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BoleCina v prsnem kosu

Avtor: Ziva Radulovi¢', dr. med.
1) Urgentni center, UKC Maribor, Ljubljanska ulica 5, 2000 Maribor

Recenzent: doc. dr. Gregor Prosen’, dr. med., spec. urgentne medicine, FEBEM
2) Urgentni center, UKC Maribor, Ljubljanska ulica 5, 2000 Maribor

Uvod

Bolecina v prsnem kosu je eden izmed najpogostejSih vzrokov za obisk urgentnih centrov. Gre za
simptom, ki lahko kaze na katero od benignih stanj, kot so miSi¢no-skeletne boleCine ali
gastroezofagealni refluks, lahko pa je znak zivljenje ogrozajocih stanj, kot so akutni koronarni
sindrom (AKS), plju¢na embolija ali disekcija aorte. Hitro, sistemati¢no in usmerjeno ukrepanje je
kljuéno za pravocasno postavitev diagnoze in zmanjSanje smrtnosti.

V urgentnih centrih in ambulantah nujne medicinske pomoci je pomembno, da zdravnik izkljuci
sledece Zivljenje ogrozajoce diferencialne vzroke bolecine v prsnem kosu:
e akutni koronarni sindrom,
pljucna embolija,
disekcija aorte,
ruptura poziralnika,
pnevmotoraks,
perikarditis/tamponada srca,
huda pljuénica.

Patofiziologija bolecine v prsih

Drazenje visceralnih oziroma somatskih zivénih vlaken rezultira v dveh razlicnih bolecinskih
sindromih. KoZo in parietalno plevro ozivéuje somatsko zivéevje, ki vstopa v hrbtenjaco na
dolo¢enih nivojih in je urejeno po dermatomih. Somatska bolecina je ve¢inoma dobro lokalizirana
in ostra. Visceralna bole€inska vlakna oZivEujejo srce, Zile, poziralnik in visceralno plevro in se vsa
koncajo v istih dorzalnih torakalnih ganglijih, zato povzro¢i bole€inski drazljaj v vseh organih enako
lokacijo in kvaliteto bolecine. Ker se dorzalni segmenti razprostirajo preko treh segmentov visje in
nizje od nivoja, lahko bolecina, ki izvira v prsnem kosu, povzro¢i bolecino vse od podrocja Celjusti
do epigastrija. Taksno bole¢ino bolniki opisujejo kot topo, pekoco, zbadajoco in tiS€oco. Sevanje je
posledica sinaps med somatskimi aferentnimi vlakni in dorzalnimi gangliji, kjer se konc¢ajo tudi
vlakna za druge prsne organe. (1, 2)

Pristop k bolniku z bole¢ino v prsnem koSu v urgentnem centru

Pregled ABCDE

Kljuéna naloga zdravnika pri obravnavi bolnika z bole¢ino v prsnem kosu je izkljucevanje in iskanje
zivljenje ogrozajocih diagnoz. K bolniku pristopimo po principu ABCDE in poskrbimo za
stabilizacijo vitalnih funkcij. (1, 3, 4)



Airway/dihalna pot

Poskrbimo za prosto dihalno pot oziroma se zaénemo pripravljati na oskrbo dihalne poti. Ce
sumimo, da gre pri bolniku za obstruktivni Sok, lahko intubacija dodatno poslabsa bolnikovo stanje,
zato, Ce je le mozno, razre§Simo vzrok (masivna pljuéna embolija, tenzijski pnevmotoraks,
tamponada srca). (1, 5)

Breathing/dihanje

Izmerimo frekvenco dihanja, saturacijo krvi s kisikom (SpO,), avskultiramo pljuc¢a. Zagotovimo
dovolj$njo oksigenacijo z dodatkom kisika. V primeru, da gre za tenzijski pnevmotoraks, opravimo
razbremenilno torakocentezo, ob ugotovljeni dihalni odpovedi pricnemo razmisljati o neinvazivni
oziroma mehanski ventilaciji. (1, 3)

Circulation/cirkulacija

Izmerimo krvni tlak, posnamemo EKG z 12 odvodi, bolnika priklopimo na monitor. Nastavimo Zilni
dostop. V primeru znakov Soka apliciramo bolus tekoc¢in, razmisljamo o vazoaktivnih zdravilih,
razreSujemo morebitne aritmije. (1, 3)

Disability/nevroloski izpad

Bolnika pregledamo nevrolosko, iS¢emo morebitne fokalne nevroloSke izpade, v primeru
nenormalnega nevroloskega statusa in anamneze bole¢ine v prsnem koSu pomislimo na moznost
disekcije aorte. (1, 5)

Exposure/dodatni dejavniki
Bolnika slecemo, iS¢emo morebitne postoperativne rane ter znake Soka in hipoperfuzije (1).

Kljuénega pomena je, da ima bolnik z anamnezo bole€ine v prsnem kosu v 10 minutah po stiku z
zdravnisko sluzbo posnet in od¢itan 12-kanalni EKG. Z zacetnim pregledom ABCDE poskrbimo za
stabilizacijo bolnika, ¢e ima neposredno ogrozen dihalni sistem, krvni obtok ali nevroloski sistem,
in si "kupimo" ¢as, da izvedemo usmerjeno anamnezo in telesni pregled, hkrati pa lahko Ze na tej
zacetni toCki obravnave prepoznamo nekatere ogrozajoCe diferencialne diagnoze (npr. tenzijski
pnevmotoraks, AKS). (1)

Po zadetni stabilizaciji se lotimo Se sekundarnega telesnega pregleda, ki je bolj usmerjen.
Osredoto¢imo se predvsem na pregled kardiovaskularnega sistema in respiratornega sistema. (1)

Anamneza

Pri bolniku z bole¢ino v prsnem koSu ima izreden pomen anamneza, ki nas usmeri k nadaljnjemu
ukrepanju (1).

Natancana anamneza nas lahko pomembno usmeri k pravilnemu vzroku bolecine, k bolniku
pristopimo po SOCRATES, ki je prikazan v tabeli 1 (6).



Tabela 1: Pristop k anamnezi po mnemoniku “SOCRATES”

S -ite mesto

O - nset zaCetek bole¢ine (nenadno, postopno)

C - haracter kakovost

R - adiation Sirjenje

A - ssociations pridruzeni simptomi

T - ime course Casovni potek

E - xacerbatin/alleviating dejavniki, ki bolecino olaj$ajo ali poslabsajo
S - evertiy jakost

Bolec€ino v prsnem kosu v praksi ponavadi razdelimo po kvaliteti, medtem ko vzroke bolecine v
trebuhu vecinoma delimo glede na lokacijo bole€ine.
Bolecina v prsih je po naravi lahko:

e “angina” — tiS¢oca, tezka, stiskajoca, slabo lokalizirana bolecina, ki se poslabsa ob telesnem
naporu. Znacilna je za AKS, lahko se pojavi tudi pri masivni plju¢ni emboliji, GERB-u;

e “plevriticna” — ostra, zbadajoca (bolniki opisejo bolecino, kot da bi jih nekdo zbadal z
nozem), dobro lokalizirana, hujsa je ob globokem vdihu ali ob kasljanju. Opazamo jo lahko
pri bolnikih, ki imajo pljuénico, pnevmotoraks, plevritis ter plju¢no embolijo s perifernimi
infarkti pljuc;

e “osteo-muskularna” — ostra, hujSa ob premikanju trupa in rok, lahko je hujsa tudi ob
dotikanju;

e “trgajota” — mocna nenadna boleina, ki takoj doseze svoj maksimum, §iri se navzad med
lopatice, lahko je slabo lokalizirana. Znacilna je za disekcijo aorte. (1, 7, 8)

Hitro moramo pridobiti podatke tudi o drugih spremljajo¢ih simptomih in klini¢ni znakih, alergijah,
pridruzenih boleznih in dejavnikih tveganja. Pomagamo si z mnemonikom SAMPLE(R), ki je
prikazan v spodnji tabeli 2. (1)

Tabela 2: Mnemonik SAMPLE(R) za pridobitev dodatne anamneze o spremljajoc¢ih simptomih
in Kklini¢nih znakih (1)

S - ings and symptoms simptomi in klini¢ni znaki

A - llergies alergije na zdravila in druge snovi

M - edications redna terapija in jemanje zdravil brez recepta
P - ast medical history pridruzene bolezni, operacije in drugi posegi

L - ifestyle, last meal zivljenjski slog, razvade, ¢as zadnjega obroka
E - vents leading to zacetek in razvoj celotne klini¢ne slike

R - isk factors dejavniki tveganja

Bolnika s kratkimi, presejalnimi vpraSanji povprasamo usmerjeno tudi o simptomih drugih
organskih sistemov (9).



Klini¢ni pregled

Klini¢ni pregled nam je pri bolnikih z bolec¢ino v prsnem koSu v veliko pomo¢ pri prepoznavi
nekardialnih vzrokov bolecine (1).

Pozorni smo na vitalne parametre. Hipotenzija se lahko pojavi pri bolnikih z obstruktivnim Sokom
(plju¢na embolija (PE), pnevmotoraks, tamponada), disekciji in kardiogenem Soku ob AKS. Vro¢ino
lahko opazimo pri bolnikih z miokarditisom in hudimi pljuénicami, pogosto je tudi eden izmed
znakov mediastinitisa kot posledice rupture poziralnika. Tahipneja se pojavi pri priblizno petini
bolnikov s plju¢no embolijo. Tahikardija je nespecifien simptom, pogosto pa je edini znak
perikarditisa ali miokarditisa. Hipoksija je lahko prisotna pri razli¢nih stanjih, pri PE z velikim
Santom se saturacija ne izboljsa kljub dodatku kisika. (1, 10)

Z avskultacijo srca lahko ugotovimo ti§je sréne tone (tamponada) ali diastoli¢ni Sum zaradi aortne
regurgitacije ob disekciji ali endokarditisu. Periferne edeme lahko vidimo pri poslabsanju srénega
popuscanja, deficit pulza na eni ali ve¢ okoncinah je lahko znak disekcije aorte. Ob pnevmotoraksu
lahko opazamo odsotne dihalne fenomene enostransko, piski v ekspiriju so lahko prisotni pri
poslabsanjih KOPB in astme ter pri poslabSanju srénega popusSc€anja. Subkutani emfizem je
velikokrat edini jasen znak perforacije poziralnika. S pregledom koze lahko najdemo znake za
herpes zoster. Ce je ob boleini v prsnem kosu prisoten fokalni nevroloski izpad, moramo izkljugiti
aortno disekcijo. Pri bolnikih je lahko prisotna cianoza, centralna je posledica znizane oksigenacije
hemoglobina v arterijski krvi zaradi plju¢nih bolezni in desno-levih Santov, periferna pa je znak
vazokonstrikcije, nezadostnega minutnega volumna srca ali lokalizirane venske oziroma arterijske
zapore. (1,19, 11)

Diagnostika

Na podlagi primarnega pregleda po ABCDE, anamneze in klini¢nega pregleda ter obposteljnega
ultrazvoka si postavimo nabor ogrozajo¢ih in drugih diagnoz, nato nadaljujemo s potrjevanjem ali
izklju¢evanjem le-teh. (1, 12)

Laboratorijske preiskave

Bolniku glede na anamnezo in klini¢ni pregled odvzamemo kri za laboratorijske preiskave. V veéini
primerov odvzamemo osnovno krvno sliko, predvsem nas zanimajo:
e kompletna krvna slika (lahko dokazemo slabokrvnost ali policitemijo, ki sta mozni sprozilni
dejavnik angine pektoris, srénega popuscanja ali hipoksemije),
elektroliti (natrij, kalij, kalcij, magnezij ...) in ledvi¢na funkcija,
lipidni profil (celokupni serumski holesterol, HDL, LDL, trigliceridi),
troponin (povisan pri AKS, plju¢ni emboliji, miokarditisu, aortni disekceiji ...),
natriureti¢ni peptid tip B ali NT-proBNP (poviSan pri AKS, plju¢ni emboliji, poslabSanju
srénega popuscanja),
D-dimer (povisan pri pljuéni emboliji, aortni disekciji ... ),
koagulacijski testi,
e laktat (kot marker zmanjsane prekrvljenosti tkiv). (1, 13, 14)

Slikovne preiskave

Glede na anamnezo in klini¢ni pregled ter opravljene laboratorijske preiskave se nato nadalje
odlo¢imo glede slikovnih preiskav (1).



Zelo pomemben je obposteljni ultrazvok (POCUS), s katerim lahko ugotovimo:

morebitne segmentne motnje kréljivosti srca (pri bolnikih z AKS),
znake obremenitve desnega srca (plju¢na embolija),

perikardialni izliv oziroma ob vto¢nih motnjah tamponado srca,
morebitno odsotnost plevralnega polzenja (pnevmotoraks),
B-linije nad plju¢i (sréno popuscanje),

ter druge posebnosti. (15, 16)

Za hitro ultrazvocno oceno se lahko pri kriticno bolnem bolniku posluzimo RUSH (angl. Rapid
Ultrasound in SHock) protokola, ki je prikazan na sliki 1 (17).

Slika 1: RUSH protokol (17, 18)

RUSH protokol

Parasternalni vzdolzni presek (PLAX)
Apikalni presek 4 votlin (A4Ch)
Spodnja vena cava

Morisonov prostor

Splenorenalni prostor

Suprapub¢ni presek

Abdominalna aorta

Plju¢a desno

Plju¢a levo

©COENOOTAWN =

Od ostalih slikovnih preiskav se posluzujemo predvsem:
e RTGp/c:

o

O O O O

pri pljucni emboliji lahko vidimo “Hamptons hump” (kupolasto, klinasto oblikovana
sprememba — pljuéni infarkt) in Westermarkov znak (obmocje zmanjs$ane vaskularnosti
v dolo¢enem delu pljucnega polja, kar je posledica zmanjSanega pretoka krvi zaradi
embolusa),

razSirjen mediastinum pri disekciji aorte,

pneumomediastinum ali levostranski plevralni izliv pri rupturi poziralnika,

odsotnost pljucne risbe pri pnevmotoraksu,

vnetni infiltrati,

e CT nam lahko poda diagnosti¢ne informacije za ve¢ino kriti¢nih diagnoz:

o

CT angiografija je uporabna za postavitev diagnoze pljucne embolije ali aortne
disekcije,
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o obstajajo protokoli, s katerimi izkljucujemo AKS, pljuéno embolijo in aortno disekcijo
— “triple rule-out” CT,
o CT prsnega kosa s kontrastom nam pomaga postaviti diagnozo rupture poziralnika in
najti morebitne tekocinske kolekcije. (19, 20)

EKG

Vsakemu bolniku z bole¢ino v prsnem koSu moramo v roku 10 minut od prihoda v urgentni
center/ambulanto posneti EKG. V njem is¢emo znake za AKS (dvigi ST — STEMI, STEMI
ekvivalente, druge spremembe ST spojnice — NSTEMI), znake obremenitve desnega srca (plju¢na
embolija) in nizko voltazo (tamponada srca). Pozorni moramo biti tudi na druge nespecifi¢ne
spremembe. Bolj podrobno je pristop k branju EKG posnetkov opisan v ¢lanku “EKG: spremembe

ST/T”. (21)

Vzroki bolecine v prsnem koSu

Slika 2: Vzroki bolecine v prsnem koSu

Bolecina v prsnem kosu

Bolezni

Aortna stenoza

Malignomi

Prolaps mitralne
zaklopke
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Zivljenje ogrozajoce diferencialne diagnoze bolefine v prsnem
kosu

Akutni koronarni sindrom

Akutni koronarni sindrom (AKS) obsega skupino bolezni, ki jim je skupna ishemija sréne miSice.
Najpogosteje nastane zaradi zapore koronarne arterije, ki nastopi kot posledica rupture
aterosklerotiénega plaka. Ce ob ishemiji pride do nekroze miokarda, govorimo o akutnem
miokardnem infarktu z dvigom spojnice ST ali brez (STEMI — ST elevation myocardial infarction;
N-STEMI — non ST elevation myocardial infarction). V primeru, da do nekroze $e ni prilo, pa
govorimo o nestabilni angini pektoris (NAP). (1, 22)

Tipi¢en bolnik z AKS je navadno moski, v srednjih letih, s pridruZzenimi dejavniki tveganja
(arterijska hipertenzija, hiperholesterolemija, kajenje, debelost). Tipi¢na bole¢ina je topa, tiSCoca
bolecina, navadno locirana ob prsnici levo, ki se §iri v vrat in v obe rameni. Ni odvisna od dihanja
ali polozaja telesa ter pritiska na prsni kos. Bolniki imajo ob bolecini lahko pridruzeno dispnejo,
potenje, slabost, bruhanje in omotico. Pri atipi¢nih bolnikih (mlajsi, starostniki, bolniki s sladkorno
boleznijo) z bolecino v prsnem kosu smo bolj pozorni na “ekvivalente angine pektoris”, kot so slabo

pocutje, utrudljivost, dispneja, slabost, bruhanje in sinkopa. (1)

Tabela 3: Klini¢ne najdbe, ki povecujejo verjetnost za miokardni infarkt pri bolnikih s prsno
bolecino (23)

Klini¢na najdba Verjetnostno razmerje (Likelihood
ratio) — 95% interval zaupanja
Bolecina v prsih ali levi roki 2,7
Sirjenje bolegine:
- desna rama 2,9 (1,4-6,0)
- leva roka 2,3(1,7-3,1)
- obe roki 7,1 (3,6-14,2)
Prsna bolecina kot najpomembnejsa tezava 2,0
Anamneza miokardnega infarkta 1,5-3,0
Slabost, bruhanje 1,9 (1,7-2,3)
Potenje 2,0(1,9-2,2)
3. sréni ton 3,2 (1,6-6,5)
Hipotenzija (sistolicni krvni tlak pod 80 mmHg) 3,1(1,8-5,2)
Avskultatorni pokei nad pljuci 2,1 (1,4-3,1)

V tabeli 3 so prikazani klini¢ni znaki, ki povecujejo verjetnost za miokardni infarkt pri bolnikih s
prsno bole¢ino. Naslednji znaki pa zmanj$ajo verjetnost miokardnega infarkta:

e plevriticna bolecina (verjetnostno razmerje 0,2),

e ostra ali zbadajoca bolecina (verjetnostno razmerje 0,3),

e pozicijska prsna bole€ina (verjetnostno razmerje 0,3),

e na palpacijo reproducibilna bolec¢ina (verjetnostno razmerje 0,2-0,4). (23)
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Bolnikom s sumom na AKS posnamemo 12-kanalni EKG in odvzamemo kri za laboratorijske
preiskave. Glede na okolis¢ine (pridruzena dispneja) opravimo tudi RTG prsnega kosa. (21)

Ce so v EKG prisotne zna¢ilne spremembe (dvig ST spojnice z reciproénimi spremembami ali drugi
“STEMI ekvivalenti” — ishemija zadnje stene, ishemija desnega prekata, De Winterjev kompleks
ST/T, ishemija ob LKB in pozitivnih Sgarbossa kriterijih) in pride do porasta encimov sréno
misi¢nega razpada (hsTnl), govorimo o STEMI. Bolnika je treba nemudoma premestiti v bolni$nico,
kjer je omogocen interventni kardioloski poseg. (1, 22, 24)

Tabela 4: Verjetnost, da ima bolnik akutni koronarni sindrom (26)

Velika verjetnost |Primarni simptom je bolecina v prsih ali levi zgornji okoncini IN znacaj
bolecine je podoben oziroma enak kot pri prejs$nji epizodi angine/ AMI

Bolnik ima Ze od prej znano koronarno bolezen ALI AMI

Regurgitacija ¢ez mitralno zaklopko ALI hipotenzija ALI pljucni edem ALI
pokeci nad pljuci ALI potenje

Nova sprememba ST veznice (> 1 mm)

Nova sprememba T vala (inverzija v ve¢ prekordialnih odvodih)

Povisane vrednosti troponina

Srednja verjetnost |Odsotnost kateregakoli znaka, ki oznaCuje visoko verjetnost, normalne
vrednosti troponina in vsaj en od spodnjih znakov:
e primarni simptom je bolec¢ina ali nelagodje v prsih ali levi zg.
okoncini,
starost bolnika ve¢ kot 70 let,
moski spol,
sladkorni bolnik,
izven sréna bolezen/prizadetost arterij (PAOB),
fiksiran Q zobec v EKG,
spust ST spojnice 0,5-1 mm ali inverzija T vala > 1 mm.

Majhna verjetnost |Odsotnost kateregakoli znaka, ki oznacCuje visoko ali srednjo verjetnost in
normalne vrednosti troponina. Lahko je prisoten eden izmed naslednjih
znakov in je Se vedno majhna verjetnost:

e anamnesti¢no navaja simptome, ki bi lahko bili ishemicne etiologije,

e uporaba kokaina,

e izravnava T vala ali inverzija < 1 mm.

V primeru, da ni znacilnih dvigov ST v EKG, je nadaljnja diagnostika zahtevnejsa. Pri bolnikih je
potrebna ocena tveganja, da imajo bolniki AKS. V tabeli 4 so prikazane znacilnosti, ki povecajo
verjetnost prisotnosti akutnega koronarnega sindroma pri bolnikih. Tiste z veliko verjetnostjo za
AKS obravnavamo kot AKS, tiste z manjSo verjetnostjo pa obravnavamo po algoritmu “HEART
pathway” (prikazano v tabeli 5 in na sliki 3). Zelo pomembna je klini¢na presoja zdravnika. Tudi ¢e
ima bolnik po tockovniku HEART “nizko verjetnost”, a zdravnik oceni, da je pri tem bolniku
tveganje vseeno visoko (predvsem glede anamneze in klini¢nega pregleda), je potrebna nadaljnja
obravnava bolnika, prikazana na sliki 3. (27-29)
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Tabela 5: HEART score (27, 30)

0 tock

1 tocka

2 tocki

H - istory (anamneza)'

malo verjetno

srednje sumljiva

zelo sumljiva

(dejavniki tveganja)*

E-KG normalen nespecificne spust ST spojnice’
spremembe
repolarizacije?

A - ge (starost) pod 45 let 45-64 let > 65 let

R - isk factors brez 1-2 dejavnika 3 ali ve¢ dejavnikov

T - roponin

pod normalno
vrednostjo

vrednostjo

1-3x nad normalno

ve¢ kot 3x nad
normalno vrednostjo

Opombe:

'Boletina za prsnico (retrosternalna bole¢ina), pritisk, sevanje bole¢ine v Eeljust/levo ramo/zg. okongine, trajanje bole¢ine 5-15
minut, pricetek boleCine ob naporu/Custvenemu stresu/mrazu, potenje, slabost/bruhanje, odgovor bole¢ine na nitrate, bolnik
prepozna simptome. Malo verjetna/sumljiva anamneza vkljucuje: dobro lokalizirana, ostra, neodvisna od napora, brez potenja,

brez slabosti/bruhanja in izzvana ob palpaciji.

*Levokra¢ni blok, spremembe, ki kaZejo na hipertrofijo levega prekata, spremembe repolarizacije, ki nastanejo ob jemanju

digoksina, nespremenjene predhodno znane spremembe repolarizacije.

3Signifikanten spust ST spojnice ali elevacije brez znakov levokraénega bloka, hipertrofije levega prekata ali uporabe digoksina.
“PoviSane vrednosti krvnega tlaka, hiperholesterolemija, sladkorna bolezen, debelost (BMI > 30 kg/m?), kajenje (aktivno ali
opustitev v zadnjih 3 mesecih), pozitivna druzinska anamneza (starsi, sorojenci z znano sréno zilno boleznijo pred 65. letom

starosti).

Slika 3: HEART “pathway”

Majhna in srednja
verjetnost

Zacetna
troponina

vrednost
negativna

Kontrola

koncentracije troponina
Gez 3 ure

vrednost

Pozitivha

Velika verjetnost

Zdravi kot AKS

Negativna

Zdravi kot AKS

HEART >3

HEART < 3

Nadaljnja
obravnava

Odpust ali druga
diagnoza
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Bolniki z AKS prejmejo simptomatsko terapijo. Dodatek kisika uvedemo, ¢e so vrednosti SpO, pod
90 %, bolniki prejmejo analgeticno terapijo (nitroglicerin, morfij, fentanil). Z dezurnim
intenzivistom se dogovorimo glede dokon¢nega zdravljenja s PCI v ustanovi, ki le-to opravlja, do
tedaj po navodilih bolnikom apliciramo dvojno antiagregacijsko terapijo (acetilsalicilno kislino in
enega izmed zaviralcev P2Y12 — tikagrelor, prasugrel, klopidogrel) ali antikoagulantno terapijo
(heparin). Zacetno zdravljenje je prikazano v tabeli 6. (22, 31)

Tabela 6: Zacetno zdravljenje bolnikov z akutnim koronarnim sindromom z zdravili in
odpornimi ukrepi (22, 31)

Zdravilo Odmerki zdravil

Morfij 2-5 mg i.v., dodajanje po 2 mg na 5 minut po potrebi glede na
bolecino in vrednosti krvnega tlaka, dodamo antiemetik!

Kisik Titriramo do vrednosti SpO, 94 % (lahko dodamo preko

binazalnega nosnega katetra, venturi maske, OHIO maske ...).

Nitroglicerin 2 vpiha sublingvalno (pozorni smo na vrednosti krvnega tlaka, ne
dajemo pri hipotenzivnih, infarktu desnega ventrikla, hudi aortni
stenozi, ob anamnezi uporabe inhibitorjev fosfodiesteraze-5 v
zadnjih 24 urah ...).

Acetilsalicilna kislina 300-500 mg p.o. ali i.v.
Druga antiagregacijska
zdravila:

e prasugrel 60 mg p.o.

e ticagrelor 180 mg p.o.

e klopidogrel 300-600 mg p.o.

Antikoagulanti (po posvetu s
kardiologom ali intenzivistom):
e standardni heparin 60-70 IE/kg i.v.
e fondaparin (Arixtra®) |2,5 mg s.c.
e enoksaparin (Clexane®) |1 mg/kg s.c.

Disekcija aorte

Pri aortni disekceiji gre za oslabljenost tunice intime v Zilni steni, Siri se propagacija disekcije preko
medije zaradi bolnikovega pulznega vala (1).

Aorta je sestavljena iz treh razliénih plasti; tunica intima, tunica media in tunica adventitia.
Disekcija najpogosteje nastane zaradi prizadetosti tunice intime, kar povzro€i, da kri potuje preko
tunice medije in ustvari lazni lumen, pulzni pritisk nato propagira disekcijo, najpogosteje v
antegradni smeri, lahko pa pride tudi do retrogradne disekcije, kjer lahko pride zaradi raztrganja
anulusa aortne zaklopke do aortne insuficience, nadalje lahko kri prodre v perikardialno vreco in
povzroci tamponado srca. (1, 32)

Poznamo 3 razli¢ne morfologije “akutnega aortnega sindroma”:
e tipi¢na aortna disekcija,
e penetrantni aortni ulkus,
e intramuralni hematom. (32)
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Pojavi se pri priblizno 3/10.000 ljudi, dejavniki tveganja so predvsem nezdravljena hipertenzija,
ateroskleroza, ze poprej znana anevrizma aorte, Marfanov sindrom, Ehlers-Danlos sindrom,
vaskulitis, kongenitalne anomalije aortne zaklopke ...

Klasifikacija:

e po Stanfordu:
o A —zajema samo ascendentno aorto, lahko tudi descendentno,
o B - zajema descendentno aorto, distalno od leve arterije subklavije,

e po DeBakeyu:
o tip I — iz ascendentne aorte se disekcija $iri preko aortnega loka v descendentno in

abdominalno aorto,

o tip II — disekcija ascendentne, ki se NE S§iri v descendentno,
o tip Illa — disekcija descendentne, ki se NE §iri v abdominalno aorto,
o tip IlIb — disekcija descendentne, ki se §iri v abdominalno aorto. (32)

Kliniéno gre za bole¢ino v prsnem koSu, hrbtu, zgornjem abdomnu, ki je najhujsa takoj, je
zbadajoca in trgajo¢a. Ob tem lahko gre tudi za sinkopo, nevroloske izpade (znaki zapore velikih Zil
(angl. large vessel occlusion, LVO), paraplegija, Hornerjev sindrom), AMI, mezenterialno ishemijo
ali znake ishemije uda (dejavniki in najdbe so prikazani v tabeli 7).

V Kklinicnem pregledu lahko pri bolnikih opazimo razliko v vrednostih krvega tlaka med
okoncinama za vsaj 20 mmHg (pri 45 % vseh bolnikov), sicer pa pri vecini bolnikov belezimo
povisane krvne tlake (Se posebej po tipu B po Stanfordu), pri tipu A pa obfasno opazamo
hipotenzijo. Avskultatorno lahko gre za Sum aortne zaklopke. Bolniki so lahko na ra¢un zmanjSane
prekrvavitve ledvic oligo- ali anuri¢ni, prisotni so lahko nevroloski izpadi. Opazamo lahko Beckovo
triado (razSirjene vratne vene, pulsus paradoxus, tihi sréni toni), ¢e je prisotna tamponada
osrénika. (33, 34)

Diagnozo postavimo glede na anamnezo in klini¢ni pregled. V laboratoriju lahko opazamo znake
akutne ledvicen odpovedi ob prizadetosti ledvi¢nega zilja, patoloski hepatogram ob hipoperfuziji
jeter, laktatno acidozo na racun hipoperfuzije ter poviSane vrednosti troponina. V koagulogramu
lahko opazamo poviSane vrednsoti D-dimerja. (1, 33)

EKG pokaze nespecificne spremembe, lahko vidimo znake STEMI spodnje stene, nove Q zobce,
znake hipertrofije levega ventrikla, atrijsko fibrilacijo ali druge tahiaritmije (32, 34).

Diagnozo dokonéno postavimo na podlagi slikovne diagnostike:
e RTG p/c: razSirjen mediastinum, razSirjen arcus aorte, enostransko nastal nov plevralni izliv,
“the calcium sign” — razslojena kalcifikacija intime na zunanjem robu aortnega loka,
e POCUS: aortna regurgitacija, razsirjen aortni outflow trakt, disekcijski flap, perikardialni
izliv/tamponada,
o SPEED protokol (Sonographic Protocol for Emergently Evaluating Dissection):
m perikardialni izliv na PLAX,
m diameter aortnega outflow trakta ve¢ kot 35 mm,
m intimalni flap,
o CTA, TEE, MRA. (32, 34-36)
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Tabela 7: Pogostost posameznih dejavnikov in najdb pri bolnikih z disekcijo aorte (37)

Dejavniki in najdbe Pogostost (v %)
Anamneza Marfanov sindrom 4,9 %
povisan krvni tlak 72,1 %
ateroskleroza 31,0%
Znana anevrizma aorte 16,1 %
od prej znana disekcija 6,4 %
latrogeni kateterizacija srca 2,2%
kirurski poseg na srcu 22%
Simptomi ob prihodu bolecina, katerakoli 95,5 %
bolnika nenadno nastala bole¢ina 84,8 %
bolecina v prsnem kosu 72,7 %
bolecina v sprednjem delu prsnega kosa 60,9 %
bolecina v zadnjem delu prsnega kosa 35,9 %
bolecina v hrbtu 53,2 %
najhujsa bolecina do sedaj 90,6 %
trgajoca bolecina 50,6 %
sinkopa 9,4 %
Znaki ob klini¢nem sistoli¢ni krvni tlak > 150 mmHg 49,0 %
pregledu sistoli¢ni krvni tlak med 100 in 149 mmHg 34,6 %
Sum aortne insuficience 31,6 %
pulzni deficit 15,1 %
Izvid RTG p/c normalen izvid 12,4 %
Sirok mediastinum ali nepravilnosti v poteku aorte  |78,7 %
plevralni izliv 19,2 %
EKG izvid normalen izvid 31,3 %
nespecificne ST spremembe 41,4 %
ishemija 15,1 %

Za oceno verjetnosti lahko uporabimo ADD-RS (aortic dissection risk score):

e Kkaterikoli izmed dejavnikov za visoko tveganje (Marfan, druzinska anamneza aortne bolezni,
znana bolezen aortne zaklopke, predhodna OP zaklopke, znana anevrizma torakalne aorte) =
1 tocka,

e boleCina v prsnem kosu, hrbtu ali trebuhu, ki se je zacela nenadoma, je imela takoj najhujSo
intenziteto in je trgajoca = 1 tocka,

e Kklinicna najdba enega izmed naStetih stvari (pulzni deficit, razlika v sistoli¢nih tlakih med
obema rokama za 20 mmHg, fokalni nevroloski izpad, nov Sum aortne regurgitacije,
hipotenzija/Sok = 1 tocka,

e (e je sestevek > 1 tocka — D-dimer:

o D-dimer > 500 — CTA,
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o D-dimer < 500 — manjse tveganje za AD.
e Studije so pokazale, da ima le 0,3 odstotka bolnikov, ki dosegajo vrednost ADD-RS (0 ali 1)
in imajo negativno vrednost D-dimerja, akutni aortni sindrom in je skupna senzitivnost in
specificnost za izkljucitev akutnega aortnega sindroma znasala 98,8 % in 57,3 %. (38)

V UC pristopimo k bolnikom po ABCDE pristopu.

Ce je potrebno, oskrbimo dihalno pot (A in B). Bolniku nastavimo vsaj dva velika i.v. kanala,
obojestransko je potrebno nastaviti arterijsko linijjo za merjenje invazivnega tlaka. V primeru
potrebe nadomesc¢amo kri, stremimo k permisivni hipotenziji. D in E zdravimo etiolosko. (1)

Dokonéno zdravljenje je operativno, pri tipu A po Stanfordu je operacija indicirana takoj, pri tipu B
je zdravljenje v ve€ini manjsih bolni$nic odloZeno.
Nujno potrebna je zadostna analgezija, predvsem je na mestu uporaba fentanila v odmerkih 50-100
mcg v pocasnem bolusu ali v kontinuirani infuziji.
Drzimo se permisivne hipotenzije z vrednostmi sistolicnega krvnega tlaka okoli 130 mmHg in
normokardije (pulz med 60 in 70/min). Uporabljamo:
® beta blokator:
o esmolol 500 mcg/kg bolus, nato titriramo od 25-300 mcg/kg/min,
e antihipertenziv:
o nikardipin 5 mg/h do maksimalno 15 mg/h,
o natrijev nitroprusid 0,3 mcg/kg/min do maksimalno 10 mcg/kg/min,
o labetalol 10-20 mg v bolusu, lahko tudi kontinuirano 0,5-10 mg/min. (1, 34, 39)

Plju¢na embolija

Plju¢na embolija je zamaSitev ene ali ve¢ pljucnih arterij, najveckrat pa je posledica krvnega strdka
(tromba) ali dela, ki se od njega iztrga (embolus) in potuje skozi vene v desni prekat, od tam pa v
pljucne arterije, kjer se zagozdi. Najpogosteje je posledica strdkov v globokih venah spodnjih
okon¢in. Lahko jo povzro¢ajo tudi druge snovi, kot so plini, kostni mozeg, amnijska tekocina ali
tumorske mase, v tabeli 8 pa so navedeni najpogostejSi dejavniki tveganja za pljuéno
embolijo. (1, 40, 41)

Tabela 8: Dejavniki tveganja za plju¢no embolijo

Starost > 50 let Debelost ITM > 35 kg/m?
Rakava obolenja Operacija v zadnjih 3 mesecih
Imobilizacija Mirovanje v postelji > 72 ur
Potovanje, daljse od 4 ur v zadnjem mesecu Kajenje

Sréno popuscanje Estrogen

Nosecnost Prirojena trombembolija
Predhodna plju¢na embolija

Klini¢na slika je pri bolnikih raznolika. Lahko poteka povsem asimptomatsko in brez vecjih tezav,
lahko pa opazamo fulminantno klini¢no sliko, ki se kaze kot obstruktivni $ok ali nenadna smrt.
Izrazitost klini¢ne slike je odvisna od velikost in Stevila strdkov, hitrosti nastanka in prejSnjega
stanja pljuc in srca. (1)
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Pogostejsi simptomi:

e nenadno nastala dispneja,
plevriti¢na bolecina,
sinkopa/kolaps,
hemoptiza,
kaselj,
palpitacije. (42)

Klini¢no lahko opazamo tahikardijo, cianozo, hipotenzijo, polne vratne vene, oteklino spodnje
okoncine, vro¢ino > 38,3 °C, pokce in piske nad pljuci ter plevralno trenje (1, 42).

Vecina bolnikov nima izrazite klini¢ne slike, zaradi nezanesljivosti kliniénega pregleda so oblikovali
preproste toCkovne sisteme, ki poleg klini¢nih simptomov in znakov upoStevajo tudi dejavnike
tveganja in z njimi kliniéno ocenimo predtestno verjetnost za pljuéno embolijo. V spodnjih tabelah
sta prikazana Wellsov in Geneva tofkovnik za oceno predtestne verjetnosti za pljuéno
embolijo. (42, 43)

Tabela 9: Wellsov to¢kovnik za oceno predtestne verjetnosti za pljuéno embolijo (1, 44)
Kriteriji Tocke
Klini¢ni znaki in simptomi GVT 3
Najverjetnejsa diagnoza je PE 3
Frekvenca srca > 100 utripov/min 1,5
Imobilizacija > 3 dni ali operacija v zadnjih 4 tednih 1,5
Predhodna PE ali GVT 1,5
Hemoptiza 1

Zdravljen ali paliativni rak v zadnjih 6 mesecih 1

Opombe:

Za trotirni sistem: Za dvotirni sistem:

<2 to¢ki: majhno tveganje (incidenca PE 1,3 %) <4 to¢ke: majhno tveganje za PE (naredi D-dimer),
2-6 tock: zmerno tveganje (incidenca PE 16,2 %) > 5 tocke: veliko tveganje za PE (nadaljuj s CTPA),

> 6 tock: visoko tveganje (incidenca PE 37,5 %)

Tabela 10: Poenostavljen Zenevski to¢kovnik (angl. Geneva score) za oceno predtestne
verjetnosti za plju¢no embolijo (1, 44)

5
€<
=
o

Kriterij
Starost > 65 let
Predhodna GVT ali PE

Operacija (v splo$ni anesteziji) ali zlom sp. okon¢ine v zadnjem mesecu

Aktiven malignom

Enostranska bolec¢ina v spodnji okon¢ini

Hemoptiza

Frekvenca srca <75 utripov/min,
75-94 utripov/min,
> 95 utripov/min

AN WOIND]|WININ W[~

Bolecina pri palpaciji okonc¢ine

Opombe k tabeli: 0-3 tocke: majhno tveganje (incidenca PE < 10 %), 4-10 tock: srednje tveganje, > 10 tock: veliko tveganje.
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V tabeli 9 in 10 sta predstavljena Wellsov in Geneva tockovnik, ki nam pomagata oceniti predtestno
verjetnost za plju¢no embolijo (44).

Pri bolnikih lahko uporabimo tudi Years tockovnik (ali YEARS algoritem) za varno odlocanje o
tem, ali bolnik potrebuje CT angiografijo plju¢ (CTPA) ali ne. Uporaben je v urgentnih centrih pri
hemodinamsko stabilnih bolnikih, tudi pri nose¢nicah. Potek obravnave je prikazan na sliki 4. (45)

Slika 4: YEARS algoritem (45)

Sum na akutno pljuéno embolijo

Odvzamemo kri za d dimer in i§¢éemo prisotnost (YEARS):

kliniénih znakov globoke venske tromboze (1 tocka),

hemoptize (1 tocka),

pljuéna embolija je najbolj verjetna diagnoza (1 toc¢ka)

|

|

ﬂ

0 tock po YEARS

0 to¢k po YEARS

> 1 tocka po YEARS

> 1 to¢ka po YEARS

izklju¢ena

izklju¢ena

D - dimer < 1000 D - dimer > 1000 D - dimer < 500 D - dimer > 500
ng/ml ng/ml ng/ml ng/ml
Pljuéna embolija CTPA Pljuéna embolija CTPA

PERC (pulmonary embolism rule out criteria) se lahko uporablja za izklju¢evanje plju¢ne embolije
pri bolnikih z ocenjeno nizko verjetnostjo za plju¢no embolijo po Wellsovih kriterijih in ne pri tistih,
ki imajo srednjo ali veliko verjetnost za plju¢no embolijo. Prikazan je v tabeli 11. (46)

Tabela 11: To¢kovnik PERC (angl. pulmonary embolism rule-out criteria) za izkljucevanje
lju¢ne embolije (46)

Kriterij

Tocke

Starost > 50 let

Frekvenca srca > 100 utripov/min

—

Sp0, <95 %

Enostransko otekanje nog

Hemoptiza

Operacija ali poskodba v zadnjih 4 tednih

Predhodna GVT ali PE

Hormonska terapija

— | —
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Opombe: 0 to¢k: nadaljnja diagnostika ni potrebna (incidenca PE < 2 %), > 0 to¢k — D-dimer.

Na spodnjih slikah je prikazana nadaljnja diagnosticna obravnava bolnikov s sumom na pljuéno
embolijo glede na zgoraj prikazane tockovnike (1, 43, 45, 47).

