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ZASTAVENIE KRVNEHO OBEHU, JEHO LIECBA A PORESUSCITACNA STAROSTLIVOST

MUDr. Milan CARNOK Y
Interné oddelenie OUNZ, Zvolen

Uvod

Priememé Tudské srdce vaZzi 350 gramov. Normélny
prietok cez korondme cievy za minitu je 80 ml/100 g
srdcového tkaniva, ktoré spotrebuje za minitu 10 ml
kyslika. Toto mnoZstvo znamend extrakciu 14 mlkyslika,
tj. 75 % z kazdych 100 ml krve. Na udrZanie doddvky
kyslika k myokardu koncentrécia Hb a saturdcia kyslikom
v artériovej krvi by mali byt v normdlnych hraniciach.

Korongfny prietok je ovplyviliovany vegetativnym
nervovym' systémom:

1. priamo - cez neurotransmitéry

2. nepriamo - stimuldciou myokardu v dosledku uvolne-
nia katecholaminov.

V epikardidlnych cievach je prevaha alfa receptorov, v
intramyokardidlnych a subendokardidlnych cievach
prevaZuji  beta receptory. Utinok katecholaminov
sprostredkiiva cyklicky adenozinmonofosfit (cAMP).

V aerébnych podmienkach prednostnym substrdtom
energetického metabolizmu srdca si voIné mastné kyse-
liny. Poskytuji 60 % energetickych potrieb. NemdZu sa
metabolizovatanaerobne. V dosledku ischémie myokardu
vznikajii poruchy jeho elektrickej a mechanickej funkcie,
ktoré mdZu vyustit aZ do zastavenia krvného obehu.

Zastavenie krvného obehu je kriticky stav vyZadujici
okamZitd kardiopulmondlnu a cerebrdlnu resusciticiu
(KPCR). Zastavenie obehu mdZe mat rdzne pritiny a nie

je synonymom pre zastavenie srdca (3). Niekedy jq

primdrnym mechanizmom klinickej smrti. Srdcové smrt
je ireverzibilné zastavenie srdca, ktorého priznakom je
elektrick4 asystolia pofas 30 miniit vykondvania KPCR
a poddvania prisludnych liekov. Na elektrokardio-
grafickom zdzname ju charakterizuje izoelektrickd linia.

Z pravneho, ale aj medicinskeho aspektu, je smrt orga-
nizmu definovand ako tplndg mozgovd smrt (15, 22).
Biologick4 smrt sa definuje ako nekroza vietkych tkaniv
a tato nastdva po zastaveni obehu, za rozne dlhy Casovy
interval (21).

Energeticky metabolizmus

Normdlne asi 1 % celkovej energie v srdci je ziskané
anaer6bne (8). Pokas hypoxie moZe tento podiel narast aZ
na 10 %. V absolitne anaerobnych podmienkach takto
ziskand energia nestati zabezpetif srdcovi kontrakciu.

Zistilo sa, Ze v pripade ischémie sa meni zloZity interme-
didrmy metabolizmus myokardu. Akumuldciou esterov
mastnych kyselin s dlhym refazcom, kamitinu, doch4dza
k $trukturdlnej modifikdcii a modifikécii vlastnosti
mitochondridlnych a sarkolémovych membran (6).
Ischémia pripravuje tvorbu volnych kyslikovych radi-
kélov:

1. superoxidového radikdlu O

2. hydroxylového radikalu Oﬁ"

3. peroxidového radikalu H O (19).

Hydroxylovy radikal (OH’) sposobuje peroxidéciu hpl-
dov bunkovych membrdn a meni ich priepustnost. Je
mimcriadne agresivny, reaguje takmer so v¥etkymi mole-
kulami a je predovietkym zodpovedny za reperfiizne
poskodenie. Ukazovatelom peroxidacie lipidov by mohol
byt malondialdehyd.

