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Kardio-pulmonalno ozivljanje (KPO) je temeljni ukrep v primeru sr¢nega za-
stoja razli¢nih etiologij. Bistvo postopka sta vzpostavitev in ohranjanje ucin-
kovitega pretoka krvi in s tem zadostne prekrvavitve (perfuzije) vitalnih or-
ganov, predvsem mozganov, ki so najbolj obcutljivi na hipoksemijo, ter srca.
Minimalen pretok je mogoce zagotoviti z ustreznimi mehanskimi ukrepi,
to je stisi prsnega kosa, ki ustvarijo ustrezno razliko tlakov za pretok krvi.
Poleg stisov prsnega kosa sta pomembna tudi predihavanje (ventilacija), ki
omogoca minimalno izmenjavo plinov v pljucih, ter defibrilacija z namenom
vzpostavitve normalnega sr¢nega ritma, kar je eden od pogojev za ¢im hitrej-
$o vzpostavitev spontane cirkulacije (ROSC, iz angl. Return of spontaneous
circulation). Prej kot se vzpostavi ROSC, boljse so moznosti bolnika za pre-
Zivetje, saj mehanska podpora nikakor ne more zagotoviti sr¢nega pretoka
(minutnega volumna srca), primerljivega s fizioloskim. Cilj uporabe napre-
dnih tehnik, ki vklju¢ujejo mehanske pripomocke in farmakolosko podporo
in sodijo k dodatnim postopkom ozivljanja (DPO), je poleg izbolj$anja ucin-
kovitosti KPO tudi preprecevanje in/ali zmanjsanje reperfuzijskih poskodb
po ROSC.
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Ob zagotavljanju temeljnih postopkov ozivljanja (TPO) je bistven cas do
prihoda resevalne ekipe in vzpostavitve DPO ter ustreznih drugih medicin-
skih ukrepov, usmerjenih bodisi v simptomatsko podporo bodisi v vzro¢no
zdravljenje, saj sta od tega moc¢no odvisna prezivetje in njegov izid. Zaradi
ohranjanja perfuzije vitalnih organov je to namrec kriticen cas, ki lahko moc¢-
no ogrozi delovanje ostalih organov in vodi v zaplete.

Ucinkovitost KPO se v okviru DPO obicajno spremlja z merjenjem nekaterih
hemodinamskih in drugih parametrov, ki so predmet $tevilnih raziskav. Za
izboljsave in optimizacijo protokola in smernic TPO ter DPO je nujno pozna-
vanje (pato)fizioloskih mehanizmov, ki pa, na zalost, Se do danes niso povsem
znani. Veckrat gre tudi za nasprotujoce si fizioloske mehanizme, prav tako
so si velikokrat nasprotujoci izsledki znanstvenih raziskav. Smernice za KPO
temeljijo na potrjenih znanstvenih dognanjih in se nenehno dopolnjujejo. V
Evropi sledimo evropskim smernicam ERC (iz angl. European Resuscitation
Council), ki jih posodobijo vsakih pet let. Kljub napredku na podrocju ozivlja-
nja pa ostaja se veliko nerazjasnjenih vprasanj, tudi fizioloskih.

Namen pric¢ujocega poglavja je predstaviti nekatere osnovne fizioloske meha-
nizme, ki so klju¢ni za uc¢inkovito ozivljanje, ohranjanje minimalne prekrva-
vitve vitalnih organov in zagotavljanje zadostne preskrbe tkiv s kisikom, ter
osvetliti tudi nekatera protislovja in nejasnosti. V poglavju vec¢inoma ne opre-
deljujemo posebej TPO in DPO, saj Zelimo opisati fizioloske mehanizme, ki so
pri obeh stopnjah ukrepanja enaki.

FIZIOL9§KA NACELA HEMODINAMIKE
MED OZIVLJANJEM

Primarni cilj KPO je vzpostaviti minimalno prekrvavitev mozganov in mio-
karda, ki bi omogocila ROSC in prezivetje brez trajnih nevroloskih posledic.
Za ustrezno perfuzijo je treba ustvariti zadostno razliko tlakov med aorto in
desnim atrijem (sistemska cirkulacija), kar Zelimo doseci s stisi prsnega kosa,
torej tudi srca. S stisi srca lahko dosezemo le priblizno 15-25 % srénega pre-
toka (ali minutnega volumna srca), ki ga sicer zagotavlja delujoce zdravo srce.
Pri manevru stisov prsnega kosa se izmenjujeta faza stisa ali kompresija, ki
jo lahko v grobem priblizku primerjamo s sistolo prekata, in faza popustitve/
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sprostitve stisa ali dekompresija, primerljiva z diastolo; seveda gre pri KPO
za pasivne procese. Obe fazi pomembno vplivata na hemodinamiko, saj dolo-
Cata tlake v srcu in velikih zilah in vplivata na intratorakalni tlak (ITP, iz angl.
Intrathoracic pressure) ter tudi na intrakranialni tlak (ICP, iz angl. Intracra-
nial pressure). Ce so¢asno izvajamo ventilacijo s pozitivnim tlakom (PPV, iz
angl. Positive pressure ventilation), to razmere, ki pogojujejo hemodinamiko,
dodatno spremeni, kar obravnavamo v naslednjem podpoglavju.