Slika 5: Diagnosti¢ni algoritem za paciente s sumom na plju¢no embolijo (1, 43, 45, 47)

Diagnosti¢ni algoritem za paciente s sumom na pljuéno embolijo

1. Oceni tveganje: npr. Wellsov

to¢kovnik:
Predhodna diagnoza PE ali GVT (+1,5 tocke)
Imobilizacija > 3 dni ali OP v zadnjih 3 tednih (+1,5 tocke)
Frekvenca srca > 100/min (+ 1 tocka)
Hemoptize (+1 totka)
Klini¢ni simptomi/znaki GVT (+ 3 tocke)
PE je najverjetnej$a ali enako verjetna diagnoza (+ 3 tocke)

Wellsov tockovnik: < 2 tocki
Geneva tockovnik: 0 - 3

Wellsov tockovnik: 2 - 6 tock
Geneva tockovnik: 4 - 10

|

uporabi PERC toc¢kovnik

il

starost > 50 let,

> doloci D-dimer
age-adjusted - statost x 10)

pulz > 100/min,
SpO2 na zraki < 95
otekla ena noga,
hemoptize,
operacija/poskodba < 4
tedni,

prej$nja PE ali GVT,

. zdravljenje z estrogeni,

vse NE ]

Uporabi YEARS tockovnik

. kliniéni znaki GVT,

° hemoptize,

0 PE najbolj verjetna
diagnoza

Nadaljnja diagnosti¢na

Wellsov tockovnik > 6,5 tock
Geneva tockovnik < 11

|

CTA plju¢nega Zilja

obravnava ni indicirana!

D-dimer < D-dimer <

1000 ng/ml NE starost x 10
0z. < 500
ng/ml

CTA pljuénega Zilja
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Slika 6: Diagnosti¢na obravnava hemodinamsko nestabilnih bolnikov (z razvitimi znaki Soka) s
sumom na plju¢no embolijo (1, 43, 45, 47)

Sum na PE (z znaki Soka)

I

CTPA takoj dostopen in

varen
Ne Da
UZ srca: znaki
obremenitve DV Bolnik (S
stabiliziran,
ﬂ m CTPA izvedijiv
e LE pozitiven negativen
Bolnik
’ nestabilen,
dodatna
diagnostika ni
Iskanje drugih vzrokov izvedljiva PE izkliué
Soka %} Usmerjeno Ziurena

(iskanje drugih

AR FE vzrokov Soka)

Ob potrjeni pljuéni emboliji bolnike na podlagi klini¢ne slike, slikovnih preiskav in laboratorijskih
izvidov razvrstimo v tri skupine, glede na stopnjo tveganja za smrtnost znotraj 30 dni. Na podlagi
ocene tveganja se nato individualizirano in interdisciplinarno odlo¢amo glede zdravljenja. (47)

Glede na ogrozenost bolnike razdelimo na:
e tiste z nizkim tveganjem (brez znakov Soka, hipotenzije ali disfunkcije desnega ventrikla),
e tiste s srednjim tveganjem:
o srednje nizko tveganje (brez znakov Soka ali hipotenzije, lahko so Ze prisotni
disfunkcija desnega ventrikla ali poviSane vrednosti troponina/NT-proBNP),
o srednje visoko tveganje (brez znakov Soka ali hipotenzije, prisotna disfunkcija desnega
ventrikla in poviSane vrednosti troponina/NT-proBNP),

e tisti z visokim tveganjem (znaki Soka in hipotenzije, prisotna disfunkcija desnega ventrikla in
povisani sréni biomarkerji). (45, 47)

K bolnikom pristopimo po ABCDE algoritmu. V primeru zagotavljanja ustrezno odprte dihalne poti
in zadovoljivih saturacij ob neinvazivnih metodah se poskuSamo izogniti intubaciji in mehanski
ventilaciji, saj lahko predihavanje s pozitivnim tlakom in sedacija mocno vplivata na hemodinamsko
stabilnost bolnika. Izogibamo se hipoksemiji in hiperkapniji, saj lahko obe povzrocita
vazokonstrikcijo pljunega zilja, poveCanje rezistence pljucnega Zilja, poslabSata plju¢no
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hipertenzijo, kar pa lahko posledi¢no vodi v odpoved desnega ventrikla. Hitro se posluzimo uporabe
vazopresorjev, s katerimi podpremo funkcijo desnega ventrikla. (48)

Z laboratorijskimi preiskavami lahko ugotavljamo povisane vrednosti troponina in NT-proBNP v
smislu obremenitve desnega srca, v koagulogramu opazamo povisane vrednosti D-dimerja (1, 49).

Slikovni preiskavi izbora sta CTA pljuénega zilja in ultrazvok srca (transtorakalni in
transezofagealni ultrazvok). V preteklosti se je opravljala tudi ventilacijsko-perfuzijska
scintigrafija. (1, 50).

Zdravljenje je podporno (dodatek kisika, kardiocirkulatorna podpora) ter vzro¢no (antikoagulantna
terapija, tromboliza, katetrska embolektomija in kirurSka embolektomija), o nacinu se odlo¢imo
glede na ogrozenost bolnika. V tabeli 12 je prikazano zdravljenje plju¢ne embolije z zdravili glede
na oceno tveganja. (51)

Tabela 12: Zdravljenje plju¢ne embolije z zdravili glede na oceno tveganja (52)

Stopnja tveganja Zdravljenje

nizko in srednje tveganje enoksaparin (Clexane®) 1 mg/kg/12 h s.c.
dalteparin (Fragmin®) 100 IE/kg/12 h s.c.
fondaparin (Arixtra®):
- 5mg/24 h s.c. pri telesni tezi do 50 kg,
- 7,5mg/24 h s.c. pri telesni tezi 50-70 kg,
- 10 mg/24 h s.c. pri telesni tezi nad 100 kg,
nadroparin (Fraxiparine®) 0,1 ml/10 kg/12 h s.c.

visoko tveganje heparin 80 IE/kg i.v. bolus, nato 18 IE/kg/h v kontinuirani i.v.
infuziji

bolniki z vztrajajo¢im alteplaza (Actilyse®) 100 mg i.v. v 2 urah (polni odmerek) ali

Sokom/hipotenzijo alteplaza 0,6 mg/kg i.v. v 15 minutah (max. 50 mg)

Ruptura poziralnika

Ruptura poziralnika je redko stanje in samo po sebi ni smrtno, je pa pomembno zaradi prepoznave
mediastinitisa in morebitnega septi¢nega Soka, ki mu sledi, saj sta ta dva zapleta povezana z visoko
umrljivostjo (1, 53).

Vzrok rupture je najpogosteje iatrogen (v 90 % gre za endoskopske posege), redkejsi vzroki so
poskodbe, malignomi, zauzitje korozivnih sredstev ali tujkov. Ena izmed entitet je Boerhaavejev
sindrom, kjer pride do razpoka poziralnika zaradi obilnega bruhanja, nastane pa lahko ob
kateremkoli stanju, kjer pride do povisanega intraluminalnega tlaka v poziralniku (porod,
dvigovanje utezi, bruhanje, Valsalva manevri ...). (1)

Znacilna klini¢na slika je Mackerjeva triada, ki je sestavljena iz bole¢ine v prsnem kosu, bruhanja in
podkoznega emfizema, v praksi jo sicer redko sre¢amo. Klini¢no gre najveckrat za bolecino v
prsnem koSu in epigastriju, ki se pojavi po bruhanju oziroma siljenju na bruhanje. Bolecina nastane
nenadoma, vztraja in se poslabSa ob poziranju in premikanju vratu. Opazimo lahko tudi povisano
telesno temperaturo, dispnejo, disfagijo. V 40 % bolnikov opazamo Hammanov znak (simultani
kreSendo zvok ob srénem utripu, predvsem sliSen, ko so bolniki v levem dekubitusnem
polozaju). (53, 54)
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Diagnosticno ob sumu na razpok poziralnika opravimo RTG p/c, ki je v ve€ini primerov
abnormalen, lahko vidimo pneumomediastinum, razSirjen mediastinum in hidro pnevmotoraks. V
primeru nepovednosti RTG p/c lahko opravimo rentgenski posnetek poziralnika z vodotopnim
kontrastnim sredstvom (npr. Gastrografin®). Dokon¢no diagnozo postavimo z direktno fleksibilno
ezofagoskopijo, ki je sicer v primeru perforacije kot posledice zauzitja kavsti¢nih sredstev
kontraindicirana. CT prsnega koSa nam lahko pokaze zunaj luminalne posledice razpoka in
morebitne zaplete. (54)

K bolniku v UC pristopimo po ABCDE pristopu.
Dihalno pot (A) oskrbimo v primeru, ¢e je bolnik v respiratornem distresu ali ne mora nadzirati
svojih sekrecij in obstaja velika verjetnost aspiracij. Celoten ¢as opazovanja naj ima bolnik na sebi
pulzni oksimeter, glede na vrednosti SpO, dodajamo kisik (B). Bolnika kontinuirano monitoriramo,
nastavimo dva velika periferna venska kanala, pricnemo z nadomes¢anjem tekocin (C), svetovana je
empiri¢na antibioti¢na terapija. D in E zdravimo etiolosko. (1, 53)
Zdravljenje je simptomatsko. Bolnike obravnavamo po ABCDE pristopu. Uvedemo empiri¢no
antibioti¢no terapijo:

e cefepim 2 gna 8 ur,

e metronidazol 500 mg na 8 ur,

e flukonazol v prvem odmerku 800 mg, nato nadaljujemo s 400 mg na 24 ur.

Po potrebi uvedemo tudi vazoaktivna zdravila. Skrbimo za zadostno analgezijo, bolnikom
predpisemo zaviralec protonske ¢rpalke (pantoprazol 80 mg v prvem odmerku, nato 40 mg na 12
ur), poskrbimo, da so bolniki tesci, v primeru jasnega abscesa ali kolekcij na slikovnih preiskavah se
lahko dogovorimo za evakuacijo. Dokon¢no zdravljenje je vecinoma kirursko. (55)

Tenzijski pnevmotoraks

Tenzijski pnevmotoraks nastane, ko je pritisk zraka v plevralnem prostoru vecji od atmosferskega.
Ce razpoka na visceralni plevri pusa zrak samo v smer proti plevralni votlini, pride do nastanka
ventilnega mehanizma. Nadtlak v plevralnem prostoru stisne pljuca in zmanjsa dotok krvi v desno
srce, nastane hipotenzija ali celo obstruktivni Sok. (1, 49)

Klini¢no se lahko kaze kot bole¢ina v prsnem kosu, ob tem bolniki navajajo dispnejo, nemir, mozne
so motnje zavesti. Bolniki so lahko tahikardni in tahipnoi¢ni, prisotna je hipoksemija, prizadeta
stran prsnega kosa se ne giba, poklep je hipersonoren. (56)

Diagnosticiramo ga klini¢no, pomagamo si z UZ (pri zdravih plju¢ih na M mode vidimo znak
pescene obale, pri pnevmotoraksu pa ¢rtno kodo in pljuéno toc¢ko), dokonéna potrditev diagnoze je z
RTG p/c. Na sliki 7 je prikazan “lung point” pri tenzijskem pnevmotoraksu, na sliki 8 pa
diagnosti¢na obravnava morebitnega pnevmotoraksa z obposteljnim ultrazvokom, slika 9 prikazuje
RTG posnetek tenzijskega pnevmotoraksa. (57)
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Slika 7: UZ pri pacientu s tenzijskim pnevmotoraksom, “lung point” na M-mode (vir slike:
arhiv UC UKC Maribor)
b

Slika 8: Diagnostika morebitnega pnevmotoraksa z obposteljnim ultrazvokom

o Prisotno §
Polzenije plju¢ Y Ni pnevmotoraksa
Odsoten
s Prisotne R .
B - linije ) Ni pnevmotoraksa
Odsotne
Prisotna .
Pljugna todka 3 SUEiEliine 2
pnevmotoraks
Odsotna
. Prisoten N .
“Lung pulse sign” ) Ni pnevmotoraksa
Odsoten

Potrebna nadaljnja
diagnostika (RTG, CT)

Opombe: “Lung pulse sign” — sonografska najdba oscilacij na plevralni ¢rti, ki nastanejo sekundarno zaradi prenesenih vibracij
sréne aktivnosti.
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Slika 9: Tenzijski pnevmotoraks pri mladem fantu z bole¢ino v prsnem koSu (vir slike: arhiv
UC UKC Maribor)

i

Dokonéno zdravljenje je igelna torakocenteza, kjer iglo (ponavadi 16 G) vstavimo v drugi
medrebrni prostor (MRP) v srednji kljuéni¢ni liniji, tik nad zgornjim robom tretjega rebra.
Alternativno mesto je 4-5 MRP v srednji pazdus$ni liniji. Posluzimo se tudi simptomatskega
zdravljenja, bolnikom apliciramo kisik (OHIO maska), ob hipotenziji nadomes¢amo tekocine. (1,
58-60)

Miokarditis, perikarditis, tamponada srca
Miokarditis

Miokarditis je vnetje miokarda, ki ga opredelimo s klini¢nimi in histopatoloskimi merili. Pride do
limfocitne in fibroblastne infiltracije ter nekroze miocitov. Potek je lahko prikrit in se lahko kaze le s
spremembami v elektrokardiogramu, lahko pa poteka fulminantno z znaki hudega srénega
popuséanja, motnjami ritma in prevajanja. Poleg sréne misice je lahko prizadet tudi osrénik, cemur
pravimo sindrom mioperikarditisa. (1, 61)
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Etiolosko je najveckrat posledica:
e virusne okuzbe (Coxsackie virus, EBV, CMV ...),
e bakterijske okuzbe (Legionella, Staphylococcus spp., Salmonella spp., Shigella spp.,
M. tuberculosis, B. burgdorferi ...),
glivi¢ne okuzbe,
parazitske okuzbe (T. spiralis, Schistosoma spp. ...),
toksinov in zdravil (klozapin, karbamazepin, betalaktamskih antibiotikov ...),
avtoimunske bolezni (sistemski lupus eritematozus, revmatoidni artritis, Sjogrenov sindrom

). (62)

Pogost je pri mladih, zdravih osebah, ki so v preteklih tednih prebolevale virozo.

Klini¢no se kaze kot vroCina, splo$na oslabelost, boleCine v prsnem koSu in misicah, glavobol,
slabost in driska. Bole¢ina v prsnem koSu je topa, dobro lokalizirana. Opazimo lahko tudi dispnejo,
znake levo- ali desno stranskega srénega popuscanja, pri avskultaciji je lahko sliSen 3. sréni ton.
Pridruzeni ekstrakardialni simptomi in znaki pa nam lahko govorijo v prid vzroka (infekcije, toksini,
avtoimuna obolenja). Kroni¢no lahko miokarditis napreduje v dilatativno kardiomiopatijo. (1, 31)

Diagnoza je sestavljena iz anamneze in klini¢nega pregleda.
V laboratorijskih preiskavah opazamo povisane vnetne parametre ter oznacevalce miSi¢nega razpada
(hsTni) (1).

V EKG lahko opazamo nespecificne spremembe, kot so sinusna tahikardija, podaljSan QRS/QT
interval, difuzne negativne T valove in motnje prevajanja preko AV vozla. Pojav Q zobca ali
kracnega bloka poveca smrtnost. Pogosto opazamo tudi preddvorne ekstrasistole, lahko pa tudi
atrijsko tahikardijo ali fibrilacijo. (61, 62)

Opravimo tudi RTG p/c. Predvsem je pomemben UZ srca, kjer lahko opazamo segmentne motnje
kréenja, diastolino disfunkcijo ter zadebelitev stene prekata. Opravimo tudi koronarografijo, s
katero izkljuéimo koronarno bolezen. Tekom hospitalizacije se opravi tudi MR srca, ki lahko
prikaze edem sréne misice in poskodbo miocitov. (63, 64)

Zdravljenje je simptomatsko, vecina bolnikov za opazovanje in nadaljnjo diagnostiko potrebuje
hospitalizacijo. Lahko prejmejo analgeti¢no in protivnetno terapijo (ponavadi z NSAR), v primeru
pojava srénega popuscanja zdravimo le-tega. (65)

Perikarditis

Perikarditis je vnetje perikarda, ovojnice, ki obdaja srce, in je najpogostejSa bolezen perikarda.
Predstavlja priblizno 5 % vseh primerov akutne bolecine v prsnem kosu. (1)

Perikard je sestavljen iz dveh plasti, ki ju lo¢uje majhna koli¢ina tekocCine (ultrafiltrat plazme), ki
omogoca gibanje med njima. Ob vnetju pride do otekanja in draZenja, kar nadalje vodi do trenja
plasti med seboj in povzroca znacilno ostro bolecino v prsih. Vnetni proces nato sprozi imunski
odziv, kar pa vodi v kopiCenje perikardne tekodine (perikardialni izliv) ali do zapletov, kot je
tamponada srca. (66)
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Vzroki perikarditisa so mnogi. Najpogosteje gre za:
e virusno okuzbo (enterovirusi, HIV, herpes simplex),
e bakterijske okuzbe (M. tuberculosis),
e avtoimune vzroke (Dresslerjev sindrom po infarktu, sistemske avtoimunske bolezni — lupus,
revmatoidni artritis),
o redkejsi vzroki so uremija, glivicne okuzbe ali posledice obsevanja. (1, 31)

Klini¢no gre za ostro, centralno lokalizirano boleéino, ki se poslabsa ob vdihu in lezanju, izboljsa pa
se pri sedenju ali nagibanju naprej. Slisi se lahko zvok perikardialnega trenja, bolniki lahko obcutijo
palpitacije, utrujenost, povisana telesna temperatura. Bolniki lahko kasljajo, imajo bolecine pri
poziranju. (31, 67)

Za diagnozo je potrebno izpolniti vsaj dva od naslednjih stirih kriterijev:
e znacilna prsna bolecina (plevriticna, ki se olajsa ob nagnjenosti naprej),
e avskultatorni Sum perikardialnega trenja,
e znacilne EKG spremembe,
e prisotnost novonastalega ali poslab$anje obstojecega perikardialnega izliva. (67, 68)

V tabeli 13 so prikazani diagnosti¢ni kriteriji za mio/perikarditis (68).

Tabela 13: Diagnosti¢ni kriteriji za mio/perikarditis (68)

Akutni perikarditis (najmanj dva kriterija od 4)

1. znacilna prsna bolecina,

2. perikardialno trenje,

3. EKG spremembe (znacilne difuzne ST elevacije),

4. novonastali ali poslabsanje ze obstojeCega perikardialnega izliva.

Mioperikarditis

1. diagnoza perikarditis (glej zgoraj) PLUS

2. suspektni simptomi (dispneja, palpitacije ali prsna bole€ina) in novonastale EKG spremembe
(ST/T nepravilnosti, supraventrikularna ali ventrikularna tahikardija ali AV blok) ALI fokalna ali
difuzna oslabljena/zmanjSana funkcija LV,

3. odsotnost drugega vzroka, ki bi lahko povzrocal podobne tezave,

4. poviSane vrednosti sréno-misi¢nega razpada (troponin) ALI novonastala fokalna ali difuzna
oslabljena/zmanjSana funkcija LV ALI patoloski izvid druge slikovne metode, ki potrjuje
miokarditis (npr. MR).

Diagnoza mioperikarditis:
e sum na mioperikarditis — izpolnjeni kriteriji 1, 2 in 3;
e verjeten mioperikarditis — izpolnjeni kriteriji 1, 2, 3 in 4;
e dokazan mioperikarditis — histopatoloski izvid po biopsiji miokarda.

Na EKG posnetku lahko opazimo spremembe, ki so znacilne za perikarditis (prikazano na sliki 10):
e difuzni konkavni dvigi ST v ve€ini odvodov brez denivelacij ST (lahko sicer v V1 in AVR),

dvig ST v II je vec¢ji kot v 111,

spust PR v vecini odvodov,

dvig PR v aVR,

Spodickov znak (spuscajoc¢ se TP segment),

v kasnih fazah lahko vidimo aplanirane in negativne T valove. (69)
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Diferencialno diagnosti¢no lahko pri bolniku pomislimo tudi na AKS oziroma STEMI. V tabeli 14
so prikazane diferencialno diagnosti¢ne razlike med akutnim perikarditisom in akutnim koronarnim
sindromom. Drzimo se pravila, da prioritiziramo identifikacijo morebitnega STEMI-ja in po potrebi

ponavljamo EKG posnetke. (1, 70)

Slika 10: Znacilne EKG spremembe pri perikarditisu (69)
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Tabela 14: Diferencialnodiagnosti¢ne razlike med akutnim perikarditisom in akutnim
koronarnim sindromom (70)

Perikarditis AKS
Bolec¢ina zaCetek nenaden postopen, nara¢anje
lokalizacija substernalno, levo substernalno, levo
parasternalno parasternalno
izZarevanje rama, roka, vrat, hrbet |rama, roka, vrat, hrbet
tip ostra, zbadajoca stiskajoca, pekoca
polozaj odvisna od polozaja  [ni odvisna
(boljsa ob nagnjenosti
naprej)
vdih poslabsa ni spremembe
EKG spremembe |dvig ST veznice konkaven konveksen
lokacija dviga ST veznice |vecina odvodov podrocje prizadete arterije
recipro¢ne spremembe niso prisotne S0 prisotne
represija PR prisotna ni prisotna
Q zobci niso prisotni S0 prisotni

Vsakemu bolniku odvzamemo kri za laboratorijske preiskave, opazamo lahko poviSane vnetne
parametre, poviSane vrednosti troponina lahko govorijo na vpletenost AMI, ob poviSani vrednosti
uree je potrebno razmisljati o uremi¢nem perikarditisu (67).

Posluzimo se slikovnih preiskav. Na RTG p/c je lahko vidna povecana sréna senca, ¢e je izliva vec
kot 200 ml. Predvsem pa nam je v pomo¢ obposteljni ultrazvok, s katerim si lahko prikazemo
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morebiten perikardialni izliv, regionalne motnje krcenja ter morebitne fibrinske obloge na
opnah. (31)

Zdravljenje perikarditisa je simptomatsko. Bolniki prejemajo enega izmed NSAR:
e acetilsalicilna kislina 650-1000 mg/8 h 1-2 tedna,
e ibuprofen 600-800 mg/8 h 1-2 tedna,
e indometacin 25-50 mg/8 h 1-2 tedna, kolhicin (na 2. mestu za NSAR) 1 g/12 h 1. in 2. dan,
nato 0,5 mg/12 h 3 mesece;

V primeru, da gre za revmatoidni ali avtoimunski perikarditis, prejemajo bolniki metilprednizolon v
odmerku 0,5-1 mg/kg/dan. Uremiéni perikarditis zdravimo z dializo. (71, 72)

Dejavniki tveganja za hujSi potek so pridruzena vro¢ina, hemodinamska prizadetost, velik
perikardialni izliv ob so€asni antikoagulantni terapiji in poviSana vrednost troponina. Taksne bolnike
sprejmemo zaradi potrebe po opazovanju.

Najpomembnejsi zaplet perikarditisa je masivni perikardialni izliv, ki lahko vodi v tamponado
srca. (72, 73)

Tamponada srca

O tamponadi srca govorimo, ko se okoli srca nabere toliko tekocine (kri, serozna tekocina, vnetni
izliv ...), da pride do vto¢nih motenj in motenj krcljivosti srca. Patofiziolosko pride do kompresije
srénih votlin in poviSanja perikardialnega tlaka. Perikard je nekoliko elastien, ko je dosezena
maksimalna elasti¢nost, more srce ¢rpati proti visokemu pritisku, da preseze intra perikardialni tlak.
Ko se tamponada slabSa, postanejo sréne votline manjSe (stisnjene), zmanj$a se diastolicna
komplianca, na radun tega opazamo znizan minutni volumen srca ter krvni tlak, kompenzatorno se
poveca frekvenca srca. (1, 74)

V akutno nastali situaciji je za razvoj tamponade dovolj Ze okoli 200 ml tekocine, pri kroni¢nih
perikardialnih izlivih je lahko te tekocine tudi ve¢ kot 1500 ml. Najprej so prizadete desne sréne
votline. (1)

Etiolosko je tamponada posledica nastalega perikardialnega izliva, ta pa lahko nastane zaradi
krvavitev, okuzb, disekcije aorte, rupture proste stene prekata, po radiofrekvenénih
ablacijah ... (74, 75)

Klini¢no opazimo bole¢ino v prsnem kosu ter Beckovo triado (polne vratne vene, tisji sréni toni,
nizek krvni tlak). Prisoten je nizek pulzni pritisk, tahikardija, pri bolnikih lahko opazamo hladne
okoncine, periferno cianozo. Klini¢na slika subakutnih tamponad je nac¢eloma bolj blaga in se slabsa
pocasneje. (75)

Diagnoza je klini¢na. Pomagamo si lahko z EKG posnetkom, kjer gre veCinoma za sinusno
tahikardijo, EKG je nizje voltaze, lahko je viden tako imenovani “alterantni” EKG, kjer ima vsak
drugi QRS razlicno amplitudo (na racun “zibanja” srca v perikardialni teko€ini). Na RTG p/c lahko
vidimo ob izlivih ve¢jih od 200 ml poveCano sréno senco. Diagnozo potrdimo z obposteljnim
ultrazvokom srca, s katerim lahko vidimo:

e perikardialni izliv (najveckrat v podrocju levega atrija — gravitacija),

e kolaps srénih votlin (prikazano na sliki 11):
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o najpogosteje desne sréne votline — ko intraperikardialni pritisk preseze intrakardialni
pritisk,

o diastolni kolaps desnega atrija (na koncu diastole — med atrijsko relaksacijo — je
volumen desnega atrija minimalen, perikardialni tlak pa maksimalen, kar povzroéi
kolaps), ¢e kolaps desnega atrija vztraja vsaj 1/3 srénega cikla, je to visoko senzitivno
in specifi¢no za tamponado,

o diastolni kolaps desnega ventrikla (ponavadi v zgodnji diastoli, ko je volumen nizek),
kolaps levih votlin (redkeje),

e respiratorna variacija v volumnih in pretokih (med vdihom se atrijski in ventrikularni septum
pomakne proti levi, med izdihom je obratno — vzrok za paradoksni pulz),

e spremembe hitrosti pretoka skozi mitralno in trikuspidalno zaklopko med vdihom in
izdihom,

e pletorizem IVC (zmanjSanje respiratorne modulacije za manj kot 50 % nakazuje na visanje
CVP). (1, 76,77)

Slika 11: Maligni perikardialni izliv; pri bolniku je bila klini¢no prisotna tamponada (vir slike:
arhiv UC UKC Maribor)

Dokon¢no zdravljenje je perikardiocenteza. Navadno jo opravimo s pomocjo ultrazvoka. S pomocjo
le-tega opredelimo najbolj ustrezno mesto za poseg (subksifoidni, apikalni ali parasternalni pristop).
Perikardiocenteza je kontraindicirana pri tamponadi zaradi aortne disekcije in pri bolnikih s hudimi
in neobvladljivimi motnjami strjevanja krvi. (1, 31, 76)
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Huda pljucnica

Pljucnica je vnetje plju¢ zaradi okuzb z mikroorganizmi. Vnetje pljucnega parenhima je
najpogosteje nadaljevanje vnetja zgornjih dihal. Normalno prisotna mikrobioloska flora v zgornjih
dihalih, glotisni refleks, delovanje komplementa in imunoglobulinov nas varujejo pred Sirjenjem
patogenih mikrobov. Ob padcu imunskega delovanja, povisani virulenci patogenov in ob (mikro-)
aspiracijah lahko povzro¢ijo okuZzbo spodnjih dihal. Obiajno se razra$fajo v prostoru med
parenhimskimi celicami in alveoli, kjer jih poskuSajo makrofagi in nevtrofilci preko citokinov
odstraniti. Kapilarna prepustnost se povefa, tekodina vdre v alveole in nastanejo
konsolidacije. (1, 10).

Plju¢nice glede na mesto in ¢as pojava okuzbe v grobem delimo na zunajbolnisnicne pljucnice (pri
osebah, ki niso bile hospitalizirane 14 dni pred pojavom simptomov), z zdravstvom povezane
pljucnice (hospitalizirani bolniki, prebivalci negovalnih domov), bolnisni¢ne pljucnice (pridobljene
po 48 urah od sprejema v bolni$nico). (10, 78)

Najpogostejsi povzroditelji so:
e Dbakterije (S. pneumoniae, M. pneumoniae, H. influenzae, K. pneumoniae, E. coli ...),
e virusi (influenza A in B, RSV, Sars-CoV-2 ...),
e glive in paraziti (Cryptococcus ...). (1)

Tipicni znaki so kaSelj, poviSana telesna temperatura, pojav obilnejSega sputuma, plevriticna
bolecin, mrzlica in tahidispneja. Bolniki imajo lahko nespecifi¢ne simptome, kot so utrujenost,
glavobol in bolecine v sklepih. (79, 80)

Diagnozo pljucnice potrdimo z anamnezo in klini¢nim pregledom.
Klini¢ni pregled lahko pokaze nad pljuci avskultatorni izvid z inspiratornimi poki, piski, poostrenim
bronhialnim dihanjem, lahko tudi sli§imo zamolklino, ko je prisoten vec¢jih plevralni izliv. (81-83)

Pri starejSih in krhkih bolnikih so lahko simptomi zelo atipi¢ni. Lahko gre za motnjo zavesti,
zmedenost, hipoksemijo, slabost in bruhanje. Hkrati lahko pride do poslabSanja Ze znanih bolezni,
kot na primer rekrudescenca simptomov po mozganski kapi. (84)

V laboratorijskih preiskavah lahko opazamo poviSane vrednosti vnetnih parametrov (levkociti, CRP,
PCT) (84).

Dokonéno si pomagamo s slikovnimi preiskavami (RTG p/c in POCUS).

Na RTG p/c lahko vidimo pri okuzbi s S. pneumoniae lobarne infiltrate, S. aureus lahko povzroca
abscese in difuzne infiltrate. Pri okoli 30 % bolnikov s plju¢nicami bo RTG p/c pokazal negativne
rezultate. Ultrazvok plju¢ ima okoli 96 % senzitivnost in 96 % specificnost v diagnostiki lezij nad
pljuci. Is¢emo predvse hepatizacijo plju¢nega tkiva (ultrazvocni valovi potujejo skozi alveole, ki so
napolnjeni z vnetnim infiltratom, enako kot bi potovali skozi mehka tkiva, na primer jetra). Lahko si
prikazemo plevralni izliv, ki je anehogena struktura na tipicnem mestu (znotraj torakalne stene, nad
diafragmo), v izlivu lahko vidimo atelektaticno pljuéno krilo. Za dokaz intersticijskega sindroma
moramo najti vsaj tri B linije v vsaj dveh interkostalnih prostorih. CT ima proti RTG posnetku sicer
veCjo obcutljivost in natanCnost pri diagnosticiranju pljuénic, vendar se rutinsko ne
uporablja. (81, 82)
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Bolnikom s sumom na hudo plju¢nico odvzamemo kuznine (PCR bris NF, hemokulutre, urinski Ag
na L. pneumophilo in S. pneumoniae, sputum na patogene bakterije in glive ...) (80).

Za oceno ogrozenosti bolnikov uporabljamo tudi razli¢ne sisteme, najpogosteje so to CURB-65
(prikazano v tabeli 15), PSI (prikazano v tabeli 16), SMART COP (prikazano v tabeli 17) in
drugi (85).

Pri odlo¢anju o nadaljnjem ambulantnem ali hospitalnem zdravljenju se posluzimo tockovnika
CURB-65 in klini¢ne presoje. Tockovnik CURB-65 je prikazan v spodnji tabeli 15.

Tabela 15: CURB-65 (85)

CURB-65 Klini¢na znacilnost Tocke

C zmedenost (angl. confusion) 1

U urea > 7 mmol/l 1

R frekvenca dihanja (angl. respiratory rate) 1

B sistoli¢ni krvni tlak pod 90 mmHg 1
diastoli¢ni krvni tlak pod 60 mmHg

65 starost nad 65 let 1

Vsaka od nastetih stvari prinasa eno tocko, skupaj 5 tock. Pacienti z 0 ali 1 tocko so lahko po
klini¢ni presoji zdravljeni ambulantno, z 2 tockama pa je potrebno bolnika dodatno pregledati in
klini¢no oceniti o morebitnem sprejemu v bolni$nico. Bolniki s 3 ali ve¢ to¢kami bodo potrebovali
hospitalizacijo, morebiti na oddelku za intenzivno nego in terapijo. (85)

Bolnike obravnavamo po ABCDE pristopu. Bolnikom apliciramo kisik (Venturi maska, OHIO
maska, HFNC, NIV) za zagotovitev vrednosti SpO, okoli 94 %. Uvedemo empiri¢no antibioticno
terapijo, v primeru pljucnice s septiénim potekom lahko apliciramo hidrokortizon v septi¢nem
odmerku (100 mg). Pri izbiri vzro¢ne terapije si lahko pomagamo s kazalnikom tezavnosti poteka
pljucnice — PSI (angl. pneumonia severity index). (82, 85)

Tabela 16: PSI (angl. pneumonia severity index) — seStevek (85)

Dejavnik St. totk |Dejavnik St. totk
Starost (v letih) Aktiven malignom +30
Moski spol Bolezen jeter +20
Zenski spol -10 Kongestivno sréno popuscanje +10
Varovanec DSO +10 Mozgansko-Zilne bolezni +10
Motnja zavesti +20 Ledvi¢ne bolezni +10
Frekvenca dihanja nad 30/min +20 Arterijski pH < 7,35 +30
Sistoli¢ni krvni tlak pod 90 mmHg +20 Urea nad 11 mmol/l +20
Temperatura pod 35 ali nad 40 °C +15 Natrij pod 130 mmol/l +20
Frekvenca srca nad 125/min +10 Glukoza nad 14 mmol/l +10
Pa0, pod 9 kPa, SpO, pod 90 % +10 Hematokrit pod 30 % +10
Plevralni izliv +10
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Glede na sestevek bolnike razdelimo na:
e pod 70 to¢k — nizko tveganje, lahko ambulantni na¢in zdravljenja,
e 71-90 to¢k — nizko tveganje, o morebitnem sprejemu se odlo¢imo glede na klini¢no stanje
bolnika,
e 91-130 tock — srednje tveganje — bolnika sprejmemo za nadaljnjo hospitalno obravnavo,
e vec kot 130 tock — visoko tveganje — sprejem, premislek o morebitnem intenzivnem
zdravljenju. (85)

Tabela 17: SMART-COP tockovnik za prepoznavanje potrebe po zdravljenju v enoti
intenzivne terapije pri hudi pljuénici (86)
Dejavnik Tocke

Sistoli¢ni krvni tlak < 90 mmHg 2

Multilobarna plju¢nica na RTG p/c 1
Albumini < 35 g/l 1
Frekvenca dihanja: 1

e pri starej$ih od 50 let: > 30 vdihov/min,
e pri mlajsih od 50 let: > 25 vdihov/min,

Tahikardija > 125 utripov/minuto 1
Novo nastala zmedenost 1
Vrednosti kisika v krvi: 1
e pri starejSih od 50 let: PaO, pod 8 kPa (ali SpO, <90 % ali P/F razmerje
<250)
e pri mlajsih od 50 let: PaO, pod 9,3 kPa (ali SpO, <93 % ali P/F razmerje
<333)
Vrednost arterijskega pH < 7,35 2

Glede na sestevek toc¢k po tockovniku SMART COP bolnike razdelimo v naslednje skupine:

e (-2 tocki: nizko tveganje (verjetnost za nadaljno potrebo po intenziviranju respiratorne in
kardio cirkulatorne podpore je majhna),

o  3-4tocki: srednje tveganje,

e 5-6 tock: visoko tveganje — razmislimo o sprejemu v enoto intenzivne terapije za
nadaljevanje zdravljenja,

e vel kot 7 tock: zelo visoko tveganje — resno razmislimo o sprejemu v enoto intenzivne
terapije za nadaljevanje zdravljenja. (86)
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Tabela 18: Empiri¢no zdravljenje plju¢nic glede na klini¢no sliko (87)

Vrsta pljucnice Antibiotik
zunajbolni$ni¢na pljucnica:
e Dbrez pridruzenih bolezni, CURB 0 ali |  |amoksicilin ali azitromicin
tocka
e pljucnica s pridruzenimi resnimi amoksicilin s klavulansko kislino ali
boleznimi, CURB 0 ali 1 tocka moksifloksacin
e lazja pljucnica (PSI 1, 2, 3) amoksicilin s klavulansko kislino ali cefuroksim
e zmerno huda pljucnica (PSI 4) amoksicilin s klavulansko kislino + azitromicin
ali cefuroksim ali ertapenem
e huda pljucnica (PSI 5) ceftriakson ali cefotaksim
atipicna pljucnica makrolid/respiratorni kinolon/tetraciklin
imunsko oslabeli bolniki z zunajbolni$ni¢no cefalosporin I. generacije
pljucnico
pljucnica po prebolevanju virusa influence cefalosporin I. generacije
aspiracijska pljucnica
e zdravljenje v domacem okolju amoksicilin s klavulansko kislino,
e zdravljenje v bolni$nici cefalosporini III. generacije + klindamicin ali
cefalosporin III. generacije + metronidazol
bolnisni¢na pljucnica cefalosporini III. generacije + aminoglikozid
pljucnica na respiratorju cefalosporini III. generacije + aminoglikozid,
kinoloni, karbapenemi

Empiri¢ni antibiotik (prikazani v tabeli 18) morajo bolniki, ki imajo pljuénico s hudim potekom in
po qSOFA (angl. quick sequential organ failure assessment) tockovniku ve¢ kot 2 tocki, dobiti v
prvi uri od postavljene diagnoze. S tem se dokazano skrajsa ¢as hospitalizacije. (88)

Zakljucek

Bolecina v prsnem koSu ostaja eden izmed najpogostejsih, a hkrati tudi najzahtevnejsih simptomov
v urgentni medicini. Klju¢na naloga urgentnega zdravnika je hitro, sistemati¢no in ciljno usmerjeno
ukrepanje, saj se za navidezno banalnim simptomom pogosto skrivajo Zivljenje ogrozajoca stanja.
Med njimi izstopajo akutni koronarni sindrom, plju¢na embolija, disekcija aorte, tenzijski
pnevmotoraks, tamponada srca, ruptura poziralnika, mioperikarditis in huda pljuénica. Za
zagotavljanje varne, u¢inkovite in pravocasne obravnave bolnikov v urgentnem okolju je nujna
uporaba strukturiranih in sistematiénih kliniénih pristopov, ki omogocajo hitro stabilizacijo in
zanesljivo razlocevanje med razli¢nimi etiologijami.

Usmerjen pristop, ki vkljucuje algoritem ABCDE, hitro anamnezo po SOCRATES in SAMPLE, ter
natancen fizi¢ni pregled, omogoca zgodnje prepoznavanje ogrozajocih diagnoz in pravocasno
stabilizacijo bolnika. Pomembna orodja so tudi standardizirani tockovniki (npr. HEART, Wells,
Geneva, CURB-65, PSI), ki zdravniku pomagajo pri oceni tveganja in nadaljnjem odlo¢anju.

Obposteljni ultrazvok (POCUS) se je izkazal kot izredno uporabno orodje za hitro prepoznavanje
tamponade, pnevmotoraksa, pljuéne embolije in drugih akutnih stanj, kar dodatno poudarja pomen
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ultrazvoc¢nega znanja v urgentni medicini. Pravocasna izvedba EKG in laboratorijskih preiskav je
osnova v sodobni diagnostiki in triazi.

Ucinkovita obravnava bolec¢ine v prsnem koSu zahteva poglobljeno razumevanje patofizioloskih
mehanizmov posameznih entitet, hitro klini¢no presojo in timsko sodelovanje. Se posebej
pomembno je, da zdravnik v Casu zgodnje obravnave ne spregleda subtilnih znakov visoko
ogrozajoCih stanj, saj so prav ta tista, ki ob nepravocasnem ukrepanju vodijo v izredno visoko
smrtnost.

Kombinacija strukturiranega pristopa, sodobnih diagnosti¢nih orodij, zgodnje uporabe slikovne
diagnostike in interdisciplinarnega timskega sodelovanja tvori temelj varne in sodobne urgentne
obravnave bolecine v prsnem kosu. Vkljucitev teh principov v vsakodnevno klini¢no prakso ni le
priporo¢ilo smernic, temve¢ nujnost za kakovostno, hitro in varno obravnavo bolnikov.
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Uvod

Elektrokardiogram (EKG) je neinvazivna metoda, ki omogoca merjenje in belezenje elektricne
aktivnosti srca. Ob ishemiji sréne miSice lahko na EKG posnetku zaznamo spremembe ST spojnice
ali T valov. Pozorni moramo biti tudi na neishemi¢ne spremembe, ki lahko povzroc¢ijo spremembe
ST/T, recimo kracni bloki, normalne variante ali benigna zgodnja repolarizacija, hipertrofija levega
prekata, redkeje se sreCamo z anevrizmo levega prekata, perikarditisom in elektrosistolnimi ritmi.

EKG je potrebno vedno interpretirati glede na bolnikovo klini¢no sliko, saj bolnikovi simptomi in
dejavniki tveganja pomembno vplivajo na verjetnost posameznih diagnoz. Bolnikovi pretekli EKG
posnetki so nam lahko v veliko pomo¢ pri sami interpretaciji, prav tako je pomembno, da pri
bolnikih z velikim tveganjem posnamemo serijske EKG-je in spremljamo dinamiko.