Kyslik sa v srdci v porovnani s inymi orgdnmi extrahuje
z krvi veImi vyrazne. Prvé miniity zdvaZnej ischémie
srdca  zapriCifiuji potla¢anie oxidatnej fosforylicie
gluk6zy a glykogénu a energia sa ziskava skoro vyluéne
anaerObne. ZvySuje sa tvorba kyseliny mlietnej a
nepriaznivo stiipa pomer laktdtu oproti pyruvétu v krvi
vytekajiicej zo srdca. Hromadia se H* a niko-
tinamidadenindinukleotid (NADH). Po 30 min globdlne;
srdcovej ischémii moZnost poischemickej reparécie je
nepriamo udmemd kvantitativnej drovni  laktdtu,
Vyznamnou sa javi vnitrobunkovad hodnota pH, vytva-
rajica poas ischémie transmembrandzny gradient pH.
Pri sitasnom deficite Na/K adenozintrifosfatdzy je
sekundarne  stimulovany vstup kalcia do bunky.
Vysledkom moZe byl dysrytmogenita a neskor smrtiace
kalciové prefaZenie bunky. Experimentdlne sa dokdzalo,
Ze vtasné obnovenie obehu zniZuje jeho droveit (7).
Hromadenie produktov glykolytického metabolizmu
ovplyviluje moZnost funk¥ného, poischemického zota-
venia sa srdca. Za anaer6bnych podmienok srdce vydrzi
pracovat len asi 5 miniit (7, 8).

Zastavenie obehu (21)

Podra pri¢in mdze byt:

1. primime

- komorovi fibrildcia (KF) z nehomogénnej ischémie
myokardu,

- asystdlia, KF, poruchy vodivosti (pri postihnuti srdca
rdznej priciny),
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- nasledkom urtitych latok,

- idiopaticky (najmé v novorodeneckom veku),

2. sekundérne s rychlym zastavenim

- alveoldrna anoxia,

- asfyxia z obStrukcie dychacich ciest,

- apnoe centrilne podmienené,

- rychla strata krvi,

sekunddrne s pomalym zastavenim

- faZk4 hypoxémia,

- ok (kardiogénny, oligemicky, septicky),

- centrdlne poSkodenie miechy.

NajbeZnej¥ou pritinou primdmeho zastavenia obehu je
KF z nehomogénnej ischémie myokardu. MdZe jej
predchddzal komorovy flater alebo komorové tachy-
kardia (KT) a md¥e vyustif do komorovej asystolie.

Sekunddme zastavenie obehu najtastejSie vznika pri
asfyxii a vykrvdcani. Alveoldma anoxia vznikd nd-
sledkom plicneho edému alebo podstatného zniZenia
obsahu kyslika vo vdychovanom vzduchu. Tazké hypo-
xémia byva najtastejie vyvoland zdpalom pliic, konso-
liddciou plic a Sokovymi plGcami.

Nihle, dplne zlyhanie obehu akéhokolvek pdvodu
vedie v priebehu 15 sekiind k bezvedomiu, za 15 - 30
sekind k  morfologickym zmenim elektroence-
falografickej krivky, za 30 - 60 sekiind ku vzniku
agondlneho "lapavého" dychania (gaspingu) a k apnoe a
k maximalnej dilat4cii zrenic. Ak sa m4 predis( ireverzi-
bilnému poSkodeniu mozgu, nehladiac na pritinu zasta-
venia obehu, je potrebné neodkladne zatal KPCR. Po 5
minitach predpoklad pre jej dspe¥nosf sa zniZuje. Tento
tasovy interval sa predlZuje u hypotermickych pacientov,
malych deti a po uZiti urtitych lickov. Stav mdZe byt priti-
nou ndhlejsmrti (1,5). V resuscitatnych situdciach chyba-
nie perifémej pulzovej viny na artériach nevyluuje
elektrokardiograficky dok4zateInd elektricki aktivitu
srdca.