Dodatno tezavo predstavlja dejstvo, da je pretok skozi ven¢ni (koronarni) ar-
teriji, ki zagotavljata preskrbo srca s kisikom, v delujocem srcu mozen le v
dobi diastole, med KPO torej le v fazi popustitve stisa. Za perfuzijo miokarda
je kljuc¢en zadosten koronarni perfuzijski tlak v diastoli (CPP, iz angl. Coro-
nary perfusion pressure), zato je pomembno, da so prekinitve stisov prsnega
kosa ¢im krajse, saj je treba po vsaki prekinitvi ponovno doseci ustrezen tlak
za perfuzijo koronarnih arterij. Tlak, ki nastane ob stisu prsnega kosa, je torej
bistven za ohranjanje zadostnega tlaka CPP med fazo dekompresije (slika 1).
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Slika 1. Perfuzijski tlak skozi koronarne arterije (CPP) med kardio-pulmonalnim
ozivljanjem. CVP, centralni venski tlak; p tlak v aorti med dekompresijo
(analogen tlaku v diastoli).

aorta-diast’
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Povisanje tlaka v vecini struktur v prsnem ko$u se prenasa po venskem siste-
mu, zaradi Cesar se zvi$a ICP, kar ogrozi pretok krvi skozi mozgane. Perfuzija
mozganov je mozna takrat, kadar je cerebralni perfuzijski tlak (CerPP, iz
angl. Cerebral perfusion pressure) vecji od ni¢, torej pretezno v fazi dekompre-
sije, podobno kot velja za koronarne arterije.

Za optimalno perfuzijo miokarda in mozganov so torej pomembni: moc¢
stisov, razmerje med ¢asom stisa in popustitve, ter frekvenca stisov. Ce
je ¢as popustitve prekratek, ni na voljo dovolj casa za polnitev srca, po dru-
gi strani pa predolg cas popustitve povzroci preveliko znizanje tlaka v fazi
dekompresije.

Smoter dodajanja vazopresorjev med KPO je med drugim povecanje »afterlo-
ada«, kar omogoca zagotavljanje ustreznega arterijskega tlaka v diastoli.

Najpomembnejsa hemodinamska parametra, ki zagotovita ustrezno perfuzijo
mozganov in srca, sta torej:

e CPP=p — CVP (slika 1), kjer je:

aorta-diast

CPP - koronarni perfuzijski tlak,

P, orainee — diastolni tlak v aorti (pri KPO analogno fazi dekompresije),

CVP - centralni venski tlak (= tlak v desnem atriju).

Za povrnitev ROSC je potreben CPP vsaj 15-20 mmHg.

e CerPP=p - ICP, Kjer je:

ao-diast

CerPP - cerebralni perfuzijski tlak,

P,oradin — diastolni tlak v aorti (pri KPO analogno fazi dekompresije),

ICP - intrakranialni tlak.

Fizioloske mehanizme, ki pogojujejo anterograden tok krvi med stisi prsnega
kosa, skusata pojasniti dva modela, ki se v resnici prepletata.

Model sr¢ne ¢rpalke predpostavlja, da v fazi kompresije zaradi stisnjenja srca
med prsnico in hrbtenico kri stece iz srca preko aorte v sistemsko cirkulacijo:
posledi¢no povecan tlak v levem prekatu pogojuje odprtje aortne zaklopke ter
zaprtje mitralne zaklopke in iztis. Med dekompresijo pa pride do sesalnega
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(sukcijskega) uc¢inka srca (analogno diastoli): zaradi razlike tlakov med srcem
in velikimi zilami se aortna zaklopka zapre, srce se napolni s krvjo.

Model torakalne ¢rpalke pa predpostavlja, da med stisi prihaja do sprememb
volumna prsnega kosa, ki pogojujejo spreminjanje tlaka v prsni votlini (ITP),
kar ustvari zadostno razliko tlakov za pretok krvi.