Osnove in patofiziologija EKG

Elektrokardiografija je veda, s katero preucujemo delovanje srca na podlagi merjenja potencialnih
razlik med razliénimi deli telesa ob sréni aktivnosti. Iz enega dela srca se v drugega kot val
depolarizacije prevaja akcijski potencial. Casovni zapis napetostnih razlik, ki jih ob tem izmerimo,
imenujemo elektrokardiogram ali EKG. Glede na lokacijo postavljenih elektrod lahko dobimo
razlicne oblike zapisov, zato obstajajo standardne namestitve elektrod, da lahko posnetke
primerjamo. (1, 2)

Sréna miSica ima svoj mirovni membranski potencial, ki je posledica razli¢nih koncentracij ionov
znotraj in zunaj celice. Depolarizacija se kot val §iri po celotni celici in se prenasa na naslednje
celice ter po celotnem srcu. Po depolarizaciji pride ponovno do prejSnjega stanja preko
repolarizacije. Vsi valovi na EKG posnetku so posledica enega ali drugega procesa. Sirjenje
depolarizacije in repolarizacije je prikazano na sliki 1. (2, 3)
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Slika 1: Sirjenje depolarizacije in repolarizacije po miokardu in spremembe, ki se ob tem
zgodijo na EKG posnetku (3)
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Srce ima lasten sistem za ustvarjanje in prevajanje elektricnih impulzov, ki omogoca ritmi¢no
kréenje sréne misice. Sinoatrialni (SA) vozel sluzi kot sréni spodbujevalnik in se nahaja v desnem
preddvoru. Sprozi elektri¢ni impulz, ki povzro€i depolarizacijo preddvorov in s tem njihovo kréenje.
Na EKG-ju to vidimo kot P val. Preko atrioventrikularnega (AV) vozla potuje impulz iz preddvora
do AV vozla, kjer se za trenutek upocCasni. Ta zakasnitev omogoca, da se preddvori popolnoma
skréijo in napolnijo prekata s krvjo. Na EKG-ju to zakasnitev predstavlja PR interval. [z AV vozla se
impulz hitro razsiri po Hisovem snopu in njegovih vejah ter po Purkinjevih vlaknih po obeh
prekatih. To povzroci hitro in usklajeno depolarizacijo prekatov (njihovo kréenje). Na EKG-ju je to
vidno kot kompleks QRS. Po kréenju se miSi¢ne celice prekatov vrnejo v stanje mirovanja. Ta
proces imenujemo repolarizacija in ga na EKG-ju vidimo kot T val. (4)

Repolarizacija atrijev poteka socasno z depolarizacijo prekatov in je zato skrita v kompleksu

QRS (5).

Vsak EKG je torej v grobem sestavljen iz:
e P vala, ki nastane kot posledica depolarizacije preddvorov,
e PR intervala, ki je ¢as, ko elektri¢ni impulz potuje iz preddvorov do prekatov preko AV vozla
in preko Hisovega pleteza,
e QRS kompleksa, ki predstavlja obdobje hitre depolarizacije celic prekatov,
ST spojnice, ki predstavlja obdobje med depolarizacijo in repolarizacijo celic prekatov,
e T vala, ki predstavlja repolarizacijo prekatov. (6)
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QRS kompleks predstavlja obdobje hitre depolarizacije celic sréne miSice in s tem zacetek sistole.
Na prehodu iz QRS kompleksa v spojnico ST je J toc¢ka. Opazimo lahko tudi J val ali Osbornov val,
ki je najpogosteje prisoten v prekordialnih odvodih. Spojnica ST se pricne na koncu QRS
kompleksa in se konca z zacetkom T vala. Obicajno je izoelektri¢na. T val predstavlja obdobje hitre
repolarizacije, normalno so lahko T valovi negativni v odvodih aVR, lahko pa tudi v AVL, IIl in V1.
Negativni T val lahko vidimo pri mladih, zdravih ljudeh lahko v odvodih V1-V3, ¢emur pravimo
juvenilni T valovi. QT interval je interval od zacetka QRS do konca T vala in v srénem ciklu
predstavlja sistolo. (2, 7, 8)

Preko koronarnih arterij prihaja do srca oksigenirana kri. Glavni arteriji sta desna koronarna arterija
(angl. right coronary artery, RCA) in leva koronarna arterija (angl. left main coronary artery,
LMCA). LMCA se razcepi na dve glavni veji, levo sprednjo spuscajoco arterijo (angl. left anterior
descending artery, LAD) in levo cirkumferentno arterijo (angl. left circumflex artery, LCX).
Oziljenje srca prikazuje slika 2. (9)

Slika 2: Anatomija srca in koronarnih arterij ter prilezni EKG odvodi (8)
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RCA oskrbuje predvsem desni preddvor in prekat, zadnji del levega prekata in SA vozel. LMCA in
njene veje pa prehranjujejo sprednji del levega prekata, septum ter levi preddvor. Na sliki 3 je
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prikazan normalni EKG posnetek, z razlicnimi barvami so oznaceni deli miokarda, ki so
prekrvavljeni z doloceno arterijo. (9, 10)

Slika 3: Normalni EKG posnetek, barvno so oznaceni deli miokarda, ki so prekrvavljeni z
doloceno koronarno arterijo

K branju EKG lahko pristopimo na ve¢ nac¢inov, na¢eloma se drzimo naslednjega:
e dolocimo ritem:
o prisotnost organizirane elektri¢ne aktivnosti,

frekvenca QRS kompleksov,
Sirina QRS kompleksov,
rednost/nerednost QRS kompleksov,
frekvenca P valov,

o odnos P valov in QRS kompleksov;
e pregledamo vse elemente v vseh odvodih:

o elektri¢na os,
P val,
PR doba in polozaj PR veznice,
Sirina in morfologija QRS,
elevacije/denivelacije ST veznice,
QT doba,
T valin U val,
i8¢emo znake ishemije ali druge vzorce.

O O O O

O O O 0O O O O
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ST spojnica predstavlja obdobje med depolarizacijo in repolarizacijo prekatov, ki potekata navadno
soCasno. V normalnih pogojih v tem casu ni neto elektri¢nega toka, zato je ST spojnica enaka
osnovni Crti, torej izoelektricna. Zaradi motenj prevajanja po miokardu lahko pride do sprememb in
upocasnitve depolarizacije, kar pa posledi¢no vpliva tudi na spremembe repolarizacije, ki se na
EKG odrazajo kot spremembe ST spojnice in T valov. V literaturi se segment, ki ga jemljemo za
izoelektri¢no tocko, razlikuje, najpogosteje se uporablja PR segment, redkeje pa TP segment. (11)

Ob ishemiji pride do spremembe membranskega potenciala srénih celic, kar vodi do neenakomerne
repolarizacijie. Ishemi¢ni deli sréne miSice so v mirovanju depolarizirani, zaradi tega pride do
pojava elekticne napetosti med ishemiCnimi in neishemicnimi deli. Napetost povzroci spremembe
izolinije, mi pa to v EKG zaznamo kot premik ST spojnice. Spremembe ST spojnice pa lahko
povzroéijo tudi spremembe med perfuzijo in porabo miokarda, ki pa so lahko popolnoma
reverzibilne. (6, 11)

Standardna kalibracija EKG posnetkov je 10 mm/mV (1 mm = 0,1 mV). Najpogosteje je hitrost na
EKG posnetku 25 mm/s (1 mm = 40 ms). (6)

Ob iskanju ishemije desnega prekata dodatno posnamemo desnostranske odvode. V desnih odvodih
so lahko tudi normalno prisotni blagi dvigi ST spojnice. Njihov natanc¢en polozaj je:
e R1 (identi¢en polozaj kot V2) v 4. interkostalnem prostoru levo parasternalno (obicajno pa
pustimo kar v polozaju V2),
e R2 (identicen polozaj kot V1) v 4. interkostalnem prostoru desno parasternalno (obic¢ajno pa
pustimo kar v polozaju V1),
R3 med R2 in R4,
R4 v 5. interkostalnem prostoru desno medioklavikularno,
RS v isti horizontalni liniji kot R4 in v desni sprednji aksilarni liniji,
R6 v isti horizontalni liniji kot R4 in v desni srednji aksilarni liniji. (6, 12)

Slika 4 prikazuje pravilno postavljene desne odvode, slika 5 pa pravilno postavljene odvode zadnje
stene (povzeto po 12 in 13).

Slika 4: Pravilna postavitev desnih odvodov (12)

Desni sréni odvodi

Odvodi V3R do V6R se
uporabljajo za detekcijo
infarkta desnega ventrikla.
Namestimo jih na
ekvivalentna mesta levim
odvodom, na drugo stran
prsnega kosa.
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Ob iskanju ishemije zadnje stene se odlo¢imo za snemanje zadnjih odvodov, ki se nadaljujejo v isti
horizontalni liniji kot V6, torej:

® V7 v levi zadnji aksilarni liniji,

e V38 pod spodnjim kotom leve skapule,

® VO levo paraspinalno.

Snemanje zadnjih odvodov je priporocljivo, ko imamo denivelacije ST spojnice v prekordialnih
odvodih ali pri sumu na ishemijo stranske stene z EKG, ki je nepoveden. Diagnosti¢ne so zZe
elevacije ST spojnice za ve¢ kot 0,5 mm, na racun nizjih amplitud. (6, 13)

Slika 5: Pravilna postavitev odvodov zadnje stene (12)

Odvodi zadnje stene

\Q Odvodi V7-V9 hitreje zaznajo
ishemijo v bazalnih delih levega

'\ /H ventrikla, ki je v prekordialnih
\\ odvodih pogosto nezaznavna ali
\ pa so spremembe nespecifi¢ne.

0o

V spodnjih tabelah 1 do 4 so prikazani vzroki razli¢nih EKG sprememb in vzorcev (14-16).

Tabela 1: Vzroki nizkih amplitud QRS kompleksa (14)
Vzroki nizkih amplitud QRS

perikardialni ali plevralni izliv

pnevmotoraks

kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen (KOPB)
debelost

napredovale kardiomiopatije

infiltrativne bolezni

miksedem

Tabela 2: Vzroki Sirokih QRS kompleksov (15)
Vzroki Sirokih QRS

e kracni bloki

hiperkaliemija

acidoza

blokatorji natrijevih kanal¢kov (tricikli¢ni antidepresivi ...)

prekatni izvor QRS

Wolff-Parkinson-Whiteov sindrom (WPW)

elektrosistolni ritem

nespecifi¢ne motnje interventrikularnega prevajanja (hipertrofija levega prekata)
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Tabela 3: Vzroki desne sréne osi (6, 16)

Vzroki desne sréne osi

pljuéna hipertenzija (ob KOPB)

plju¢na embolija

hipertrofija desnega prekata

levi zadnji fascikularni blok

infarkt stranske stene s Q zobci

dekstrokardija

blokatorji natrijevih kanal¢kov (tricikli¢ni antidepresivi ...)
prekatni izvor QRS

hiperkaliemija

normalna varianta (predvsem pri otrocih in mladostnikih)

Tabela 4: Vzroki leve sréne osi (6, 16)

Vzroki leve sréne osi

e levokracni blok

levi prednji fascikularni blok

hipertrofija levega prekata

elektrosistolni ritem

WPW

infarkt spodnje stene s pojavom Q zobcev
hiperkaliemija

normalna varianta

Omejitve klasicne delitve STEMI/NSTEMI in novejSa delitev
OMI/NOMI

Spremembe v EKG imajo klju¢no vlogo pri zgodnjem prepoznavanju ishemije sréne miSice, saj
odrazajo posledice akutnih motenj v prekrvavitvi srca preko koronarnih arterij. Eden izmed
pogostejsih mehanizmov akutne ishemije je ruptura ali erozija ateroskleroti¢nega plaka s trombozo,
ki povzro¢i akutno koronarno okluzijo in vodi v razvoj akutnega koronarnega sindroma. Za
¢imprej$njo prepoznavo bolnikov, ki potrebujejo urgentno reperfuzijsko zdravljenje, se je v
devetdesetih letih v klini¢ni praksi uveljavila delitev AKS na miokardni infarkt z dvigom ST
spojnice (STEMI) in miokardni infarkt brez dviga ST spojnice (NSTEMI). Bolniki s STEMI so bili
prepoznani kot kandidati za takojS$njo reperfuzijo, bodisi z urgentno koronarografijo bodisi s
fibrinolizo, medtem ko je bila pri NSTEMI odloéitev o zdravljenju osnovana na kombinaciji
klinicne ocene tveganja (HEART score in drugi tockovniki), biomarkerjev in EKG
sprememb. (17, 18)

Za diagnozo STEMI so bila uveljavljena merila, ki zahtevajo trajni dvig ST spojnice v dveh
sosednjih odvodih: > 1 mm v standardnih odvodih in > 2 mm v prekordialnih odvodih V2—-V3 pri
moskih > 40 let, > 2,5 mm pri moskih < 40 let ter > 1,5 mm pri zenskah. Kot STEMI je stel tudi
novonastali levokracni blok (LKB) v ustreznem klinicnem kontekstu (stenokardna boleéina,
povisane vrednosti troponina, ultrazvok srca), sicer novonastal levokracni blok sam po sebi ni bil
nikoli indikacija za urgentno koronarografijo. Kasneje se je izkazalo, da STEMI kriteriji prepoznajo
le priblizno 40 % vseh primerov akutne okluzije koronarnih arterij, ¢eprav dosegajo visoko
specificnost (okoli 97 %), prav tako pa ne razlikujejo zanesljivo med stanji, kjer je dvig ST spojnice
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posledica drugih etiologij, kot so perikarditis, hipertrofija levega prekata ali benigna zgodnja
repolarizacija. Zaradi pomanjkljivosti STEMI kriterijev so bili opisani tudi specifi¢ni EKG vzorci,
ki prav tako kaZejo na akutno okluzijo in zahtevajo urgentno reperfuzijsko zdravljenje. Ricci in
kolegi mednje priStevajo:
e Wellensov sindrom tip A in B,
hiperakutne T valove,
De Winterjeve T valove,
Aslangerjev vzorec,
vzorec juznoafriske zastave,
novonastali bifascikularni blok (DKB in levi sprednji hemiblok),
posteriorni okluzijski miokardni infarkt, terminalno distorzijo QRS,
modificirane Sgarbossa kriterije,
“precordial swirl” (spremembe ST veznice v prekordialnih odvodih — na primer dvigi ST v
V1-V2 in socasni spusti ST v V5-V6,
e “northern occlusion” miokardni infarkt (dvig ST v aVR in aVL z negativnimi T valovi in
depresija ST v spodnjestenskih in lateralnih odvodih s pozitivnim ali bifaznim T valom,
prikazano na sliki 6. (18-21)

Omegjitve klasi¢ne delitve STEMI/NSTEMI so tako spodbudile oblikovanje novega koncepta, ki v
ospredje postavlja prisotnost akutne koronarne okluzije. Glede na to lo¢imo miokardni infarkt z
okluzijo koronarnih arterij (angl. occlusion myocardial infarction, OMI) in miokardni infarkt brez
okluzije (angl. non-occlusion myocardial infarction, NOMI). Med OMI uvr$¢amo klasiéni STEMI,
STEMI ekvivalente ter subtilne EKG znake okluzije, kot so minimalni ali lokalizirani dvigi ST
spojnice, reciprocne depresije ST veznice in dinami¢ne spremembe T valov v serijskih
posnetkih. (21)

Pristop OMI/NOMI se je izkazal za obcutljivejSega in klini¢no ustreznejSega: medtem ko STEMI
kriteriji dosegajo obcutljivost okoli 40 % ob specifi¢nosti priblizno 97 %, uporaba OMI/NOMI
delitve poveca obcutljivost na 75-80 %, ob ohranjeni visoki specifi¢nosti, 92-95 %. Poleg tega OMI
klasifikacija omogoca pravocasno prepoznavo dodatnih 25-30 % bolnikov, ki bi bili sicer
opredeljeni kot NSTEMI, ceprav imajo angiografsko dokazano akutno koronarno okluzijo in bi
imeli korist od urgentne reperfuzije. (21)

Ker pravocasna reperfuzija dokazano zmanjS$a smrtnost, je klini¢ni pomen pravilne razvrstitve Se
toliko vecji — spregledani OMI imajo bistveno slabse izide in vi§jo umrljivost v primerjavi s
pravocasno prepoznanimi. (21)

Na sliki 6 so prikazani EKG vzorci, ki nakazujejo na okluzijo koronarnih arterij, vendar ne

zadostujejo kriterijem za STEMI, na sliki 7 pa je prikazana paradigma okluzijskega miokardnega
infarkta.
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Slika 6: EKG vzorei, ki kaZejo na okluzijo koronarnih arterij in gre najverjetneje za okluzijski
miokardni infarkt (OMI), vendar ne zadostujejo kriterijem za STEMI (21)
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Slika 7: Paradigma okluzijska miokardnega infarkta (OMI) (19, 21)
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Pregled vzorcev EKG sprememb

Stanja z elevacijami (dvigi) ST spojnice (odvodi z elevacijami v oklepajih):
e akutni miokardni infarkt,

e globalna ishemija (po aplikaciji adrenalina, disekcija aorte, masivna plju¢na embolija (PE),
gastrointestinalna krvavitev),

V1-V6),

mioperikarditis,

vazospazem (npr. Prinzmetalova angina),

levokraéni blok, pacemakerski ritem (II, III, aVF, V1-V4),
pljucna embolija (znaki obremenitve desnega srca),
hipertrofija levega prekata — angl. left ventricular hypertrophy ali LVH (V1-V3),
natrijeve kanalopatije (Brugada sindrom (V1-V3), intoksikacije z zdravili — npr. tricikli¢ni
antidepresivi),

spremembe po kardioverziji,
hiperkaliemija,

hipotermija,

Takotsubo kardiomiopatija,
intrakranialne patologije,
hiperkalciemija,

anevrizma levega prekata (II, I1I, aVF ali V1-V3).

Stanja z dvigi ST spojnice v AVR:
e akutni koronarni sindrom (predvsem pri okluzijah in stenozah LMCA, proksimalne LAD in
trozilni koronarni bolezni),

benigna zgodnja repolarizacija — angl. benign early repolarization ali BER (II, III, aVF,




generalizirana globalna ishemija (huda anemija, aortna disekcija tip A, masivna plju¢na
embolija, zastrupitev z zaviralci natrijevih kanalov, huda hipokaliemija),

v sklopu hipertrofije levega prekata,

levokracni blok, pacemakerski ritem.

Stanja s spusti ST spojnice:

nekateri tipi okluzivnega miokardnega infarkta z veliko prizadetostjo (lezije LAD),
STEMI (recipro¢ne denivelacije),

delna zapora leve koronarne arterije (difuzne denivelacije ST),
akutni perikarditis,

benigna zgodnja repolarizacija (BER),

anevrizma prekata,

vazospazem,

levokraéni blok (I, aVL, V5-V6),

desnokrac¢ni blok (V1-V3),

hipertrofija levega prekata (I, aVL, V5-V6),

hipertrofija desnega prekata (II, III, aVF, V1-V4),
hipokaliemija,

vpliv digoksina,

intrakranialne patologije.

Stanja z negativnimi T valovi:

bolezni koronarni arterij:
o ishemija (negativni T valovi v prileznih odvodih),
o Wellensov sindrom (negativni T valovi v V2-V3),
o spremembe po reperfuziji;

pljucne bolezni:
o pljuéna embolija (III, V1-V4),
o pnevmotoraks, plju¢na hipertenzija, huda pljuénica,
o hiperventilacija (lahko povzro¢i prehodne spremembe T valov);

pri povisanem intrakranialnem tlaku,

po tahikardiji,

aritmogena displazija desnega prekata (ARVD),

Brugada sindrom

takotsubo kardiomiopatija,

hipokaliemija,

levokra¢ni blok (I, aVL, V6),

desnokrac¢ni blok (V1-V3).

Stanja z visokimi T valovi:

hiperakutni T valovi,

de Winterjevi T valovi (V1-V6),
hiperkaliemija,

intrakranialna patologija. (6)
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Posamezna stanja s spremembami ST spojnice in T vala

Ishemic¢ne spremembe ST spojnice in T valov

Depolarizacija miokarda se na EKG posnetku kaze kot pozitivni odklon, kadar se elektri¢ni tokovi
depolarizacije $irijo proti EKG elektrodi, in kot negativen odklon, kadar se §irijo vstran od nje.
Ravno obratno pa je repolarizacija vidna kot negativni odklon na EKG, ko elektri¢ni tokovi
repolarizacje potujejo proti EKG elektrodi, in kot pozitiven, ko potujejo vstran od nje.

Poskodbeni tokovi iz depolariziranih ishemi¢nih regij v normalne regije se na EKG posnetku kazejo
kot spremembe ST spojnice (dvigi ali spusti), odvisno glede na to, ali je ishemic¢na regija
subendokardialna (spusti ST spojnice) ali transmuralna (dvigi ST spojnice). (22)

V primeru transmuralne ishemije depolarizirano ishemi¢no podro&je ustvarja elektriéne tokove. Ce
elektri¢ni tokovi potujejo stran od elektrode, to na EKG vidimo kot negativne odklone v mirovanju
prekata (torej po repolarizaciji) ali kot pozitivne, &e elektri¢ni tokovi potujejo proti elektrodi. Ce se
elektri¢ni tokovi ishemi¢nega podrocja Sirijo stran od snemajoce EKG elektrode, je napetost pred
QRS kompleksom primerjalno glede na neishemicen miokard znizana (rdeca ¢rta pred R valom). Ko
pride do depolarizacije prekata, je celotna miSica med fazo trajanja ST veznice depolarizirana, zato
elektroda zazna nic¢elno napetost (rdeca ¢rta za R valom). Ko pa pride do ponovne repolarizacije
prekata, transmuralno ishemi¢no podro¢je ponovno ustvarja negativno osnovno linijo. Konéni
ucinek zniZane osnovne napetosti je torej, da se ST spojnica zdi dvignjena glede na osnovno linijo
(prikazano na sliki 8).

Slika 8: Patofiziologija nastanka dvigov ST spojnice (23)
Dvigi ST spojnice

Mirovanje Depolarizacija Repolarizacija

Uy \W Yy

0 MV—>-.. S W O — | W

Spusti ST spojnice nastanejo, ker v mirovanju (torej po repolarizaciji) depolariziran ishemicni del
subendokarda ustvarja elektri¢ne tokove. Ce ti tokovi potujejo proti elektrodi, bo osnovna napetost
pred kompleksom QRS, ki je obicajno izoelektri¢na (0 mV), dvignjena (rdeca ¢rta pred R valom na
sliki v mirovanju). Med depolarizacijo, ko je celotna miSica Ze depolarizirana, vklju¢no z
ishemi¢nim podro¢jem subendokarda, elektroda ne zazna razlike v napetosti, zato je ST spojnica v
izoliniji. Po repolarizaciji EKG ponovno zaznava elektriéne tokove ishemi¢nega podrocja, zato je
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konéni uéinek povisane osnovne napetosti relativna depresija ST spojnice glede na osnovno linijo.
Prikazano na sliki 9. (23)

Slika 9: Patofiziologija nastanka spustov ST spojnice (23)
Spusti ST spojnice
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Spremembe v EKG ob akutni okluziji koronarnih arterij so dinami¢ne. Ena izmed prvih sprememb,
ki se pojavi pri nastanku ishemije, je podaljSanje QTc intervala. Manj$a Studija, ki so jo opravili
Kenigsberg in kolegi, je pokazala podaljSsan QTc interval pri vseh preiskovancih v zgodnjih fazah
ishemije. Zatem pride v EKG posnetku v prvih minutah do nastanka hiperakutnih T valov, ¢emur
sledi nastanek elevacij ST veznice (v prvih 12 urah), nato pride do nastanka Q zobcev (med 1. in 12.
uro). Zatem lahko pride do nastanka invertiranih T valov ali perzistentnih elevacij ST spojnice
(morfologija pri anevrizmi levega prekata). Ob reperfuziji lahko pride do razliénih sprememb T
valov. Spremembe tekom ¢€asa so prikazane na sliki 10 spodaj. (24)

Slika 10: EKG spremembe ob akutni okluziji koronarnih arterij v ¢asu (22)
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STEMI
STEMI sprednje stene

V EKG je pri STEMI sprednje stene prisoten dvig ST spojnice v prekordialnih odvodih. Nastane
zaradi zapore leve sprednje descendentne arterije (angl. left anterior descending artery, LAD). (25)

Glede na lokacijo zapore lahko na EKG vidimo razli¢ne spremembe, zaradi zapore proksimalne
LAD ob pridruzenem infarktu stranske stene nastanejo ST elevacije v V1-V6, I in aVL, lahko se
kaze tudi kot novonastali kracni ali hemiblok. Najvisja elevacija je ponavadi vidna v V2 ali V3. Ob
zapori v distalnem delu LAD pa najpogosteje vidimo dvige ST spojnice v V1-V4, I in AVL. (25)

Ce so prisotni dvigi ST spojnice v odvodih sprednje in spodnje stene, lahko gre tudi za zaporo RCA.
Dvigi ST so pri takih bolnikih ponavadi najvisji v V1 ali V2. (25, 26)

Slika 11: STEMI sprednje stene z elevacijami ST spojnice v odvodih sprednje stene in Q zobci.
Na Kkoronarografiji je bila prisotna zapora LAD (vir slike: arhiv UC UKC Maribor)

V odvodih V2 in V3 je lahko normalno prisoten S zobec. Ce je le-ta odsoten, gre najpogosteje za
benigno zgodnjo repolarizacijo, kjer opazimo prisoten J val. Odsotnost zobca S ali vala J v V2 ali
V3 se imenuje terminalna distorzija QRS in je visoko specificen znak ishemije. Pogosto so
pridruzene tudi denivelacije ST spojnice v spodnji steni. Odsotnost denivelacij ne izklju¢i STEMI,
je pa le-ta ob njihovi prisotnosti bolj verjeten. Spremembe so povzete v tabeli 5. (27, 28)

Tabela 5: Znacilnosti STEMI sprednje stene (25)
STEMI sprednje stene

e clevacije ST v V1-V4 (tudi V5-V6)
e mozne denivelacije ST v II, III, aVF
V prvih minutah lahko namesto ST elevacij vidimo konkavno ST denivelacijo in visoke T valove.
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STEMI spodnje stene

Ob STEMI spodnje stene pride v EKG do elevacij ST spojnice v odvodih II, III, aVF, ob tem lahko
opazamo denivelacije ST veznice v I in aVL. Denivelacije v aVL so zelo visoko obcutljiv znak
akutne ishemije miokarda. Denivelacija v aVL je lahko odsotna v primeru, da je infarktu spodnje
stene pridruzen tudi infarkt stranske stene (takrat pride do dviga ST v aVL). V zacetnih fazah lahko
pride do nastanka konicastih T valov v IL, IIT in aVF. (29)

V priblizno 80 % primerov gre za zaporo dominantne RCA, lahko pa je ishemija posledica
dominantne LCX. RCA prehranjuje medialni del spodnje stene srca, vkljuéno s spodnjim delom
septuma. Poskodbeni tok je ob okluziji RCA usmerjen inferiorno in desno, kar povzroci, da je
elevacija v odvodu III vecja kot elevacija v odvodu II (odvod III lezi namre¢ bolj desno). LCX
prehranjuje bolj lateralni del, zato je ob zapori elevacija v II odvodu ponavadi vi§ja kot v III, hkrati
pa je lahko pridruzen infakrt stranske stene in zaradi tega elevacije v V5-V6. Denivelacije ST
spojnice v V1-V4 lahko pomenijo, da je pridruzena tudi ishemija zadnje stene, zato je v tem
primeru potrebno vedno posneti tudi posteriorne odvode, EKG je prikazan na sliki 12. (30)

Pri bolnikih s STEMI spodnje stene pride v priblizno 20 % lahko do pojava AV bloka II. ali III.
stopnje. Predvideva se, da sta mehanizma dva, in sicer, da pride do ishemije AV vozla zaradi
zmanjSanega pretoka Cez arterijo, ki ga prehranjuje (v 80 % je ta arterija ena izmed vej RCA) ter da
pride do Bezold-Jarisch refleksa zaradi poveCanega vagalnega tonusa kot posledica ishemije. V
50 % primerov pride do postopnega nastanka bloka prevajanja, ki se pri¢ne kot AV blok I. stopnje in
se preko Wenckebachove periodike prevede do popolnega bloka prevajanja, druga polovica
primerov pa nastane brez predhodnega bloka prevajanja. Bradikardije in AV bloki ob STEMI
spodnje stene so ponavadi prehodni in dobro odzivni na atropin ter ve¢inoma ne zahtevajo vstavitve
srénega spodbujevalnika. (31, 32)

Slika 12: STEMI spodnje stene, pri bolnici je $lo za subtotalno stenozo desne koronarne
arterije (vir slike: arhiv UC UKC Maribor)
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Tabela 6: Znacilnosti STEMI spodnje stene (28, 33)
STEMI spodnje stene

e clevacije ST v II, III, aVF

e denivelacije ST v aVL

Denivelacije ST v V1-V3 lahko pomenijo tudi ishemijo zadnje stene. Ob elevaciji ST v V1 je
potrebno posneti tudi desne odvode.

STEMI stranske stene

STEMI stranske stene je najpogosteje posledica zapore leve cirkumfleksne arterije, lahko pa pride
do zapore tudi v diagonalni veji LAD ali dominantne RCA. (34)

V EKG posnetku lahko opazimo dvig ST v AVL, I ter V5-V6, katerim so pridruzene recipro¢ne
spremembe z denivelacijami ST v II, III, AVF. Denivelacije ST so lahko odsotne, ¢e je infarktu
stranske stene pridruzen infarkt spodnje stene. Ce gre za tako imenovani “high lateral STEMI” so
pogosto prisotne zgolj elevacije ST veznice v I in aVL, zato je le-ta pogosto spregledan. (35)

Izoliran infarkt stranske stene je redek in je ponavadi posledica zapore manjsih koronarnih arterij,
kot je recimo diagonalna veja (D1) LAD ali marginalna veja (angl. obtuse marginal branch, OM)
LCX. Glede na lokacijo same zapore je lahko pridruzen STEMI spodnje stene (zapora RCA),
STEMI sprednje stene (LAD) ali STEMI zadnje stene (LCX). Dvig ST spojnice v odvodu aVL je
lahko zelo subtilen, zato smo nanj $e posebej pozorni, ko so prisotne denivelacije v II, III, aVF. (34)

V splosnem so spremembe pri akutnem infarktu stranske stene prisotne v manj odvodih in redkeje
dosegajo kriterije za STEMI kot drugi infarkti. Ob visokem sumu na akutno ishemijo v podro¢ju
stranske stene z diagnosticnim EKG-jem je priporo¢ljivo snemanje serijskih EKG in snemanje
zadnjih odvodov (34). Primer EKG je prikazan na sliki 13, EKG znacilnosti pa v tabeli 7.

Slika 13: STEMI lateralne stene, na koronarografiji je bila prisotna zapora LCX (vir slike:
arhiv UC UKC Maribor)
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Tabela 7: Znadilnosti STEMI stranske stene (34)
STEMI stranske stene

e clevacija ST v aVL, lahko tudi v I, V5-V6 (subtilne)
e denivelacije ST v I, III, aVF

Vzorec juznoafri§ke zastave

Pri visokem lateralnem STEMI lahko v EKG opazimo znacilne spremembe, ki nastanejo zaradi
zapore prve diagonalne koronarne arterije (LAD-D1), ki izhaja iz LAD. Pojavijo se dvigi ST
spojnice v I, aVL in V2 ter spusti ST spojnice v II, III, aVF. (36)

Na sliki 14 je prikazan EKG posnetek STEMI lateralne stene, v tabeli 8 pa EKG znacdilnosti.

Slika 14: EKG posnetek STEMI lateralne stene z vzorcem juZnoafriske zastave (36)
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Tabela 8: EKG znacilnosti vzorca juZznoafriske zastave (36)

Vzorec juZnoafriSke zastave

e dvig ST veznice v I, aVL, V2
e spusti ST spojnice v II, II, aVF
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STEMI zadnje stene

STEMI zadnje stene je v eni petini primerov pridruzen infarktu spodnje ali lateralne stene. Izoliranih
miokardnih infarktov zadnje stene je okoli 3,5 % vseh infarktov, zaradi odsotnosti dvigov ST
spojnice na navadnem, 12-kanalnem EKG so pogosto spregledani. (37)

Ponavadi je posledica zapore posteriorne spuscajoce arterije, ki je ena izmed vej RCA. Izoliran
STEMI zadnje stene se ponavadi kaze z vi§jim in §irSim R valom (> 30 ms), horizontalnimi
denivelacijami ST segmenta v V1-V4, konicastimi T valovi in dominantnim R valom (razmerje R/S
> 1) v V2. Ob najdbi denivelacij ST segmenta v prekordialnih odvodih se priporoa snemanje
zadnjih odvodov za odkrivanje ishemije zadnje stene. Ker so tam amplitude na EKG posnetku
nekoliko nizje, je po starih ESC smernicah za diagnozo STEMI dovolj Ze dvig ST spojnice za
0,5 mm. (38, 39)

Na sliki 15 je prikazan EKG posnetek STEMI zadnje stene, v tabeli 9 pa EKG znadilnosti.

Slika 15: STEMI zadnje stene, na koronarografiji zaprta posteriorna spusc¢ajoca arterija (vir
slike: arhiv UC UKC Maribor)
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Tabela 9: Znacilnosti STEMI zadnje stene (38, 40)
STEMI zadnje stene

e visok R val v V1-V4
e denivelacije ST v V1-V4 in pozitivni T valovi
e clevacije ST v V7-V9 (dovolj ze 0,5 mm)
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STEMI desnega prekata

STEMI desnega prekata obicajno nastane kot posledica zapore RCA. Na njega moramo vedno
pomisliti pri pacientih s STEMI spodnje stene. Najpogosteje v EKG posnetku vidimo elevacijo ST
veznice v V1 ter spust ST v V2 (kar je visoko specifi¢no za infarkt desnega prekata). Diagnozo
potrdimo s snemanjem desnih odvodov (V3R—V6R), ki so prikazani v zgornjem poglavju. Izoliran
infarkt desnega prekata je izjemno redek in je v ve¢ kot 40 % prisoten ob STEMI spodnje stene.
Bolniki so odvisni od predpolnitve zaradi slabSe kréljivosti desnega srca in lahko razvijejo hudo
hipotenzijo ob aplikaciji zdravil, ki vplivajo na znizanje predpolnitve (nitrati ...). (41)

Na sliki 16 je prikazan EKG posnetek STEMI desnega prekata, v tabeli 10 pa EKG znacilnosti.

Slika 16: Infarkt desnega prekata ob pridruZenem STEMI spodnje stene. Odvodi V4-V6
predstavljajo desne odvode. Bolnica je bila pripeljana v UC v kardiogenem $oku, po zacetni

stabilizaciji je bila opravljena koronarografija, ki je pokazala popolno subtotalno stenozo
RCA (vir slike: arhiv UC UKC Maribor)
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Tabela 10: Znacilnosti STEMI desnega prekata (41)
STEMI desnega prekata

e clevacija ST v V1, lahko tudi v V2-V5 (najvecja elevacija ponavadi v V1-V2)
e clevacije ST v desnih odvodih

e denivelacije ST v V5-V6

STEMI ekvivalenti

Zapora leve koronarne arterije (angl. left main coronary artery, LMCA) in difuzne denivelacije
ST z elevacijo v aVR

Akutni koronarni sindrom zaradi zapore leve koronarne arterije se lahko kaze kot popolna ali
nepopolna zapora zile. V primeru popolne zapore brez razvitih kolateralnih Zil lahko pride pri

bolnikih do akutne sréne odpovedi in nenadne sréne smrti. EKG spremembe se lo¢ijo glede na
obseznost zapore ter prisotnost kolateralnega zilja. (42)
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Popolna zapora debla leve koronarne arterije se kaze kot kardiogeni Sok, redko bolniki brez
kolateralnega pretoka prezivijo do stika s sluzbo nujne medicinske pomoci. EKG pri teh bolnikih
vecinoma pokaze elevacije ST v I, aVL, V2-V6, neredko vidimo tudi motnje prevajanja, kot so levi
sprednji hemiblok in popolni desnokracni blok. Pri bolnikih je v najvecjo korist takoj$nja
koronarografija. (43)

Nepopolna zapora se vefinoma kaze kot difuzne denivelacije ST spojnice v odvodih spodnje,
sprednje in stranske stene, lahko pa vidimo tudi negativne T valove ali elevacijo v aVR. Ta vzorec
EKG lahko kaze na globalno ishemijo, lahko pa pomeni tudi nespecificne spremembe zaradi
hipertenzivne sréne bolezni, tahikardije, ishemiéne kardiomiopatije ali drugih etiologij. EKG
posnetek je lahko kroni¢no spremenjen in ob serijskih posnetkih ostaja enak, lahko pa je dinamicen.
Akutni koronarni sindrom je vzrok omenjenih EKG sprememb zgolj pri priblizno eni Cetrtini
bolnikov s tak$nim vzorcem, pri ¢emer lezija ni vedno prisotna na levi koronarni arteriji.

AKS se bolj pogosto pojavlja pri bolnikih, ki imajo tipi¢no klini¢no sliko stenokardi¢ne bolecine in
predhodno normalne EKG posnetke, prav tako je verjetnejsi, ée so/je:

e denivelacije spojnice ST prisotne v vsaj 6 odvodih

e denivelacija spojnice ST najizrazitejSa v V4-V6

e prisotni negativni valovi T. (43, 44)

Verjetnost za AKS je manjsa, ¢e so prisotni:
e znaki hipertrofije levega prekata,
e znaki levokracnega bloka,
e tahikardija. (43, 44)

Pri bolnikih, ki dozivijo akutni koronarni dogodek zaradi prizadetosti LMCA ali vec¢zilne koronarne
bolezni, je pogosteje potrebna kirurS§ka revaskularizacija (CABG). O aplikaciji antiagregacije
(predvsem drugega antiagregacijskega zdravila) in antikoagulanta se je potrebno za vsakega
posameznika posvetovati s kardiologom/intenzivistom. (43)

Na sliki 17 je prikazan EKG posnetek nepopolne zapore LMCA, v tabeli 11 pa EKG znadilnosti.

Slika 17: EKG posnetek bolnika z na koronarografiji vidno nepopolno zaporo LMCA (vir
slike: arhiv UC UKC Maribor)




Tabela 11: Znacilnosti popolne in nepopolne zapore LMCA (43)

Popolna zapora LMCA Nepopolna zapora LMCA
e clevacije ST v I, AVL, V2-V6 e clevacija ST v aVR, lahko tudi v V1,
e desnokracni blok ali levi sprednji difuzne denivelacije ST
hemiblok

Wellensov sindrom

Wellensov sindrom je klini¢ni sindrom, za katerega je znalilen pojav bifaznih ali globoko
negativnih T valov v odvodih V2-V3, lahko sicer tudi v ostalih prekordialnih odvodih, ob anamnezi
predhodne bolecine v prsnem kosu. Je visoko specificna najdba pri bolnikih s kriti¢no stenozo
LAD. (45)

Pri vecini bolnikov je boleCina ob pregledu ze delno ali popolnoma izzvenela, najverjetneje pa gre
za aktiven tromb s predhodno popolno okluzijo LAD, kjer je prislo do vsaj delne reperfuzije. Ob
ponovni boleéini velikokrat belezimo, da se T valovi spremenijo v pozitivne ali pa pride do dviga
ST spojnice. Ker gre za verjetno ponovno zaporo in ponovni pojav ishemije, je potrebno pri bolnikih
¢imprej opraviti koronarografijo (nekateri viri navajajo znotraj 24 ur). Lezije so vecinoma zelo
nestabilne, zato potrebujejo bolniki kontinuiran nadzor s telemetrijo ter kontrolo laboratorijskih
preiskav in serijske EKG posnetke. (45)

Zelo pomembno je serijsko snemanje EKG posnetkov. Poznamo tip A, kjer vidimo bifazne T valove
v V2-V3, in tip B, kjer opazamo globoko invertirane T valove v V2-V3. (45)

Na sliki 18 in 19 so prikazani EKG posnetki Wellensovega sindroma, v tabeli 12 pa znacilnosti.

Slika 18: EKG znadilnosti Wellensovega sindroma (46)

Wellens tip A Wellens tip B
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Slika 19: EKG pacienta z bole¢ino v prsnem koSu, ob snemanju tega EKG posnetka je bolecina
popolnoma izginila. Wellensov sindrom, na koronarografiji delna zapora LAD (vir slike: arhiv
UC UKC Maribor)
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Tabela 12: Znadilnosti Wellensovega sindroma (46)

Wellensov sindrom

e izoelektricna ali rahlo dvignjena ST spojnica v V1-V6, ki se nadaljuje v negativen ali
bifazen T val

De Winterjevi T valovi

De Winterjevi T valovi so redek vzorec na EKG, ki se kaze kot konkavna denivelacija ST spojnice
(gledano glede na tocko J) v prekordialnih odvodih, ki se nadaljuje v visok in simetri¢en T val.
Lahko opazimo tudi reciproéno elevacijo ST spojnice v aVR. Pride do zapore proksimalne LAD, ki
je velikokrat spregledana. Vzorec je v ve€ini primerov statiCen in ne napreduje vedno v dvig ST
spojnice. Ker pride do okluzije proksimalne LAD, gre za STEMI ekvivalent, potrebna je takojSnja
koronarografija. (47-49)

Na sliki 20 so prikazani de Winterjevi T valovi, v tabeli 13 pa znacilnosti le-teh.

