori kalcijevih kanala

Funkcija blokatora kalcijevih kanala temelji se na vezanju za L-tip kalcijevih kanala
koji se nalaze na staniénoj membrani sréanoga misiéa. Time se smanjuje ulazak Ca**
iona u stanicu Sto produzuje plato fazu tijekom koje se inace dogada protusmjerni tok
iona K" iz stanice i ulazak Ca®" iona u stanicu. Buduéi da blokatori kalcijevih kanala
onemoguéavaju ulazak Ca®" u stanicu, dolazi do produzenja plato faze akcijskog
potencijala sr€anih miocita. Osim ucinka na sréane miSi¢ne stanice i provodni sustav
srca blokatori kalcijevin kanala djeluju i na glatke miSicne stanice krvnih Zila.
Blokiranjem ulaska Ca?* iona u glatke mi$iéne stanice smanjuju njihovu kontraktilnost
i uzrokuju dilataciju perifernih krvnih Zila. Ukupan ucinak blokatora kalcijevih kanala

na srce i cirkulaciju podrazumijeva:

negativni kronotropni ucinak na srce koji rezultira bradikardijom, uz iznimku
dihidropiridina koji mogu uzrokovati tahikardiju

negativni dromotropni ucinak koji se o€ituje sporom propagacijom akcijskog
potencijala kroz provodni sustav srca

negativni inotropni u€inak koji se manifestira smanjenom kontraktilnosti srca

vazodilataciju perifernih krvnih Zila.

Osim ucinka na kardiovaskularni sustav blokatori kalcijevih kanala spre€avaju ulazak
Ca?" iona u beta stanice gusterade, &ime izostaje izlugivanje inzulina i dolazi do

razvoja hiperglikemije. Kako je glukoza glavni izvor energije u stanju
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kardiovaskularnog kolapsa, smanjeno izlucivanje inzulina dodatno oteZava funkciju

sr€anoga misi¢a (Palatnick & Jelic 2014).

Klinicka slika bolesnika koji su se predozirali blokatorima kalcijevih kanala ovisi o
vrsti koriStenih lijekova. Verapamil i diltiazem mogu uzrokovati teSku bradikardiju i
srcani blok, dok lijekovi iz skupine dihidropiridina (amlodipin, nifedipin) mogu dovesti
do izrazene hipotenzije te ponekad refrakterne tahikardije (Weingart 2010). Uz
znakove poremecaja kardiovaskularne funkcije, prisutna je hiperglikemija i laktatna
acidoza. lzraZenija hiperglikemija korelira s tezim ishodom otrovanja (Palatnick &
Jelic 2014).

SpecifiCna terapija za predoziranje blokatorima kalcijevih kanala ukljucuje:

intravensku primjenu 20 mL 10% kalcijevog klorida u bolusu

nadoknadu volumena kristaloidnim otopinama (do 20 mi/kg)

vazopresore za ispravljanje hipotenzije

visoke doze inzulina 1 i.j./kg bolus doza, prac¢ena infuzijom uz dozu inzulina
0.5-1 i.j./kg/h uz kontroliranje koncentracije K*

infuzija lipidne emulzije 1.5 mL/kg 20% u bolusu, pracena infuzijom 0.25
mL/kg/min kroz 30-60 minuta (Nickson 2015)

Uz ovako visoke doze inzulina vazno je redovno pracenje glukoze u krvi jer ta
vrijednost ima i prognostiCku znacCenje. Brza normalizacija glukoze uz primjenu
visoke doze inzulina predvida bolji ishod nakon otrovanja blokatorima kalcijevih

kanala.

Ukoliko poremecaj ritma ipak napreduje do aresta, uz napredno odrzavanje Zivota
preporuCuje se ponavljanje intravenske primjene kalcijevog klorida, lipidne emulzije i
konac¢no vensko-arterijski ECMO (St-Onge i sur. 2016).
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14. ZAKLJUCAK

Vaznost poznavanja reverzibilnih uzroka sr€anoga aresta u tome je Sto njihovo
prepoznavanje i lije€enje bolesnicima daje jedinu mogucnost prezivljenja. Prilikom
zbrinjavanja bolesnika u arestu vazno je u obzir uzeti anamnesti¢ke podatke i okolinu
u kojoj je bolesnik zateCen kako bi se diferencijalno dijagnosti¢ki odredio
najvjerojatniji uzrok aresta i zapocCela primjerena terapija. Zbrinjavanje tih bolesnika
uvijek je borba s vremenom buduci da od trenutka kada srce prestane sa svojom
funkcijom odrzavanja cirkulacije i perfuzije tkiva, stanice mozga pocinju propadati, jer
u stanju hipoksije mogu prezivjeti u prosjeku izmedu 4-6 minuta. Ovakav slijed
dogadaja moze dovesti do toga da zakaSnjela reakcija uzrokuje teSka neuroloska

oStecenja, dok izostanak terapije zasigurno dovodi do smrtnoga ishoda.

Zbog toga je vazna edukacija, ne samo medicinskih profesionalaca nego i laika o
prepoznavanju sréanoga aresta i metodama osnovnoga odrzavanja Zzivota.
PouCavanjem da se kvalitetnim kompresijama prsnoga kosa odrzava rad srca i
cirkulacija, povecava se vjerojatnost da ¢e ranim pocetkom ozivljavanja zbrinjavanje
tih pacijenata od strane medicinske pomoci biti uspjesnije. Zato je neizmjerno vazno
proSiriti ovo znanje izvan medicinskih krugova kako bi svjedoci sranoga aresta
pravovremeno reagirali i povecali vjerojatnost prezivlienja bez neuroloSkoga

oStecenja.

Uzroci su aresta mnogobrojni, medutim 4 H i 4 T predstavljaju mnemonicku tehniku
koju treba koristiti kako se ne bi izostavio nijedan od mogucih uzroka koji se mogu
ispraviti. KliniCka slika svakog od tih uzroka vec je navedena, ali vazno je ponovno
napomenuti korist orijentacijskog ultrazvuka prilikom dijagnostiCke obrade pacijenta u
arestu. Prednost ultrazvuka je u tome Sto se pregled moze napraviti u kratkome
vremena tijekom kojeg se radi provjera pulsa, ¢ime se ne prekida vanjska masaza
srca. Stoga bi se trebalo inzistirati na u€enju primjene orijentacijskoga ultrazvuka
tijekom reanimacije, jer ¢e time dijagnosticka obrada biti potpunija i brza, a terapija

cillano usmjerena na glavni uzrok aresta.

Cinjenica da se smjernice zbrinjavanja sréanoga aresta mijenjaju svakih pet godina

govori u prilog tomu da u zbrinjavanju tih pacijenata joS uvijek postoji puno
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nepoznanica. Vazno je pratiti korak novih spoznaja i preporuka za kliniCku praksu u
prepoznavanju i lijeCenju sr€anoga aresta. Mozda ¢e to u buducénosti rezultirati
povecanjem broja reverzibilnih uzroka koji se mogu lijeciti. Do tada, ono na ¢emu se
mora inzistirati je razumijevanje fiziologije kardiopulmonalne reanimacije kako bi se
potaknulo na visokokvalitetnu vanjsku masazu srca i zbrinjavanje diSnoga puta,
aktivno traZzenje i zbrinjavanje reverzibilnih uzroka aresta kako bi Zivotno ugroZzenim
pacijentima osigurali preZivljenje bez neuroloskog deficita i jednaku kvalitetu Zivota

kao i prije.
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