Med fazo kompresije je generator pretoka v sistemsko cirkulacijo razlika ITP
in intraabdominalnega tlaka, kar omogoca anterogradni pretok krvi v sistem-
sko (in plju¢no) cirkulacijo, med fazo dekompresije pa se ustvari podtlak ozi-
roma znizanje tlaka v venskem sistemu, kar pogojuje venski priliv (»preload«).
V tem modelu je srce zgolj pasivni prevodnik. Model predpostavlja, da sta
atrioventrikularni zaklopki, predvsem mitralna, ves c¢as odprti, retrogradni
tok krvi pa zanemarljiv, saj naj bi torakalne vene kolabirale in tako preprece-
vale retrogradni tok krvi (zaradi velike zilne upornosti).

Obstajajo $e drugi modeli, ki temeljijo na izhodi$¢nih, zgoraj opisanih mode-
lih in pomagajo pri razlagi fizioloskih mehanizmov, denimo »model levega
atrija«, »model plju¢ne ¢rpalke« in »model respiratorne ¢rpalke«, vendar nji-
hova obravnava presega okvir pricujocega poglavja. Vsi omenjeni mehanizmi
se medsebojno prepletajo in dopolnjujejo, véasih pa si tudi nasprotujejo, in
igrajo razlicno pomembne vloge pri posameznih bolnikih.

K uc¢inkovitosti KPO razen stisov prsnega kosa prispevajo tudi starost in prid-
ruzene bolezni bolnika, telesni habitus, proznost prsnega kosa, morebitna
uporaba dodatnih orodij (¢rpalk), velikost, podajnost in debelina stene preka-
tov, zamik med sr¢nim zastojem in zacetkom KPO ter prevladujoc tip srénega
ritma, moc¢ in frekvenca stisov, tlaki v dihalnih poteh itd.

Poglejmo podrobneje, kako se med fazama kompresije (slika 2) in dekompre-
sije (slika 3) spreminjajo tlaki, ki pogojujejo perfuzijo.

Faza kompresije

Stis prsnega ko$a zmanj$a prostornino prsnega kosa, zaradi Cesar se poveca
tlak v torakalni votlini (ITP), v obeh preddvorih (atrijih) in prekatih (ventri-
klih) in velikih zilah (slika 2). Ob predpostavki, da sr¢ne zaklopke delujejo
normalno, se zaradi stisnjenja srca in povecanja tlaka v srcu odpre aortna
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zaklopka, kar omogoca anterogradni iztis krvi v aorto in plju¢no arterijo, to-
rej pretok krvi v sistemsko in plju¢no cirkulacijo. Delovanje mitralne zaklopke
med fazo kompresije ni natan¢no pojasnjeno, saj so si rezultati $tudij tako na
zivalskih modelih kot pri bolnikih po sré¢nem zastoju nasprotujoci. Neustre-
zno delovanje mitralne zaklopke (torej kadar se mitralna zaklopka med fazo
kompresije ne zapre, kakor bi se morala) seveda povzroci retrograden tok krvi
iz srca v vene, kar zmanjs$a ustrezen anterogradni tok krvi in s tem ogrozi per-
fuzijo vitalnih organov.

Zadosten CPP (slika 1) je kljucen za oskrbo miokarda s kisikom in je predpo-
goj za vzpostavitev spontane elektri¢ne aktivnosti srca in s tem (normalnega)
sr¢nega ritma. Kot smo ze omenili, je med fazo kompresije CPP nic, saj se
povecata tako tlak v aorti kakor tlak v (levem) atriju, zato pretoka skozi koro-
narne arterije ni. CPP je zelo ob¢utljiv na prekinitve kompresij. V $tudijah so
ugotovili, da ze kratkotrajne prekinitve (reda velikosti sekund) mo¢no zmanj-
$ajo CPP med fazo dekompresije, po taki prekinitvi pa je potrebnih vsaj 15

nadaljnjih kompresij za zagotovitev ustreznega tlaka v aorti, p za dosego

ao-diast

kriticnega CPP.

Kot smo Ze omenili, se med fazo kompresije povisa tudi tlak v venah v prsnem
kosu, kar preprecuje venski priliv v srce, torej manj$a »preload«. Ob tem na-
raste tudi tlak v venah, ki odvajajo kri iz mozganov in hrbtenjace (paraverteb-
ralne vene, epiduralne vene, torakalni del zgornje votle vene); zaradi tanke
stene ven in s tem majhnega tonusa Zilne stene se torej moc¢no povisa tlak v
mozganskih venah, kar poveca ICP in tako moc¢no zmanjsa ali povsem iznici
gradient tlaka med mozganskimi arterijami in venami, ki je nujen za perfuzijo
mozganov; med kompresijo je perfuzija mozganov prakti¢no ni¢. Visok ICP
med fazo kompresije torej zmanjsa ali povsem prekine CerPP.