Slika 20: EKG posnetek de Winterjevih T valov z znacilno ST depresijo v J to¢ki in visokimi,
simetri¢nimi T valovi (47)
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Tabela 13: Znadilnosti de Winterjevih T valov (47)
De Winterjevi T valovi

e konkavne denivelacije ST za 1-3 mm v VI-V6

e denivelacije ST se nadaljujejo v visok, simetricen T val
e odsotnost ST elevacij v prekordialnih odvodih

e recipro¢na elevacija ST v aVR (za 0,5 do 1 mm)

Ishemi¢ne spremembe pri LKB in elektrosistolnih ritmih

Ob levokracnem bloku (LKB) in elektrosistolnih ritmih s stimulacijo desnega prekata (ki se v EKG
kazejo po vzorcu LKB) lahko pride do sekundarnih sprememb ST spojnice in T valov, ki lahko
lazno zakrijejo ishemicne spremembe. Pri LKB so QRS kompleksi Siroki, z dominantnim S zobcem,
elevacijo ST spojnice in pozitivnim T valom v V1-V3, v odvodih stranske stene pa vidimo visok R
zobec, depresijo ST spojnice in negativne T valove. Za pomo¢ pri ugotavljanju ishemije ob
levokra¢nem bloku in elektrosistolnih ritmih poleg anamneze, slikovnih in laboratorijskih preiskav
uporabljamo tudi modificirane Sgarbossa kriterije:

e konkordantna elevacija ST spojnice za vsaj 1 mm v vsaj enem odvodu,

e konkordantna denivelacija ST spojnice za vsaj 1 mm v vsaj enem odvodu izmed V1-V3,

e prekomerna diskordantna elevacija ST spojnice za ve¢ kot 25 % amplitude zobca S v vsaj

enem odvodu. (50)

V primeru, da je vsaj eden izmed zgoraj navedenih kriterijev pozitiven in ima bolnik znacilno
stenokardno bolecino, je potrebna nadaljnja konzultacija z intenzivistom ali kardiologom za
odlo¢itev o morebitni urgentni koronarografiji. (50)

Prisotnost novonastalega levokracnega bloka ni avtomatsko indikacija za urgentno
koronarografijo. (50)

Slika 21: EKG posnetek bolnika z od prej znanim levokra¢nim blokom in bolecino v prsnem
koSu. Vidna konkordantna elevacija ST v aVL (pozitivni modificirani Sgarbossa kriteriji) (51)
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Hiperakutni T valovi

T valovi v EKG predstavljajo repolarizacijo prekatov. Do hiperakutnih T valov lahko pride pri
zapori katerekoli koronarne arterije. ViSina je relativna glede na QRS komplekse. Bolj kot absolutni
kriteriji (amplitudni), so na mestu relativni kriteriji. Amplituda T vala je ve¢inoma v prekordialnih
odvodih manj kot 10 mm in manj kot 5 mm v preostalih odvodih.

T valove lahko definiramo kot hiperakutne, ko so na EKG posnetku prisotne naslednje spremembe:
e povecana povrsina pod T valom v razmerju z amplitudo QRS kompleksa,
e povecana simetrija T vala (ki je definirana kot pozicija najvi§jega vrha T vala glede na cel T
val, izrazeno v procentih),
e manj konkaven prehod iz ST spojnice v val T. (52)

Razlocevanje hiperakutnih T valov ob ishemiji od ostalih vzrokov visokih T valov je lahko zelo
tezavno, zato se pri sumu na ishemijo ob hiperakutnih T valovih posluzimo serijskih merjenj EKG,
v primeru progresa v elevacije ST spojnice je na mestu takoj$nja koronarografija. (53)

Na sliki 22 so prikazani hiperakutni T valovi, v tabeli 14 pa neishemiéni vzroki visokih T valov.
Slika 22: Hiperakutni T valovi ob STEMI sprednje stene (vir slike: arhlv UC UKC Maribor)
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Tabela 14: Neishemic¢ni vzroki visokih T valov (53)

Neishemi¢ni vzroki visokih T valov:

e normalna najdba, lahko tudi kot benigna zgodnja repolarizacija
e sckundarno pri motnjah depolarizacije:
o ob levokra¢nem bloku (globoki in §iroki S valovi, ki jim sledi elevacija ST in visok T
val)
o ob LVH (globoki in ozki S valovi, ki jim sledi elevacija ST in visok T val)
e primarne motnje repolarizacije:
o hiperkaliemija
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Aslangerjev vzorec

Aslangerjev vzorec predstavlja STEMI ekvivalent oziroma okluzijski miokardni infarkt, ki kaze na
akutno zaporo koronarnih arterij, najpogosteje gre za zaporo RCA ali LCX, pride do akutnega
infarkta spodnje stene v okviru veézilne koronarne bolezni. Najpogostejsa EKG sprememba je ST
elevacija v III odvodu, brez elevacij v ostalih odvodih spodnje stene, prisotna je tudi denivelacija ST
spojnice v kateremkoli izmed odvodov V4-V6 s pozitivnim T valom. ST segment je v V1 visji kot v
V2. (54)

Na sliki 23 je prikazan EKG posnetek Aslangerjevega vzorca, v tabeli 15 pa EKG znacilnosti.

Slika 23: EKG posnetek Aslagnerjevega vzorca z izoliranim dvigom ST v III odvodu ter
denivelacijami ST veznice v V4-V6 (54)
e E R D PR
. e B i iER Sus A 0l fEE
L o et F O E
J‘!; J L e T o W e s o B e
il e

ey

: | \ | i ' ‘ i 1 | 1 i
J; T rv“—"*xJL/‘-*-Jl\,/‘-*ﬁ_/‘J‘J s \jl e "JL/‘—"*-J\

[l MJlrJ\mlrMK%q/\_,\Jlfﬂu/\_’\_ AN

5 b
i ,..A»q'mJ'VUJ—m«J»w""\AJLWL

! i e S B e
] ] ‘ | | |
ji: "“?] _\,Ji" AT e TE VRN £ GAVES } \,-1{'\,—-:—}’ Iﬂ‘ VA "JL./\—M'lr/‘—'-J! A-J]r/k--déf_/\_’w"b/\—zq:?/\_u_'?

| f J k‘ | | {

q W
? I ! ‘ ( |
[ o S (ST I S (o= B O ﬁ»ﬁ = g I

b

J | f i | .
- s
J’rz‘\ra%\\ —)\-\JL—’ fw! ] u/\»- l“_M}l =~ A,j\‘_,\_,\_‘;‘; ,‘ Rl A WJJHH‘M '-‘f/\(\' =

Tabela 14: Aslangerjev vzorec na EKG (55)
Aslangerjev vzorec

e prisoten mora biti dvig ST veznice v III, lahko pa je pridruzen tudi dvig v odvodu AVR ali

\%!
e dvig ST veznice v V1 (elevacija v V1 je vi$ja kot v V2, v V2 sicer praviloma elevacija ni
prisotna)

e ST depresija (ve¢ kot 0,5 mm) v V4-V6, lahko je pridruzen pozitiven T val

Neishemic¢ne spremembe ST spojnice in T valov

Spremembe ST spojnice in T valov so lahko pri nekaterih bolnikih popolnoma fizioloske.
Pomembno je razlikovati med ishemi¢nimi in neishemi¢nimi spremembami ter poznati morfologije
pogostejsih sprememb, ki jih na EKG lahko opazimo. (56, 57)
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Intraventrikularne motnje prevajanja

Ob normalnem prevajanju preko sinusnega (SA) vozla se impulz prenese preko preddvornega
naprej po Purkinijevih vlaknih, ki spodbujajo prekate. Po septumu impulzi potujejo od leve proti
desni in s tem povzrocajo formacijo manjs$ih Q zobcev v odvodih lateralne stene. (56, 58)

Levokraé¢ni blok (LKB)

Pri bolnikih z levokra¢nim blokom pride do upocasnjenega prevajanja, zato impulzi naprej potujejo
preko desne veje Hissovega snopa do miSi¢nih celic desnega prekata in nato do levega prekata preko
septuma. Zaradi aktivacije septuma ne pride do nastanka lateralnih Q =zobcev. Smer
depolarizacijskega vektorja se spremeni iz desnega v levi prekat, kar povzroca visoke R valove v
lateralnih odvodih (I, V5-6) in globoke S valove v prekordialnih odvodih (V1-V3). Prevajanje se
podaljsa, dolzina QRS je navadno vec¢ kot 120 ms. (56, 59)

V EKG pride do pojava diskordantnih sprememb ST spojnice, T valovi se obrnejo v nasprotno stran
od QRS. V prekordialnih odvodih in v odvodih spodnje stene (V1-V4, 11, III, aVF) so torej znacilno
prisotne elevacije ST spojnice s pozitivnimi T valovi, prikazano v tabeli 15. (59)

V preteklosti je novonastal levokracni blok veljal za STEMI ekvivalent, danes pa novonastal
levokracni blok redko pomeni ishemi¢no spremembo. Za odkrivanje ishemije ob prisotnosti
levokra¢nega bloka so v zadnjih letih kardiologi in drugi raziskovalci odkrili ve¢ razliénih EKG
znakov ishemije, eden najpomembnejsih odkritij so bili Sgarbossa kriteriji. V zadnjem c¢asu se
uporabljajo predvsem Smith modificirani kriteriji Sgarbossa (prikazani v tabeli 16 in na sliki 24), za
potrditev je dovolj prisotnost vsaj enega izmed navedenih kriterijev. (59)

Tabela 15: EKG znacdilnosti levokraénega bloka (59, 60)
Levokra¢ni blok
e dolzina QRS kompleksa ve¢ kot 120 ms

e dominantni S val v V1 H W
e Sirok, monofazni R val v odvodih lateralne stene 1W
(I, aVL, V5-V6)
e odsotnost Q zobcev v lateralnih odvodih i
Sirok (vec¢ kot 60 ms), nazobcan R val v V5-V6 Yo W M
e diskordantne spremembe ST spojnice in T valov

glede na QRS
e clevacije s pozitivnimi T valovi v I, III, aVF, V1-V4

Tabela 16: Modificirani Sgarbossa Kkriteriji (59, 60)
Modificirani Sgarbossa Kriteriji

e konkordantna elevacija ST spojnice za vsaj | mm v vsaj enem odvodu

e konkordantna denivelacija ST spojnice za vsaj 1 mm v vsaj enem odvodu izmed V1-V3

e prekomerna diskordantna elevacija ST spojnice za ve¢ kot 25 % amplitude zobca S v vsaj
enem odvodu
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Modificirani Sgarbossa kriteriji imajo obcutljivost okoli 80 % in specificnost do 99 %. Prisotnost
vsaj enega izmed modificiranih Sgarbossa kriterijev se torej pri bolniku s sumom na AKS smatra
kot STEMI ekvivalent in je glede na klini¢ni kontekst in posvet z intenzivistom ali kardiologom
lahko indikacija za takoj$njo koronarografijo. (59, 60

Slika 24: Modificirani Sgarbossa kriteriji (60).
Modified Sgarbossa Criteria
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Desnokracni blok (DKB)
V EKG posnetku pri desnokra¢nem bloku vidimo spremembe ST spojnice in T vala v smislu
denivelacij ST in negativnih T valov v odvodih V1-V3, prikazano v tabeli 17. Te spremembe lahko

predstavljajo tud ishemiéne spremembe. (57, 61)

Pozorni moramo biti na vse dvige ST spojnice ob desnokra¢nem bloku, saj lahko predstavljajo
ishemijo miokarda. (61)

Tabela 17: Znadilnosti desnokrac¢nega bloka (61)

Desnokracni blok

e dolzina QRS vec kot 120 ms

e vzorec RSR’ v V1-V3 (QRS kompleks v obliki ¢rke M) v, ‘f ’b M “{L e

® Sirok, zabrisan S val v odvodih lateralne stene W oA M
(I, aVL, V5-V6)

e denivelacije ST v VI-V3

e negativni T valovi v VI-V3

" A/\JJ\ ,/\J‘ //\HJUr ‘W

Morfoloske spremembe srca, ki se kaZejo s spremembami v EKG
Hipertrofija levega prekata (angl. left ventricular hypertrophy, LVH)
Do hipertrofije levega prekata pride zaradi volumske preobremenitve, primarni vzrok so lahko

razline stvari (nezdravljena arterijska hipertenzija, aortna stenoza ...). Zadebeljena stena povzro¢i
spremembe v depolarizaciji prekatov — pride do podaljSanja (visoke amplitude R valov) in
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zapoznele repolarizacije prekatov, ki vodi do sprememb ST spojnice in T valov. Le-te interpretiramo
skupaj s spremembami QRS intervala. (62)

V odvodih nad desno stranjo srca (III, aVR, V1-V3) se pojavijo globoki zobci S, v odvodih nad
levo stranjo srca (I, aVL, V4-V6) pa visoki R valovi, prikazano v tabeli 18. (63)

Za LVH obstaja ve¢ amplitudnih kriterijev, najbolj znan je Sokolow-Lyon index, ki je prikazan v
tabeli 19. Spremembe ST in T valov lahko kot LVH interpretiramo samo ob dejansko izpolnjenih
kriterijih. (63, 64)

Spremembe ST spojnice in T valov so pri LVH diskordantne glede na QRS komplekse, kar pomeni,
da v odvodih z negativnimi QRS opazamo konkavne elevacije ST spojnice in pozitiven,
prominenten T val (in obratno). Amplituda spremembe ST segmenta je premosorazmerna z
amplitudo QRS. (65)

Na EKG lahko opazamo vzorec obremenitve levega srca (angl. left heart strain), kar ne pomeni
akutne obremenitve levega ventrikla. EKG spremembe se kazejo predvsem v odvodih levega srca, s
pretezno pozitivni QRS v I, aVL, V5 in V6, vidimo lahko tudi znacilno denivelacijo J tocke, ki se
nadaljuje v spuscajoco, konvekso denivelacijo ST spojnice z negativnim in asimetricnim T valom.
Vzorec obremenitve levega prekata je v omenjenih odvodih prisoten pri priblizno dveh tretjinah
bolnikov z LVH, preostali pa imajo vodoravno denivelacijo spojnice ST, spojnico ST v izoliniji,
izravnan, pozitiven ali simetri¢en val T. EKG spremembe so predstavljene na slikah 25 in 26. (63)

Ob spremembah ST spojnice moramo biti pozorni, ker lahko pride do prikritja dejanskih ishemi¢nih
sprememb. V nekateri literaturi je navedeno, da so konveksne elevacije ST spojnice ob LVH znak
ishemije, vendar to pravilo ne drzi vedno. (64)

Znak okluzijskega miokardnega infarkta pri pacientih z LVH so v novejsih $tudijah novonastali Q
zobci, izguba R vala, nesorazmerne in dinamiéne ST elevacije (ali denivelacije v primeru
posteriornega miokardnega infarkta) ter hiperakutni T valovi. (62)

Pomembno je, da pri bolnikih posnamemo serijske EKG posnetke in opazujemo dinamiko.

Tabela 18: EKG znacilnosti pri hipertrofiji levega prekata (63)

Hipertrofija levega prekata

e clevacije ST s pozitivnimi T valovi v V1-V3
e denivelacije ST z negativnimi T valovi v I, aVL, V5-V6

Tabela 19: Sokolow-Lyon Kriteriji za diagnozo hipertrofije levega prekata (64)

Sokolow-Lyon indeks

e amplituda S vala v V1 + amplituda najvisjega R vala (v V5 ali V6):
o >3,5mV — LVH verjeten
o <3,5mV — manj verjetno gre za LVH
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Slika 25: EKG posnetek z znaki hipertrofije levega prekata (64)
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Slika 26: Sokolow-Lyon indeks (64, 65)

Hipertrofija desnega prekata

V5

Ob hipertrofiji desnega prekata pride do znacilnih sprememb z deviacijo sréne osi v desno stran. V
V1 je viden dominanten R val (amplituda ve¢ kot 7 mm ali razmerje med R in S valom > 1), v V5 in
V6 pa lahko vidimo dominanten S val (amplituda ve¢ kot 7 mm ali razmerje med R/S manj kot 1).
QRS so krajsi kot 120 ms. (66)

Na EKG lahko opazamo vzorec obremenitve desnega srca (angl. right heart strain), kar ne pomeni
akutne obremenitve desnega ventrikla. Kaze se kot konveksna denivelacija ST spojnice, ki se
nadaljuje v negativen T val. Spremembe opazamo predvsem v odvodih desnega srca (torej V1-V4),
lahko tudi v odvodih spodnje stene (II, III, aVF). Bolniki imajo lahko tudi prisoten P pulmonale
(povisana amplituda P vala v odvodih II, IIl, aVF za ve¢ kot 2,5 mm) ali pa desnokrac¢ni
blok. (67, 68)
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Tipi¢en EKG posnetek je prikazan na sliki 27, EKG znacilnosti pa v tabeli 20.

Slika 27: Tipiéni EKG posnetek pri bolniku s hipertrofijo desnega prekata. Vidna je
denivelacija osi v desno, vzorec obremenitve desnega prekata z ST denivelacijami in
inverzijami T valov v V1-V4 ter dominantnim R valom v V1 in dominantnim S valom v
V6 (67)
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Tabela 20: EKG znacilnosti pri hipertrofiji desnega prekata (66)

Hipertrofija desnega prekata

e denivelacije ST z negativnimi T valovi v V1-V4, lahko tudi v IL, III, aVF
odklon sréne osi v desno

dominantni R val v V1

dominantni S val v V5-V6

Anevrizma levega prekata

Po miokardnem infarktu lahko pride zaradi lokalizirane okvare tkiva do nastanka anevrizme.
Najpogosteje se pojavi v predelu sprednje, lahko tudi spodnje stene. Na EKG posnetkih lahko
belezimo vztrajne elevacije ST spojnice. Najverjetneje gre za nekompletno reperfuzijo in
zabrazgotinjenje stene prekata po miokardnem infarktu. (69)

V odvodih sprednje stene je prisoten globok QS zobec in elevacije ST spojnice do 4 mm. T valovi
so lahko izravnani ali inverzni. Pri bolniku z elevacijami spojnice ST v odvodih V1-V3, za katerega
nismo prepricani, ali ima akutno ishemijo ali pa perzistentne spremembe zaradi anevrizme prekata,
si lahko pomagamo z analizo T valov, ki so ob ishemiji pozitivni, ostri in visoki. (69)

Za razlikovanje med akutnim miokardnim infarktom in anevrizmo levega prekata si lahko

pomagamo s spodnjimi znacilnostimi, ki so navedene v tabeli 21. V tabeli 22 so prikazana EKG
spremembe, na sliki 28 pa tipi¢na morfologija. (69)
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Tabela 21: EKG znac¢ilnosti, ki nam pomagajo razlikovati med anevrizmo levega prekata in

akutnim miokardnim infarktom (69)

Anevrizma levega prekata

AKkutni miokardni infarkt

e odsotnost dinami¢nih sprememb ST
spojnice

spojnice
e formirani Q zobci
e nizja amplituda T valov

e EKG je identi¢en predhodno posnetim

e odsotnost reciprocnih denivelacij ST

novonastale spremembe ST spojnice
dinami¢ne EKG spremembe
reciprocne ST denivelacije

visoka amplituda T valov

visok klini¢ni sum (!!!)

Za razlikovanje lahko uporabimo tudi razmerje med T valovi in amplitudo QRS kompleksov:
e T val/QRS razmerje < 0,36 v prekordialnih odvodih govori v prid anevrizme levega prekata,
e T val/QRS razmerje > 0,36 v katerem koli izmed prekordialnih odvodov govori v prid
akutnemu miokardnemu infarktu sprednje stene. (69)

Tabela 22: EKG spremembe pri anevrizmi levega prekata (69)

Anevrizma levega prekata

e ST elevacije ve¢ kot dva tedna po akutnem miokardnem infarktu
najpogosteje v prekordialnih odvodih

°
e globok QS zobec v V1-V3
e relativno nizkoamplitudni T valovi

Slika 28: Tipi¢ne morfologije anevrizme levega prekata (69)
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Perikarditis, miokarditis
Perikarditis

Perikarditis je vnetje perikarda, lahko je posledica okuzbe, poskodbe ali mnogih sistemskih obolen;.
Pogosto se kaze kot bole¢ina v prsnem kosu, ki je plevriticna in se poslabsa ob leZanju. Opazamo
lahko perikardialno trenje, na EKG pa lahko opazamo posredne znake, ki govorijo v prid
perikardialnega izliva (npr. nizka voltaza EKG posnetka). Zgolj z EKG je loc¢evanje med
perikarditisom in ishemijo tezavno, sploh ¢e je vnetje lokalizirano ali zajema tudi vecji del
miokarda. (70)

V EKG je znacilen razvoj sprememb v 4 fazah, ki so podrobneje opisane v tabeli 23. Prve
spremembe so denivelacije PR segmenta, nato nastanejo konkavne difuzne elevacije ST spojnice ter
denivelacija ST spojnice v aVR. V aVR je lahko prisotna elevacija PR segmenta. Po nekaj dnevih
pride do vrnitve ST spojnice v izoliniji, nato pride do pojava negativnih T valov in v zadnji, 4. fazi,
do normalizacije EKG. (70, 71)

Tabela 23: EKG znacilnosti pri perikarditisu glede na ¢as (70)
Perikarditis

e 1. faza (prva dva tedna):
o difuzni, sedlasti oziroma konkavni dvigi ST spojnice v ve¢ini odvodov brez
recipro¢nih sprememb spojnice ST ali valov T (razen vaVR in V1)
o spusti segmenta PR v vecini odvodov in dvig segmenta PR v aVR
o Spodickov znak (spus¢ajo¢ TP segment — najbolje viden v II in prekordialnih
odvodih)
e 2. faza (prvi do tretji teden):
o normalizacija ST spojnice in PR segmentov
e 3. faza (od tretjega tedna dalje):
o valovi T postanejo aplanirani oziroma se obrnejo
e 4 faza:
o normalizacija EKG

Slika 29: EKG spremembe pri bolnici z miokarditisom. Opravljena je bila koronarografija, ki




Obsezne spremembe ST spojnice lahko govorijo v prid pridruzene prizadetosti epikarda — torej o
mioperikarditisu. (71)

Locevanje med ishemijo in perikarditisom je na EKG tezavno. Za razliko od STEMI so prisotne
difuzne elevacije v vseh odvodih, brez recipro¢nih sprememb. Konveksne ali ravne elevacije ST
spojnice so pogosteje posledica ishemije. Pri perikarditisu je najpogosteje najvi§ja elevacija v
odvodu 11, zato najvisja elevacija v odvodu III govori v prid ishemije. Pri perikarditisu ne pride do
podaljsanja QTc dobe. V tabeli 24 so prikazane primerjave sprememb pri perikarditisu in akutnem
miokardnem infarktu. (70, 72)

Tabela 24: Primerjava EKG sprememb pri perikarditisu in akutnem miokardnem
infarktu (70)

Perikarditis AMI
Morfologija in sedlasta/konkavna, ve¢inoma je |konveksna/horizontalna, pogosto je
amplituda ST amplituda manj kot 5 mm nad J |amplituda ve¢ kot 5 mm nad J to¢ko
spojnice tocko
Distribucija dviga ST |difuzni dvigi, dvig ST v Il je dvigi so vezani na anatomska podrocja,
spojnice vedji kot v 11, brez elevacij ST |ki jih oskrbuje dolocena koronarna zila,

v AVR dvig ST v II je manjsi kot v 111, prisotnost

elevacij ST v kateremkoli odvodu je
lahko potencialen znak ishemije

Reciprocne brez spusti ST v recipro¢nih odvodih

spremembe

Spust segmenta PR [pogosto redko

Q zobci ne v poznem poteku

Podaljsana doba QT |ne mozna (> 450 ms)

Spodickov znak da ne

T valovi najprej pride do normalizacije |ob hkratnih elevacijah ST in negativnih T
ST spojnice, nato opazamo valovih lahko gre potencialno za ishemijo

negativne T valove

Pomembno je, da pri bolnikih ponavljamo serijske EKG posnetke. Ob EKG se pri bolnikih
zanaSamo na klini¢no sliko, diagnoza perikarditisa je ob klini¢ni sliki, ki je skladna z AKS brez
opravljene koronarografije, nevarna. (73)

Miokarditis

Miokarditis je vnetje sréne misSice. Na EKG so najpogostejSe nespecifiéne spremembe, kot so
sinusna tahikardija in nespecifiéne spremembe ST spojnice in T valov, pride lahko do nastanka AV
blokov in kra¢nih blokov. (74)

Za razliko od perikarditisa so spremembe pri miokarditisu veckrat regionalne, najpogosteje jih
najdemo v odvodih sprednje in stranske stene (I, II, aVL, V3-V5) ali spodnje in stranske stene (11,
III, aVF, V4-V6). Spremembe ST spojnice in T valov vkljucujejo negativne valove T, elevacije in
denivelacije spojnice ST. Pri miokarditisu v akutni fazi nastopijo elevacije spojnice ST, ki se kasneje
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z razvojem bolezni spremenijo v denivelacije in negativne T valove. Miokarditis je lahko povezan s
pojavom prekatnih motenj ritma. V tabeli 25 so navedene EKG znacilnosti pri miokarditisu. (74)

Tabela 25: EKG znadilnosti pri miokarditisu (74)
Miokarditis

e podaljSanje trajanja kompleksa QRS in dobe QTc
nespecifi¢ne spremembe ST spojnice

difuzno negativni T valovi

prekatne aritmije

motnje AV prevajanja

lahko znaki perikarditisa

Elektrolitske motnje

Elektrolitske motnje lahko povzrocijo predvsem spremembe QT intervala, lahko pa pride tudi do
sprememb ST spojnice in T valov. V spodnji tabeli so prikazani vzroki podaljSanega in skrajSanega
QT intervala, pri hipokalciemiji pride do podaljSanja QT intervala na racun podaljSanja ST spojnice,
pri ostalih elektrolitskih motnjah pa zaradi podaljSanja dolzine T vala. Vzroki podaljSanega in
skrajSanega QT intervala so prikazani v tabeli 26. (75)

Specificne EKG spremembe pri razli¢nih elektrolitskih motnjah pa so navedene v spodnjih
poglavjih. (75)

Tabela 26: Vzroki podaljSanega in skrajSanega QT intervala (75)

Podaljsan QT interval Skrajs$an QT interval
e hipokaliemija e hiperkalciemija
e hipomagneziemija e vpliv digoksina
e hipokalciemija e kongentialno kratek QT sindrom
e hipotermija
e poviSan intrakranialni tlak
e zdravila (zaviralci natrijevih kanal¢kov)
e kongenitalni vzroki (long QT sindrom)

Hiperkaliemija

Hiperkaliemijo opredelimo kot poviSane vrednosti kalija nad 5,2 mmol/l. V EKG posnetkih pride do
znalilnih sprememb, najprej se pojavi podaljSanje QRS intervala in dvig T valov, ki so ostri,
simetri¢ni. Zaradi zaviranja izvora akcijskega potenciala v sinoatrialnem vozlu pride do zniZanja
amplitude P valov in podalj$anja PR intervala, kar lahko vodi do nastanka AV blokov (od AV bloka
I. stopnje do kompletnega AV bloka), nastanka kra¢nih blokov in elevacij ST spojnice. Ob hudi
hiperkaliemiji, ko so vrednosti kalija vi§je od 8§ mmol/l, lahko v EKG opazamo bizarne spremembe,
QRS valovi se dodatno razsirijo in se pri¢nejo zlivati s T valovi, EKG posnetek ima izgled
sinusoide. Pojavijo se lahko bradikadije, junkcijski ali idioventrikularni ritmi. Spremembe so
povzete v tabeli 27, na sliki 30 pa je prikazan EKG ob hudi hiperkaliemiji. (76)
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Tabela 27: Spremembe v EKG posnetku pri hiperkaliemiji (77)

Hiperkaliemija

e AV blok I, II. ali III. stopnje

znizana amplituda P valov

visoki, konicasti T valovi (T val je visji od zobca R v ve¢ kot enem odvodu)
denivelacije ST veznice

spajanje valov S in T (oblika “sinusoide”)

Siroki QRS kompleksi

prekatna tahikardija, bizarne bradikardije, sréni zastoj (PEA, VF, VT brez pulza)

Slika 30: EKG spremembe pri bolniku s hiperkaliemijo (zafetne vrednosti kalija so bile 8,9
mmol/L), vidni aplanirani P valovi, Siroki QRS kompleksi ter visoki in konicasti T valovi (vir
slike: arhiv UC UKC Maribor)

Hipokaliemija

Hipokaliemija je definirana kot vrednost serumskega kalija pod 3,5 mmol/l. EKG spremembe se
ponavadi pojavijo Sele pri zelo nizkih vrednostih, v ve€ini primerov pri vrednostih med 2,5 in 2,9
mmol/1. (78)

V EKG lahko opazimo povecano amplitudo P valov ter podaljSanje PR intervala. Spremembe ST
spojnice so nespecificne, vefinoma gre za difuzne denivelacije ST spojnice in izravnane ali
negativne T valove. Pojavijo se lahko tudi prominentni U valovi, ki so najbolje vidni v odvodih
V2-V3. QT interval je lahko navidezno podalj$an na raun zdruzitve T in U vala (angl. long QU
interval ali “T-U fusion”). (79)

Ob poglabljanju hipokaliemije lahko pride do Zivljenje ogrozajo¢ih motenj ritma, kot sta prekatna
tahikardija in fibrilacija. Spremembe so prikazane v tabeli 28 in na sliki 31. (79)
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Slika 31: EKG spremembe pri hipokaliemiji (78)
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Tabela 28: Spremembe v EKG posnetku pri hipokaliemiji (79)
Hipokaliemija

e zmanjsevanje amplitude T valov

e spremembe ST spojnice (spust), inverzija T valov, podaljSanje PR intervala, U valovi v
prekordialnih valovih

e aritmije: bradikardija, prekatna tahikardija ali fibrilacija, torsades de pointes

e srcni zastoj (PEA, VF, VT brez pulza)

Hipo- in hiperkalciemija

Normalne vrednosti kalcija v serumu so med 2,1 in 2,6 mmol/l. Ob iztirjenih vrednostih kalcija
lahko pride pri bolnikih do podaljSevanja in skrajsevanja QT intervala, kar lahko vodi v prekatne
motnje ritma. V spodnjih tabelah 29 in 30 so prikazane EKG spremembe, na sliki 32 pa je prikazana
dinamika QT intervala glede na vrednosti serumskega kalcija. (80)

Slika 32: Spremembe QT intervala glede na vrednosti serumskega kalcija (80)

Hiperkalciemija Normalen EKG Hipokalciemija
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Tabela 29: Spremembe v EKG posnetku pri hiperkalciemiji (80)

Hiperkalciemija

e skrajsanje QT intervala
e pojav Osbornovih valov (J valovi)
e prekatne motnje ritma

Tabela 30: Spremembe v EKG posnetku pri hipokalciemiji (80)

Hipokalciemija

e podaljSanje QT intervala na raun podaljSanja ST segmenta
® pojav torsades de pointes

Vpliv zdravil
Digoksin

Pri bolnikih se pod vplivom digoksina podaljsa PR interval, lahko pride do spusta ST veznice in
sprememb T valov ter skrajSanja QT dobe. Ena izmed pogosteje opisanih sprememb je spust J tocke,
ki se nadaljuje v konkavno denivelacijo ST spojnice, zaradi podobnosti ga opiSemo kot vzorec
“Dalijevih brk”. T val najpogosteje postane bifazen, z negativnim zacetnim delom in pozitivnim
konénim delom, opazimo lahko U val, spremembe so prikazane na sliki 33 in v tabeli 31. (81)

Slika 33: EKG znadilnosti pri efektu digoksina (81)

.
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EKG spremembe, ki so posledica vpliva digoksina, se razlikujejo od sprememb, ki so znaki
toksi¢nosti digoksina. V tem primeru pride v veliki ve€ini primerov do nastanka aritmij (prekatne
ekstrasistole, AV bloki, prekatne tahikardije). (81)
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Tabela 31: Spremembe v EKG posnetku pri vplivu digoksina (81)

Vpliv digoksina

e podaljsan PR interval

spust v J tocki

konkavne denivelacije ST spojnice

bifazni T valovi (negativni zacetni del in pozitivni kon¢ni del)
pojav U valov

Plju¢na embolija

EKG spremembe pri plju¢ni emboliji so lahko zelo nespecifi¢ne, v prid le-te pa nam pogosto
govorijo znadilni vzorci, ki kaZejo na obremenitev desnega srca. Normalni EKG posnetek je
prisoten pri priblizno '3 bolnikov in ne izkljuci plju€ne embolije, pomembno je, da se pri bolnikih
posluzimo podrobne anamneze, klinicnega statusa, laboratorijskih preiskav in slikovne
diagnostike. (82)

V primeru zapore pljucne arterije lahko pride do obremenitve desnega srca, ki se v grobem kaze kot
novonastala desna sréna os, motnje prevajanja in repolarizacijske spremembe. (82)

Glede na $tudijo Co in kolegov so najpogostejSe spremembe pri akutni pljuéni emboliji novonastali
negativni T valovi, predvsem v odvodih sprednje, lateralne in spodnje stene (v priblizno 34 %),
sledijo aplanirani T valovi, ki se pojavijo v priblizno 's primerov, pogosta je tudi sinusna tahikardija.
Redkeje opazamo desno sréno os, denivelacije ST veznice (predvsem v odvodih lateralne stene) in
desnokracni blok. Vzorec S1Q3T3 se po nekateri literaturi pojavlja le v priblizno 4 % primerov. (83)

EKG znaki obremenitve desnega srca so tahikardija in aritmije (preddvorna undulacija ali
fibrilacija), desna sréna os z visokim S valom v I odvodu, inkompletni ali kompletni desnokra¢ni
blok, visok R val v VI ter ST elevacije v aVR, V1, V2 in IIl in denivelacije ST spojnice v
V4-V6. (84)

Na sliki 34 in v tabeli 32 so prikazane EKG spremembe pri pljucni emboliji.

Tabela 32: Spremembe v EKG posnetku pri plju¢ni emboliji (84)

Plju¢na embolija

e negativni T valovi
aplanirani T valovi
sinusna tahikardija
desna sréna os
denivelacije ST veznice
desnokrac¢ni blok
S1Q3T3 vzorec
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Slika 34: EKG spremembe pri plju¢ni emboliji (vir slike: arhiv UC UKC Maribor)

Benigna zgodnja repolarizacija (BER)

Gre za v vecini primerov normalno varianto EKG sprememb, ki jih opazimo predvsem pri mladih,
zdravih moskih, lahko pa je povezana s prekatnimi motnjami ritma. Na EKG so prisotne konkavne
elevacije ST spojnice, ki se kazejo z dvigom J tocke in prisotnim valom J — morfologija “fish hook”,
ki je najbolj ocitna v prekordialnih odvodih — predvsem v V2—V5, ob&asno pa so spremembe vidne
tudi v odvodih spodnje stene. Opazamo tudi visoke, koni¢aste T valove. Spremembe so prikazane v
tabeli 33. Na sliki 34 je prikazana tipi¢na morfologija, ki se pojavi pri BER. (85, 86)

Ob ponavljanju serijskih EKG posnetkov ne vidimo dinamike, prav tako ne pride do nastanka Q
zobcev ali inverznih T valov kot pri spremembah, ki so posledica ishemije. (85)

Slika 35: Morfologija “fish hook”, znacilna za BER v odvodu V4 (87)
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Tabela 33: Spremembe v EKG posnetku pri BER (86)
Benigna zgodnja repolarizacija (BER)

e konkavne elevacije ST veznice, ki so najbolj izrazene v prekordialnih odvodih
dvig v J tocki

visoki, konicasti T valovi, ki so konkordantni QRS kompleksu

razmerje med elevacijo ST in T valom v V6 < 0,25

brez recipro¢nih depresij ST spojnice

V tabeli 34 so prikazane razlike med BER in perikarditisom.

Tabela 34: Razlikovanje med BER in perikarditisom (87)

BER Perikarditis
Dvig ST spojnice obicajno samo v prekordialnih|generalizirano
odvodih
Spust PR ni prisoten prisoten
Amplituda T vala prominentna normalna
Razmerje med ST segmentom/T valom < 0,25 >0,25
“Fish hook” izgled v V4 da ne

V grobem si lahko pri razlikovanju med normalnimi variantami elevacije ST spojnice in akutne
ishemije pomagamo z razli¢nimi EKG elementi. (88)

Amplituda QRS je pri benigni zgodnji repolarizaciji lahko pogosto visoka, elevacija je sorazmerna z
velikostjo R vala in redko presega ve¢ kot 25 % amplitude QRS. Pri ishemiji je pogosto prisotna
znizana amplituda QRS kompleksov, predvsem na racuna oslabelosti elektricnega toka preko
miokarda zaradi akutne ishemije. Vidimo lahko tudi nesorazmerno veliko elevacijo ST glede na
QRS komplekse. (87-89)

Pri zgodnji repolarizaciji je prisoten normalen ali celo krajsi QTc interval, pri akutni ishemiji pa se
le-ta pogosto podaljsa na racun motene repolarizacije in poveca tveganje za aritmije. (88)

Tocka prehoda (J-point transition) v prekordialnih odvodih je pri benigni zgodnji repolarizaciji
obicajno Siroka in gladko ukrivljena navzgor (angl. “notched” ali “slurred”), kar daje vtis blagega
dviga ST spojnice, ki je simetri¢en in stabilen skozi ¢as. Pri ishemiji je J tocka ostrejsa, ST elevacija
je izrazitejsa in ima obicajno asimetrien vzorec, ki se dinami¢no spreminja (narasca ali upada). (88)

Terminalna distorzija QRS je patoloski pojav, pri katerem v EKG posnetku QRS kompleks v V2 ali
V3 nima niti vala S niti J zobca. Pri benigni zgodnji repolarizaciji je QRS kompleks brez znakov za
distorzijo ali drugih patoloskih sprememb, pri pojavu ishemije pa pogosto vidimo prisotno
terminalno distorzijo, ki je prikazana na sliki 36. (87)
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Slika 36: Prikaz terminalne distorzije QRS pri akutni ishemiji (grafika A) in normalne
variante BER (grafika B) (89)

N@ J-wave

o ——S-wave

A: Terminalna distorzija QRS v V3, ' B: Prikaz BER v V3 s prisotnim J in
ni prisotnega S in J vala. S valom,

EKG spremembe pri bolnikih z vstavljenim srénim spodbujevalnikom

Ob vstavljenem srénem spodbujevalniku pride do sprememb v morfologiji QRS kompleksov in T
valov. (90)

V primeru spodbujanja desnega prekata vidimo na EKG spremembe v podobi levokracnega bloka, v
primeru spodbujanja levega prekata pa podobo desnokracnega bloka. (90)

Za ugotavljanje sprememb in akutne ishemije ob elektrosistolnem riutmu pri spodbujanju desnega
prekata in posledi¢no levokraénem bloku uporabljamo modificirane Sgarbossa kriterije, ki so
opisani v poglavju o levokra¢nem bloku. Ob sumu na ishemijo lahko zacasno ugasnemo sréni
spodbujevalnik in si tako pomagamo pri oceni ishemic¢nih sprememb, kar pa ni vedno mogoce, prav
tako lahko nekatere EKG spremembe vztrajajo po ustavitvi spodbujanja. V pomo¢ so nam lahko
stari EKG posnetki. Tudi pri elektrosistolnem ritmu ishemija porusi proporcionalnost med QRS
kompleksi in ST spojnico, kar se odraza v ve¢jih amplitudah ST spojnice ob ishemiji glede na
amplitude QRS. (90)

Spremembe v EKG so prikazane v tabelah 35 in 36.