Ale ani kontrakcie myokardu nemusia byf vidy hemo-
dynamicky a¢inné. Mechanizmus takejto elektrome-

chanickej disocidcie nie je dplne objasneny, ale vysledky'

pokusov na zvieratdch ukazaji, Ze rozhodujiici je kriticky
pokles energie reprezentovany tvorbou adenozintrifosfa-
tu (ATP), ktord myokard za poklesu oxidativnej fosfo-
ryldcie prevaZujicou anaerobnou glykolyzou nedokéZe
zaistif. Elektromechanickd disocidcia je dosledkom
neadekvitnej perfiizie myokardu a jej vznik mi pre
pacienta nepriaznivi progn6zu. MdZe ju indukovat hypo-
xémia, (a¥k4 acid6za, tamponéda perikardu, pretlakovy
pneumotorax, hypovolémia, vagotonia a embdlia do
plicne;j artérie (5, 12).

Podra frekvencie pri¢in ndhlej smrti vfznamné miesto
v prevencii a Specifickej lietbe zastavenia obehu zaujima
lietba vtasnej fizy akitneho infarktu myokardu (1, 12,
15). Je dok4zané (6, 15), Ze v prvych hodinich jeho vzniku
byva &asty -vyskyt Zivot ohrozujicich dysrytmii
prechidzajicich do zastavenia srdca. Je znime, Ze ked
zastavenie obehu vznikne z komorovej asystolie alebo v
disledku KF, elektromechanickej disocidcie, je obytajne
podmienené rozsiahlou ischémiou srdcového svalu z
prolongovane;j korondrnej hypoperfiizie. Prispieval md%u
poruchy metabolickych defektov, hyperkaliémia, hypo-
kaliémia, hypomagneziémia, hypokalciémia alebo pree-
xistujica acid6za. Vzicne byva prifinou zastavenia
obehu zvy3eny tonus parasympatiku. Pri asystolii je

prognéza vidy neurCitd, prevaZne zl4 a spontdnny zvrat
je velmi vzdcny. Skisenost podiarkuje potrebu maxi-
mélneho lie¢ebného isilia v ¢  najkratSom &ase,
vysledkom ktorého by mala by klinickd stabiliz4cia .
chorého.

Rozpoznanie zastavenia obehu a dychania, ale aj ich
prevencia, predstavuje zdkladni a prvi fazu resuscitanej
a intenzivnej starostlivosti u tazko chorych pacientov.
Zikladné pristrojové vybavenie k tejto Cinnosti je
nevyhnutnosfou, ale daleko ddleZitejSie si skisenosti,
iniciativa, pohotovost a zohranost ofetrujiceho personélu.
Timova prica dobre zaSkoleného persondlu mi preto
viitSie predpoklady pre dspesnost KPCR.