Na koncu $e beseda o vplivu kompresije na pljuca: kompresijo lahko v grobem
primerjamo s pasivnim izdihom, saj se zaradi zmanjsanja volumna prsnega
kosa zmanjsa volumen pljuc, povecata se upornost dihalnih poti in plju¢nega
zilja, zato je izmenjava plinov med kompresijo slaba oziroma je ni.
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KOMPRESIJA

1 Sistemska

cirkulacija

1 Pljuc¢na
cirkulacija

Slika 2. Vplivi kompresije (stisa) med kardiopulmonalnim ozivljanjem na
hemodinamiko. ITP, intratorakalni tlak; CVP, centralni venski tlak; ICP,
intrakranialni tlak; CerPP, cerebralni perfuzijski tlak; p tlak v aorti; p
tlak v velikih venah; T povecanje; I zmanjsanje.

aorta’ venski'

Faza dekompresije

Med dekompresijo (slika 3) je glavni mehanizem, ki poveca volumen prsnega
kosa in posledi¢no znizanje tlakov, pasivno razpenjanje prsnega kosa zaradi
elasti¢nih lastnosti (angl. Elastic recoil). Pasivna raztegnitev omogoci polnitev
obeh prekatov: desnega zaradi zniZanega tlaka v desnem atriju, levega pa za-
radi zmanjsane plju¢ne zilne upornosti kot posledice ekspanzije pljuc.

Med dekompresijo se tako poveca gradient tlaka med aorto in desnim atrijem,
kar zagotavlja pozitiven CPP in s tem koronarno perfuzijo, kot smo opisali
Zgoraj.

Zaradi ekspanzije pljuc se znizata tlak v intratorakalnih venah in posledi¢no
ICP. To poveca CerPP ter omogoci boljso perfuzijo mozganov tudi med na-
slednjim stisom (slika 3).
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Slika 3. Vplivi dekompresije (popustitve stisa) med kardiopulmonalnim
ozivljanjem na hemodinamiko. ITP, intratorakalni tlak; ICP, intrakranialni tlak;
CerPP, cerebralni perfuzijski tlak; LV, levi ventrikel (srcni prekat); DV, desni
ventrikel (sréni prekat); T povecanje; I zmanjsanje.

Opozoriti velja: Ce se tisti, ki izvaja stise prsnega kosa, v fazi dekompresije pre-
vec naslanja na prsni ko$, s tem prepreci zadostno pasivno ekspanzijo prsnega
kosa, kar onemogoci ustrezno znizanje tlaka in lahko zmanjsa venski priliv
in s tem »preload«, zaradi ¢esar v naslednji fazi kompresije ne bo zadostne-
ga pretoka. Na zivalskih modelih so pokazali, da ze 25-odstotno zmanjsanje
pasivne ekspanzije plju¢ za 30 % zniza CPP ter za kar 50 % zmanjsa CerPP.
Studije opisujejo, da se v kar 90 % tisti, ki izvaja stise, preve¢ naslanja na prsni
kos, kar mo¢no ogrozi perfuzijo.

Najpomembnejsi dejavniki za ucinkovit pretok krvi so:

e globina stisa vsaj 5-6 cm,

e frekvenca 100-120/min,

o ¢im kraj$e prekinitve med stisi (< 10 s),

e popolna sprostitev prsnega kosa med stisi.

Strokovno osebje v bolnisnicah ima v okviru DPO na voljo razli¢ne pripo-
mocke za boljso hemodinamsko podporo: razlicne naprave za aktivno kom-
presijo in dekompresijo (zaradi povecanja razlik tlakov omogocajo boljso per-
fuzijo), pripomocke za ucinkovitejSo ventilacijo z nastavljivimi vrednostmi,
pripomocke za dvig glave ter za dodatno kompresijo trebuha in, nenazadnje,
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naprave za zunajtelesni krvni obtok. Naprednejsi pripomocki ter tehnike
ozivljanja so zasnovani tako, da vecajo razlike tlakov v prsnem kosu, kar zniza
ICP in poveca CPP ter s tem CerPP. To omogoca boljso perfuzijo miokarda in
mozganov, kar veca moznost prezivetja ter zmanj$a nevroloske okvare.

Omenjeni pripomocki temeljijo na zgoraj opisanih fizioloskih nacelih in pre-
segajo okvir poglavja, zato jih podrobneje ne opisujemo.