Tabela 35: Spremembe EKG pri spodbujanju levega prekata (91)

Spodbujanje levega prekata

e desnokrac¢ni blok

Tabela 36: Spremembe EKG pri spodbujanju desnega prekata (91)

Spodbujanje desnega prekata

e vzorec levokracnega bloka

e za ugotavljanje ishemi¢nih sprememb uporabljamo modificirane Sgarbossa kriterije:
o konkordantna elevacija ST za ve¢ kot 1 mm
o konkordantna denivelacija ST za ve¢ kot ] mm v V1-V3
o elevacija ST za ve¢ kot 25 % amplitude zobca S v vsaj enem odvodu
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Aritmogena displazija desnega prekata

Aritmogena displazija desnega prekata (angl. arrhythmogenic right ventricular dysplasia, ARVD) je
dedna bolezen, kjer se normalno tkivo miokarda, predvsem v desnem prekatu, postopoma
nadomesca z mascobnim in vezivnim tkivom. Zaradi tega pride do strukturne oslabljenosti srca, kar
vodi v slabSe delovanje srca kot ¢rpalke in do slabSega prevajanja impulzov po sréni miSici, kar
lahko povzroc€i resne motnje srénega ritma. (92)

V EKG posnetku se pojavljajo znacilne EKG spremembe, kot so negativni T valovi v VI-V3 ob
odsotnosti popolnega desnokracnega bloka, epsilon val (val, ki se nahaja na koncu QRS kompleksa,
najbolje viden v prekordialnih odvodih, do nastanka pride zaradi zakasnele ekscitacije miocitov
desnega ventrikla, viden je pri priblizno 50 % bolnikov), prikazan je na sliki 37, §irSi QRS
kompleksi v V1-V3 ter paroksizmi VT z morfologijo levokraénega bloka. Na sliki 38 in v tabeli 37
so prikazane EKG znacilnosti ARVD. (92, 93)

Slika 37: Epsilon val (92)
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Slika 38: EKG posnetek bolnika z ARVD (92)
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Tabela 36: EKG spremembe pri ARVD (92)

Aritmogena displazija desnega prekata

inverzija T valov v desnih prekordialnih odvodih (V1-V3) ob odsotnosti DKB

epsilon val

lokalizirano §ir$i QRS (ve¢ kot 110 ms) v VI-V3

paroksizmalne epizode ventrikularne tahikardije z morfologijo LKB (“RVOT (angl. right
ventricular outflow tract — iztoCni trakt desnega ventrikla) tahikardija”)
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Hipertrofi¢na obstruktivna kardiomiopatija

Hipertrofi¢na obstruktivna kardiomiopatija (HOCM) je dedna bolezen miokarda, kjer pride do
nenormalne zadebelitve stene miokarda, najpogosteje septuma. Zadebeljena sréna misica ovira
pretok krvi iz levega prekata v aorto, glavno odvodnico, ki prehranjuje celotno telo. Ta ovira
(obstrukcija) je pogosto dinamicna, kar pomeni, da se lahko med mirovanjem ne pojavlja, poslabsa
pa se med telesno dejavnostjo, ko srce hitreje in mocneje Erpa kri. (94)

EKG spremembe se kazejo kot znaki poveCane obremenitve levega preddvora kot “P-mitrale”,
kratek PR interval, aritmije in nespecificne spremembe ST spojnice. Ena izmed zelo znacilnih
sprememb so patoloski Q valovi ter globoki S valovi v V1-V3. Pri apikalni HOCM lahko vidimo
globoke negativne T valove v prekordialnih odvodih, prikazano na sliki 39. (94, 95)

Slika 39: EKG posnetek pri bolniku s HOCM (94)

Tabela 37: EKG spremembe pri HOCM (94)
Hipertrofi¢na obstruktivna kardiomiopatija

e visokovoltazni EKG

visoki R valovi v V1

globoki, ozki Q zobci v I, aVL, V5, V6, 11, 111, aVF
patoloski Q zobci in globoki S valovi v V1-V3
negativni T valovi.

Stresna (Takotsubo) kardiomiopatija

Prezentacija Takotsubo kardiomiopatije pogosto spominja na akutni koronarni sindrom, za
razlikovanje med obema stanjema je potrebno opraviti koronarografijo, kjer pri Takotsubo
kardiomiopatiji vidimo normalen angiografski izvid. Patofiziolosko pride do kombinacije aktivacije
simpati¢nega zivenega sistema, mikrovaskularnih spazmov in obstrukcije izto¢nega trakta levega
prekata (angl. left ventricular outflow tract, LVOT). V akutni fazi lahko vidimo elevacije ST
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spojnice, ki je najpogostejSa v odvodih sprednje stene. Tipi¢no gre za apikalno akinezijo levega
prekata ob hiperkineti¢ni bazi — na ventrikulografiji ali ultrazvoku dobi prekat znacilno obliko
japonskega lovilca hobotnic (tako-tsubo). V EKG v nekaj dnevih beleZzimo prehod iz ST elevacij v
globoke, simetri¢ne inverzne T valove, kar prav tako lahko posnema EKG spremembe, ki jih vidimo
po AKS. Opazimo Q zobec in podalj§an QT interval. Spremembe so prikazane na sliki 40 in v
tabeli 38. (96, 97)

Slika 40: EKG spremembe pri pacientu s Takotsubo kardiomiopatijo, ki spominjajo na
STEMI. Na koronarografiji in ventrikulografiji negativen angiografski izvid in ugotovljena
Takotsubo kardiomiopatija (96, 98)

ent. rate 75 BPM

Normal sinus rhythm
150 ms T

Non: T wave abnormality

80 ms

Tabela 38: EKG spremembe Takotsubo kardiomiopatiji (96)
Takotsubo kardiomiopatija

e clevacije ST spojnice predvsem v anteriornih odvodih (ob¢asno brez reciprocnih sprememb)
globoki, negativni T valovi

Q zobci

podaljsan QT interval

Brugada sindrom

EKG spremembe pri Brugada sindromu so znacilne elevacije ST spojnice v prekordialnih odvodih
(V1-V3). Spremembe so prikazane na sliki 41 in v tabeli 39. (99)

Poznamo tri tipe:
e tip I: konveksna elevacija ST spojnice za ve¢ kot 2 mm in ve¢ kot v enem izmed odvodov
V1-V3, ki mu sledi negativni T val;
e tip II: ve¢ kot 2 mm visok konkavni dvig ST spojnice v V1-V3, ki se lahko nadaljuje v
negativni T val;
e tip III: opazimo lahko morfologijo kot pri tipu I ali tipu II Brugada sindroma, vendar so dvigi
ST spojnice manjsi od 2 mm. (100)

Spremembe so lahko prehodne in se demarkirajo ob povisani telesni temperaturi, ishemiji, aplikaciji

razliénih zdravil (zaviralci natrijevih kanalov, zaviralci kalcijevih kanalov, alfa agonisti, beta
blokerji in drugi), ob elektrolitskih motnjah (hipo- in hiperkaliemija) ter ob hipotermiji. (100)
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Za postavitev diagnoze morajo biti znacilne EKG spremembe povezane z vsaj enim od naslednjih
kliniénih kriterijev: dokumentirana prekatna fibrilacija ali polimorfna prekatna tahikardija,
druzinska anamneza nenadne sréne smrti pri manj kot 45 letih, podobne EKG spremembe pri drugih
druzinskih ¢lanih, pojav prekatne tahikardije sproZzen med elektrofiziolosko $tudijo, sinkopa ali
agonalno dihanje pono¢i. (101-103)

Slika 41: Znacilne EKG spremembe pri vseh treh tipih Brugada sindroma (100)

TYPE 1 ECG TYPE 2 ECG TYPE 3 ECG

Tabela 39: EKG spremembe pri Brugada sindromu (100, 102)

Brugada sindrom

e konkavna elevacija ST spojnice v V1-V3, ki se nadaljuje v negativne T valove

Bolezni centralnega Zivénega sistema

Pri boleznih centralnega Zivénega sistema (predvsem ob povisanem intrakranialnem pritisku) lahko
pride do mnogih sprememb, ki so navedene v tabeli 40 in prikazane na sliki 42. Patofiziolosko gre
najverjetneje za stimulacijo avtonomnega zivénega sistema zaradi poviSanih vrednosti
intrakranialnega pritiska, kar pa povzroc¢i neravnovesje med simpati¢no in parasipati¢no aktivnostjo,
posledicno pa pride do motenj v srénem ritmu in prevajanju preko prevodnega sistema
srca. (103, 104)

Tabela 40: EKG spremembe pri boleznih centralnega Zivénega sistema (103, 104)

Bolezni centralnega Zivénega sistema

e difuzne elevacije ali denivelacije ST veznice
inverzija T valov

AV bloki

podaljsana QT doba

bradikardije (Cushingov refleks)

aritmije (junkcijski ritmi, prekatne ekstrasistole)
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Slika 42: Znalilne EKG pri povisanem intrakranialnem tlaku, vidni so tako imenovani
“mozganski T valovi” (104)
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Zakljuek

Elektrokardiogram (EKG) je osnovna in neinvazivna diagnosticna metoda za oceno elektricne
aktivnosti srca, ki ima kljuéno vlogo pri zgodnjem prepoznavanju ishemi¢nih in neishemicnih
sprememb. Pravilna interpretacija vedno temelji na klini¢cnem kontekstu, bolnikovih simptomih,
dejavnikih tveganja in primerjavi s predhodnimi EKG posnetki.

Spremembe ST spojnice in T valov so lahko posledica akutne koronarne okluzije, vendar obstajajo
tudi Stevilne neishemicne etiologije (kracni bloki, hipertrofija prekatov, elektrolitske motnje,
perikarditis, anevrizma).

Klasi¢na delitev STEMI/NSTEMI ima omejitve, zato je novejSa delitev OMI/NOMI bolj obcutljiva
za odkrivanje bolnikov z akutno okluzijo koronarnih arterij, ki potrebujejo urgentno reperfuzijo.

Serijsko snemanje EKG, spremljanje dinamike sprememb ter uporaba dodatnih odvodov (desni,
zadnji) omogoca natancnejSo diagnostiko.

EKG torej ostaja temeljni diagnosti¢ni pripomocek v urgentni medicini, vendar zahteva celostno
interpretacijo. Le povezava med elektrokardiografskimi spremembami, kliniéno sliko in
laboratorijskimi izvidi omogoca pravocasno in pravilno ukrepanje. PravocCasna prepoznava
okluzijskega miokardnega infarkta in ustrezna reperfuzija dokazano izboljsata izide zdravljenja ter
zmanjSata umrljivost.
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Uvod

Akutni koronarni sindrom (AKS) nastane zaradi ve¢inoma tromboti¢ne delne ali popolne zapore
koronarne arterije. Kombinacija klini¢ne slike, ve¢inoma znacilne boleCine v prsnem kosu in
sprememb v EKG posnetku bolnike razvrsca v skupino akutnega miokardnega infarkta z dvigom ST
spojnice (STEMI) in skupino akutnega koronarnega sindroma brez dviga ST spojnice (NSTE-AKS).
Bolniki s STEMI potrebujejo ¢imprej$njo ponovno vzpostavitev koronarnega pretoka z
intervencijskim posegom. Tudi del bolnikov z NSTE-AKS potrebuje Cimprej$nji intervencijski
poseg, vecina pa predhodno $e dodatno diagnosti¢no obravnavo. Stopnja akutne tromboti¢ne motnje
koronarnega pretoka, z njo pa spremembe v EKG posnetku, se med AKS lahko spreminja.
Odsotnost STEMI kriterijev v prvem EKG posnetku pri vztrajanju simptomov ne izklju¢i STEMI,
zato je pri teh bolnikih veckrat potrebno EKG ponoviti in bolnika po potrebi ponovno razvrscati. (1)

Patofiziologija

Kardiovaskularne bolezni so najpogostejsi vzrok smrti v Sloveniji, po statistiki NIJZ so v letu 2023
predstavljale 36 % vseh smrti (30 % pri moskih in 43 % pri zenskah). Predvsem pri moskih
predstavljajo pomemben vzrok prezgodnje umrljivosti (pred 65. letom starosti). Med dejavnike
tveganja za akutni koronarni sindrom (AKS) spadajo: kajenje, sladkorna bolezen, arterijska
hipertenzija, hiperholesterolemija, debelost, starost in genetski dejavniki. (2, 4)

AKS je kontinuum bolezenskih stanj, pri katerih pride do zmanj$anega ali prekinjenega pretoka krvi
skozi del miokarda. PatofizioloSko je vzrok ruptura ateroskleroti¢ne lehe v koronarni arteriji s
poslediénim nastankom krvnega strdka, ki zilno svetlino koronarne arterije mo¢no zozi ali jo v
celoti zapre. Drugi vzroki so spazem, embolija ali disekcija koronarne arterije. Distalno od zapore
pride do ishemije sréne miSice, ki ob dovolj dolgem trajanju vodi v nekrozo prizadetega dela
miokarda. Ishemija sréne miSice lahko spremeni prevajanje elektriénega signala po miokardu, kar
lahko vodi v maligne motnje srénega ritma, kot sta prekatna tahikardija ali prekatna
fibrilacija. (1, 3, 4)
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Slika 1: Delitev akutnega koronarnega sindroma
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Kratice: EKG — elektrokardiogram, LKB — levokra¢ni blok, Tn — troponin, STEMI — sréni infarkt z dvigom ST spojnice,
NSTEMI - sréni infarkt brez dviga ST spojnice, AP - angina pektoris

Klini¢na slika in oblike AKS

Za AKS je znalila ishemicna sréna bolecina za prsnico - stenokardija, ki je prisotna pri 80 %
bolnikov. Nastopi v mirovanju ali ob manj$em telesnem oz. duSevnem naporu. Bolniki jo opisujejo
kot hudo bolecino, ki je lahko tis¢oca, stiskajoca ali pekoca, ni odvisna od dihanja, polozaja telesa in
premikanja. Bolecina se lahko $iri v druge regije, pogosto v rame, obe zgornji okoncini, vrat,
spodnjo celjust, zgornji del trebuha, redkeje v hrbet. Spremljajo¢i simptomi in znaki so dispneja,
potenje, slabost, bruhanje in slabo pocutje, palpitacije, redkeje sinkopa. V primerjavi z moskimi je
pri zenskah nekoliko pogosteje najti Sirjenje boleCine v vrat, Celjust in med lopatici, nekoliko
pogosteje so pridruzeni omotica, sinkopa, tezka sapa, palpitacije in utrujenost. Bole¢ina
plevriti¢nega tipa, ostra, pozicijska in reproducibilna na otip zmanjSuje verjetnost AKS (vendar ga
ne izkljucuje). (5)

Pri do 30 % bolnikov je lahko prsna bolecina odsotna, pogosteje pri starostnikih, Zenskah in
bolnikih s sladkorno boleznijo. Prva klini¢na manifestacija AKS je lahko sr¢ni zastoj zaradi akutne
prekatne motnje ritma in lahko nastopi tudi brez predhodne stenokardije. Klini¢na prezentacija
bolnikov ob prvem stiku z medicinskim osebjem vkljucuje bolnike z malo ali brez trenutnih
simptomov, bolnike s prisotno ali naras¢ajoco bole¢ino, bolnike z znaki akutnega srénega
popuscanja ali znaki kardiogenega Soka in bolnike s srénim zastojem. (1, 3, 6, 7)

AKS obsega STEMI, akutni miokardni infarkt brez dviga ST spojnice (NSTEMI) in nestabilno
angino pektoris (nestabilna AP) ter nenadno sréno smrt (slika 1). (1)

Akutni miokardni infarkt (AMI) je definiran s prisotnostjo nekroze sréne misice (porast encimov
srénomisicnega razpada) ob klini¢ni sliki, skladni z akutno miokardno ishemijo, in so¢asnimi bodisi
tipiénimi EKG spremembami ali s slikovnimi preiskavami ugotovljeno novo prisotnostjo
neviabilnega miokarda ali regionalnih moten;j kr¢ljivosti miokarda.

EKG razvrs¢a bolnike v tiste z miokardnim infarktom z dvigom ST spojnice (STEMI) in bolnike z
akutnim koronarnim sindromom brez dviga ST spojnice (NSTE-AKS). (1, 4, 6)
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Glede na vzrok locimo ve¢ vrst AMI:

e tip 1: posledica akutne koronarne aterotromboze,

e tip 2: vzrok je neravnovesje med porabo in dostavo kisika v sréni misici,

e tip 3: sréna smrt s simptomi ishemije srca in z ishemi¢ni spremembami na EKG, vendar je
smrt nastopila, preden bi lahko bila dolocena vrednost srénih markerjev ali preden bi se
vrednost le-teh lahko zvisala; pri tistih, kjer je bil AMI identificiran ob obdukciji,

e tip 4: povezan s perkutano koronarno intervencijo (PCI) (4a: komplikacija PCI, ugotovljena v
manj kot 48 h po PCI; 4b: tromboza koronarnega stenta; 4c: restenoza koronarnega stenta),

e tip 5: povezan s kirurS§ko revaskularizacijo miokarda (CABG), zaznan v manj kot 48 h po
posegu. (1, 4)

Dolocanje vrednosti serumskih oznacevalcev srénomisi¢ne nekroze, kot je kardialni troponin (cTn),
razvr§ca bolnike z NSTE-AKS v tiste brez nekroze (nestabilna AP) in tiste s srénomisi¢no nekrozo
(NSTEMI). Protokoli hitrega potrjevanja ali izkljuéevanja AKS narekujejo dve dolocitvi vrednosti
c¢Tn vsaj eno uro vsaksebi in so pri odlo¢itvah o €asu izvedbe koronarne angiografije primerni za
stabilne bolnike z NSTE-AKS brez zelo visokega tveganja. Pri bolnikih s STEMI in bolnikih z
NSTE-AKS z zelo visokim tveganjem dolocitev cTn ne vpliva na cilj ¢imprej$nje koronarne
angiografije in revaskularizacije. (3)

Diferencialne diagnoze

Bolecina v prsnem kosu ni specificna za AKS, verjetnost slednjega pa je vecja, ce bolecina traja
> 15 min, se v zadnji uri ponavlja ali se intenzivnost zmanjSa po nitroglicerinu. Pri bolniku z
bolecino v prsnem kosu pomislimo tudi na druge vzroke:
e disekcija in anevrizma aorte,
miokarditis in perikarditis,
pljucna embolija,
pnevmotoraks,
anemija,
kostno-misi¢na bolecina,
pani¢ni napad,
tahiaritmije,
pljucnica. (1, 4)

Elektrokardiogram (EKG)

Najpomembnejsa preiskava pri bolniku z AKS je EKG, ki mora biti posnet in interpretiran v 10
minutah stika bolnika z urgentno sluzbo. Kazalec zapore koronarne arterije je dvig ST spojnice, pri
teh bolnikih govorimo o srénem infarktu z dvigom ST spojnice (STEMI). Specifi¢nost, senzitivnost
in pozitivna napovedna vrednost EKG so visje za STEMI in nizje za oblike AKS brez dviga ST
spojnice (NSTE-AKS). Pri teh bolnikih dolocimo vrednost troponina, ki nam pove, ali gre za sréni
infarkt brez dviga ST spojnice (NSTEMI) ali za nestabilno AP. (1, 6, 9)

STEMI

EKG se s ¢asom od zapore koronarne arterije tipi¢no spreminja. NajzgodnejSa sprememba, ki pa je
zaradi zamude do prvega EKG posnetka ve¢inoma ne zaznamo, je pojav hiperakutnih (visokih)
T valov. Spremembi T vala sledijo spremembe ST spojnice: najprej dvig J tocke s pretezno Se
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konkavnim dvigom ST spojnice, nato pa bolj izrazit dvig ST spojnice, ki postaja vse bolj konveksne
ali zaokrozene oblike in se lahko tudi zlije s T valom. EKG kriterij za STEMI je pojav novega dviga
ST spojnice v J tocki > 1 mm v vsaj dveh soslednih odvodih (razen za odvoda V2 in V3, kjer je
zahtevan dvig J tocke > 2,5 mm pri moskih < 40 let, > 2 mm pri moskih > 40 let in > 1,5 mm pri
zenskah). Prisotnost reciprocnih denivelacij ST spojnice zviSuje verjetnost STEMI. Kriteriji za
STEMI ne veljajo ob prisotnosti levokracnega bloka. EKG spremembe omogocajo anatomsko
lokacijo prizadetega dela sréne miSice (tabela 1). (11)

Tabela 1: Anatomska razdelitev STEMI in spremljajo¢e EKG znacilnosti
Lokacija EKG znadilnosti

Elevacije ST v V1-V4

Lahko denivelacije ST v II, III in aVF
Elevacije ST v I, IIl in aVF

Denivelacija ST vaVL

Elevacija ST v aVL, lahko tudi v I in V5-V6
Denivelacije ST v II, IIT in aVF

Visok R val v VI-V4

STEMI zadnje stene Denivelacije ST v V1-V4 in pozitivni T
Elevacije ST v V7-V9 (0,5 mm ali vec)
Elevacije ST v V1, lahko V2-V5

STEMI desnega ventrikla |Elevacije ST v desnih odvodih

Denivelacije ST v V5-V6

STEMI sprednje stene

STEMI spodnje stene

STEMI stranske stene

Specifi¢nost EKG sprememb za ugotavljanje STEMI je razmeroma visoka, senzitivnost pa slabsa.
Vkljucitev dodatnih odvodov in t.i. EKG STEMI-ekvivalentov izboljSa senzitivnost in pozitivno
napovedno vrednost in pomaga pri odlocitvi glede CimprejSnjega kontaktiranja intervencijskega
centra. Dodatne desne prekordialne odvode snemamo ob AMI spodnje stene, dodatne posteriorne
odvode pa ob vztrajanju simptomov ob EKG, ki ne izpolnjuje kriterijev za STEMI (Se posebej ob
bolecini v prsnem koSu in denivelaciji ST spojnice v odvodih V1-V2). Tabela 2 prikazuje EKG
znacilnosti STEMI-ekvivalentov. (6, 10-12)

Tabela 2: STEMI-ekvivalenti in spremljajoce znacilnosti
STEMI-ekvivalent |EKG spremembe Koronarna arterija
Bifazicni (tip A) ali globoko invertni (tip B) T
Wellensov sindrom [valovi v odvodih V2-V3 ob odsotnosti Q zobca |Stenoza proksimalne LAD
pri pacientu z epizodo boleéine v prsnem koSu.
Siroki, visoki in simetri¢ni T valovi,
Hiperakutni T valovi [interpretirati jih je potrebno v povezavi z vi§ino |Katerakoli arterija
QRS kompleksov.

Elevacija ST segmenta samo v III. odvodu
(velikokrat za manj kot 1 mm), denivelacija ST

Aslangerjev vzorec spojnice v odvodih V4-V6 s pozitivnim Zapora LCX ali RCA

T valom.
Vzorec juznoafriske [Elevacija ST v odvodih I, aVL in V2, Okluzija prve diagonalne
zastave denivelacija ST v odvodu III. veje LAD

ST denivelacije v prekordialnih odvodih, ki jim

De Winterjevi valovi AR e .
J sledijo visoki in simetri¢ni T valovi.

Okluzija proksimalne LAD
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Uporabljeni pri pacientih z levokra¢nim blokom

ali vstavljenim srénim spodbujevalnikom:

1. Konkordantna ST elevacija>1 mm v
kateremkoli odvodu

2. Konkordantna ST denivelacija > 1 mm v
odvodih V1, V2 ali V3

3. Diskordantna ST elevacija> 5 mm v
kateremkoli odvodu z negativnim QRS

Sgarbossa kriteriji

NSTEMI in nestabilna AP

NSTEMI in nestabilna AP se ob zaletni prezentaciji vcasih tezko lo€ita in ju je do dolocitve
oznacevalcev miokardne nekroze veckrat tezko razlikovati. Ishemi¢ne spremembe v EKG, ki ne
ustrezajo STEMI kriterijem (to so denivelacije ST spojnice in invertirani T valovi), so pri NSTEMI
pogostejse. Tovrstne EKG spremembe so ob nestabilni AP redkejse, v¢asih le prehodne. Neodvisno
od oblike AKS pa spremembe ST spojnice zviSujejo tveganje za bolnika. Stopnja akutne
tromboti¢ne motnje koronarnega pretoka se med AKS spreminja. Prav tako se lahko spreminja
EKG. Odsotnost STEMI kriterijev v prvem EKG posnetku pri bolniku z vztrajanjem simptomov ne
izklju¢i STEMI, zato je pri teh bolnikih veckrat potrebno ponovno EKG snemanje. (1, 6)

PredbolniSni¢na oskrba

Cilj obravnave bolnikov z AKS je krajsanje celokupnega trajanja ishemije miokarda. Na krajSanje
trajanja ishemije do prvega stika z bolnikom vpliva ozavescenost prebivalstva o ukrepih pri pojavu
prsne boleCine, na krajSanje sistemskih zamud pa dostopnost mreze centrov, ki zagotavljajo
neprekinjeno moznost koronarne revaskularizacije in izurjenost osebja na vseh tockah od prvega
stika z bolnikom do izvedbe angiografije in revaskularizacije. Obravnava vecine bolnikov z AKS
vkljuéuje koronarno angiografijo z ali brez revaskularizacije. Za bolnike s STEMI ali NSTE-AKS s
prisotnostjo dejavnikov zelo visokega tveganja je cilj izvedba koronarnega intervencijskega posega
< 120 min od prvega stika z bolnikom. Kadar pri bolnikih s STEMI izvedba koronarnega posega
znotraj 120 min iz razli¢nih vzrokov ni mozna, od zacetka simptomov pa je minilo < 12 ur, pride v
postev zdravljenje s fibrinolizo na terenu. Pred dajanjem fibrinoliticnega zdravila je potrebno
preveriti kontraindikacije, sofasno z zdravljenjem dodajati antitromboti¢na zdravila in bolnika
gimprej premestiti v center s stalno moznostjo koronarne angiografije. Casovni cilj za koronarno
angiografijo pri bolnikih z NSTE-AKS in prisotnostjo dejavnikov visokega tveganja je izvedba
posega < 24 ur po stiku z bolnikom. Odlocitev za koronarno angiografijo pri bolnikih z NSTE-AKS
brez dejavnikov zelo visokega ali visokega tveganja (tabela 3) je opcijska. (3)

Tabela 3: Dejavniki zelo visokega in visokega tveganja pri bolnikih z NSTE-AKS

Zelo visoko tveganje Visoko tveganje

Hemodinamska nestabilnost ali $ok Potrjen NSTEMI

Vztrajajo¢a bole¢ina, neodzivna na zdravila Tockovnik GRACE >140

Akutno sréno popuséanje zaradi ishemije Prehodna STE

OgrozajocCe aritmije ali sréni zastoj Dinamic¢ne spremembe ST spojnice/T vala
Mehanski zapleti

Dinamicne ishemi¢ne EKG spremembe

GRACE — Global Registry of Acute Coronary Events; NSTE-AKS — akutni koronarni sindrom brez dviga ST spojnice; NSTEMI
— miokardni infarkt brez dviga ST spojnice; STE — dvig ST spojnice
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Ne glede na EKG razvrstitev bolnikovo zacetno obravnavo vedno narekuje nujnost ukrepov za
stabilizacijo bolnika. Obravnava srénega zastoja sledi priporo¢ilom Evropskega sveta za
reanimacijo. Bolniki s povrnitvijo cirkulacije po oZivljanju in EKG znaki za STEMI so praviloma
takoj prepeljani v center s stalnim zagotavljanjem koronarne angiografije. Prognoza predvsem
bolnikov, ki so ob zacetku obravnave pri zavesti, je ugodna. Pri bolnikih po srénem zastoju in brez
znakov STEMI v EKG smernice ne priporocajo rutinske takojsnje koronarne angiografije. Odlocitev
o koronarni angiografiji za posamezne bolnike v tej skupini je odvisna od klini¢ne, hemodinamske
in nevroloske situacije. (3, 13)

Kardiogeni Sok je zaplet pri 5-10 % bolnikov z AKS in je vodilni razlog hospitalne umrljivosti teh
bolnikov. Mehanizem nastanka Soka je bodisi ishemi¢na disfunkcija prekata ali huda akutna
mitralna regurgitacija, v dneh po AKS tudi mehanske komplikacije. Zdravljenje akutnega srénega
popuséanja z zdravili (in pri nekaterih bolnikih s prehodno mehansko podporo cirkulaciji) in
¢imprejs$nja koronarna revaskularizacija izbolj$ajo prognozo. (3, 14)

6-8 % bolnikov z AKS ima hemodinamsko pomembno prekatno tahikardijo ali prekatno fibrilacijo.
EKG in klini¢ni napovedniki pomembnih prekatnih motenj ritma so: STEMI, sestevek STE v
odvodih z infarktnimi spremembami, spodnjestenski infarkt, hipotenzija, sréno popuscanje, velikost
infarkta, moski spol, kajenje. Cimprejsnja revaskularizacija znizuje verjetnost hemodinamsko
pomembnih moten;j ritma. Intravenski metoprolol znizuje incidenco prekatne fibrilacije pri bolnikih
s STEMI brez kontraindikacij za beta blokatorje (hipotenzija, sréno popus€anje, bradikardija,
atrioventrikularni blok visje stopnje). Za bolnike z NSTE-AKS podobnih podatkov o uéinkovitosti
beta blokatorjev ni. Hemodinamsko manj pomembne prekatne motnje ritma (prekatne ekstrasistole,
neobstojna monomorfna prekatna tahikardija) so zelo pogoste in praviloma ne potrebujejo
antiaritmi¢nega zdravljenja. (15-17)

Medikamentozno zdravljenje stabilnih bolnikov z AKS povzema kratica MONA:

o M (morfij) — uporabljamo ga le pri hudi bole¢ini ali pljuénem edemu, saj upocasni delovanje
peristaltike, povzroca slabost in bruhanje ter upocasni delovanje peroralnih antiagregacijskih
zdravil. Pozitivni u¢inki morfija so posledica zmanjSane porabe kisika v sréni miSici, saj
deluje negativno inotropno in kronotropno. Apliciramo 24 mg i.v., po potrebi lahko
odmerek ponovimo po 5-15 minutah, pred uporabo morfija pa naj bolnik prejme Se
antiemetik.

e O (kisik) — dodajamo ga bolnikom, pri katerih je saturacija krvi < 90 %, ciljna saturacija je
94 — 98 %.

e N (nitroglicerin) — uporabljamo ga pri hipertenzivnih bolnikih in pri bolnikih z znaki
srénega popuscanja. Kontraindikacije za uporabo nitroglicerina so nizek krvni tlak (sistoli¢ni
krvni pritisk pod 90 mmHg), STEMI desnega prekata (privede lahko do hude hipotenzije), ne
uporabljamo ga pri bolnikih, ki so v zadnjih 24 urah zauzili inhibitor PDES (tadalafil,
sildenafil).

e A (acetilsalicilna kislina) — prvi odmerek acetilsalicilne kisline (150-300 mg peroralno ali
75-250 mg intravensko) dobijo bolniki takoj, ko je mogoce. (1, 4, 9)

Prepricljivih podatkov o ugodnih uc¢inkih zgodnjega dajanja drugih antitromboti¢nih zdravil (P2Y12
zaviralci in heparini) pred koronarno angiografijo oziroma revaskularizacijo ni.

Pri bolnikih s STEMI se z intervencijskim centrom dogovorimo glede morebitne aplikacije dodatnih
antitromboti¢nih zdravil (nefrakcioniranega heparina v intravenskem bolusu ter oralnih odmerkov
prasugrela, tikagrelorja, ali klopidogrela). (1, 4)
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Pa Se kot zanimivost ...

Prezentacija AKS je lahko zelo raznolika, med drugim so v literaturi opisani primeri, ko je bilo
perzistentno kolcanje edini izrazen znak STEMI spodnje stene (18).
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Akutni perikarditis

Akutni perikarditis je vnetno stanje perikarda, ki pogosto posnema druga urgentna stanja, predvsem
akutni koronarni sindrom. Pravilna in pravocasna diagnostika je klju¢na za preprecevanje zapletov,
kot so perikardialni izliv, tamponada in konstriktivni perikarditis.

Perikard je vezivno-elastina vreca, sestavljena iz visceralne in parietalne plasti, ki obdaja srce in
izstopisca velikih zil (1). Vloga perikarda je, da srce pritrdi na mediastinum, $¢iti srce pred
neposrednimi okuzbami in omogoca lubrikacijo srca (2).

Epidemiologija

Akutni perikarditis je lahko posledica izoliranega vnetnega procesa na perikardu ali pa je zgolj
manifestacija osnovne sistemske bolezni (1).

Vzroke za perikarditis lahko razdelimo na infekcijske in neinfekcijske. V razvitih drzavah je
najpogostejsi razlog virusno vnetje, medtem ko je v drzavah tretjega sveta najpogostejsi razlog
tuberkuloza.
e Infekcijski vzroki:
o virusi — enterovirusi (coxsackie virusi), echovirusi, herpes virusi (EBV, CMV, HHV-6),
adenovirusi, parvo B19 ...
o bakterije — Mycobacterium tuberculosis, Coxiella burnetii, Borrelia burgdorferi,
Pneumococcus spp., Meningococcus spp. ...
o paraziti — Echinococcus spp., Toxoplasma spp. ...
e Neinfekcijski vzroki:
o avtoimuna obolenja — sistemski lupus eritematozus (SLE), Sjogrenov sindrom,
revmatoidni artritis, skleroderma, sistemski vaskulitis, sarkoidoza ...
o maligna obolenja — primarni tumorji, sekundarni metastatski tumorji (karcinom plju¢,
karcinom dojke in limfomi).
o metabolne motnje — uremija, anoreksija. ..
o poskodbe in iatrogeni vzroki:
m direktne poskodbe (penetrantne poskodbe prsnega kosa, perforacija poziralnika),
m indirektne poskodbe (tope poskodbe, radiacijske poskodbe),
m posegi (PCI, PM, radiofrekvenc¢na ablacija),
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m miokardni infarkt (Dresslerjev sindrom);
o zdravila — metildopa, fenitioin, penicilin, tiazidni diuretiki, kemoterapevtiki,
amiodaron, dantrolen, spirinolakton, dolo¢ena cepiva ...
o drugo: amiloidoza, disekcija aorte, pljuéna hipertenzija, kroni¢no sréno
popuscanje ... (2)

Diagnostika

Za postavitev klinicne diagnoze sta potrebna > 2 od naslednjih 4 kriterijev:
e znacilna prsna bole¢ina

perikardialno trenje

znacilne EKG spremembe

perikardialni izliv

Dodatni kriteriji, ki podpirajo diagnozo perikarditisa:
e poviSani vnetni parametri (levkociti, CRP, SR),
e s slikovno diagnostiko dokazano vnetje perikarda (CT, MR). (1)

V kolikor belezimo tudi poviSano vrednost troponina, gre za mioperikarditis oz. perimiokarditis
(odvisno, kateri del srca je prizadet v vecji meri).

Znacilna prsna bole¢ina

Znacilna prsna bolecina se pojavi v ve¢ kot 85 % pacientov z akutnim perikarditisom. Narava
bolecine je ostra in plevriti€na in se okrepi ob lezanju na hrbtu in omili ob sedenju ter nagibu
prsnega kosa navzpred. Pri starejSih pacientih je lahko namesto bolecine v ospredju tezka sapa. (1)

Perikardialno trenje

Gre za zvok, ki je »praskajo« oz. »$kripajoc«. Perikardialno trenje poslusamo levo ob sternumu.
Diafragmo stetoskopa je potrebno nekoliko intenzivneje pritisniti na kozo in poslusati pacienta z
nagnjenim prsnim koSem navzpred. Perikardialno trenje je sliSno pri manj kot 30 % pacientov z
akutnim perikarditisom. (1)

EKG spremembe

Znacilne EKG spremembe so prisotne pri 60 % pacientih z akutnim perikarditisom. V poteku
akutnega perikarditisa so znacilne 4 faze sprememb v EKG zapisu:

e Prva faza — nastopi po nekaj urah do nekaj dneh. Pojavijo se difuzne konkavne elevacije
spojnice ST, ki so med ekstremitetnimi odvodi obifajno najvi§je v odvodu II in med
prekordialnimi v V5 ali V6. Pojavi se lahko denivelacija spojnice ST v aVR in V1. Znacilne
so tudi difuzne denivelacije segmenta PR (minimalna denivelacija PR je lahko normalen
znak atrijske repolarizacije), Se posebej, ¢e je vedja od 0,8 mm. Ob tem je lahko prisotna
elevacija segmenta PR v aVR in V1 > 0,5 mm. Spremembe intervala PR so zelo specificen, a
manj obcutljiv znak.

Znacilno torej belezimo spremembo veznice ST in segmenta PR v nasprotnih smereh (za
oceno elevacij ST in denivelacij PR kot osnovno ¢rto predstavlja segment TP).

V akutni fazi je lahko segment TP descendentno potekajoc, to imenujemo Spodickov znak.
Gre za zgodnjo spremembo, prisotno pri cca. 30 % pacientov s perikarditisom, in je obicajno
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najbolje vidna v II. odvodu in stranski steni (znacilne EKG sprememembe v prvi fazi vidimo
na sliki 1, vkljuéno s Spodickovim znakom).

e Druga faza — nastopi po nekaj dneh do nekaj tednih. Spojnice ST se vrnejo v izolinijo, ob tem
se zmanjSa amplituda valov T.

e Tretja faza — znacilna difuzna inverzija valov T, obi¢ajno po tem, ko se spojnica ST ze vine v
izolinijo.

o Cetrta faza — normalizacija EKG zapisa. (1-3)

Potek faz pri akutnem perikarditisu je zelo heterogen, v primeru samoomejujocega vnetja perikarda
ali dobrega odziva na zdravljenje lahko vidimo tudi direkten prehod iz faze 1 v fazo 4 (1, 4).

Obstojne aritmije niso znacilne za akutni perikarditis (1).

Slika 1: EKG - akutni perikarditis (4)
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DD - STEMI:

e Morfologija — elevacija spojnice ST se pri perikarditisu pri¢ne v tocki J in je konkavna, v
visino redko preseze 5 mm. Pri STEMI je elevacija spojnice ST obicajno konveksna in lahko
preseze 5 mm.

e Porazdelitev sprememb — pri akutnem perikarditisu so elevacije spojnice ST prisotne v vecini
odvodov (ekstremitetnih in prekordialnih); pri STEMI pri¢akujemo elevacije spojnice ST v
odvodih pripadajocega podrocja, ki je prekrvavljen s strani posamezne koronarne arterije.

e Reciprocne spremembe — pri STEMI so pogoste reciprocne denivelacije za razliko od
perikarditisa (z izjemo aVR in V1).

e Socasne spremembe spojnice ST in valov T — elevacije spojnice ST in inverzije vala T se pri
perikarditisu obi€ajno ne pojavljajo hkrati, so pa obi¢ajne pri STEMI.

e Segment PR — elevacija segmenta PR v odvodu aVR in denivelacija segmenta PR v ostalih
odvodih je pogosto vidna pri perikarditisu in redko pri STEMI.

e Ostalo — hiperakutni valovi T, zobci Q in podaljSanje intervala QT so pogosti pri AMI in
redki pri perikarditisu. (1)

DD - zgodnja repolarizacija:
e Elevacija spojnice ST, ki je prisotna hkrati v prekordialnih in ekstremitetnih odvodih, je
znacilna za akutni perikarditis. Priblizno polovica ljudi z obliko zgodnje repolarizacije nima

elevacij spojnice ST v ekstremitetnih odvodih.
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e Denivelacija segmenta PR in evolucija sprememb spojnice ST ter vala T govori mo¢no v prid
akutnega perikarditisa.

e Razmerje med amplitudo elevacije spojnice ST/visina vala T v V6 > 0,25 govori v prid
akutnega perikarditisa. (1)

Perikardialni izliv

Prisoten je pri 60 % pacientih z akutnim perikarditisom. Lahko je novonastal ali pa gre za
poslabsanje kroni¢nega izliva. Prisotnost perikardialnega izliva potrdimo z UZ srca, medtem ko na
RTG pc obiCajno ne vidimo posebnosti (povecana sréna senca pri > 300 ml perikardialnega
izliva) (2).

Velikost perikardialnega izliva ocenjujemo ob koncu diastole. Glede na velikost perikardialni izliv
delimo na velik, ki meri > 2 cm, srednje velik 1-2 cm in majhen izliv < 1 cm (5).

Majhni in srednje veliki izlivi (< 2 cm), ki hemodinamsko niso pomembni, ne potrebujejo
perikardiocenteze, v kolikor le-ta ni potrebna za diagnosticne namene ob sumu na specificno
etiologijo bolezni (1).

Ce ugotavljamo velik perikardialni izliv (> 2cm), je potreben sprejem v bolnisnico, v kolikor ob tem
ugotavljamo znake tamponade srca, je indicirana urgentna perikardiocenteza.

Kako ultrazvo¢no ocenjujemo verjetnost tamponade:

e Vtisnjenje desnega preddvora (DA) ob koncu diastole: > 5 srénega cikla (visoka specifi¢nost
in obcutljivost).

e Vtisnjenje desnega prekata ob zacetku diastole (niZja obcutljivost od utesnitve DA, a vecja
specifi¢nost).

e Vtisnjenje levega prekata (pri 25 % pacientov s tamponado, zelo specifi¢en znak).

e Respiratorna varianca (hitrost pretoka krvi skozi mitralno zaklopko (MZ) variira med
inspirijem in ekspirijem > 30% in ¢ez trikuspidalno zaklopko (TZ) > 60 %).

e Siroka spodnja votla vena (angl. vena cava inferior, VCI), ki respiratorno ne modulira. (6)

Zdravljenje

Osnovni cilj zdravljenja je zmanjSanje boleCine, umiritev vnetnega dogajanja in preprecevanje
ponovitve bolezni. Paciente z nizkim tveganjem lahko zdravimo ambulantno, medtem ko pacienti s
srednjim in visokim tveganjem potrebujejo hospitalizacijo (slika 2). V kolikor vzrok ni virusne
etiologije, je potrebno specificno zdravljenje osnovne bolezni. (5)

Za vecino pacientov z akutnim virusnim ali idiopatskim perikarditisom se priporoca ibuprofen +
kolhicin (+ zaviralec protonske ¢rpalke) oz.:

e Aspirin 750/1000 mg na 8 h, cca. 1-2 tedna, nato postopno nizanje odmerka po 250-500 mg
vsake 1-2 tedna.
ALI
e Jbuprofen 600 mg/8 h, cca. 1-2 tedna, nato postopno nizanje po 200-400 mg vsake 1-2
tedna.
+

e Kolhicin 0,5 mg/24 h (<70 kg) oz. 0,5 mg/12 h (> 70 kg) za 3 mesece. (2)

Ob dolgotrajnem zdravljenju z ibuprofenom dodamo tudi zaviralec protonske rpalke.
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Z zaCetno dozo ibuprofena/aspirina vztrajamo, dokler ne izginejo tezave oz. do normalizacije
vrednosti CRP (obi¢ajno 1-2 tedna), nato pricnemo s postopnim zmanjSevanjem odmerka, kot je
opisano zgoraj (2). Zdravljenje obicajno traja od nekaj tednov do nekaj mesecev (7). Teden dni po
zacetku zdravljenja je potrebna kontrolna v kardioloski ambulanti za oceno odziva na terapijo (2).