Lietba zastavenia obehu

Cielfom lietby je obnovenie vitdlnych funkcii pacienta.
Obnovenim adekvatnehodychania a perfiizie myokardu sa
zabezpeluje oxygendcia tkaniv, medzi ktorymi mi
urtujice postavenie $ed4 kora mozgova. Dal¥ou iilohou
lietebnych postupov je zmenSenie orgdnového posko-
denia metabolitmi vznikajicimi v dosledku ischémie.
Uk4zalo sa, Ze najitinnej$ia lietba KF je rychlaelektrické
defibrilcia, a to uZ v prvych minitach zastavenia obehu,
s predchadzajicou alebo sitasne vykondvanou umelou
ventildciou. Cas dramaticky redukuje tspeSnost lietby.
Uspesnost byva definovand ako preZitie pacienta viacej
ako 24 hodin po vykonanej KPCR. Inicidlne byva
prospe3ny tGder na prekordium zo vzdialenosti 15 - 20cm,
smerovany na dolné 2/3 sterna. Yyhoda takéhoto manévru
spodiva v rychlosti a jednoduchosti vykonania bez pristro-
jového vybavenia. Napriek nie dosial jasnému mecha-
nizmu tohto manévru, takyto zdsah je skor osoZny ako
nebezpetny. MoZe sa vykonal u vietkych pacientov s
obehovym zastavenim. Prioritu v lietbe KF mé viak uZ
spomenutd elektriki defibrilicia a kardioverzia.
Elektrickd defibrildcia predstavuje kriticki liebu KF.
Diskutovani je defibrilatnd energia (5). TAto mdZe vyvo-
laf dysrytmie i po¥kodenie myokardu. Odporika sa, aby
prvy defibrila®ny vyboj sa robil vybojom 200 J.
Spornejiia je hladina energie dalSich vybojov. Ak sa
pocas KPCR fibrildcia vracia, defibrilicia by sa mala
opakovaf vidy tou energiou, ktord predofli fibrildciu
zru§ila, Ak zlyh4 pokus o defibrildciu, treba prehodnotif
faktory, ktoré prispievaji k extrémne vysokej transto-
rakélnej impedancii: hladina energie, velkost elektrody,
kontakt s koZou, pofet a <Casové intervaly
predch4dzajicich vybojov, fza ventildcie, vzdialenost
medzi elektrédami a tlak elektréd na hrudnik.

Elektrick4 stimuldcia vo vitSine pripadov zastavenia
obehu nie je G¢inn4, ani sa neodporita. Ak sa pouZije, na
dosiahnutie jej i&inku je potrebné ¥asto vykonat opatrenia
na zvy3enie perfizie myokardu (4).

Kyslik potas KPCR by sa mal pouZivat ihned. Umel4
ventildcia vydychovanym vzduchom zaistuje pacientovi
asi 16 - 17 % kyslika. V idedlnom pripade sa tak dosiahne
alveoldrneho tlakukyslika asi 10,7 kPa. Pre nizky miniito-
vy objem srdca (vysledny $iroky artério-ven6zny rozdiel
kyslika) pri vonkaj¥ej kompresii hrudnika, pritomnosti
vnitrophicnych skratov a nepomere ventildcie ku perfiizii
vznikajirozdiely medzi tlakom kyslika v alveoloch a arté-
riach, &o vedie k hypoxémii.
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Nastupuje anaer6bny metabolizmus myokardu, meta-
bolick4 acid6za, %o tasto otupi GZinky farmakologickej
alebo elektrickej lieby. Preto sa odporita pri KPCR
100% kyslik. Endotrachedlna intubdcia je prospeSnd a
treba ju vykonavat tak rychlo, ako je to moZné. Pri asysto-
lii, md%e pomdct obnovif elektricki aktivitu myokardu
podanie adrenalinu s néslednym podanim bikarbonatu
sodného. V pripade pretrvévajiicej alebo vracajiicej sa KF
je moZné podat mezokain alebo iné antidysrytmické lieky,
ak nie je mezokain Ginny (3, 4). Ostatné uvidzané lieky
sii vitinou indikované podla klinického stavu. Dole-
%itym predpokladom G¢innosti farmakologicke;j lietby je
zaistenie u pacienta spolahlivého intravendzneho pristu-
pu. Kanyldcia Zily mé4 prioritu.pred vnitrosrdcovou
injekciou. Ak je to moZné, prvym miestom volby by mala
byt lakfové Zila. Ak sa vykonala endotrachedlna intu-
bacia, je moZné podat adrenalin endotrachedlne. Ak nie
sit momentélne dostupné iné cesty, je indikované podanie
adrenalinu priamo do srdca. Distdlne Zily nie si vhodné.
Ak je to moZné, mdZu sa vyuZif femorélne Zily, ktorymi
sa daji zavies{ katétre nad branicu. Od roku 1906 v KPCR
pri zastaveni srdca sa pouZiva adrenalin. Ako najviac
udinny sa uddva alfa adrenérgny ilinok, tj. periféma
vazokonstrikcia, zvySenie perifémeho vaskuldrmeho
odporu a zvy3enie aortilneho diastolického tlaku. Koro-
namy perfizny tlak, ako rozdiel aortilneho diastolického
tlaku a diastolického tlaku v pravej predsieni, sa takto
zlepuje. Diskutovani je beta adrenérgna aktivita adre-
nalinu. Niektori autori poukazuji na jej Skodlivy Gfinok.
Ini autori sa v8ak domnievaji, Ze beta i¢inky sii prospe¥né
tym, %e zvySuji inotropiu a md%u zmenit jemnovinnd
fibrilaciu komér na hrubovinni (4). Ak je to moZné, nemal
by sa adrenalin pod4vat tou intraven6znou cestou, ktorou
sa poddvali alkalické roztoky.