Defibrilacija

Defibrilacija je najpomembnejsi ukrep pri sr¢nem zastoju, kadar je prisotna
ventrikularna fibrilacija (VF) ali ventrikularna tahikardija brez pulza. Izho-
dis¢ni ritem, ki je prisoten ob srénem zastoju (ali pozneje), pomembno vpli-
va na izhod KPO. Izkaze se, da je za vzpostavitev normalnega srénega ritma
po defibrilaciji ugodnejsa VF z visokimi amplitudami v elektrokardiogramu
(EKG); nizke amplitude VF kaZejo na izrazito pomanjkanje ATP (adenozin
trifosfat; energetska molekula); ob asistoliji gre za popolno pomanjkanje
ATP, kar lahko povzroci trajne posledice zaradi celi¢ne disfunkcije in mo¢no
zmanj$a moznost vzpostavitve normalnega sré¢nega ritma, zato sta nujna hitro
ukrepanje in ¢imprej$nja elektrokonverzija.

Pri ostalih (patoloskih) srénih ritmih, pri dolgotrajni VF ali kadar z defibrilaci-
jo ni mogoce zagotoviti srénega ritma, pa ostaja KPO kljucen ukrep za zagota-
vljanje ustreznega CPP za perfuzijo miokarda, saj je le-ta nujna za morebitno
vzpostavitev elektri¢ne aktivnosti srca.

VLOGA VENTILACIJE IN OKSIGENACIJE

Uvodoma omenimo, da je med sré¢nim zastojem perfuzija tkiv pomembnejsa
od oksigenacije, saj je poraba kisika po sr¢nem zastoju precej zmanj$ana.

Ventilacija med TPO se moc¢no razlikuje od ventilacije v fizioloskih pogojih,
saj se pretok zraka v pljuca med PPV dogaja zaradi pozitivnega tlaka, ki ga
med predihavanjem ustvarimo v zgornjih dihalih. Razmere so tako precej
drugacne od tistih pri spontanem dihanju, kjer do pretoka zraka v plju¢a med
vdihom pride zaradi znizanja ITP med aktivnim delom dihalnih misic, ki po-
vecajo prostornino prsnega kosa. Med PPV so interakcije med pljuci, srcem
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in mozgani kompleksne in pogojujejo tako hemodinamiko kot tudi ventilacijo
in izmenjavo plinov (slika 4).

[Razteg pljuc —TV)

1 »Afterload«
desnega srca

1 »Preload«
levega srca

(| Zilna upornost) (] »Preload«
1 Pretok kisika i

[T Pljuéna cirkulacija] [L Plju¢na cirkulacijaj [ 1 Iztisni V J

in oksigenacija

Slika 4. Vplivi predihavanja (ventilacije) s pozitivnim tlakom (PPV) med kardio-
pulmonalnim ozivljanjem na hemodinamiko. V, volumen; ITP, intratorakalni tlak;
ICP, intrakranialni tlak; CerPP, cerebralni perfuzijski tlak; T povecanje;

! zmanjsanje.

Raziskave so pokazale, da v prvih 4-5 minutah po sr¢nem zastoju ventilacija
ni klju¢na. PPV povzroc¢i razpenjanje plju¢ in pretok zraka v pljuca. Zaradi
mehanskih lastnosti pljuc ter soodvisnosti dihal in zilja se ob PPV odprejo
prej kolabirane plju¢ne zile, zmanjsa se zilna upornost.

Zaradi kompleksne soodvisnosti volumna pljuc in plju¢nega zilja je zelo po-
membno, da je PPV, Ce jo izvajamo, ustrezna: Ce je pozitivni tlak prenizek, bo
ventilacija premajhna, zato bo tudi izmenjava plinov preko alveolo-kapilarne
membrane nezadostna; previsok tlak pa stisne pljuc¢no zilje, torej poveca Zilno
upornost in s tem »afterload«, kar zmanjsa perfuzijo.

Pozitivni tlak ob vsakem vpihu poveca tudi ICP in posledi¢no zmanj$a CerPP
in perfuzijo mozganov. Vloga delnega tlaka ogljikovega dioksida (CO,) v arte-
rijski krvi (pCO,) pri lokalni regulaciji pretoka v mozganih je slabo raziskana.
Cetudi je med srénim zastojem avtoregulacija v mozganih okrnjena, pa hi-
pokapnija (znizan pCO,), do katere lahko pride zaradi prevelike PPV, vseeno
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povzroci vazokonstrikcijo mozganskih zil, kar poveca zilno upornost in s tem
dodatno ogrozi perfuzijo mozganov.

Vecanje ITP ob PPV zmanjsa venski priliv (»preload«) v desno srce. Hkrati se
poveca volumen zraka v Westovi coni I (apeks plju¢), medtem ko se volumen
zraka v Westovi coni III (baza plju¢) zmanjsa, kar ustvarja ugodne pogoje za
povecanje venskega priliva v levo srce (slika 4).