Glukokortikoidi (prednizolon 0,2-0,5 mg/kg/dan) so sekundarna izbira namesto ibuprofena/aspirina,
v kolikor za slednje obstajajo kontraindikacije (ledvi¢na okvara, nose¢nost > 20 tednov, nedavna
razjeda Zelodca ali krvavitev iz prebavil, pri so¢asnem antikoagulantnem zdravljenju ...) ali
zdravljenje s slednjima ni bilo uspesno. Tudi v tem primeru dodamo kolhicin. (2, 5)

Pri dolgotrajnem zdravljenju s kortikosteroidi predpiSemo tudi dodatek kalcija 1.200-1.500 mg
dnevno in vitamina D 800-1.000 IE dnevno.

Druga navodila:

Potrebna je omejitev fiziéne aktivnost. Dokler vztrajajo simptomi oz. se CRP ne normalizira, se
pacient ne sme ukvarjati s Sportom, priporocena doba restrikcije je vsaj 3 mesece. Pri profesionalnih
$portnikih je pred vrnitvijo na treninge potrebno opraviti kontrolne laboratorijske izvide, EKG in
UZ srca. (5)

Ob sumu na specificno etiologijo perikarditisa je potrebna hospitalizacija. Pri vezivno-tkivnih
boleznih, avtoimunem in uremi¢nem perikarditisu so indicirani glukokortikoidi.

Bakterijski perikarditis zdravimo z antibiotiki. Pri uremi¢nem perikarditisu je u¢inkovita dializa.

Pri neoplasti¢nem perikarditisu se uporablja radioterapija in intraperikardna sklerozacija. (7)

Napoved in potek
e V vecini primerov je ob ustreznem zdravljenju potek benigen.
e Ponovitev je mozna v 15-30 % primerov, zlasti ¢e ni bil uveden kolhicin.
e Konstriktivni perikarditis se razvije redko (< 1 %), pogosteje pri avtoimunih ali bakterijskih
vzrokih. (8)

Slika 2: Klini¢na pot obravnave perikarditisa (2)

Kliniéni pregled, EKG, RTG pe.,
UZ srca, vnetni parametri, troponin

Ne izpolnjuje diagnosti

Sum na specifiéno etiologijo ali prisotni
iS& alternatnivno diagn

slabi prognostitni kazalci.

v v

—
y
Slabi prognosti¢ni kazalci: Odgovor na NSAID?
Sprejem
- vrofina > 38 C

- subakutni potek
- velik perikardialni izliv (>2cm) ¢
- tamponada srca

- neodzivnost na terapijo po

1 tednu zdravljenja
- mioperikarditis
- imunosupresija

- poskodba ' '
- antikoagulantna terapija SREDNJE TVEGANJE NIZKO TVEGANJE
Sprejem Odpust in sledenje
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Miokarditis

Miokarditis je vnetje sréne miSice. Klini¢no se lahko kaze zelo razlicno — od povsem
asimptomatskih oblik do kardiogenega Soka in nenadne smrti. Pomembno povecuje tveganje za
pojav srénega popuscanja, nenadne sréne smrti, aritmije, depresije, anksioznosti ter zmanjSuje
kakovost zivljenja (9).

Pri mladih pacientih, ki so umrli zaradi nenadne sréne smrti, je bila prevalenca miokarditisa od
3-42 % (10).

Etiologija

o Infekcijski vzroki:

o adenovirusi, enterovirusi (coxsackie virusi), herpes virusi, HIV, parvo-B19,
SARS-CoV-2, HCV, lymska borelioza, leptospiroza, sifilis, aspergiloza, kandidoza,
vrocica Q ...

e Avtoimuna obolenja:
o hipereozinofilni sindrom, Kawasakijeva bolezen, SLE, revmatoidni artritis,
skleroderma, ulcerozni kolitis, celiakija, Chronova bolezen ...
e Hipersenzitivnost na zdravila:
o penicilin, ampicilin, cefalosporini, tetraciklini, sulfonamid, benzodiazepini, tiazidni
diuretiki, metildopa, posamezna cepiva ...
Toksi¢na reakcija na uc¢inkovine:
o kemoterapevtiki, amfetamin, antraciklini, kateholamini, kokain, alkohol, fenitoin ...
e Drugi:
o arzen, baker, Zelezo, radioterapija ... (11, 12)

Diagnostika

Za lazjo klini¢no obravnavo je potrebno diagnozo razdeliti na dva nivoja: definitivno diagnozo
miokarditisa in kliniéni sum na miokarditis. Definitivno diagnozo miokarditisa postavimo na
podlagi histoloskega izvida biopsije miokarda, klini¢ni sum pa glede na klini¢ne in diagnosti¢ne
kriterije. 'V urgentnih centrih se usmerjamo v potrditev diagnoze klinicnega suma na
miokarditis. (12)

Vsak bolnik s sumom na miokarditis potrebuje laboratorijske izvide (hemogram, DKS, CRP, PCT,
SR, troponin, proBNP, elektroliti, dusi¢ni retenti, hepatogram, testi hemostaze, TSH), EKG, RTG pc
in UZ srca. (12)

Diagnoza klini¢nega suma na miokarditis:

e > 1 klini¢ni kriterij +> 1 diagnosti¢ni kriterij.
ALI
e > 2 diagnosti¢na kriterija pri asimptomatskem pacientu.
+

e (Odsotnost:

o pomembne koronarne bolezni — stenoza koronarne arterije > 50 %,

o drugega vzroka, ki pojasni tezave (npr. bolezen srénih zaklopk, prirojena sréna bolezen,

hipertiroidizem itd.). (12)
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Obicajno je potrebno za izkljuevanje koronarne bolezni opraviti koronarografijo ali CTA
koronarnih arterij.

Tabela 1: Klini¢ni Kriteriji

Akutna bolecina v prsnem kosu (perikarditi¢na ali psevdo-ishemicna).

Novonastala dispneja (< 3 mesece) v mirovanju ali ob naporu ali poslab$anje kroni¢ne dispneje +/-
oslabelost +/- znaki srénega popuscanja.

Palpitacije +/- simptomi aritmije +/- sinkopa +/- nenadna sréna smrt.

Nepojasnjen kardiogeni Sok. (12)

Tabela 2: Diagnosti¢ni kriteriji

EKG spremembe — specifi¢nost 47 % (sinusna tahikardija, AV blok I. do III. stopnje,
desno-/levokraéni blok, elevacije spojnice ST ali inverzije vala T, bolezen sinusnega vozla,
prekatna tahikardija ali fibrilacija, asistolija, AF, znatno znizana amplituda zobca R, podaljSanje
QRS-a, podaljsan interval QTc , Q zobci, pogoste ekstrasistole, supraventrikularna tahikardija).

Povisana vrednost troponina.

Funkcionalne ali strukturne spremembe na MR, CT ali UZ srca (regionalne motnje kréenja,
globalna sistolna ali diastoli¢na disfunkcija +/- dilatacija prekatov/zadebelitev stene prekatov/
perikardialni izliv/tromb znotraj votlin).

Tkivno specifi¢ne spremembe na MR — prisotni Lake Louise kriteriji. (9, 10, 12)

Dodatni kriteriji, ki podprejo diagnozo:
e Vrocina > 38 °C v zadnjem mesecu dni (+/- mrzlica, glavobol, oslabelost, izguba apetita,
bruhanje, driska).
Povisan CRP in SR (nespecificen znak).
Ze prebolel miokarditis ali kardiomiopatija v druzini.
Nenadna sréna smrt v druzini.
Izpostavljenost dejavnikom, ki lahko povzro€ajo miokarditis.
Avtoimuna obolenja.
RTG pc — povecana sréna senca z ali brez znakov pljuénega edema.
Povisani eozinofilci v DKS (pogosto pri eozinofilnem miokarditisu). (12)

Ve¢ kriterijev kot je izpolnjenih, vecja je verjetnost diagnoze.

Visok klini¢ni sum na miokarditis imajo pacienti brez ali z malo dejavniki tveganja za sréno Zzilne
zaplete, ki imajo znake in simptome akutnega miokardnega infarkta ter normalen koronarogram.
Diferencialno diagnosti¢no gre pri njih lahko tudi za Takotsubo kardiomiopatijo. (12)

MR srca je zlati standard neinvazivne diagnostike. V kolikor ni kontraindikacij, morajo vsi pacienti
s sumom na miokarditis opraviti MR srca. (13)

EMB - endomiokardialna biopsija ostaja zlati standard diagnostike miokarditisa in osnova za
potrditev definitivne diagnoze miokarditisa. V sploSnem je biopsija indicirana, ko diagnosti¢na in
prognosti¢na korist informacije o povzrocitelju pretehta mozne zaplete posega. Odlocanje o biopsiji
je v domeni lececega kardiologa. (9)

107



Pri diagnostiki si lahko pomagamo tudi z virusno serologijo. Preiskava ni smiselna pri vseh
pacientih. Opravimo jo, ¢e sumimo, da je povzroéitelj HCV, HIV, borelija ali gripa. V tem primeru
lahko zdravimo s specifi¢no antivirusno terapijo. (13)

Zdravljenje

Za urgentnega zdravnika je pomembna zacetna stabilizacija pacienta. Ugotovljene aritmije ali sréno
popuséanje zdravimo v skladu z veljavnimi smernicami. Pri srénem popuscanju z znizanim iztisnim
delezem (angl. heart failure with reduced ejection fraction, HFtEF) in hemodinamsko stabilnem
pacientu uvedemo zaviralec adrenergi¢nih receptorjev beta, zaviralec angiotenzinske konvertaze/
zaviralec angiotenzinskih receptorjev/neprilizina (angl. angiotensin converting enzyme inhibitors/
angiotensin  receptor-neprilysin  inhibitor, ACEi/ARNI), =zaviralec natrijevih glukoznih
koprenasSalcev 2 (angl. sodium glucose cotransporter 2 inhibitors, SGLT2), spironolakton in
diuretik, ¢e ga pacient potrebuje. Zaviralec adrenergi¢nih receptorjev beta in ACEi sta imela v
Studijah na zivalih z miokarditisom dokazane ugodne ucinke. V primeru kardiogenega Soka za
hemodinamsko stabilizacijo uporabimo inotropna in vazopresorna zdravila (dobutamin in/ali
noradrenalin). V kolikor se Sok kljub temu poglablja, so potrebni nadaljnji invazivni posegi:
vstavitev intraaortne balonske c¢rpalke/Impella-e/zunajtelesna membranska oksigenacija (angl.
extracorporeal membrane oxygenation, ECMO)/mehanska podpora levemu ventriklu (angl. /left
ventricular assist devices, LVAD). Pacienti s kardiogenim Sokom zaradi miokarditisa kot dokon¢no
obliko zdravljenja pogosto potrebujejo transplantacijo srca. (9)

Vsak kliniéni sum na miokarditis potrebuje sprejem v bolni$nico. Ob potrditvi diagnoze je potrebna
triazna odlocitev o hospitalizaciji v regijski bolni$nici ali premestitev v terciarni center (9). Pri tem
nam lahko pomaga dezurni kardiolog oz. intenzivist UKC LJ/MB (Indikacije za premestitev*).

Specifiéno zdravljenje miokarditisa (imunosupresivna terapija, intravenski imunoglobulini,
antivirusna terapija) je v domeni le¢ecega kardiologa.

e Imunosupresivno zdravljenje uporabimo pri histolosko dokazanem eozinofilnem
miokarditisu, gigantocelicnem miokarditisu, granulomatoznem miokarditisu (sarkoidoza) in
miokarditisu, povezanem s kemoterapevtiki. Obi¢ajno apliciramo metilprednizolon v bolusu
7—-14 mg/kg za tri dni, nato 1 mg/kg per os.

e Zdravljenje z intravenskimi imunoglobulini se uporablja v primerih vnetja sréne misice
povzroCenim z avtoimunim obolenjem.

e Antivirusno zdravljenje je rezervirano za specifi¢ne virusne povzroditelje. (9)

Druga navodila:

e Potrebno je izogibanje vecjim fizicnim naporom oz. Sportu vsaj 3—6 mesecev. Pacient se
lahko vrne k Sportnim aktivnostim, ¢e je po 3-6 mesecih od postavitve diagnoze
asimptomatski, brez EKG sprememb, sumljivih za miokarditis, ima normalen kontrolni MR
srca in nediagnosti¢en obremenitveni test (9, 14).

e Prenchanje prekomernega uzivanja alkohola.

e [zogibanje nesteroidnim antirevmatikom.

e Potrebno je redno sledenje v kardioloski ambulanti po odpustu iz bolniSnice, na zacetku na
1-3 mesece (14).

Prognoza je variabilna glede na etiologijo in izraZenost klini¢ne slike. Pri 30 % pacientov z biopsijo
potrjenega miokarditisa se razvije dilatativna kardiomiopatija. (10)
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*V terciarni center sodi hemodinamsko nestabilen pacient, pacient z mocno znizanim iztisnim
delezem levega ventrikla, nepojasnjen kardiogeni $ok, nepojasnjena obstojna prekatna aritmija ali
AV blok visje stopnje, histolosko visoko rizi¢na oblika miokarditisa (eozinofilni, gigantoceli¢ni in
miokarditis, povezan s sarkoidozo), ponavljajo¢i se miokarditis, miokarditis ob avtoimuni
bolezni. (9)
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Sinkopa

Avtor: Nina Kurin¢i¢ Androjna’, dr. med.
1) Urgentni kirurski blok, UKC Ljubljana, Zaloska cesta 7, 1000 Ljubljana

Recenzent: Andrej Hohnec’, dr. med., spec. urgentne medicine
2) Urgentni center, UKC Maribor, Ljubljanska ulica 5, 2000 Maribor

Definicija

Sinkopa je klini¢ni sindrom, opredeljen kot nenadna, prehodna izguba zavesti zaradi globalne
cerebralne hipoperfuzije, ki jo zaznamujejo hiter zacetek, kratek ¢as trajanja in popolna spontana
obnova zavesti. (1)

Prehodna izguba zavesti je definirana kot stanje dejanske ali navidezne izgube zavesti z amnezijo za
dogodek, abnormalno misi¢no kontrolo (vkljuéno z izgubo posturalnega tonusa) in neodzivnostjo, ki
traja kratek Cas.

Prava sinkopa je le ena od §tevilnih moznih vzrokov za prehodno izgubo zavesti (glej sliko 1). (1, 2)

Sinkopo dozivi priblizno 20 % ljudi v Zivljenju. Razporeditev je bimodalna, porast vidimo v pozni
adolescenci/zgodnji odrasli dobi in pri starejsih od 70 let. (1)

Slika 1: Vzroki prehodne izgube zavesti (1)

Prehodna izguba zavesti

Nehavma‘sn
“ Epilepticni napad Psihogeni vzroki ‘ Redki vzroki ‘

Refleksna sinkopa Generaliziran: Psihogena pseudosinkopa Sindrom kradeza arterije
Ortostatska hipotenzija - Toniéen Psihogeni neepilepticni subklavije
Kardiogena sinkopa - Kloniéen napadi (PNES) Vertebrobazilarna TIA

- Toniéno-kloni¢en Subarahneidna krvavitev

- Atonicen

Vzroke za prehodno izgubo zavesti si lazje zapomnimo z mnemoniko HEAD, HEART, VESSELS
(glej tabelo 1).
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Tabela 1: Mnemonika za laZje pomnjenje vzrokov prehodne izg

ube zavesti (3)

HEAD

HEART

VESSELS

H - hipoksija/hipoglikemija

H - akutni koronarni sindrom

V - vazovagalna sinkopa

E - epilepsija

E - embolija (pljucna)

E - elektrolitske motnje

A - anksioznost

A - aortna obstrukcija (aortna
stenoza, disekcija aorte,

S - situacijska sinkopa (kaselj,
mikcija, defekacija)

miksom, hipertroficna
kardiomiopatija)

D - disfunkcija mozganskega R - aritmije (angl. rhythm
debla (bazilarna/vertebralna TIA)|abnormalities)

T - tahikardije

S - sindrom kradeza arterije
subklavije

E - ENT (ORL) -
glosofaringealna nevralgija

L - nizki sistemski vaskularni
upor (low) — Addisonova
bolezen, diabeti¢na nevropatija,
zdravila

S - sindrom preobcutljivega
karotidnega sinusa/sindrom
bolnega sinusnega vozla/droge
(substances)

Pri presinkopi opazamo enako simptome in znake kot pri sinkopi, le da ne pride do izgube zavesti,
obravnavamo jo enako kot sinkopo. (1)

Prepoznava stanj v zgornji tabeli in razlikovanje med njimi je klju¢na za ustrezno obravnavo le-teh.
V tem ¢lanku bomo obravnavali samo sinkopo.

Patofiziologija

Sinkopa je posledica hipoperfuzije mozganov, ki je najpogosteje posledica padca krvnega tlaka. Do
padca krvnega tlaka lahko pride zaradi padca v minutnem volumnu srca ali zaradi nizkega
sistemskega vaskularnega upora. Vzroki za zmanjSan minutni volumen srca, ki vodijo do sinkope,
vkljuéujejo:

e kardioinhibitorne refleksne mehanizme,

e kardiovaskularne vzroke (aritmije, plju¢na embolija, plju¢na hipertenzija),

e nezadosten venski priliv v srce (hipovolemija),

e kronotropno in inotropno nezadostno aktivnost avtonomnega zivéevja.

Vzroki za zmanjSano sistemsko vaskularno rezistenco (SVR), ki vodijo do hipotenzije in sinkope,
vkljucujejo:

e vazodepresorni tip refleksne sinkope, pri katerem pride do zmanjSane simpati¢ne
vazokonstrikcije in s tem do periferne vazodilatacije (npr. pri vazovagalni, situacijski
sinkopi) in

e avtonomno odpoved, ki je lahko funkcionalna (npr. zaradi zdravil: antihipertenzivi, alfa
blokatorji, antidepresivi) ali strukturna (npr. pri primarni avtonomni nevropatiji —
Parkinsonova bolezen, multipla sistemska atrofija; ali sekundarni — diabeti¢na nevropatija,
amiloidoza, ledvi¢na odpoved) — glej sliko 2.
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Sinkopo delimo v tri vecje skupine glede na vzrok:
o refleksna sinkopa,
e ortostatizem (ortostatska hipotenzija),
e kardiogena sinkopa. (1)

Slika 2: PatofizioloSki mehanizmi pri klasifikaciji sinkop (1)

Refleksna sinkopa

Nizek KT/
mozganska Kardiogena
hipoper- sinkopa
fuzija

Z zdravili
povzrocena
avtonomna

Ortostatska hipotenzija

Opombe: BS = bolezen srca, MVS = minutni volumen srca, SVR = angl. systemic vascular resistance (sistemski vaskularni
upor), KT = krvni tlak, AZS = avtonomski ziv¢ni sistem, sek. = sekundarna, vensko zastajanje = angl. venous pooling, intrav. —
intravaskularni.

Refleksna sinkopa zdruzuje vec¢ stanj, pri katerih Zivéevje neustrezno regulira sréni utrip in krvni
tlak, kar vodi do hipoperfuzije mozganov. Pri refleksni sinkopi sta najpogostejsa dva patofizioloska
mehanizma. Pri vazodepresornem tipu gre za zmanj$ano aktivnost simpati¢nega zivéevja in s tem do
zmanjSane vazokonstrikcije, ¢emur sledi hipotenzija. Pri kardioinhibitornem tipu pa gre za prevlado
parasimpatika, zaradi Cesar se pojavljata bradikardija in asistolija. NajpogostejSa med temi je
vazovagalna sinkopa, ostale so Se sinkopa pri mikciji, defekaciji, kaslju, poziranju, sindromu
karotidnega sinusa. (1, 2, 4)

Ortostatska hipotenzija je definiran kot padec sistolicnega krvnega tlaka za vsaj 20 mmHg ali
padec diastolinega krvnega tlaka za vsaj 10 mmHg po spremembi telesnega polozaja v
pokonénega. Ponavadi se pojavi ob spremembi poloZaja iz leZzeCega ali sedecega v stojeCega s tem,
da lo¢imo med takoj$njo in zakasnjeno (klasi¢no) ortostatsko hipotenzijo. Takoj$nja se pojavi pri
vsakem (tudi zdravih), saj lahko hitra sprememba polozaja povzro¢i manjSo ortostatsko spremembo
krvnega tlaka, pojavi se v 10 s od spremembe polozaja in traja do 20 s. Klasi¢na se pojavi med 30 s
do 3 minutami po spremembi polozaja. Mehanizmi ortostatske hipotenzije so zmanjSan
intravaskularni volumen (dehidracija), primarna ali sekundarna avtonomna insuficienca
(Parkinsonova bolezen, sladkorna bolezen), alkohol (oslabi vazokonstrikcijo), zdravila
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(antidepresivi, antihipertenzivi — predvsem vazodilatatorji, opioidi), staranje. Ortostatska hipotenzija
je zaradi zgoraj navedenih mehanizmov pogostejsa pri starejsih ljudeh. (1, 2)

Kardiogena sinkopa nastane zaradi nezmoznosti vzdrZzevanja zadostnega minutnega volumna srca
in s tem krvnega tlaka. Kardiogeno sinkopo obi¢ajno povzrocajo aritmije in strukturne bolezni srca.
Med aritmijami lo¢imo bradikardne in tahikardne motnje ritma, ki lahko povzrocijo sinkopo.
Bradikardije:

® AV blok 2. st Mobitz II,

e AV blok 3. st,

e sinusna pavza (zdravila, tudi po spontani prekinitvi SVT).

Tahikardije:

e ventrikularna fibrilacija (ponavadi strukturna bolezen srca (ishemija), dilatativna in
hipertroficna kardiomiopatija (obstrukcija LVOT), aritmogena displazija desnega prekata,
long QT sindrom, Brugada sindrom, prirojene sréne napake),

e ventrikularna bigeminija,

e supraventrikularna tahikardija (redko, obiajno kot nevrokardiogeni odziv ali ob zacetku
aritmije zaradi nezmoznosti pravocasne vazokonstrikcije). (1, 2)

Motnje ritma so lahko kratke in paroksizmalne, zato jih je ob prvi obravnavi ob&asno tezko ujeti. Za
kardiogeno sinkopo je znacilno, da se zgodi nenadoma, brez opozorila oziroma prodromov (lahko
navajajo palpitacije).

Sinkopa se pojavi tudi pri bolnikih z aortno stenozo (posebej ob naporu, ker srce ne more
kompenzatorno povecati minutnega volumna srca), plju¢no embolijo, pljucno hipertenzijo, akutno
miokardno ishemijo, akutno disekcijo aorte. Tak$ni bolniki so tudi bolj ogrozeni za nenadno sréno
smirt. (1, 2)

V tabeli 2 vidimo razdelitev sinkop po vzrokih.

Tabela 2: Klasifikacija vrst sinkope (2, 4)

Refleksna sinkopa Ortostatska hipotenzija Kardiogena sinkopa
vazovagalna (dolgotrajni z zdravili povzrocena bradikardije

stojeC polozaj, strah, bole€ina, |(vazodilatatorji, diuretiki,

neprijeten vonj, poglej) antidepresivi, fenotiazini)

situacijska (mikcija, poziranje, [zmanjSan volumen (krvavitev, tahikardije

defekacija, kaselj, po naporu) [driska, bruhanje)

sindrom karotidnega sinusa  [primarna avtonomna odpoved strukturne bolezni srca (AKS,
(popolna avtonomna odpoved,  |aortna stenoza, hipertrofi¢na
Parkinsonova bolezen, demenca z|kardiomiopatija, miksomi,
Lewyjevimi telesi) perikardialne
bolezni/tamponada, prirojene
sréne bolezni)

sekundarna avtonomna odpoved |kardiopulmonalne bolezni
(SB, amiloidoza, (disekcija aorte, pljucna
paraneoplasti¢na ali avtoimuna |embolija)

avtonomna nevropatija, poSkodba
hrbtenjace, ledvi¢na odpoved)
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Obravnava sinkope

Pri obravnavi sinkope moramo najprej ugotoviti, ¢e je $lo za pravo sinkopo. Pomagamo si s sliko 3.
Na kratko, prehodna izguba zavesti je sinkopa, kadar:
® 5o prisotni simptomi in znaki specifi¢ni za refleksno, ortostatsko ali kardiogeno sinkopo;
e 5o znaki za drugo specifiéno vrsto prehodne izgube zavesti odsotni (ni poskodbe glave, ni
epilepti¢ni napad, ni psihogeni vzrok, ni nevroloskih izpadov, ki bi govorili za TIA,
SAH). (5)

Slika 3: Algoritem pri obravnavi bolnika s prehodno motnjo zavesti (5)

Kolaps?

lzguba zavesti?

Mozni vzroki:

« padec brez izgube zavesti
Diha, pulz je prisoten? « nekrolepsija/katapleksija
« psihogena psevdosinkopa
« psihogeni neepileptiéni napad (PNES)
~ S
Ne diha normalno, Ne diha normalno, Diha normalno,

pulzi ocdsotni? pulzi prisotni? pulzi prisotni?

Zacni z reanimacijo po "
s ‘ Ukrepaj pc ABCDE

Je nastopila izguba
zavesti pred padcem?

"

e A _ ™
Je bila izguba MozZni vzroki:
zavesti _
prehodna? P glave (|
subduralni, epiduraini
hematom)
. ,/
/Moini vzroki: \\

Mozni vzroki:

toksiéno-metabolni vzrok
(hipoglikemija, zastrupitev z
opieidi)

epileptiéni status (kenvulzivni
ali nekonvulzivni)

psihogeni epileptiéni status
mozZganska kap (SAH)

sinkopa

generaliziran epilepticni
napada

mozZganska kap (SAH)

Psihogena psevdosinkopa
psihogeni neepileptiéni
napad (PNES) L
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Obravnava sinkope se za¢ne s podrobno anamnezo in heteroanamnezo.
Zanima nas predvsem:

® pogostost epizod in v kak§nem Casovnem razponu se pojavljajo (dnevi, meseci, leta) — krajsi
presledki kot so med epizodami (dnevi), bolj verjetno, da gre za nevarni vzrok (aritmije),
neobicajno za benigni vzrok izgube zavesti je tudi ve¢ epizod v istem dnevu;

e sprozilci — bolecina, akutni stresni dogodek, toplo okolje, gneca, uriniranje, defekacija,
kaselj, poziranje, nenadni gibi vratu;

e polozZaj bolnika ob izgubi zavesti — podaljSano stanje, hitra sprememba polozaja sta bolj
znacilna za refleksno sinkopo, izguba zavesti v lezeCem polozaju bolj nakazuje kardiogen
vzrok sinkope;

e odvisnost od telesnega napora — sinkopa med naporom je bolj zaskrbljujoca in nakazuje
kardiogeni vzrok, sinkopa takoj po zakljuc¢ku napora nakazuje refleksni vzrok;

e prodromalni znaki — vecina bolnikov obcuti pred sinkopo opozorilne znake in simptome in
je bolj znacilno za refleksno sinkopo, nenadna sinkopa brez prodromov je bolj zaskrbljujoca
in kaze na kardiogeni vzrok, bolniki se lahko tudi ne spomnijo prodromov, klasi¢ni prodromi
so omotica, nestabilnost, potenje, bledica, lahko palpitacije, slabost in bruhanje, zamegljen
vid, slabsi sluh ali Sumenje v usesih, topel ali mrzel obcutek;

e simptomi in znaki po sinkopi — zmedenost, utrujenost, slabost, bledica, palpitacije, tezko
dihanje, bole¢ina v prsnem kosu. (1, 5, 6)

Pomembni so tudi podatki ocividcev: v kaksnih okolis¢inah se je sinkopa zgodila, kako je izgledal
pacient (bled, poten), trajanje nezavesti (obiajno manj kot 5 min), nenormalni gibi in ¢e so bili
prisotni pred izgubo zavesti (kr¢i, inkontinenca). (1, 5)

Zanima nas tudi anamneza dosedanjih bolezni, predvsem nas zanimajo Ze znane bolezni srca in
zilja, nevroloske bolezni, psihiatricne bolezni, uzivanje prepovedanih drog, sladkorno bolezen.
Pomembna je tudi druzinska anamneza, vprasamo, ¢e je kdo v druZzini utrpel nenadno sréno ali
nepojasnjeno smrt. (1, 5)

Vprasamo, kak$na zdravila jemljejo, diuretiki lahko povzrocajo hipovolemijo in elektrolitske
motnje, antihipertenzivi lahko povzroc¢ajo hipotenzijo, antiaritmiki lahko povzrocajo bradikardne in
tahikardna motnje ritma. (1, 5)

Pacientu pomerimo vitalne funkcije in opravimo pregled (pozorni smo na sréne Sume), hitri
nevroloski pregled, naredimo ortostatski test in posnamemo EKG.

EKG spremembe, ki jih je ESC (Evropsko zdruzenje za kardiologijo) opredelilo kot mozne za
kardiogeno sinkopo, so:
e vztrajajoCa bradikardija (pod 40/min),
sinusna pavza nad 3 s,
AV blok 2. st Mobitz 2,
AV blok 3. st,
alternirajo¢i levo- ali desnokracni blok,
VT ali SVT s hitrim ventrikularnim odgovorom, tudi podaljsana pavza po prekinitvi SVT,
neobstojna VT z dolgim ali kratkim QT intervalom,
nedelovanje srénega spodbujevalnika ali kardioverter-defibrilatorja.
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Ostale EKG, ki lahko nakazujejo na prisotnost strukturne bolezni srca in so osnova za nadaljnjo
diagnostiko so:
e bifascikularni blok,
drugi intraventrikularni blok (QRS nad 120 ms),
AV blok 2. st Mobitz 1
asimptomatska neprimerna sinusna bradikardija, sinusna pavza (nad 3 s), sinoatrialni blok,
neobstojna VT,
preekscitacija — WPW,
dolgi ali kratek QT interval,
zgodnja repolarizacija,
Brugada vzorec v EKG,
vzorec aritmogene displazije desnega prekata (negativni T v desnih prekordialnih odvodih,
epsilon val),
e LVH,
e (Q zobci, ki lahko nakazujejo ishemijo miokarda. (1, 5, 6)

V primeru suma na strukturno bolezen srca opravimo tudi transtorakalni UZ srca. V kolikor sumimo
na aritmijo, mora biti pacient na EKG monitoringu/telemetriji. Laboratorijske preiskave nacrtujemo
glede na anamnezo — troponin pri sumu na ishemijo srca, hemogram v primeru suma na krvavitev,
test nose¢nosti pri zenskah v rodni dobi ob sumu na izvenmaterni¢no nosec¢nost). (1, 5, 6)

Tabela 3 prikazuje povzetek lastnosti razliénih vrst sinkop, ki nam pomagajo pri opredelitvi le-te.

Tabela 3: Znacilnosti skupin sinkop (1)

Refleksna sinkopa Ortostatska hipotenzija Kardiogena sinkopa
po neprijetnem vonju, zvoku,  |po vstajanju (sprememba iz prisotnost strukturne sréne
pogledu, ob bolecini, v toplih  |sedeCega ali leZzeCega polozaja v|bolezni
prostorih s “slabim” zrakom stojeCega)
ob podalj$anem stojeCem ob podalj$anem stojeCem druzinska anamneza
polozaju polozaju, predvsem v vro¢ih nepojasnjene nenadne smrti ali
prostorih kanalCkopatije
sinkopi je pridruzena slabost po spremembi vazodepresornih |med naporom ali v leze¢em
in/ali bruhanje zdravil, ki vodijo v hipotenzijo |polozaju
med prehrano ali po prisotna je avtonomna abnormalni EKG
prehranjevanju nevropatija ali Parkinsonova
bolezen
z rotacijo glave ali po pritisku  |stoje¢ poloZaj po naporu nenaden pojav palpitacij, ki jim
na karotidni sinus (britje, ozek sledi sinkopa

ovratnik, tumorji)

po naporu EKG spremembe, ki bi lahko
nakazovale aritmogeno sinkopo
(glej zgoraj nastete spremembe
v EKG)

odsotnost sréne bolezni
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Ostale preiskave, ki jih opravljamo pri diagnostiki sinkope
Masaza karotidnega sinusa

Masazo karotidnega sinusa opravimo v polsedecem polozaju s hkratnim monitoringom pri starejsih
od 40 let, ki so imeli sinkopo, ki bi lahko bila posledica refleksnega mehanizma. Preobcutljivost
karotidnega sinusa potrdi ventrikularna pavza, daljsa od 3 s in/ali padec sistolnega tlaka za ve¢ kot
50 mmHg. Pri okoli 40 % starejSih bo preizkus pozitiven, kljub temu da nimajo sinkope. Preizkusu
se poveca specificnost, ¢e z masazo izzovemo sinkopo. Anamneza sinkope in pozitiven preizkus na
masazo karotidnega sinusa potrdi diagnozo sindrom karotidnega sinusa. Ceprav so zapleti redki, je
potrebna previdnost pri tistih pacientih, ki so Ze utrpeli TIA, mozgansko kap ali imajo znano stenozo
karotidnih arterij (nad 70 %). (1)

Ortostatski preizkus
NajpreprostejSa je sprememba polozaja iz lezeCega v stojeCega, kjer tlak pomerimo najprej leze in
nato po 3 minutah v stoje¢em poloZaju. Test je pozitiven, ¢e beleZimo naslednje in bolniki ob¢utijo
enake simptome kot pri sinkopi:

e padec sistoli¢nega tlaka za ve¢ kot 20 mmHg,

e padec diastolnega za vec¢ kot 10 mmHg,

e padec sistolicnega tlaka pod 90 mmHg.
Negativni ortostatski preizkus ne izkljuci diagnoze ortostatske sinkope. (1)

Test z nagibno mizo

Uporablja se ga za potrditev diagnoze refleksne sinkope in za oceno avtonomne odpovedi, ki je
odgovorna na ortostatsko hipotenzijo (1).

Testiranje avtonomnih funkcij

Pri teh se uporablja Valsalvin manever (potrditev nevrogene ortostatske hipotenzije — padec tlaka,
nizek utrip, potrditev situacijske sinkope — padec tlaka, povisanje utripa), globoko dihanje (utrip
naraste med vdihom in pade med izdihom, zmanj$ana variabilnost utripa med vdihom in izdihom
lahko kaze na disfunkcijo parasimpaticnega Zivéevja), 24-urno merjenje krvnega tlaka. (1)
Elektrokardiografski monitoring

Sem spadajo Holter EKG, telemetrija, notranji implantiran loop recorder (1).

Elektrofizioloska Studija

Uporabna je pri asimptomatski sinusni bradikardiji, kjer se sumi, da sinusni arest povzroci sinkopo,
pri bifascikularnem kraénem bloku, pri suspektni tahikardiji (1).

Obremenitveno testiranje

Smiselno je pri bolnikih, ki so utrpeli sinkopo med ali kmalu po zakljucku napora (1).
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Kdaj bolnik potrebuje sprejem v bolniSnico?

Med obravnavo bolnike delimo v skupini z nizkim in visokim tveganjem za neugoden izid. V
bolni$nico sprejmemo visokoriziéne bolnike. Pomagamo si lahko s spodnjo tabelo visoko- in

nizkorizi¢nih znacilnosti in spodnjim diagramom ukrepanja glede na delitev (glej tabelo 4). (1, 7)

Tabela 4: Visoko in nizkorizi¢ne znacilnosti pri sinkopi (1, 7)

Visokorizi¢ne zna¢ilnosti

Nizkorizi¢ne znacilnosti

major” znacilnosti

pridruzeni tipi¢ni prodromi za refleksno
sinkopo (slabost, bruhanje, omotica,
potenje)

novonastala bole¢ina v prsnem kosu, trebuhu,
glavobol, tezko dihanje

po nepricakovanem neprijetnem vonju,
pogledu, bolecini

sinkopa med naporom ali v stoje¢em polozaju

po podaljSanem stanju ali v toplih prostorih

nenadno nastale palpitacije neposredno pred sinkopo

po kaslju, mikciji, defekaciji

huda strukturna ali koronarna bolezen (sréno
popuscanje, nizek EF levega prekata, predhodni
miokardni infarkt)

po pritisku na karotidni sinus

nepojasnjen nizek sistoli¢ni tlak pod 90 mmHg

po spremembi iz lezeCega/sedecega v
stojeci polozaj

gastrointestinalna krvavitev ob pregledu

anamneze ponavljajocih sinkop z
nizkorizi¢nimi znacilnostmi

persistentna bradikardija pod 40/min pri neSportniku

odsotnost strukturne bolezni srca

nediagnosticiran sistoli¢ni sréni Sum

brez odstopanj ob pregledu

EKG najdbe:

e akutna ishemija,

e AV blok 2. st Mobitz 2 ali AV blok 3. st,

e persistentna sinusna bradikardija pod 40/min,

sinusna pavza nad 3s ali sinoatrialni blok,

e kracni blok, interventrikularni blok prevajanja,
ventrikularna hipertrofija, Q zobci, ki so
povezani z ishemicno boleznijo srca ali
kardiomiopatijo,
obstojna ali neobstojna VT,
nedelujo¢ sréni spodbujevalnik ali ICD,
Brugada vzorec,
sindrom dolgega QT.

normalen EKG

“Minor” znacilnosti (postanejo “major”, ¢e so
povezane s strukturno sréno boleznijo ali abnormalnih
EKG-jem)

Sinkopa brez prodromov ali opozorilnih znakov

Druzinska anamneza nenadne sréni smrti

Sinkopa v sedecem polozaju
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EKG najdbe:
® AV blok 2. st Mobitz 1 ali AV blok 1. st,
e asimptomatska neprimerna sinusna
bradikardija ali pocasna AF (40-50/min),
paroksizmalna SVT ali AF,
preekscitacija,
kratek QT,
atipi¢ni Brugada vzorec,
vzorec aritmogene displazije desnega prekata
(negativni T valovi v desnih prekordialnih
odvodih).

Bolniki z nizkim tveganjem ne potrebujejo nadaljnje obravnave v UC, ker imajo najverjetneje
refleksno ali ortostatsko sinkopo. Odpustimo jih domov z navodili glede izogibanja sprozilcem in
skrbjo za zadostno hidracijo (glej sliko 4).

Bolniki z visokim tveganjem potrebujejo nadaljnjo diagnostiko hospitalno. V UC jih monitoriramo
vsaj 6 h.

Bolnike, ki niso nizko ali visoko rizi¢ni, opazujemo v UC, zagotovo bodo potrebovali nadaljnjo
obravnavo pri kardiologu ambulantno. Ni neposrednih dokazov, da sprejem v bolniSnico ne
spremeni izida. (1, 7)

Slika 4: Nadaljnje ukrepanje pri sinkopi po zacetni obravnavi v UC glede na tveganje (1)

Sinkopa
(po zaéetni obravnavi v UC)

| Niti nizkoriziéne niti |
visokorizicne
znacilnosti

Vec kot ena
visokorizicna
znacilnost

Najverjetneje refleksna, Ne odpustimo iz UC
situacijska ali ortostatska
sinkopa

Katerakoli visokorizicna
znacilnost sinkope
potrebuje nadaljno diagnostiko,
ne odpustimo iz UC

Opazovanje v UC
ali bolniSnici

v

-V

primeru

v

ponovitev. | Ambulantna | Sprejem v bolniSnico za
obravnava pri nadaljno diagnostiko in
kardiologu zdravijenje
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Zdravljenje sinkope
Zdravljenje refleksne in ortostatske sinkope

Refleksna in ortostatska sinkopa sta nepredvidljivi, epizode se lahko ponavljajo, zato je pri bolnikih
osnova edukacija o izogibanju sprozilcev in zgodnji prepoznavi prodromov. Pomagajo si s
posedanjem ali lezanjem, zadostnem vnosu teko€in, poveCanju vnosa soli. Pri tistih, ki imajo
antihipertenzivno terapijo, diuretike, antidepresive, dopaminergi¢na zdravila, se odmerke prilagodi
oziroma ukine. Pri hipertonikih ciljamo na taréni sistoli¢ni tlak 140 mmHg.

Pri zdravljenju se lahko uporabljajo tudi dolo¢ena zdravila (fludrokortizon, beta blokatorji, alfa
agonisti, paroksetin), ki pa v Studijah niso imeli prepricljivih u¢inkov.