Oproti minulosti, kedy sa odporti¢ala agresivna lietba
acidozy, prehodnocuje sa v sitasnosti pouZitie bikarbo-
nitu sodného. Na zatiatku zastavenia obehu metabolick4
acidéza nie je fa’kd. Pri hypoventilicii a apnoickej
prestavke, pri plicnom opuchu, hydrotoraxe, hemo-
toraxe, pneumotoraxe zhor¥uje ju nislednd respiratnd
acidéza v dosledku retencie CO,. Cokolvek v tejto faze
zvysi pCO, (hypoventildcia alebo podanie bikarbondtu
sodného) zhorSuje to nasledky respiratne;j acidozy. Hypo-
xia najviac spdsobuje depresiu srdca. Vznikajiicametabo-
lickd acidoza je najvat$im znakom, ale nie pritinou
patologického procesu. Existuji laboratorne a klinické
spravy svedtiace, Ze bikarbonéat sodny:

1. nezlep¥uje schopnost defibrilovat myokard,

2. posiiva saturatnii krivku oxyhemoglobinu a inhibuje

uvoliiovanie kyslika,

3. indukuje hypernatriémicki hyperosmolalitu,

4, vyvolava paradoxnii acidozu v dosledku produkcie

CO,, ktory je voIne difundibilny do buniek myokardu

imozgu a potlita ich funkciu,

5. indukuje neZiadice ufinky v dosledku extra-

celularnej alkalozy,

6. zhor¥uje centrdlnu ven6znu acidozu,

7. mdZe inaktivovat siasne podané katecholaminy.

Mal by sa teda bikarbonat sodny pouZif iba pri dlhSie
trvajiicich resuscitatnych situdcidch. Za urtitych
okolnosti mdZe byl prospeiny, napriklad pri pree-
xistujiicej acidoze. Jeho podavanie by sa malo riadif ziste-

nim pH a pCO, v artériovej krvi. V3eobecne by sa mal
podar a% po potiato¥nom podani adrenalinu. Pri nezndme;j
acidéze prvé jeho podanie by malo nasledovar aZ po 10
minitach od zatatia KPCR. Z ostatnych liekov po zasta-
veni obehu sa pouZiva dopamin, ktorého u¢inky z4visia
na ddvke. Nizke ddvky maji beta stimulainé Gtinky,
vySSie ddvky maji alfa stimulafné dtinky. LieZbu neslo-
bodno ukonéif nahle. Musi sa postupne zniZovaf rychlost
infiizie. PrevaZne beta stimulainé G¢inky m4 dobutamin.
Podanie oboch liekov vyZaduje monitorovanie hemo-
dynamiky. U pacientov s bradykardiou sa od roku 1986
odporiita podaf izoproterenol u tych stavov, ktoré nerea-
guji na atropin, najmi pri pomalom komorovom ekto-
pickom rytme. Je to v¥ak len dofasné rieSenie pred
zavedenim kardiostimulécie.