Smernice priporocajo razmerje med stisi prsnega kosa in umetnimi vpihi
30: 2 za TPO ter frekvenco stisov okrog 100/min in PPV vsakih 10 sekund
za DPO. Dihalni volumen naj bi bil vsaj med 500 in 600 mL, kar naj bi zago-
tavljalo kar najmanj$e neujemanje ventilacije s perfuzijo.

Potrebno je poudariti, da lahko prezgodnja PPV oziroma hiperventilacija med
TPO povzrocita prekomerno povisanje ITP, kar zmanj$a venski priliv (»pre-
load«) ter poveca tlak v desnem atriju (CVD, iz angl. Central venous pressure)
med diastolo, zato se zniza CPP in s tem koronarna perfuzija. Hiperventilacija
privede tudi do hipokapnije, ki lahko zaradi delno ohranjene avtoregulacije v
mozganih ogrozi perfuzijo mozganov. Zaradi izredno nizkega sr¢nega preto-
ka med stisi prsnega kosa Ze razmeroma majhni dihalni volumni zagotavljajo
ustrezno minimalno oksigenacijo in izplavljanje CO.,.

Delni tlak ogljikovega dioksida ob koncu izdiha kot
kazalnik uspesnosti ozivljanja

Glavni cilj TPO je zagotoviti ustrezen pretok krvi za preskrbo s kisikom, ki
zadosti presnovnim potrebam tkiv. Velikost presnove je med sr¢nim zastojem
in posledi¢nim kardiogenim Sokom zmanjsana, kar je s stali§¢a preskrbe tkiv
s kisikom ugodno. Med sr¢nim zastojem ostaja prevladujoca aerobna presno-
va, kjer v procesih oksidativne fosforilacije nastaja CO,, ki se prenasa iz tkiv v
pljuca, kjer difundira v alveole in od tod v okolje.

Nujen pogoj za difuzijo CO, iz krvi v alveole je ustrezna prekrvavitev alveo-
lov, kar do neke mere zagotavljajo stisi prsnega kosa. Med sr¢nim zastojem
je pretok krvi prekinjen, zato je tudi difuzija plinov preko alveolo-kapilarne
membrane izrazito zmanjsana ali celo prekinjena. Minimalen pretok krvi za-
radi stisov prsnega kosa postopoma izboljsa perfuzijo v pljucih in s tem tudi
difuzijo plinov.
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Dober pokazatelj ustreznosti stisov prsnega kosa in posledi¢nega pretoka
krvi je zato lahko delni tlak CO, v alveolnem zraku (pCQO, ,), ki ga je mogoce
oceniti in spremljati s pomoc¢jo kapnometrije. Kapnometrija se je izkazala
kot razmeroma zanesljiv kazalnik ustreznosti TPO. ETCO, (iz angl. End tidal
CO,) je koncentracija (oziroma delni tlak) CO, v izdihanem zraku ob koncu
izdiha (kon¢nem izdihanem zraku) in je razvidna iz faze III v kapnogramu
(slika 5). Ta, kon¢ni izdihani zrak je zrak iz alveolov: meritev pCO, v fazi Ill na
kapnogramu torej odraza pCO, ,. Poloznejsi kot je naklon premice, ki opisuje
fazo III, boljse je ujemanje ventilacije s perfuzijo v pljucih (glej tudi poglavje
Spremljanje ogljikovega dioksida med ozZivljanjem). Kadar ni sr¢ne akcije, ni
perfuzije v pljucih, zato takrat ni difuzije CO, iz krvi v alveole in bo izmer-
jena vrednost ETCO, nizka. ZaZeleno je, da je med TPO dosezena vrednost
ETCO, vsaj 10 mmHg (1,33 kPa), cilj pa naj bi bil doseci vsaj 20 mmHg (2,66
kPa). V stevilnih $tudijah so pokazali pozitivno korelacijo med ETCO, in sr¢-

nim pretokom, p CPP in koronarnim pretokom ter CerPP in perfuzijo

ao-diast’

mozganov.

Vrednost ETCO, tako odraza ucinkovitost perfuzije alveolov ter s tem po-
sredno tudi kakovost stisov prsnega kosa. V stevilnih raziskavah so potrdili
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Slika 5. Shema zapisa kapnografa. (A) zapis kapnografa s fazami, oznacenimi
z rimskimi Stevilkami, (B) zapis kapnografa ob enem izdihu (neprekinjena crta)
in vdihu (prekinjena Crta). p,CO,, delni tlak ogljikovega dioksida v arterijski krvi,
PETCO,, delni tlak CO, na koncu izdiha (v alveolnem zraku).
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povezavo med vrednostmi ETCO, in globino stisa med fazo kompresije. ETCO,
se je izkazal tudi kot zelo dober pokazatelj ROSC med KPO: nenaden porast
ETCO, med KPO kaZe na to, da je najverjetneje prislo do ROSC. ETCO,, ki je
visji od 10 mmHg, moc¢no poveca verjetnost za poznej$o vzpostavitev ROSC.
Vrednosti ETCO, pod priblizno 15 mmHg po 20 minutah KPO napovedujejo
majhno verjetnost povrnitve ROSC. Pomembno pa je, da pri interpretaciji
ETCO, spremljamo predvsem trend sprememb, saj ta pogosto ponuja boljsi
vpogled v dejansko hemodinamsko stanje kot absolutna vrednost.