Pri hudih refleksnih sinkopah, ki se pojavljajo pogosto in pri starejSih od 40 let, kjer je asistolija
prevladujoci simptom, v postev pride tudi vstavitev srénega spodbujevalnika. (1)

Zdravljenje kardiogene sinkope

Pri bolezni sinusega vozla, simptomatskem AV bloku in bifascikularnem kra¢nem bloku je vstavitev
srénega spodbujevalnika indicirana in u€inkovita.

Pri paroksizmalnih SVT-jih je katetrska ablacija prva izbira pri zdravljenju.

Pri VT+jih in torsades de pointes zaradi podaljSanja QT intervala je prvi ukrep ukinitev zdravila, ki
podaljsa QT val, ¢e ga bolnik prejema. Terapija izbora je tudi medikamentozna terapija ali katetrska
ablacija. Vstavitev ICD-ja je indicirana pri bolnikih, ki so utrpeli VT ali VF brez jasnega
popravljivega povzrocitelja in imajo hkrati oslabelo sr¢no funkcijo (EF pod 35 %). (1)
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Uvod

Bradikardija je definirana kot sréna frekvenca < 60 utripov na minuto pri odraslih (1).

V urgentni medicini bradikardijo obravnavamo kot klinicno pomembno takrat, ko povzro¢i znake
nezadostne perfuzije organov, kot so hipotenzija, spremembe zavesti, boleCina v prsih ali znaki
srénega popuscanja. V tem kontekstu bradikardija ne predstavlja diagnoze, temve¢ simptom, ki
zahteva hitro oceno morebitne osnovne patologije ter odloCitev, ali gre za stabilno ali nestabilno
stanje. Pri tem je kljuénega pomena usmeritev k bolniku in ne zgolj k $tevilki na monitorju — v
praksi to pomeni, da zdravimo bolnika, ne pa le njegovega srénega utripa. (2—4)

Diferencialna diagnoza bradikardije mora vedno vkljucevati tudi fizioloske vzroke, zlasti pri mlajsih
in Sportnikih. V teh primerih gre obifajno za povecano parasimpati¢no aktivnost in ni prisotnih
znakov hipoperfuzije ali elektricnih motenj. Klinicna slika, obremenitveni EKG in Holter
monitoring lahko pomagajo lociti fizioloske prilagoditve od patoloske disfunkcije prevodnega
sistema. (1)

Patofiziologija

Bradikardija nastane zaradi motenj v srénem prevodnem sistemu, ki vkljucuje sinoatrialni (SA)
vozel, atrioventrikularni (AV) vozel, Hisov snop, njegove krake ter Purkinijeva vlakna. Motnje v
katerikoli od teh struktur lahko povzrocijo upocasnitev srénega ritma, bodisi zaradi zmanjSanega
nastajanja impulzov (avtomatizma) bodisi zaradi motenega prevajanja impulzov. (1, 2)

SA vozel se nahaja v desnem atriju, AV vozel pa znotraj atrijskega septuma. SA vozel je
prekrvavljen iz SA nodalne arterije, ki izvira pri 60 % populacije iz desne koronarne arterije, pri
ostalih 40 % pa iz cirkumfleksne veje leve koronarne arterije. AV vozel je prekrvavljen iz AV
nodalne arterije, ki pri 80-90 % populacije izvira iz desne koronarne arterije, pri ostalih 10 % pa iz
cirkumfleksne veje leve koronarne arterije. Ker sta torej SA in AV vozel ve¢inoma prekrvavljena iz
vej desne koronarne arterije, lahko pri akutnem miokardnem infarktu (AMI) le-te nastopi
bradikardija. Najpogosteje je glede na anatomijo to na 12-kanalnem EKG-ju AMI spodnje stene. (5)

Etioloska razdelitev bradikardij je pomembna, saj vpliva na izbiro terapije, odloitev o zacasni ali
trajni elektriéni stimulaciji ter na potrebo po dodatni diagnostiki.

Loc¢imo intrinzi¢ne in ekstrinzi¢ne vzroke bradikardije:
e Intrinzicne bradikardije so posledica primarne bolezni srénega prevodnega sistema,
najpogosteje zaradi degenerativnih, ishemicnih ali infiltrativnih sprememb. Patofiziolosko
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gre za nadomescanje normalnega prevodnega tkiva s fibroznim tkivom. Te lezije neposredno
poskodujejo SA ali AV vozel in povzrofajo motnje avtomatizma ali prevodnosti. Glej
tabelo 1. (2)

e Ekstrinzi¢ni vzroki so reverzibilni zunanji dejavniki, ki vplivajo na delovanje sicer zdravega
prevodnega sistema. Njihova pravocasna prepoznava je kljucna, saj zdravljenje temelji na
odpravi osnovnega vzroka. Glej tabelo 1. (2, 3, 6)

Tabela 1: Intrinzi¢ni in ekstrinzi¢ni vzroki bradikardij (3)
Intrinzi¢ni vzroki Ekstrinzi¢ni vzroki
e Staranje e Avtonomno posredovani sindromi:
e Sportniki o Stimulacija ali preobcutljivost
e Ishemija miokarda (zlasti zapora desne karotidnega sinusa
koronarne arterije) o Vagalna stimulacija (kaselj,
e Infekcije: uriniranje, defekacija, bruhanje)
o Lymska borelioza o Zvisan intrakranialni tlak
o Chagasova bolezen o Intraabdominalna krvavitev
o Endokarditis/miokarditis e Zdravila, toksini, kemikalije:
o Terciarni sifilis o Antiaritmiki
o Virusne bolezni (parvo, coxsackie o Zaviralci adrenergi¢nih receptorjev
virus) beta
o Tuberkuloza o Zaviralci kalcijevih kanal¢kov
e Infiltrativne bolezni: o Klonidin
o Sarkoidoza o Digoksin
o Amiloidoza o Litij
o Hemokromatoza o Organofosfati
e Kolagenske zilne bolezni: o Pilokarpin
o Skleroderma o Muskarinske gobe
o Sistemski lupus eritematozus o Ocesne kapljice (npr. timolol)
e Revmatoidni artritis e Hipoksija
e Prirojene sréne napake o Obstruktivna apneja v spanju
e Kirurske poskodbe o Zapora dihalnih poti
o Bolezni, ki povzro¢ijo dihalno
depresijo

e Presnovni, endokrini in okoljski dejavniki:
o Elektrolitske motnje
(hiper-/hipokaliemija,
hiper-/hipokalciemija,
hiper-/hipomagneziemija)
o Hipotiroidizem
o Adrenalna insuficienca
o Hipotermija
e Nevroloske motnje
o BRASH sindrom (bradikardija, ledvi¢na
odpoved, blokada AV vozla, $ok,
hiperkaliemija)
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Klasifikacija

Bradikardije lahko klasificiramo na ve¢ nacinov, vendar je za potrebe urgentne medicine najbolj
uporabna delitev glede na anatomsko mesto motnje prevajanja, Sirino QRS kompleksa ter kliniéno
stabilnost bolnika (1-3).

Anatomsko razvr$¢amo bradikardije glede na mesto nastanka motnje znotraj srénega prevodnega
sistema:

e Sinusna bradikardija — upoc¢asnjen izvorni ritem iz SA vozla. Na EKG-ju se kaze kot redna
pocasna frekvenca (< 60/min) z ohranjenim P valom pred vsakim QRS kompleksom.
Pogosto je benigna, lahko pa se pojavi pri hipotiroidizmu, pove€ani vagotoniji ali zdravilih,
kot so zaviralci adrenergi¢nih receptorjev beta. Glej sliko 1.

e Bolezen sinusnega vozla (sick sinus sindrom) — disfunkcija SA vozla, ki se lahko kaze z
izmenjujo¢imi obdobji bradikardije in tahikardije (glej sliko 2), sinusnimi pavzami, zastojem
(glej sliko 3) ali sinoatrialnim blokom. Pri sinusni pavzi gre za izpad enega ali ve¢ srénih
impulzov brez atrijske aktivnosti, medtem ko pri sinoatrialnem bloku opazimo redne pavze,
ki so veckratnik osnovnega RR intervala. Na EKG-ju se pavza lahko kaze kot nenadna
odsotnost P vala in QRS kompleksa brez predhodnega podaljsanja PR intervala. Bolezen
sinusnega vozla je povezana s starostjo in degenerativnimi spremembami.

e Atrioventrikularni (AV) blok:

o I. stopnje — podaljsan PR interval (> 200 ms), vsi atrijski impulzi se prevedejo v
ventrikle. Ritem je redno pocasen, QRS kompleksi so obic¢ajno ozki. Glej sliko 4.

o II. stopnje — Mobitz I (Wenckebach) — znacilno je progresivno podaljSevanje PR
intervala, ki mu sledi izpad QRS kompleksa. Po pavzi se cikel ponovi. Glej sliko 5.

o II. stopnje — Mobitz II — nenadni izpadi QRS kompleksov brez predhodnega
podaljsanja PR intervala. PR interval je konstanten (se ne podaljSuje). Ta oblika je
nevarnejsa, saj pogosto napreduje v kompletni AV blok. Gle;j sliko 6.

o III. stopnje (kompletni AV blok) — popolna disociacija med atrijsko in ventrikularno
aktivnostjo. P valovi in QRS kompleksi so redni, vendar si sledijo neodvisno, vsak s
svojo frekvenco; QRS je pogosto Sirok, saj nadomestni ritem izvira iz prekata. Glej
sliko 7.

Glede na $irino QRS kompleksa dalimo bradikardije na:

e Bradikardije z ozkimi QRS kompleksi (QRS < 120 ms), ki izvirajo iz SA vozla ali nad
nivojem AV prevodnih poti. Ponavadi so posledica povefane vagotonije, zdravil ali
metabolnih motenj. Obicajno so manj ogrozajoce in pogosteje reverzibilne (2, 3). Mednje
sodijo:

o Bradikardije z rednim ritmom:
m Sinusna bradikardija
m Junkcijska bradikardija
m Kompletni AV blok z junkcijskim nadomestnim ritmom
m Atrijska undulacija z visoko stopnjo AV bloka
o Bradikardije z nerednim ritmom:
m Sinusna aritmija, pavza ali zastoj
SA blok 2. stopnje (t.i. sinoatrial exit block)
Atrijska fibrilacija s pocasnim ventrikularnim odzivom
Atrijska undulacija z variabilnim AV blokom
AV blok druge stopnje tipa I (Mobitz I)
AV blok druge stopnje tipa II (Mobitz II)
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e Bradikardije s Sirokimi QRS kompleksi (QRS > 120 ms), ki nakazujejo na infranodalno
motnjo. Predstavljajo ve¢jo verjetnost za hemodinamsko nestabilnost. Pogosto potrebujejo
urgentno intervencijo (pacing, zdravljenje vzroka). (1, 4)

o Bradikardije z rednim ritmom:

m Idioventrikularni ritem

m Kompletni AV blok z ventrikularnim nadomestnim ritmom

m Sinoventrikularni ritem

m Redne bradikardije z aberantnim prevajanjem ali kra¢nim blokom
o Bradikardije z nerednim ritmom:

m AV blok druge stopnje tipa I (Mobitz I)

m AV blok druge stopnje tipa II (Mobitz II)

m SA blok 2. stopnje s pridruzenim kra¢nim blokom

m Neredne bradikardije s pridruzenim kra¢nim blokom

Glede na klini¢no sliko lo¢imo med stabilno in nestabilno bradikardijo. Stabilna bradikardija poteka
brez znakov hipoperfuzije, je pogosto asimptomatska ali posledica kroni¢ne prilagoditve, zato ne
zahteva nujnega ukrepanja in jo praviloma obravnavamo ambulantno ali z odlozenimi
intervencijami. Nasprotno pa nestabilna bradikardija povzroca klini¢no dekompenzacijo. V takih
primerih je potrebna takojSnja obravnava ter zdravljenje z zdravili in elektricno stimulacijo
srca. (3, 4, 6, 7)

Slika 1: Sinusna bradikardija (8)
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Slika 2: Bradi-tahi sindrom (9)
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Slika 4: AV blok prve stopnje (10)

Stika 5: AV blok druge stopne, tip I (Mobitz ) (1)
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Slika 6: AV blok druge stopnje, tip II (Mobitz II) (11)
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Opombe: puscice oznacujejo »izpadle« QRS komplekse.

Slika 7: AV blok tretje stopnje (12)

Opombe: navzdol obrnjene puscice kazejo na R zobce, navzgor obrnjene puscice pa P valove.

Klini¢ni pristop k bolniku z bradikardijo

Obravnava bolnika z bradikardijo v urgentni medicini zahteva hiter, a hkrati strukturiran pristop.
Kljucno je zgodnje prepoznavanje znakov hemodinamske nestabilnosti, kot so hipotenzija, sinkopa,
ishemicne bolecine v prsih ali znaki srénega popuscanja, saj ti narekujejo nujnost takoj$njih
ukrepov. EKG je temeljno diagnosti¢no orodje, ki omogoca opredelitev vrste bradikardije in usmerja
nadaljnje terapevtske odlocitve. Vedno moramo razmisljati tudi o moznih reverzibilnih vzrokih, kot
so elektrolitske motnje, hipoksija ali ucinki zdravil, saj njihovo pravocasno odpravljanje pogosto
prepreci potrebo po invazivnem zdravljenju.

Anamneza

V primeru, da je bolnik neprizadet, je pomembno izlus¢iti vse potrebne podatke, ki bi nas lahko
usmerili v iskanje prave diagnoze. Pri prizadetih bolnikih je anamneza ¢im bolj usmerjena in
obicajno poteka skupaj z ostalo diagnostiko in zdravljenjem. V primeru, da bolnik anamneze ni
sposoben podati, pridobimo heteroanamnezo.

Bolecina v prsih, obcutek pritiska v prsnem kosu ali tezko dihanje lahko nakazujejo na miokardno
ishemijo in/ali sréno popuscanje. Sprememba jemanja terapije lahko kaze na toksi¢ne ucinke
zdravil, Se posebej antiaritmikov, zaviralcev adrenergi¢nih receptorjev beta, zaviralcev kalcijevih
kanalov ali digoksina. Simptomi, kot so pridobivanje telesne mase, izpadanje las in obcutljivost na
mraz, opozarjajo na hipotiroidizem. Podatki o potovanju, izpostavljenosti klopom ali nezas¢itenih
spolnih odnosih lahko kaZejo na infekcije, kot so lymska borelioza, miokarditis, sifilis ali
tuberkuloza. Kadar gre za bolnika, ki je po sréni operaciji, lahko pomislimo na kirursko poskodbo
prevodnega sistema ali prirojeno sréno napako. Odpoved ledvic ali huda dehidracija pogosto
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povzrocata hiperkaliemijo, ki lahko vodi v bradiaritmije. Uporaba kapljic za o¢i pri glavkomu (zlasti
zaviralcev adrenergi¢nih receptorjev beta) je lahko pomemben podatek. Anksioznost, bole¢ina ali
napenjanje ob defekaciji so lahko sprozilci vagalno posredovane bradikardije. Poskodba glave,
glavobol ali motnje zavesti lahko kazejo na povisan intrakranialni tlak ali krvavitev, medtem ko topa
poskodba trebuha, bolecina ali distenzija napeljujejo na intraabdominalno krvavitev. (3)

Klini¢ni pregled — ocena vitalnih funkcij in hemodinamske stabilnosti

Osnovni korak pri vsakem bolniku z bradikardijo je natanéna ocena bolnikovega stanja po nacelu
ABCDE pregleda. Po potrebi sproti opravimo nujne intervencije, kot so dodajanje kisika,
vzpostavitev intravenske poti, spremljanje krvnega tlaka. Pomembno je oceniti, ali ima bolnik znake
nestabilnosti (npr. hipotenzijo, sinkopo, spremembe zavesti, znake Soka ali srénega popuscanja). Ne
pozabimo izmeriti tudi telesne temperature in pomisliti, da bi lahko bila bradikardija posledica
hipotermije. V tem primeru je najbolj pomembno, da zdravimo hipotermijo in ne same bradikardije,
saj lahko z aplikacijo zdravil in elektri¢no stimulacijo pri hudi hipotermiji povzro¢imo maligne
motnje ritma in sréni zastoj. (14)

S pregledom is¢emo tudi:

e znake srénega popuscanja (znaki hipervolemije: distendirane vratne vene, vtisljivi edemi
spodnjih okon¢in, obojestranski inspiratorni pokei pri avskultaciji pljuc);

e znake ledvi¢ne odpovedi (prisotnost dializnega katetra/fistule);

e znake krvavitve (hematemeza, melena, znaki poskodbe glave, prsnega kosa, trebuha, itd. ...);

e znake bolezni endokrinega sistema in vplivov okolja (nevtisljivi edemi spodnjih okon¢in,
debelost — hipotiroza, telesna temperatura — hipotermija);

e znaki elektrolitskih motenj (oslabelost, tremor, kontrakcije miSic, Chvostekov znak in
Trousseaujev znak pri hipokalciemiji ...).

12-kanalni EKG

Cimprej posnamemo 12-kanalni EKG, ki omogo&a opredelitev vrste bradikardije in usmerja
nadaljnje ukrepanje. Bradikardije z ozkimi QRS kompleksi so vecinoma posledica vagalne
stimulacije ali reverzibilnega vzroka in imajo obi¢ajno boljSo prognozo. Prisotnost Mobitz tip II, AV
bloka 3. stopnje, ventrikularnih pavz > 3 sekunde in Sirokih QRS kompleksov je povezana z
infranodalnimi blokadami in vecjo ogrozenostjo bolnika za sréni zastoj ter potrebo po premostitveni
zunanji elektrostimulaciji srca ter nato vstavitvi trajnega srénega spodbujevalnika. (14)

Iskanje reverzibilnih vzrokov

Pri vsakem bolniku z bradikardijo je nujno razmisliti o moznih reverzibilnih vzrokih, saj odprava
teh lahko vodi do spontanega izboljSanja ritma brez potrebe po stimulaciji (14).

Glavne tri skupine potencialno reverzibilnih vzrokov bradikardij so:
e clektrolitske motnje (hiperkaliemija)
e toksini/zdravila (zaviralci adrenergi¢nih receptorjev beta, zaviralci kalcijevih kanalckov,
digoksin, amiodaron, klonidin, organofosfati)
e akutni koronarni sindrom
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Posledi¢no poleg ABCDE pregleda, 12-kanalnega EKG-ja, obposteljnega ultrazvoka srca, plju¢ in
trebuha ¢imprej opravimo Se obposteljne laboratorijske izvide venske ali arterijske krvi, kjer nas
zanimajo predvsem metabolni status, glukoza ter vrednosti elektrolitov — Se posebej kalija in kalcija.

Pri oceni bolnika z bradikardijo zgodaj pomislimo na hiperkaliemijo in, ¢e je mogoce, pridobimo
vrednosti kalija ob postelji. PoviSane vrednosti kalija se lahko kazejo s hudo bradikardijo in lahko
posnemajo sréne bloke (zlasti tretje stopnje) na EKG-ju. Preverimo EKG za znake hiperkaliemije,
kot so visoki T valovi, razsirjeni QRS kompleksi, desna os in podaljsan PR interval. (3)

Ostale laboratorijske preiskave, ki jih obiajno opravimo v centralnem laboratoriju, pa Se
vkljucujejo: ostale elektrolite (poleg standardnih elektrolitov — natrija, kalija, kalcija in klorida — je
pomemben $e magnezij, saj lahko hipomagneziemija sprva povzroci tahikardije in nato bradikardne
motnje ritma), ledviéne retente, TSH, po presoji troponin, CRP, PCT in toksikoloski screening. (14)

Slikovne preiskave

Pri bolnikih z bradikardijo, zlasti tistih, ki so hemodinamsko nestabilni ali v Sokovnem stanju, ima
slikovna diagnostika pomembno vlogo pri hitri oceni in usmeritvi nadaljnje obravnave.

Prva izbira v urgentnem okolju je obposteljni ultrazvok srca, pljuc in trebuha. S pomocjo ultrazvoka
hitro prepoznamo doloc¢ene tipe Sokovnih stanj oz. pomembno zozimo diferencialno diagnostiko.

Z ultrazvokom srca lahko prepoznamo znake kardiogenega Soka, npr. globalno ali segmentno
hipokinezijo — zlasti desnega ventrikla ali spodnje stene pri AKS, ki je lahko vzrok bradikardije. V
ultrazvoéni sliki se lahko kaze tudi sréna tamponada kot vzrok bradiaritmije v periarestnem stanju.
Ultrazvok plju¢ lahko pokaze intersticijski sindrom ter sum na sréno popuscanje s pljucnim
edemom.

S pregledom lahko prepoznamo hipovolemic¢ni hemoragi¢ni Sok, npr. zaradi krvavitve v trebusno ali
prsno votlino, ki povzroca hipotenzijo in bradikardijo.

Pomagamo si lahko v primeru tezkih Zilnih dostopov ter pri nastavitvi arterijske linije, ki jo
potrebuje Sokiran bolnik. Prav tako ga lahko uporabimo za spremljanje, kako uinkoviti smo z
zunanjo elektrostimulacijo sréne misSice.

Rentgensko slikanje prsnega kosa se uporablja predvsem za oceno lege ze vstavljenega srénega
spodbujevalnika, morebitne dislokacije elektrod ali za izkljuitev pnevmotoraksa po posegih.
Praviloma ga opravimo $ele po zacetni stabilizaciji bolnika.

V nadaljnji obravnavi glede na klini¢no sliko uporabimo Se taréne slikovne preiskave: CT glave
(npr. pri sumu na povecan intrakranialni tlak ali krvavitev), CT prsnega koSa (npr. pri sumu na
plju¢no embolijo, disekcijo aorte), CT trebuha (npr. pri sumu na intraabdominalno krvavitev).

Pri stabilnejSih bolnikih ali za dopolnitev primarne obravnave se uporabi transtorakalni ultrazvok
srca (TTE), ki je po nekaterih priporocilih del zacetne ocene pri bolnikih z:

e na novo odkritim levokra¢nim blokom,

e AV blokom 2. stopnje tipa Mobitz II,

e popolnim AV blokom, zlasti, ¢e so prisotni znaki strukturne bolezni srca ali ishemije.
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TTE omogoca natan¢nejSo oceno funkcije prekatov, zaklopk, stenske gibljivosti ter odziva na
stimulacijo, kar je klju¢no pri odlo¢anju o trajni sréni stimulaciji. (1, 3, 4, 14)

Ocena tveganja za asistolijo

Za varno nadaljnjo obravnavo je pomembna ocena tveganja za asistolijo, pri ¢emer na vecje
tveganje opozarjajo naslednje situacije:
e nedavna asistolija,
AV blok 2. stopnje tipa Mobitz 11,
kompletni AV blok s Sirokimi QRS kompleksi ter
ventrikularna pavza > 3 sekunde. (14)

Terapija

Z ukrepi zaénemo Ze na terenu. Prehospitalna oskrba temelji na oceni bolnikovega stanja po nacelih
ABCDE, spremljanju vitalnih funkcij, po potrebi uvedbi terapije s kisikom in vzpostavitvi
intravenske poti. Bolnika priklju¢imo na monitoring ter ¢imprej opravimo 12-kanalni EKG. Pri
simptomatski bradikardiji se, ob ustrezni presoji, lahko Ze na terenu aplicira atropin, saj lahko pri
sinusnih in nekaterih AV oblikah bradikardije Ze to stabilizira bolnika. Ob neodzivu ali pri¢akovani
neucinkovitosti zdravil pa je treba pripraviti opremo za transkutano elektrino stimulacijo ter
aplikacijo dodatnih zdravil (na terenu imamo obicajno poleg atropina vedno na voljo vsaj
adrenalin). (13)

Bolni$ni¢na obravnava se osredotoca na razsirjeno diagnostiko in ciljno zdravljenje. Poleg potrditve
ritma z EKG vkljucuje Se laboratorijske preiskave (elektroliti, glukoza, TSH, troponin), iskanje
osnovnega vzroka ter oceno potrebe po mehanski stimulaciji. Pri napredovalih AV blokih, hudi
simptomatiki ali neucinkovitosti farmakoloskega zdravljenja sledi uvedba transkutane ali
transvenske elektrine stimulacije. V urgentnem centru morajo biti dostopna tudi zdravila za
nadaljnje ukrepe ter moznost posveta z urgentnim kardiologom. (13—15)

Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih ali v primeru visoke ogroZenosti uvedemo takoj$nje ukrepe.
Zdravljenje kriticno bolnih pri bradikardiji poteka po dveh poteh, prva je medikamentozno
zdravljenje in druga je elektrostimulacija (transkutana ali transvenska pot). Tezko je vnaprej
napovedati na katero obliko terapije se bo bolnik najboljSe odzval. Pri kriticno bolnih obicajno
zacnemo z medikamentozno terapijo in elektrostimulacijo. Medtem ko je pri manj prizadetih
bolnikih (npr. hemodinamsko stabilen bolnik, vendar z zniZzanimi vrednostmi diurez) ustrezen
stopenjski pristop. Pricnemo npr. z adrenalinom, ki bo najverjetneje zvisal sréno frekvenco in
izboljsal perfuzijo tarénih organov. (13-15)

Pri zdravljenju bradikardij je pomembno, da poznamo strukturiran pristop, ki v veéini primerov

deluje (slika 8). Potrebno pa se je zavedati, da moramo, kadarkoli je mozno, poiskati pravi vzrok
bradikardije in ¢imprej pristopiti k vzroénemu zdravljenju. (13—15)
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Slika 8: Algoritem obravnave bradikardij glede na smernice evropskega reanimacijskega sveta
za oZivljanje 2021 (15)

BRADIKARDIJA B e

GUIDELINES
2021

UPORABI ABCDE-pristop
* Daj kisik, &e je SpO, <P4% in vzpostavi venski pristop
* Madziraj EKG, krvni tlak, 5pO,, posnemi 12-kanalni EKG
* Prepoznaj in zdravi popravlj'wa vzroke (npr. motnje
elektrolitov, hipovolemija)

Znaki ogrofenaga Hvijenja?
1. Sak

2. Sinkopa

3. Ishemija mickarda

4. Sréno popuiéanje

Atropin 500 mcg i.w

Zadovoljiv odziv? MNevarnost asistolije?
* Medawna asistelija
# AV blok Mobitz Il

* Popolni AV blok s &rokimi
QRS

Razmisli o zaZasnih ukrepih: * Ventrikularna pavza >3 s
* Atropin 500 mecg i.v., ponavljaj do
najveé 3 mg
* lzoprenalin 5§ meg/min i
= Adrenalin 2-10 mcg/min i
# Druga zdravila*
in / ali

# Zunanje spodbujanje srca

e “

* Med druga zdravila Stejemo:
* Amincfilin

# Dopamin
# Glukagon (Ze so vzrok bradikardije zaviralci kalcijevih kanalékow ali zaviralci beta)
* Glikopirclat (z njim lshko nadomestima atropin)
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Medikamentozna terapija

Prvo zdravilo izbora je obic¢ajno atropin, ki je ve¢inoma dostopen tako v predbolnisni¢nem kot tudi
v bolni$niénem okolju. Uporablja se v odmerku 500 mecg i.v.; odmerek se po potrebi ponavlja v
3—5-minutnih intervalih do skupne koli¢ine 3 mg, visji odmerki niso u¢inkoviti. Atropin deluje kot
parasimpatikolitik in bo ucinkovit pri bradikardijah, ki so posledica poviSanega vagalnega tonusa
(npr. pri sinusni bradikardiji, AV bloku I. stopnje, bradikardiji zaradi AMI spodnje stene ...). Samo
okoli 25 % bolnikov se odzove na ucinek atropina. Njegov ucinek je omejen pri infranodalnih
motnjah (Mobitz II, kompletni AV blok), presajenih srcih in hipotermiji, kjer pogosto ni ucinka. (15)

Na presajenih srcih ne bo uspesen zaradi pomanjkanja vagalne stimulacije po presaditvi. V teh
primerih je celo kontraindiciran, saj so opazali paradoksni sinusni zastoj in AV blok III. stopnje. V
primeru bradikardije na presajenem srcu bomo uspesni z zdravili, ki direktno delujejo na beta-1
adrenergicne receptorje in zviSajo sréno frekvenco, prevodnost po prevodnem srénem sistemu ter
kontraktilnost srca (npr. adrenalin, izoprenalin).

Ce odziva na atropin ni, ali je ta predvideno neuinkovit, sledi uporaba kronotropno delujo¢ih
zdravil, kot so izoprenalin (obicajni zacetni odmerek 5 mcg/min v infuziji), adrenalin (2-10
mcg/min) ali dopamin (2-10 mcg/kg/min).

Izoprenalin, kot Cisti beta agonist, u¢inkovito pospesi sréni utrip, vendar se zaradi povecane potrebe
po kisiku uporablja previdno pri ishemi¢ni bolezni srca. V naSem okolju je redko dostopen.

Adrenalin je primernejSi pri hipotenzivnih bolnikih, saj poleg kronotropnega delovanja prispeva
tudi k izboljSani kontraktilnosti in periferni vazokonstrikciji (15). Je agonist adrenergi¢nih
receptorjev beta ter alfa. Njegova prednost je, da je Siroko dostopen, tudi v predbolni$niénem
okolju. Pri bolniku v periarestnem stanju moramo zdravila aplicirati takoj. V tem primeru
apliciramo boluse adrenalina po 20-50 mcg i.v. (t.i. "push dose" adrenalin), pripravimo mesanico
adrenalina za kontinuirano aplikacijo ter opremo za transkutano elektrostimulacijo.

Priprava adrenalina (eden od nacinov)

1 mg nerazred¢enega adrenalina (1 : 1000) damo v 1 liter 0,9% NaCl in dobimo v 1 ml = 1 mcg
adrenalina (dobro premeSamo). Nato lahko v primeru periarestnega stanja uporabimo takoj bolus, in
sicer 20 mcg i.v. adrenalina, ki ustreza 20 ml pripravljene raztopine (t.i. "push dose" adrenalin) ter
po potrebi ponavljamo na 2—5 min ter spremljamo vitalne znake in klini¢no stanje bolnika. Preostalo
pripravljeno raztopino uporabimo za infuzijo na perfuzor, in sicer | mcg/min ustreza infuziji 60
ml/uro, 2 meg/min 120 ml/uro, 5 meg/min 300 ml/uro in 10 mcg/min 600 ml/uro.

V primeru, da perfuzorja nimamo, pa lahko na terenu upostevamo, da je 1 ml raztopine = 20 kapljic.
Z zgoraj omenjeno pripravljeno raztopino si lahko na terenu celo privos¢imo, da apliciramo
raztopino po kapljicah brez Stetja, saj je zaradi koncentracije 1 ml = 1 mcg adrenalina prakticno
nemogoce, da bomo bolniku aplicirali letalno dozo adrenalina (t.i. "dirty epi drip").

Za hitri bolus lahko namesto zgoraj omenjenega nacina 1 mg nerazredénega adrenalina (1 : 1000)

damo v 100 ml 0,9% NaCl in dobimo v 1 ml = 10 mcg adrenalina. Ce apliciramo bolus 20 mcg
adrenalina i.v., je to 2 ml pripravljene raztopine.
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Dopamin je bil poleg adrenalina dostikrat dostopen v predbolnisnicnem okolju. Kar se tice
aplikacije na periferne zilne dostope, je manj ugoden kot adrenalin, pri podaljSani infuziji lahko
povzro¢i nekrozo tkiva. Pri visokih dozah deluje predvsem kot vazokonstriktor in nima tako
kronotropnega ucinka, kot bi si ga pri pomembni bradikardiji zeleli.

Pomembno zdravilo, na katerega ne smemo pozabiti pri zdravljenju bradikardij, je Kkalcij.
Apliciramo ga v primeru, ko sumimo, da bi lahko bila bradikardija posledica hiperkaliemije,
hipokalciemije, hipermagneziemije ali zastrupitve z zaviralci kalcijevih kanalckov ali zaviralci
adrenergi¢nih receptorjev beta. V primeru kritiéno bolnega, ko z ostalimi zdravili nismo uspesni,
lahko poskusimo z odmerkom kalcija. Aplicira se v dozi 10 ml 10% kalcijevega klorida ali 30 ml
10% kalcijevega glukonata, po potrebi se ponavlja na 5 minut do u¢inka. Manj agresiven za nekrozo
tkiva je kalcijev glukonat, uporabi se ¢im §iri venski zilni dostop in ¢im blizje srcu. (1)

Dobutamin je vefinoma agonist adrenergi¢nih receptorjev beta z zelo Sibkim delovanjem na
adrenergi¢ne receptorje alfa in v primerjavi z adrenalinom povzroca sistemsko vazodilatacijo. Lahko
ga uporabimo pri bolnikih z bradikardijo in normalnim/poviSanim krvnim tlakom, predvsem kadar
zelimo izboljSati tudi kontraktilnost sréne miSice. Medtem ko pri bolnikih z bradikardijo v
periarestnem stanju in s hipotenzijo ni najboljSa izbira, saj lahko dodatno zniza krvni tlak ter
povzro€i sréni zastoj.

Pri zastrupitvah z zaviralci adrenergi¢nih receptorjev beta ali zaviralci kalcijevih kanal¢kov se lahko
odlo¢imo za glukagon (3—10 mg i.v. bolus), redkeje pa tudi za aminofilin ali visoke odmerke
inzulina. Alternativa atropinu je glikopirolat, zlasti pri bolnikih s kontraindikacijo za atropin ali ob
dolgotrajnejSem ucinku. V izbranih primerih (npr. pri spinalni poSkodbi ali presajenem srcu) se
lahko uporabi tudi aminofilin kot nestandardna izbira. (15)

Ucinkovitost farmakoloskega zdravljenja je treba redno preverjati z nadzorom vitalnih znakov,
znakov perfuzije tar¢nih organov (koza, zavest, diureza) in EKG-jem, v primeru neu¢inkovitosti pa
takoj razmisliti o elektricni stimulaciji srca (14). V primeru hudo prizadetega bolnika pa, kot
omenjeno Ze zgoraj, aplikacija zdravil in priprava na elektrostimulacijo potekata simultano.

Zunajkozna/transkutana elektri¢na stimulacija

Ce bolnik ostaja nestabilen in se ne odziva na farmakolosko zdravljenje, uporabimo transkutano
elektricno stimulacijo. Elektri¢no stimulacijo srca uporabimo pri bolnikih z bradikardijo, kadar
farmakolosko zdravljenje ni ucinkovito ali ¢e se pri¢akuje neucinkovitost Ze vnaprej (npr. AV bloki
visoke stopnje). Transkutana stimulacija je le zaasni ukrep in jo nadomestimo z zanesljivej$o
metodo (transvensko stimulacijo) takoj, ko je to mogoce. Pomembno je upostevati, da je metoda
lahko boleca in pogosto ne zagotovi mehanskega odziva, zato je nujna verifikacija s tipanjem pulza
ter uporaba analgezije in sedacije pri zavestnih. (15)

Postopek transkutane stimulacije srca:

1. Indikacija: simptomatska bradikardija z znaki Soka, sinkope, ishemije ali akutnega srénega
popuscanja.

2. Priprava: Bolniku razlozimo postopek in ga opozorimo na moznost kréenja miSic in
boledine. Bolnik naj bo prikljuéen na monitor, uvedemo i.v. pot in po potrebi kisik; pri
zavestnih bolnikih uporabimo sedacijo in analgezijo. Pri izbiri sedativov in analgetikov
upostevamo, da gre najverjetneje za hemodinamsko prizadetega bolnika in izberemo sedativ
in analgetik, ki najmanj vplivata na dodaten padec krvnega tlaka (npr. ketamin ali etomidat v
prilagojenih odmerkih ter fentanil v nizkih odmerkih).
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3. Namestitev elektrod: anterolateralno (desna zgornja prsnica in apikalno levo) ali
anteroposteriorno (spredaj na levo stran spodnje polovice sternuma — levo parasternalno okno
in zadaj pod levo lopatico). Ocistimo in po potrebi obrijemo kozo za boljsi stik. V primeru,
da z zacetno postavitvijo elektrod nismo uspesni, zamenjamo pozicijo.

4. Nastavitev naprave: izberemo nacin “pacing”; zacetna frekvenca 60-90/min; izhodni tok
zacnemo nizko (npr. 20 mA) in ga postopno povecujemo pri manj prizadetih bolnikih. Pri
periarestnih stanjih zaénemo z vi§jim tokom in nato po potrebi zmanjSujemo. Obicajno je
potrebna stimulacija s 40—80 mA, lahko tudi ve¢ (Se posebej pri osebah s prekomerno telesno
tezo ali KOPB-jem).

5. Doseganje odziva:

a. Elektri¢ni odziv: vsak stimulacijski val sprozi QRS kompleks.

b. Mehanski odziv: pulz prisoten po vsakem QRS kompleksu — preverimo s palpacijo
pulza femoralno, da se izognemo vplivu trzljajev, ki jih povzroca stimulacija prsnih
misic. V primeru, da smo zadovoljni, nadaljujemo s stimulacijo 10-20 mA veg, kot je
minimalno potrebno za doseganje mehanskega odziva.

6. Ocena ufinkovitosti: spremljamo vitalne znake in klini¢no stanje bolnika. Z obposteljnim
ultrazvokom lahko spremljamo krcenje srca ob elektricni stimulaciji.

7. Spremljanje in nadaljnji ukrepi:

a. Ce ni odziva — preverimo poloZaj elektrod, stik, ustrezne nastavitve ter intenzivno
iS¢emo druge mozne vzroke za nastalo bradikardijo (npr. elektrolitske motnje —
hiperkaliemija, hipotermija idr.)

b. Ce transkutana stimulacija ni udinkovita — transvenska stimulacija ali trajni
spodbujevalnik.

Ucinkovitost pacinga je lahko zmanjSana pri doloc¢enih stanjih, kot so huda hiperkaliemija, huda
hipotermija ali izrazito poSkodovan miokard. V teh primerih so standardni pristopi pogosto

neuspesni in je potrebna obravnava osnovne motnje. (15)

Tabela 2: Pregled zdravil za zdravljenje bradikardije (14, 15)

Zdravilo Odmerek in nacin uporabe Opombe
Atropin 500 mcg i.v., ponovimo po potrebi |[Prva izbira pri simptomatski sinusni bradikardiji
P do skupno 3 mg ali AV bloku 1. stopnje.
[zoprenalin |5 meg/min i.v. infuzija ]}Zloﬁ](()lr1 )prl ishemiji miokarda (povecana potreba po
Adrenalin 2050 mcg i.v. bolus. Uporaben pri hipotenziji in hemodinamski
2—10 mcg/min i.v. infuzija. nestabilnosti, Siroko dostopen.

Alternativa pri neucinkovitosti drugih zdravil ali
¢e drugih nimamo na voljo; mo¢na vazopresija.
Izbira pri zastrupitvi z zaviralci kalcijevih kanalov
in zaviralci adrenergiénih receptorjev beta.

Dopamin  [2—10 mcg/kg/min i.v. infuzija

Glukagon [3-10 mg i.v. bolus

Aminofilin 250-500 mg i.v. bolus Pri bradikardijah zaradi infarkta spodnje stene, pri
(nekoliko redkeje v praksi) presajenem srcu ali poskodbi hrbtenjace.

Glikopirolat 200—400A meg i.v. Dolgotre}]fl.evjs.l u.cmek kot atropin, manj vpliva na
(alternativa atropinu) centralni zicni sistem.
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Opazovanje in nadaljnja obravnava

Stabilne bolnike brez znakov visoke ogrozenosti lahko opazujemo in pristopimo k zdravljenju
osnovnega vzroka. V primeru izbolj§anja nadaljujemo z rednim spremljanjem in diagnostiko. Ce se
stanje ne izboljSuje ali se pojavijo znaki nestabilnosti, je potrebno takojsnje ukrepanje in nadaljnja
diagnostika, pogosto ob posvetu s kardiologom, ter odlocitev o potrebi po trajni sréni stimulaciji in
hospitalizaciji. (14)

Odlocitev o odpustu bolnika z bradikardijo iz urgentnega centra temelji na podlagi klini¢ne slike,
EKG ugotovitev ter verjetnosti resne osnovne patologije. Bolnika lahko varno odpustimo, ¢e
izpolnjuje vse naslednje kriterije:

e je klinic¢no stabilen, brez znakov hipoperfuzije, sinkope, bolecine v prsnem kosu ali srénega

popuscanja,

e bradikardija je reverzibilna in jasno razlozena (npr. zdravilo, vagalna reakcija,
hipotiroidizem),

e EKG ne kaze znakov visoko stopenjskega AV bloka, Sirine QRS kompleksa ali prekinitev
ritma,

e ni druzinske ali osebne anamneze nenadne sréne smrti, sr¢nih bolezni ali elektrofizioloskih
motenj,

e vzroki so bili odpravljeni in bolnik je po opazovanju asimptomatski,
e bolniku so bili jasno podani pisni napotki za spremljanje simptomov in nadaljnjo obravnavo
pri izbranem zdravniku ali kardiologu.