Mezokain je lickom volby pre potlatenie komorovej
ektdpie, vritane komorovej tachykardie. V pripade zasta-
venia obehu by sa mali poddval iba ndrazové davky
(inicidlne 1 mg/kg hmotnosti, dalSie divky 0,5 mg/kg do
celkovej ddvky 3 mg/kg). Pri akitnom infarkte myokardu
profylakticky zniZuje vyskyt primdrnej KF. Jeho podanie
moZe zlepsit odpoved na elektrolietbu pri KF a KT.
Redukciou divky, pri prolongovanej infizii treba
repektoval stavy so zniZenim minitového objemu srdca
pacienta, vy33i vek pacienta (nad 70 rokov) a dysfunkciu
petene. Priznaky toxicity mdZu byf: rozmazand ref,
zmena vedomia, z4%klby a kite svalstva.

Prokainamid je efektivny v potld¢ani komorove;j ektd-
pie. MoZno ho podat 50 mg intraven6zne, po 5 mindtach,
a%do potlatenia dysrytmie, vzniku artériovej hypotenzie,
roz&irenia ORS komplexu o 50 % $irky alebo do celkove;j
ddvky 1 g. Pri oblickovom zlyhani sa ddvka redukuje.
MbZe byt pritinou hypotenzie a zdvratu. Bretylium tosy-
14t sa indikuje ak mezokain a defibrildcia nedokézali
konvertoval KF, ak KF sa vrétila napriek pouZitiu mezo-
kainu, ak mezokainom s prokainamidom sa nezvladlaKT.

Atropin urychluje tvorbu vzruchov v sinusovom uzle a
ulahtuje predsiefiovo - komorovi vodivost. Je prospe¥ny
v lietbe sinusovej bradykardie, predsiefiovo-komorove;j
blokiddy na nodélnej drovni. Si aj idaje o jeho Ginnosti
v lietbe komorovej asystolie (5). Mendie ddvky ako
0,5 mg mdzu mal parasympatikomimeticky tinok.
MbZe sa tiez poddval endotrachedlne. Experimentalne
Stidie neuk4zali prospe¥nost podévania kalcia pri zasta-
veni obehu. Je vaZny teoreticky predpoklad, Ze vysoké
hladiny indukované podanim kalcia mdZu byt Skodlivé.
Vynimkou sii hyperkaliémie a hypokalciémie (18).

Intravendzne podanie tekutin je kritické u chorych s
akitnou stratou krvi. Tito maji &asto elektromechanicki
disocidciu. Expanzia objemu sa dosiahne bud celou
krvou, roztokmi kry3taloidov alebo koloidnymi roztokmi.
Chorym so zastavenim obehu bez priznakov zmen3enia
objemu sa podédvanie tekutin neodporuta.

V lietbe edému mozgu a v lietbe akitneho edému pliic
moZe byt osoZny furosemid. Ostatné lieky si indikované
podrla klinického stavu pacienta.

Poresuscita®na starostlivost (5)

Je integrdlnou siCastou intenzivnej starostlivosti.
Predpokladom je:

1. udranie efektivnej cirkuldcie a ventilacie,

2. elektrokardiografické monitorovanie dysrytmii,
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3. udrZanie intraven6zneho pristupu,

4. Specifick4 lietba.

Zavisi natom, aky je bezprostredny poresuscitainy stav
chorého. Starostlivost variruje od jednoduchého moni-
torovania a pozorovania aZ po lie¢bu zlyhania jedného

- alebo viacerych orgdnovych systémov.

Chory je optimalne pri vedomi, spontdnne dycha. Ak
bola iispe¥ne pouZit antidysrytmicka lietba, mala by
pokratoval jej kontinuélna infizia po dobu najmenej 24
hodin. Ak je pritomn4 hemodynamicky z4vaZn4 brady-
kardia, je indikovand kardiostimuldcia. Odstrafiuje sa
boiest. Diferencidlne - diagnosticky sa zistuji pritiny
zastavenia obehu. Zhodnocuje sa stav hemodynamiky,
vitdlnych znakov a vydaj mo&a. Hodnoti sa rontgenova
snimka pliic, artériové krvné plyny a pH, elektrolyty,
glykémia, kreatinin a iné laboratbme parametre. Podla
situdcie porovndva sa stav chorého pred zastavenim
obehu. Po klinickom a biochemickom vySetreni musia sa
u pacienta az do dpravy monitorovat vietky odli¥né
klinické a biochemické parametre.