Omeniti velja, da ima spremljanje ETCO, tudi nekatere omejitve, zaradi kate-
rih lahko pride do lazne interpretacije rezultatov, zato ETCO, ni vedno zanes-
ljiv pokazatelj hemodinamskega stanja. Adrenalin in drugi vazopresorji lahko
s preusmeritvijo plju¢nega pretoka ali neujemanja ventilacije s perfuzijo zni-
zajo ETCO, kljub ohranjenemu sr¢nemu pretoku. Po dodajanju bikarbonata
pa lahko pride do prehodnega povisanja ETCO,, kar lahko zavaja pri presoji
ROSC.

Kljub omejitvam ostaja spremljanje ETCO, eden najpomembnejsih kazalni-
kov ucinkovitosti KPO ter ROSC.

Povzemimo: ETCO, je razmeroma dober pokazatelj ustreznosti TPO in kaze
na ustrezno perfuzijo, ki omogoca izmenjavo plinov v pljuc¢ih. Vplivi PPV na
ETCO, niso povsem pojasnjeni. Ugoden uc¢inek PPV je poleg pretoka zraka s
kisikom v pljuca tudi zmanjsanje upornosti dihalnih poti in plju¢nega zilja za-
radi ekspanzije pljuc. To ima ve¢ pozitivnih u¢inkov na perfuzijo in izmenjavo
plinov: izboljsa se ujemanje med ventilacijo in perfuzijo ter poveca venski pri-
liv (»preload«) v desno in levo srce.

SPREMLJANJE KAKOVOSTI OZIVLJANJA

Pomembni kazalniki med KPO so torej: CPP (> 20 mmHg), diastolni ar-
terijski tlak (> 25 mmHg) ter ETCO, (> 20 mmHg). Ker so za natan¢no
spremljanje tlakov potrebne invazivne meritve, se kot zlati standard uporablja
ETCO,. V bolni$ni¢ni oskrbi je zazelena tudi uporaba naprednejsih tehnik,
kot so transezofagealna ehokardiografija, angiografija, spektroskopija blizu
rdecega spektra (NIRS) za kontinuirano spremljanje mozganske oksigena-
cije in s tem oceno perfuzije. Kot mozne kazalnike izida preucujejo tudi

67



nekatere serumske in likvorske biomarkerje, od katerih imata razmeroma
dobro napovedno vrednost laktat in fosfat; njuni povisani koncentraciji na-
mrec negativno korelirata z izidom. Kot biomarker se vse pogosteje proucuje
nevronsko specificno enolazo, glikoliti¢ni encim, vpleten v presnovo glukoze,
ki naj bi imel dobro napovedno vrednost nevroloskega izida. Za odkrivanje,
oceno in prognozo mozganskih okvar so pomembne tudi elektroencefalogra-
fija (EEG) in razne slikovne preiskave.

NEKATERE DILEME IN MOZNE
POSLEDICE ROSC

Studije kaZejo, da uspesna ROSC ne odraza vedno ustreznih razmer v mikro-
cirkulaciji, ki je klju¢na za izmenjavo plinov, hranil in odpadnih presnovkov.
Povezava med vzpostavitvijo pretoka v veéjih zilah po KPO (npr. diastolni
arterijski tlak, CPP, sr¢ni indeks) in stanjem mikrocirkulacije namre¢ ni eno-

znacno potrjena.

Uporaba vazopresorjev (adrenalina) za dvig CPP in perfuzijo koronarnih arte-
rij in s tem miokarda lahko celo zniza pretok v mikrocirkulaciji, zato bi bilo za
klini¢no oceno vitalnosti tkiv spremljanje mikrocirkulacije zelo pomembno,
vendar pa zanesljive metode $e ni. Uporabljajo se sublingvalna mikroskopija in
posredni kazalniki, kot sta ocena kapilarnega polnjenja in veno-arterijska raz-
lika v vsebnosti CO,. ROSC vsekakor izboljsa tudi pretok v mikrocirkulaciji,
ki pa ni enak fizioloskim razmeram. Po ROSC namre¢ pogosto prihaja do re-
perfuzijskih poskodb, ki so posledica oksidativnega stresa in z njim povezanih
patofizioloskih posledic, kot so vnetje, endotelna disfunkcija, preobremenitev
s kalcijem, nenaden dvig znotrajcelicnega pH, ki lahko, paradoksno, povzro-
¢ijo poskodbe sréno-misi¢nih celic. Eden od pomembnih mehanizmov, ki ga
v zadnjem c¢asu preucujejo, je odprtje mitohondrijskega kanala (PTP, iz angl.
Mitochondrial permeability transition pore), ki lahko povzroci kontrakturo
sr¢ne misice in trajne poskodbe mitohondrijev.

Pomembne reperfuzijske poskodbe lahko prizadenejo tudi mozgane. Nasta-
nejo kot posledica porusene homeostaze kalcija in s tem povzrocene gluta-
matne toksi¢nosti, oksidativnega stresa, okvare mitohondrijev ter vnetja,
zato je po uspesnem KPO pomembno spremljati tudi kazalnike z napovedno
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vrednostjo za nevroloske okvare. Stremeti je treba k optimizaciji perfuzije in
ustrezne oksigenacije ob hkratnem spremljanju pCO, v arterijski krvi; izkaza-
lo se je, da naj bi bila blaga hiperkapnija ugodna, saj ob (deloma) vzpostavljeni
avtoregulaciji izboljsa mozgansko perfuzijo.

Po vzpostavitvi ROSC naj bi bilo zdravljenje osredotoc¢eno na optimizacijo
pretoka ter zmanjsevanje reperfuzijskih poskodb. Deloma naj bi reperfuzij-
ske poskodbe omilili nekateri postopki, kot sta denimo hipotermija ter razni
farmakoloski ukrepi; opisujejo denimo dodajanje sevoflurana, povrsinsko ak-
tivnih surfaktantov ipd. Preskus$ajo razna zdravila in metode, kako zmanjsati
poskodbe v mikrocirkulaciji, kar bi izboljsalo kon¢ni izid, vendar pa je studij
razmeroma malo in so bolj kot ne eksperimentalne narave ter izvedene na
zivalskih modelih.

ROSC torej oznacuje zacetek obdobja sistemskega vnetnega odziva, ishemic-
no-reperfuzijskih poskodb in motene avtonomne regulacije. Ob tem so nujno
potrebni:

e vzdrzevanje ustreznega srednjega arterijskega tlaka (MAP, iz angl. Mean
arterial pressure > 65 mmHg),

e saturacija 94-98 %,

e nadzor temperature (hipotermija ali normotermija),

e zgodnja sedacija in spremljanje bolnikovega EEG.

ZAKLJUCEK

Poznavanje fizioloskih nacel ozivljanja je temelj kakovostne oskrbe bolnikov
s sr¢nim zastojem. Cilj KPO je zagotoviti zadostno perfuzijo in oksigenacijo
mozganov ter srca, ki bosta pripomogli k vzpostavitvi spontane cirkulacije.

Glavni dejavniki, ki pripomorejo k dobremu izidu KPO, so stisi prsnega kosa
ustrezne globine in frekvence z najkrajsimi moznimi presledki med stisi, iz-
ogibanje naslanjanju na prsni kos in previdnost pri ventilaciji, da ne pride do
prekomerne ventilacije (prevelik pozitivni tlak, hiperventilacija), ter pomoc¢
pri vzpostavitvi samodejne elektri¢ne aktivnosti srca z defibratorjem, kadar
je to indicirano. Vsi fizioloski mehanizmi zaradi pomanjkanja raziskav s tega
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podrodja $e niso docela pojasnjeni, prav tako so si izsledki véasih nasprotu-
joc¢i. Mnogokrat en ukrep ugodno vpliva na dolocene ter neugodno na druge
parametre, zato je izziv, kako doseci optimalne vrednosti nekaterih hemodi-
namskih in drugih parametrov, ki kazZejo na uspesnost KPO. Glavni cilj je za-
gotoviti ustrezen perfuzijski tlak v fazi dekompresije za zadostno prekrvavitev
koronarnih arterij ter mozganov, kar pove¢a moznosti spontane reperfuzije.
Razmeroma dober napovedni dejavnik, ki ga lahko spremljamo s kapnome-
trijo, je ETCO,. Se vedno pa obstaja veliko neznank in izzivov v zvezi s tem,
kateri parametri so najbolj napovedni ter katere so ciljne vrednosti teh para-
metrov za najbolj$i mozen izid — torej ne samo prezivetja, ampak tudi prezi-
vetja s kar najmanj trajnimi posledicami.
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