Respiraény systém

Po dosiahnuti adekvétnej ventildcie u pacienta mala by
sa objasnif pritina hypoxémie. Ak je z plicnych pri€in,
pri umelej ventil4cii plic sa aplikuje pozitivny koncovy
expiralny tlak. Ak je zo srdcove;j pri€iny, podivajii sa lieky
vézoaktivne, diuretik4 a kardiotonick4 lietba.

Kardiovaskulirny systém

Ak je moZnost, treba porovnaf 12 zvodovy elektro-
kardiograficky zdznam so zdznamom pred zastavenim
obehu. Prehodnocuje sa lietba pred zastavenim obehu. V
dosledku resuscitdcie modZu byt zvySené hladiny
myokardidlnych enzymov. Systolickd artériovd hypo-
tenzia a priznaky periférmej hypoperfizie naznaluji
hemodynamicki nestabilitu pacienta. Treba zhodnotif
stav objemu cirkulujicej tekutiny a komorové funkcie.
Zabezpelenie normotenzie vytvara predpoklady pre zota-
venie funkcie mozgu.

Rendlny systém

Vidy treba katetrizoval motovy mechir za Gtelom
hodinového sledovania mofového vydaja. Bilancuje sa
prijem a vydaj tekutin. Diferencuje sa prerendlna forma
od rendlnej formy oligirie. Treba myslief na poddvané
lieky vylutované oblitkami, s ich moZnou nefrotoxicitou.
Ak je pritomné progresivne renilne zlyhanie, uvaZuje sa
o moZnosti véasného poutZitia dialyzy.

Centrélny nervovy systém

PreruSenie cirkuldcie na 10 sekind m4 za nésledok
nedostato&né zdsobovanie mozgu kyslikom a vznik bezve-
domia. Po 2 aZ 4 minitach doch4dza k vyZerpaniu ATP.
Po néslednom vzniku hypoxémie a hyperkapnie strica sa
autoreguldcia mozgového prietoku krvi a tento sa stiva
zdvislym na perfiznom tlaku. Po zastaveni obehu, po

kréitkej dobe hyperémie dochddza k poklesu prietoku krvi
mozgom.

Pokles vznikd, aj ked je mozgovy perfiizny tlak
normélny. Prietok krvi mozgom je ohrozeny kaZdym
zvySenim intrakranidlneho tlaku alebo poklesom systo-
lického stredného artériového tlaku. Treba udrZiavaf aj
normotermiu, medikament6zne kontrolovat kftovi akti-
vitu. Hlavu treba zvysif o 30° od podlozky, kedy sa
dosiahne zvy3enie mozgovej vendznej drendZe.

Gastrointestinilny trakt

Ak nie je pritomna peristaltika, treba zaviest nazo-
gastrickd sondu. Pre vysoky vyskyt stresovych vredov s
krvicanim do gastrointestinilneho traktu osoZné byva
podanie anacid profylakticky.

Zaver

Zastavenie krvného obehu u chorého je kritickym
stavom podmiefiujicim jeho smrt. Sponténne obnovenie
krvného obehu vi&3inou nenastdva. Jedind nidej k odvra-
teniu smrti  predstavuje KPCR. Rychle obnovenie
vitdlnych funkcii pacienta, ich dalSie zabezpetenie a
lietba po zastaveni krvného obehu by mali €o najviac
zmiernif n4sledky ischemického poskodenia organov.

Vysledkom KPCR, lietby a poresuscitatnej starostli-
vosti by mala byt zdchrana chorého, ktorého ¥as dmrtia
eSte nenastal.
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