Nasprotno pa bolniki potrebujejo nadaljnjo elektrofiziolosko in specialisticno kardiolosko
obravnavo, kadar:
e gre za sindrom bolnega sinusnega vozla z izpadi ritma ali izmenjavanjem tahikardij in
bradikardij,
o EKG pokaze AV blok 2. stopnje tipa Mobitz II ali kompletni AV blok,
e so prisotne ventrikularne pavze, daljSe od 3 sekund, zlasti v povezavi s sinkopo ali
presinkopo,
e jec bradikardija ponavljajoca, idiopatska ali se poslabsa kljub odpravi domnevnega vzroka,
e sec pojavlja v kontekstu sréne ishemije ali strukturne bolezni srca,
® je potrebna transkutana ali transvenska stimulacija.

V teh primerih je pogosto indicirana dodatna diagnostika ter presoja potrebe po vstavitvi trajnega
srénega spodbujevalnika (15).

Pri bolnikih s sumom na simptomatsko bradikardijo, kjer ni bilo mogoce ujeti dogodka v urgentni
diagnostiki, sta Holter EKG (2472 ur) ali dalj$e ambulantno spremljanje klju¢na za dokumentiranje
motenj ritma. Za odlocanje o trajnem spodbujevalniku je nujna korelacija med simptomom (npr.
sinkopa) in EKG-dokazano bradikardijo, saj izolirane, asimptomatske motnje pogosto ne zahtevajo
invazivne terapije. (1, 14)

Pearls and pitfalls

e Zdravimo bolnika, ne Stevilke. Bradikardija brez znakov hipoperfuzije pogosto ne zahteva
akutne intervencije. Odlocitev za ukrepanje mora temeljiti na kliniénem stanju, ne zgolj na
sréni frekvenci.
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e Asimptomatska bradikardija pri mlajsih, Sportnikih ali ob jasnem reverzibilnem vzroku
pogosto ne zahteva invazivnega zdravljenja.

e Atropin ni univerzalna resitev. Pri infranodalnih blokadah (Mobitz II, AV blok III. stopnje),
presajenih srcih in hudi hipotermiji je atropin pogosto neu¢inkovit ali celo kontraindiciran.

e Ozki QRS kompleksi obi¢ajno nakazujejo visjo lego motnje. Ozkokompleksne bradikardije
so pogosteje benignega znacaja in odzivne na atropin; Sirokokompleksne pa so znak
infranodalne motnje in zahtevajo bolj agresivno ukrepanje.

e Pri transkutani stimulaciji vedno preverimo mehanski odziv — pulz po vsakem QRS
kompleksu.

e Prepoznava reverzibilnih vzrokov je klju¢na. Hiperkaliemija, hipotiroidizem, zastrupitve z
zdravili in hipotermija lahko povzrocijo bradikardijo, ki se ne odzove na standardno
zdravljenje, dokler se ne popravi osnovni vzrok.

e Relativna bradikardija je lahko opozorilni znak. Neskladje med sistemskim stresom (npr.
sepsa) in srénim utripom naj vzbudi sum na specifi¢ne patogene (npr. legionela) ali zaviralni
ucinek zdravil.

e Transkutana stimulacija je zacasen ukrep — ¢im prej razmislimo o transvenski stimulaciji ali
trajnem spodbujevalniku, kjer je to indicirano.
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Definicija in razdelitev tahikardij

Tahikardija je definirana kot sréni utrip s frekvenco nad 100/min. Obicajno jih razdelimo glede na
rednost kompleksa QRS (tahikardije z rednimi ali nerednimi kompleksi QRS) in glede na Sirino
kompleksa QRS (tahikardije z ozkimi ali s Sirokimi kompleksi QRS). (1, 2)

Omenjena razdelitev tahikardij je prikazana v tabeli 1.

Tabela 1: Razdelitev tahikardij glede na rednost ritma in Sirino kompleksa QRS (1, 2)
Tahikardije z rednimi kompleksi QRS |Tahikardije z nerednimi kompleksi QRS

Tahikardije e ST, o MAT,
z ozkimi e SANRT, o AU z nerednim AV-prevodom,
kompleksi o PAT, o AF
QRS e atrioventrikularna/junkcijska
(<120 ms) tahikardija,

o AVNRT,

e ortodromna AVRT,

e AU s stalnimi AV-prevodom
Tahikardije o MVT, e PVT (TdP),
s Sirokimi e antidromna AVRT, e SVT z nerednimi kompleksi QRS in
kompleksi e pospesen idioventrikularni ritem, kra¢nim blokom/aberantnim
QRS e tahikardija ob hiperkaliemiji, prevajanjem/preeksitacijskim
(> 120 ms) e tahikardija ob zastrupitvi z sindromom

zaviralci natrijevih kanalckov,
e tahikardija zaradi srénega
spodbujevalnika,
® SVT zrednimi kompleksi QRS
in kra¢nim blokom/aberantnim
prevajanjem/preekscitacijskim
sindromom

ST — sinusna tahikardija; SANRT (angl. sinoatrial nodal reentrant tachycardia) — sinoatrialna nodalna krozeca tahikardija; PAT —
paroksizmalna atrijska tahikardija; AVNRT (angl. atrioventricular nodal reentrant tachycardia) — atrioventrikularna nodalna
krozeca tahikardija; AVRT (angl. atrioventricular reentrant tachycardia) — atrioventrikularna kroZeca tahikardija; AU — atrijska
undulacija; AV — atrioventrikularni; MAT — multifokalna atrijska tahikardija; AF — atrijska fibrilacija, MVT — monomorfna
ventrikularna tahikardija; SVT — supraventrikularna tahikardija; PVT — polimorfna ventrikularna tahikardija; TdP — torsades de
pointes
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Vzroki tahikardij

Tahikardije v osnovi delimo na primarne, ki izhajajo iz motenj prevajanja znotraj srénega
prevodnega sistema, in sekundarne, ki so posledica sistemskih ali zunajsrénih dejavnikov. Med
najpogostejSe sekundarne vzroke sodijo hipovolemija, anemija, hipoksija, sepsa, febrilna stanja,
elektrolitske motnje (hipokaliemija, hiperkaliemija, hipokalciemija), hipoglikemija, hipertiroidizem,
metabolne motnje, boleCina, anksioznost, fizicni stres ter razli¢ni toksicni vplivi (stimulansi,
zdravila, alkohol, odtegnitveni sindrom). Vzrok so lahko tudi plju¢na embolija, pljucnica, kroni¢na
obstruktivna plju¢na bolezen (KOPB), ishemi¢na bolezen, sr¢no popuscanje ter razlicne oblike Soka
ali travma. Kljuéno je, da sekundarne vzroke prepoznamo, saj odprava sprozilnega dejavnika
pogosto zadostuje za normalizacijo srénega ritma. (1, 2)

Osnovna obravnava bolnika s tahikardno motnjo ritma

Ob zacetku obravnave najprej preverimo prisotnost znakov zivljenja, pri cemer preverimo odzivnost
bolnika na verbalni in fizi¢ni draZljaj, ocenimo prisotnost (ustreznega) dihanja in tipamo pulz. Ce z
zacetno obravnavo ugotovimo sréni zastoj, nemudoma pricnemo s protokolom ozivljanja, sicer pa
bolnika ocenjujemo po nacelih pregleda ABCDE. V sklopu tega preverimo prehodnost dihalne poti,
po potrebi dovajamo kisik za vzdrzevanje ustrezne oksigenacije s ciljno SpO, med 94-98 %,
vzpostavimo intravensko pot, spremljamo krvni tlak in ¢im prej posnamemo EKG z 12 odvodi.
Preverimo nevrolosko stanje z oceno zenic in znakov lateralizacije ter oceno GKS, izmerimo pa tudi
krvni sladkor in telesno temperaturo, preverimo in ocenimo kozo. Socasno ob prvem pregledu
skusamo ugotoviti morebitne reverzibilne vzroke tahikardije, iS¢emo pa tudi znake hemodinamske
nestabilnosti (bole¢ina v prsih z ishemi¢nimi spremembami v EKG, $ok in klini¢ni znaki Soka,
pljuéni edem, motnja zavesti). (3)

Ob prisotnosti hemodinamske nestabilnosti je indicirana takoj$nja sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija. Pred tem bolnik prejme parenteralno analgezijo in sedacijo. Odmerke sedativov
moramo pri Sokiranih bolnikih zmanjSati na 30-50 % obicajnega odmerka, zaradi Cesar sedacija
navadno nastopi nekaj minut kasneje. Ob tahikardijah z ozkimi kompleksi QRS je priporocena
sinhronizirana elektri¢na kardioverzija z energijo 50-100 J bifazi¢no. Za atrijsko fibrilacijo (AF) je
priporoc¢ena sinhronizirana elektri¢na kardioverzija z visoko zafetno energijo, najpogosteje 200 J
bifazi¢no. Pri tahikardijah s Sirokimi kompleksi QRS je prav tako priporocena sinhronizirana
elektricna kardioverzija, vendar z energijo 100-200 J bifazi¢no. Pri polimorfni ventrikularni
tahikardiji (PVT), vkljuéno s torsades de pointes (TdP), je priporoCena nesinhronizirana defibrilacija
z energijo 200 J bifazi¢no. Tahikardije zaradi hiperkaliemije, zastrupitve z zaviralci natrijevih
kanalckov ali drugih presnovnih vzrokov praviloma ne reagirajo na elektri¢no kardioverzijo, klju¢na
je odprava vzroka. (3)

Pred izvedbo sinhronizirane elektrine kardioverzije moramo preveriti, ali je na defibrilatorju
aktivirana funkcija »SYNC« in ali naprava pravilno zaznava komplekse QRS. Pri izrazitih valovih
T, npr. zaradi neustrezno izbranega odvoda ali nepravilne namestitve elektrod, lahko funkcija SYNC
pomotoma zazna val T kot kompleks QRS. Takrat lahko impulz elektriénega toka pade v ranljivo
fazo in sprozi ventrikularno fibrilacijo (VF). (3)

Elektri¢no kardioverzijo opravimo do trikrat zapored, ob neuspehu pa apliciramo amiodaron 300 mg
i.v. v 10-20 minutah (ali prokainamid 10-15 mg/kg v 20 minutah) in nato ponovimo kardioverzijo.
Zacetnemu odmerku amiodarona lahko sledi nadaljnja infuzija amiodarona v odmerku 900 mg i.v. v
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24 urah. Kadar je bolnik hemodinamsko stabilen, je nadaljnje ravnanje odvisno od Sirine
kompleksov QRS in rednosti ritma. Ravnamo po algoritmu, prikazanem na sliki 1. (3)

Slika 1: Algoritem obravnave tahikardije po ERC smernicah iz leta 2021 (3)

% EUROPEAN
RESUSCITATION
TAHIKARDIJA (@) 5
GUIDELINES
> - Sinhronizirani elektriéni sunek do 3 poizkuse
Uporabl ARCDE (sion Znaki ogrozenega Zivijenja? : 2021

*Daj kisik, € je SO, < 94% in vzpostavi venski Sedacijaiall anestazljs prl zavestnih
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2 4.Hudo sréno popuséanje *Ponovi sinhronizirani elektriéni sunek

*Odkrij in zdravi popravijive vzroke (npr elektroliti,
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-Atrijska fibrilacija s kranim biokom [l -Prokainamid 10-15 mg/kg Ly v 20 min *Kontrola frekvence z blokatorji beta

— zdravi kot neredna tahikardija z all ali diltiazemom

*Ob znakih srénega popusanja
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razmisli o digoksinu ali amjodaronu
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*Antikoagulacijsko zdravijenje pri
trajanju > 48h

Ge je od prej gotova diagnoza SVT s
kraénim blokom/ aberantnim
prevajanjem

*Zdravi kot tahikardija z rednimi
ozkimi QRS kompleksi Ce nisi uspesen:
*Verapamil ali blokator beta
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*Sinhroniziran elektriéni

sunek do 3 poizkuse
*Sedacija ali anestezija
pri zavestnih

e e e e e e B = o |
Znacilnosti in obravnava posameznih tahikardnih motenj ritma

Tahikardije z rednimi in ozkimi QRS kompleksi
Sinusna tahikardija

Sinusni ritem je normalen, avtomatski ritem, ki izvira iz sinoatrialnega (SA) vozla in povzroca
znacilen sinusni val P, najbolje viden v odvodu II (monofazna pozitivna defleksija) in v odvodu V1
(inverzna ali bifazna defleksija). (4)

Sinusna tahikardija (ST) je opredeljena kot sinusni ritem s frekvenco nad 100 utripov/min v
mirovanju pri odraslih ali nad starostno pri¢akovano vrednostjo pri otrocih (novorojencki >
150/min, otroci starej$i od 2 let > 125/min, otroci starej$i od 4 let > 115/min in otroci starejsi od 6
let > 100/min) (5). Pricakovano maksimalno frekvenco za dolo¢eno starost izraCunamo po formuli
(220 - starost) ali (200 - (starost/2)) (4).

Navadno nastane zaradi povecanih potreb po oskrbi tkiv s kisikom in posledi¢no potrebe po visjem
srednjem arterijskem tlaku (angl. mean arterial pressure, MAP). MAP je odvisen od iztisnega
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deleza srca (ki je produkt sréne frekvence in utripnega volumna) ter sistemske zilne upornosti (MAP
= [iztisni delez srca (frekvenca srca x utripni volumen) x sistemska zilna upornost] + centralni
venski tlak) (6). Ob prisotnosti sinusne tahikardije zato vedno i§¢emo sistemske vzroke, kot so
Sokovna stanja (hipovolemicni, kardiogeni, distributivni, obstruktivni $ok), respiratorna odpoved
(hipoksija, hiperkapnija), acidoza, poviSana telesna temperatura, endokrini vzroki (hipertiroidizem,
hipoglikemija, feokromocitom, adrenalna kriza), anemija, nosecnost, pa tudi napor, boleina in
strah. Prav tako moramo pomisliti na farmakoloske vzroke (zastrupitev s simpatikomimetiki,
agonisti  beta  adrenergi¢nih  receptorjev, antimuskariniki, kofeinom, teofilinom in
tetrahidrokanabinolom) in na plju¢no embolijo (5, 7).

EKG znacilnosti (glej sliko 2):

e pozitiven val P v odvodih II, III in aVF ter negativen val P v aVR (Ee temu ni tako, moramo
razmisliti o ektopi¢nem izvoru vala P ali napacni postavitvi elektrod),
vsakemu valu P sledi kompleks QRS in pred vsakim kompleksom QRS je val P,
reden ritem, ki kaze variabilnost z dihanjem, vagalnimi manevri, fizi¢no aktivnostjo,
normalen ali skrajSan PR interval zaradi povecane aktivnosti AV-vozla,
redni in ozki kompleksi QRS (razen ob prisotnosti kra¢nih blokov, akcesorne poti ali od
frekvence odvisnega aberantnega prevajanja),
e postopen nastanek, za razliko od PSVT (4, 7, 8).

Slika 2: Sinusna tahikardija (8)

Namig: pri vi§jih frekvencah so lahko valovi P skriti v valovih T in dobimo tj. videz »kamelje grbe«
(angl. “camel hump ) (glej sliko 3) (5, 6).

Slika 3: Videz »kamelje grbe« pri sinusni tahikardiji (5)
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Neustrezna sinusna tahikardija (angl. inappropriate sinus tachycardia) je diagnoza izkljucevanja in
je definirana kot vztrajno povisan sréni utrip v mirovanju brez prisotnega sprozilca ali nesorazmerno
glede na prisoten sprozilec. Pomembni vzroki vkljucujejo bolezni $¢itnice, sepso, pljuc¢no embolijo,
miokarditis ter zastrupitev oziroma uporabo doloc¢enih zdravil ali drog. (4)

Zdravljenje: temelji predvsem na odpravi osnovnega vzroka. Ce sprozilca ni mogode opredeliti ali
¢e bolnik navaja izrazito motece simptome, uvedemo simptomatsko zdravljenje. Prva izbira so
zaviralci beta adrenergi¢nih receptorjev (npr. metoprolol 25-100 mg p.o., 1- do 2-krat dnevno) ali
ivabradin (5-7,5 mg p.o., 2-krat dnevno), ki selektivno zavira If-kanale v SA-vozlu ter zmanjsuje
sréno frekvenco brez vpliva na kontraktilnost ali krvni tlak (9). Pri tahikardiji, povezani z
ortostatsko intoleranco, se lahko uporabi tudi midodrin (2,5-10 mg p.o. 2- do 3-krat dnevno), ki z
delovanjem na alfa adrenergi¢ne receptorje povzro¢i vazokonstrikcijo, zvisa krvni tlak in posledi¢no
zmanjsa refleksno tahikardijo (10).

Sinoatrialna nodalna kroZec¢a tahikardija (SANRT)

SANRT spada med paroksizmalne supraventrikularne tahikardije (PSVT), za katere je znacilen
nenaden nastanek in konec. Mednje uvrs¢éamo tudi atrioventrikularno nodalno krozeco tahikardijo
(angl. atrioventricular nodal reentrant tachycardia, AVNRT) in atrioventrikularno krozeco
tahikardijo (angl. atrioventricular reentrant tachycardia, AVRT) ter tudi paroksizmalno atrijsko
tahikardijo (PAT). Nadpomenka PSVT je supraventrikularna tahikardija (SVT), ki pa oznacuje
katerokoli tahikardijo, ki izvira nad Hisovim snopom in ima ozke komplekse QRS (torej tudi
sinusno tahikardijo (ST), atrijsko undulacijo (AU), multifokalno atrijsko tahikardijo (MAT), atrijsko
fibrilacijo (AF)). Mehanizem nastanka je podoben kot pri AVNRT, le da pri SANRT pride do
nastanka mehanizma zanke (tj. reentry mehanizma) in posledi¢nega krozenja impulzov znotraj
SA-vozla. (11)

EKG znacilnosti (glej sliko 4):
e frekvenca ventriklov med 100—150/min (manj kot ostale SVT),
e sinusni valovi P z normalnim ali skrajSanim intervalom PR,
e reden ritem z ozkimi kompleksi QRS (razen ob prisotnosti kra¢nih blokov, akcesorne poti ali
od frekvence odvisnega aberantnega prevajanja),
e nenaden nastanek in konec s spremljajo¢imi atrijskimi ekstrasistolami,
e lahko vodi v nastaneck Mobitz I AV bloka II. stopnje (11, 12).

Slika 4: Prehod sinoatrialne nodalno kroZece tahikardije v sinusni ritem (11)

——

Zdravljenje: SANRT je navadno samoomejujoca in se prekine spontano, u¢inkovito pa jo prekinejo
tudi vagalni manevri. Simptomatskim bolnikom lahko apliciramo farmakolosko terapijo (adenozin,
nedihidropiridinske zaviralce kalcijevih kanal¢kov ali amiodaron; zaviralci beta adrenergi¢nih
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receptorjev so neucinkoviti). V redkih primerih, ko povzro¢a hemodinamsko nestabilnost, je
indicirana sinhrona elektricna kardioverzija. (11, 12)

Paroksizmalna atrijska tahikardija (imenovana tudi ZariS¢na atrijska tahikardija ali
ektopicna atrijska tahikardija)

PAT nastane ob proZenju impulzov iz enega ektopi¢nega zariS¢a v atriju, ki lezi izven SA-vozla.
Lahko je posledica motnje v embrionalnem razvoju z raztrosom »nodalnega« miSi¢nega tkiva v
srcu, ki ima lastnost elektricne avtomati¢nosti ali prozene aktivnosti, lahko pa se pojavi tudi ob
zastrupitvi z digitalisom, hipokaliemiji, uZivanju kokaina, kofeina, alkohola, prekomernem
delovanju kateholaminov, prirojenih srénih nepravilnostih, ishemicni sréni bolezni (brazgotinjenje
atrijev) (6, 13, 14). Ima znacilen reden ritem z ozkimi kompleksi QRS. Lo¢imo paroksizmalno in
trajnejSo/obstojno obliko PAT. TrajnejSa oblika je redkejSa, pogosteje se pojavlja pri bolnikih z
organskimi spremembami srca; lahko privede do tahikardne kardiomiopatije (13).

EKG znacilnosti (glej sliko 5):

e frekvenca okoli 100—180/min, lahko tudi do 250/min (frekvenca ventriklov je lahko nizja, ¢e
je npr. prisoten fiziolo§ki AV-blok zaradi povecane aktivnosti atrijev ali blok prevajanja
zaradi zastrupitve z digitalisom),

e drugacna morfologija vala P glede na sinusni val P, saj impulzi izvirajo iz ektopi¢nega
zari$€a (negativni val P v spodnjestenskih odvodih; lahko pa je Se vedno podoben sinusnemu
valu P, ¢e je ektopi¢no zariSce v blizini SA-vozla),

® vsaj trije zaporedni enaki ektopiéni valovi P v enem odvodu,

e interval PR je normalen ali podaljsan (Ce je skrajsan, moramo posumiti na atrioventrikularno
tahikardijo ali ST),

e prisotna je izoelektri¢na linija,

e kompleksi QRS so redni, ozki (razen ob prisotnosti kra¢nega bloka, akcesorne poti ali od
frekvence odvisnem aberantnem prevajanju) in normalne oblike,

e zaradi tahikardije se lahko pojavijo spremembe veznice ST ali valov T (13, 14, 15).

Slika 5: PAT — tahikardija z ozkimi kompleksi QRS, frekvenca okoli 120/min. Pred vsakim
kompleksom QRS so valovi P, ki pa so druga¢ne oblike kot sinusni valovi P. V spodnjestenskih
odvodih so prisotni negativni valovi P, v V1 je val P pozitiven (13)
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Namig: pri PAT je lahko diagnosti¢no koristen test z adenozinom, saj razkrije valove P, ki so sicer
zakriti in tezko prepoznavni. Adenozin prav tako tudi prekine dolgotrajni napad PAT, kar lahko
privede do napacnega sklepa, da aritmija vkljucuje tudi AV-vozel. V nasprotju z AVNRT in AVRT,
kjer se napad po aplikaciji adenozina prekine, se pri PAT frekvenca postopoma upocasni. (14)

Zdravljenje: v akutni obravnavi bolnika vedno prvotno zdravimo odpravljiv vzrok, &e je prisoten. Ce
je vzrok neznan, lahko ob prisotnosti tahikardije apliciramo zaviralce beta adrenergi¢nih receptorjev
(npr. metoprolol 2,5-5 mg i.v. v bolusu, do maksimalne doze 15 mg i.v.) ali zaviralce kalcijevih
kanalckov (npr. diltiazem 20 mg i.v. v bolusu, ki ga lahko ponovimo po 15 minutah; verapamil
2,5-10 mg i.v., ki ga lahko po potrebi ponovimo), Ceprav so pogosto neucinkoviti. V primeru slabe
kontraktilnosti levega ventrikla in srénega popus¢anja moramo biti pri uporabi zgoraj omenjenih
zdravil Se posebej previdni. Ob neuspehu lahko apliciramo amiodaron, ki upocasni frekvenco
ventriklov in lahko prekine aritmijo, deluje tudi manj hipotenzivno. V postev pridejo tudi drugi
antiaritmiki (propafenon, flekainid, sotalol). (6, 14, 15)

V primeru, da je bolnik kljub farmakoloski terapiji hemodinamsko nestabilen in brez jasnega
odpravljivega vzroka, opravimo sinhronizirano elektri¢no kardioverzijo. Tudi v primeru u¢inkovite
elektricne kardioverzije se PAT brez antiaritmi¢ne terapije pogosto ponavlja. Bolniki s ponavljajoco
ali trajno PAT so kandidati za katetrsko ablacijo ali zdravljenje z zaviralci beta adrenergi¢nih
receptorjev, zaviralci kalcijevih kanalckov, antiaritmiki ali ivabradinom. (14, 15)

Atrioventrikularna ali junkcijska tahikardija

Atrioventrikularno ali junkcijsko tahikardijo uvr§¢éamo med PSVT. Nastane, kadar pricne AV-vozel
spontano proziti impulze s frekvenco, ki presega frekvenco SA-vozla. Do tega pride ob povecani
avtomaticnosti AV-vozla, zmanjSani aktivnosti SA-vozla ali kombinaciji obeh mehanizmov.
Avtomati¢nost AV-vozla se poveCa ob zastrupitvi z digitalisom, ob delovanju agonistov beta
adrenergi¢nih receptorjev, pri ishemiji spodnje stene ali ob miokarditisu, medtem ko pa lahko
delovanje SA-vozla zavrejo razli¢ne presnovne motnje (hipokaliemija, hiperkaliemija, hipoksija,
acidoza), povecan parasimpaticni tonus, hipotermija ali kirur§ka poSkodba sinusnega vozla, zlasti v
zgodnjem pooperativnem obdobju. Najpogostejsi vzrok atrioventrikularne tahikardije je
intoksikacija z digitalisom, ki pa se sicer pogosteje klini¢no izrazi z bradikardijo ali ventrikularnimi
aritmijami. (16, 17)

EKG znacilnosti (glej sliko 6):
e frekvenca ventriklov < 140/min,
e valovi P so lahko zaradi retrogradnega prevajanja odsotni, kadar pa so prisotni, so v odvodih
IL, III in aVF negativni, v aVR in V1 pa pozitivni,
e kompleksi QRS so redni in ozki (razen ob prisotnosti kra¢nih blokov, akcesorne poti ali od
frekvence odvisnega aberantnega prevajanja) (16, 17).
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Slika 6: Atrioventrikularna ali junkcijska tahikardija z negativni valovi P v spodnjestenskih
odvodih (16)
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Zdravljenje: pogosto se spontano prekine, vagalni manevri navadno niso uc¢inkoviti. Simptomatskim
bolnikom lahko apliciramo farmakoloSko terapijo (adenozin, zaviralce beta adrenergi¢nih
receptorjev, zaviralce kalcijevih kanalckov). Ob vztrajajoci tahikardiji in hemodinamski
nestabilnosti opravimo sinhronizirano elektricno kardioverzijo. (16, 17)

Atrioventrikularna nodalna kroZeca tahikardija

AVNRT je oblika PSVT, ki nastane zaradi mehanizma zanke v ali v blizini AV-vozla. Gre za
funkcionalno zanko, kjer elektri¢ni impulz krozi med dvema anatomsko loCenima, a fizioloSko
povezanima prevodnima potema znotraj ali tik ob AV-vozlu. Ti poti imenujemo pocasna pot (angl.
slow pathway) in hitra pot (angl. fast pathway), pri ¢emer se razlikujeta v prevodni hitrosti in dolzini
refraktorne dobe. Hitra pot ima hitrejSe prevajanje, a daljSo refraktorno dobo, poc¢asna pa pocasnejse
prevajanje in krajSo refraktorno dobo. V sinusnem ritmu atrijski impulz obi¢ajno potuje po hitri poti
in aktivira ventrikla preko Hisovega snopa (slika 7.a). Istoasno lahko impulz potuje tudi po po¢asni
poti, vendar zaradi pocasnejSega prevajanja prispe do distalnega dela AV-vozla (Hisovega snopa),
ko je ta e v refraktarni fazi, zato se po pocasni poti prevajan impulz tam kon¢a. Ce pa se pojavi
prezgodnji atrijski utrip (angl. premature atrial contraction), lahko naleti na hitro pot, ki je Se v
refraktarni dobi, zato se impulz prevaja izklju¢no po pocasni poti. Ko impulz po pocasni poti doseze
distalni AV-vozel, je hitra pot Ze iz$la iz refraktorne dobe, zato se impulz lahko retrogradno prevaja
nazaj po hitri poti proti atrijem, emur pravimo AV nodal echo beat (slika 7.b). Ce je kroZenje
impulza dovolj hitro in pot dovolj dolga, da je tudi poc¢asna pot ob ponovni retrogradni aktivaciji ze
izven refraktorne dobe, se vzpostavi mechanizem zanke, kar vodi v vzdrzevano AVNRT
(slika 7.c). (6, 18)

AVNRT se lahko pojavi spontano ali pa jo sprozijo telesna aktivnost, kofein, alkohol, adrenergi¢ni

stimulansi (agonisti beta adrenergi¢nih receptorjev, simpatikomimetiki). Ti dejavniki povecajo
frekvenco prezgodnjih atrijskih utripov, ki aktivirajo mehanizem zanke v AV-vozlu. (18, 19)
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Slika 7: Mehanizem nastanka razli¢nih oblik AVNRT
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Najpogostej$a oblika je pocasno-hitra AVNRT (angl. slow-fast AVNRT) (slika 7.c), ki predstavlja
priblizno 90 % primerov AVNRT. Gre za tipicno AVNRT, kjer impulz anterogradno potuje po
pocasni poti, nato pa se retrogradno vraca po hitri poti. Ker retrogradna aktivacija atrijev poteka
skoraj istoCasno kot anterogradna aktivacija ventriklov, so valovi P navadno skriti v kompleksih
QRS ali pa so vidni neposredno za njimi, pogosto pa jih sploh ni mozno videti. Ce so prisotni, so v
odvodih II, IIT in aVF negativni.

Druga oblika je hitro-pocasna AVNRT (angl. fast-slow AVNRT) (slika 7.d), ki se pojavi v priblizno
10 %. V tem primeru impulz potuje anterogradno po hitri poti in retrogradno po pocasni poti. Zaradi
pocasnega retrogradnega prevajanja so valovi P jasno vidni za kompleksi QRS ali med kompleksom
QRS in valom T.

Redkejsa je pocasno-pocasna AVNRT (angl. slow-slow AVNRT) (slika 7.e), ki predstavlja le 1-5 %
primerov. Tu impulz krozi med dvema pocasnima potema. Anterogradno in retrogradno prevajanje
potekata po lo¢enih pocasnih poteh, pri ¢emer retrogradna pot pogosto poteka preko levega atrija. V
tej obliki se valovi P pojavljajo pred kompleksi QRS in so negativni v spodnjestenskih odvodih, po
¢emer lahko pocasno-pocasno AVNRT lo¢imo od ST. (6, 18)

EKG znacilnosti (glej slike 8, 9, 10):

e frekvenca ventriklov je obi¢ajno med 140-280/min,

e ozki, redni kompleksi QRS (razen v primeru pridruzenih kra¢nih blokov, akcesornih poti ali
od frekvence odvisnega aberantnega prevajanja),

e glede na tip AVNRT so valovi P skriti v kompleksih QRS ali vidni neposredno za njimi
(psevdo-r’ v V1, psevdo-S v odvodih II, III, aVF), redkeje so valovi P pred kompleksi QRS,

e interval PR je lahko razli¢no dolg ali neprepoznaven,

e prisotne so lahko denivelacije veznice ST (najpogosteje difuzne denivelacije veznice ST z
elevacijami veznice ST v aVR), tudi pri normalnih koronarnih arterijah (18, 19, 20).
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Slika 8: Poc¢asno-hitra AVNRT - ozki, redni kompleksi QRS s frekvenco okoli 150/min brez
jasnih valov P, viden psevdo r’ v V1 (18)
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Slika 10: Hitro-poc¢asna AVNRT - ozki, redni kompleksi QRS s frekvenco okoli 135/min in
retrogradnimi valovi P (pozitiven P v aVR in V1, negativen v I, III, aVL) (18)
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Zdravljenje: pri hemodinamsko stabilnih bolnikih z AVNRT najprej poskusimo z vagalnimi
manevri, kot sta masaZa karotidnega sinusa in modificiran Valsalvin manever. Ce ti niso uginkoviti,
sledi aplikacija adenozina i.v. v bolusu: najprej 6 mg, po potrebi 12 mg, nato Se 18 mg. Zaradi zelo
kratke razpolovne dobe adenozina je za ucinkovitost klju¢na hitra i.v. aplikacija v ¢im bolj
proksimalno veno, ¢im blizje srcu. PrepoCasna injekcija ali aplikacija v distalno veno sta namre¢
pogosta vzroka za neuspeh konverzije. Ce konverzija v sinusni ritem ni uspe$na ali se tahikardija
takoj ponovi, nadaljnja uporaba adenozina ali vagalnih manevrov ni smiselna, saj gre praviloma za
vztrajen sprozilni mehanizem (npr. ponavljajoce se supraventrikularne ekstrasistole). V tem primeru
apliciramo druge zaviralce prevajanja prek AV-vozla. Med zaviralci kalcijevih kanalckov je
najpogosteje uporabljen verapamil v odmerku 2,5-5 mg i.v., ki ga lahko ponovimo v odmerku 5-10
mg i.v. v razmiku 15-30 minut, do skupnega odmerka 20 mg i.v. Alternativno lahko uporabimo
zaviralce beta adrenergi¢nih receptorjev, najpogosteje metoprolol v odmerku 2,5-5 mg i.v., ki ga po
potrebi ponavljamo na 5 minut do skupnega odmerka 15 mg i.v. Izjemoma lahko uporabimo druge
antiaritmike, kot sta propafenon (2 mg/kg i.v.) ali flekainid (3 mg/kg p.o. v t.i. »pill in the pocket«
strategiji). (6, 18, 19)

Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih z AVNRT je priporoc¢ena takoj$nja sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija. Ce imamo e vzpostavljen i.v. dostop in je aplikacija adenozina mozna hitreje kot
priprava defibrilatorja, lahko najprej uporabimo tudi adenozin, vendar ostaja sinhronizirana
elektri¢na kardioverzija terapevtska izbira v tej situaciji. (6)

Tipi¢na atrijska undulacija
AU nastane zaradi kroZenja impulzov znotraj zanke v desnem atriju. Frekvenca atrijev je odvisna od
velikosti zanke (velikosti desnega atrija) in je najpogosteje okoli 300/min (med 200—400/min). AU

je obicajno kratkotrajno prehodno stanje, ki preide v AF ali pa spontano konvertira v sinusni ritem,
zato je pogosto zamenjano z novo nastalo AF. (21, 22)
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Ob prekomerni aktivnosti atrijev ustvari AV-vozel fizioloski »blok« ob strukturno normalnem
AV-vozlu. Frekvenca ventriklov je tako odvisna od prevodnosti AV-vozla. Najpogostejse je
prevajanje 2:1, kjer je frekvenca ventriklov okoli 150/min. MozZen je tudi blok 3:1 (frekvenca
ventriklov okoli 100/min) ali 4:1 (frekvenca ventriklov okoli 75/min) (21). Ob visokem
simpatikotonusu, soCasno prisotni akcesorni poti ali aplikaciji zaviralcev AV-vozla, pa se lahko v
ventrikle prevedejo vsi atrijski impulzi (prevajanje 1:1). Ob tem se lahko pojavi hemodinamska
nestabilnost, ki potrebuje takoj$nje ukrepanje, saj lahko pride do degeneracije motnje ritma v
ventrikularno tahikardijo (VT) ali VF (22).

Ce je ves ¢as prisoten dologen tip AV-prevajanja (npr. 2:1 ali 3:1 ali 4:1), so kompleksi QRS redni
(AU s stalnim AV-prevodom), ¢e pa gre za izmenjavo blokov AV-prevajanja (npr. enkrat 3:1, drugic¢
4:1), pa so kompleksi QRS neredni (AU z nerednim AV-prevodom). AU z nerednim AV-prevodom
lahko posnema AF (21).

Vzroki za nastanek AU se prekrivajo z vzroki za AF (21, 22), glej poglavje o atrijski fibrilaciji.

EKG znacilnosti (glej sliki 11, 12):

e ozki, redni ali neredni kompleksi QRS (razen ob prisotnosti kra¢nih blokov, akcesorne poti
ali od frekvence odvisnem aberantnem prevajanju),

e ob AU s stalnim AV-prevodom so kompleksi QRS redni, pri AU z nerednim AV-prevodom
pa so kompleksi QRS neredni,

e prisotnost t.i. undulacijskih valov (zagasti valovi, angl. saw-tooth pattern), ki so najbolje
vidni v II, III in aVF odvodih (najlazje jih prepoznamo v odvodih I, III, aVF in V1, sploh ¢e
EKG zapis obrnemo »na glavo«); v odvodu V1 lahko posnemajo valove P,

e ni izoelektri¢ne linije, saj je v vsakem trenutku del atrijev depolariziran (za razliko od
PAT/AVNRT/AVRT) (21, 22).

Slika 11: AU z nerednim AV-prevajanjem (2:1, 4:1) — tahikardija z ozkimi, nerednimi
kompleksi QRS, vidni so negativni undulacijski valovi v odvodih II, III in aVF ter pozitivni
undulacijski valovi v odvodu V1, ki posnemajo valove P (21)
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Slika 12: AU s prevajanjem 2:1 — tahikardija z ozkimi, rednimi kompleksi QRS s frekvenco
okoli 150/min. Undulacijski valovi so vidni v odvodu V1 (frekvenca atrijev je 300/min), drugje
pa so skriti v valovih T in kompleksih QRS, zaradi ¢esar jo lahko zamenjamo z drugo obliko
SVT (npr. AVNRT) (21)
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Namig: ob tahikardiji s stalno frekvenco 150/min in ozkimi, rednimi kompleksi QRS vedno
pomislimo na moznost AU s prevajanjem 2:1. ST ima spremenljivo frekvenco, pri AVNRT/AVRT
pa so frekvence vi§je, med 170-250/min. Z vagalnimi manevri ali aplikacijo adenozina bosta
AVNRT/AVRT konvertirala v sinusni ritem, upocasnjen ritem ventriklov pa bo razkril ST ali
AU. (21)

Zdravljenje: zaetna obravnava bolnika v urgentnem centru je enaka kot pri AF (22), glej poglavije o
atrijski fibrilaciji.

Tahikardije z nerednimi in ozkimi kompleksi QRS
Multifokalna atrijska tahikardija

MAT nastane zaradi povecane avtomati¢nosti v atrijih. Impulzi izvirajo iz vsaj treh prozilnih zaris¢
znotraj atrijev, nobeno izmed Zari$¢ pa ni dominantno. Najveckrat nastane pri akutnih poslabsanjih
kroni¢nih pljuénih bolezni (npr. KOPB) ali srénega popuscanja. Je slab napovedni dejavnik,
povezan s 60 % znotrajbolnisni¢no umrljivostjo med akutnim zagonom bolezni. Smrt nastopi zaradi
poslabsanja osnovne bolezni in ne zaradi aritmije same. (23)

Na pojav MAT vpliva ve¢ dejavnikov, in sicer dilatacija desnega atrija, zviSana aktivnost
simpaticnega zivénega sistema, hipoksija, hiperkarbija, delovanje zdravil, kot so spodbujevalci
adrenergi¢nih receptorjev beta, teofilin, zastrupitev z digitalisom ter elektrolitne motnje
(hipokaliemija, hipomagneziemija) (23, 24). Je tipicno prehodni ritem med atrijsko ekstrasistolijo in
AU/AF (23).

150



EKG znacilnosti (glej sliki 13, 14):
e popolnoma nereden ritem z ozkimi kompleksi QRS (razen ob prisotnosti kra¢nega bloka,
akcesorne poti prevajanja ali od frekvence odvisnega aberantnega prevajanja),
vsaj tri razli¢ne oblike valov P v enem odvodu,
frekvenca je vec kot 100/min, obi¢ajno med 100 in 150/min, lahko tudi do 250/min,
intervali PP, PR in RR so razli¢ni,
izoelektri¢na linija med valovi P (brez undulacijskih ali fibrilacijskih valov) (23, 24).

Slika 13: MAT - tahikardija z ozkimi, vendar nerednimi kompleksi QRS. Prisotne so vsaj tri
razli¢ne oblike valov P znotraj enega odvoda (23)
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Slika 14: Primer MAT pri poslabsanju KOPB - tahikardija z ozkimi, nerednimi kompleksi
QRS, prisotne so vsaj tri razli¢ne oblike valov P znotraj enega odvoda in znaki hipertrofije
desnega ventrikla (desna os, dominantni zobec R v odvodu V1 in globok zobec S v odvodu

V6) (23)
B ] sy : ‘ V4

RHYTHM STRIP: 11
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S

Zdravljenje: potrebno je zdravljenje osnovne bolezni. V primeru elektrolitskih motenj le-te
korigiramo. Ob normotenziji apliciramo zaviralce beta adrenergi¢nih receptorjev (npr. metoprolol
5 mg iv. v bolusu, do maksimalne doze 15 mg iv.), ob kontraindikaciji lahko tudi
nedihidropiridinske zaviralce kalcijevih kanalckov. (24)
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Atrijska fibrilacija

AF je najpogostej$a obstojna aritmija. Za njen nastanek sta potrebna sprozitveni dogodek (fokalna
atrijska aktivnost ali prezgodnja atrijska kontrakcija) in substrat za vzdrzevanje aritmije (povecan ali
fibroziran levi atrij), kar vodi do kaoticnega krozenja impulzov in izgube ucinkovite atrijske
kontrakcije. V zgodnji fazi je spontana vzpostavitev sinusnega ritma Se mogoca, sCasoma pa pride
do remodelacije atrijev, kar utrjuje aritmijo in zmanjS$uje moznost spontane konverzije v sinusni
ritem, zato AF postane permanentna. (25)

Vzroki za AF so akutni in kroni¢ni. Med akutne sprozilce priStevamo Sokovna stanja, okuzbe, akutni
miokardni  infarkt, pljucno embolijo, anemijo, elektrolitske motnje (hipokaliemijo,
hipomagneziemijo), perikarditis, tirotoksikozo, acidobazne motnje ter uzivanje alkohola. AF lahko
sprozijo tudi nekatera zdravila, kot so simpatikomimetiki, teofilin, antipsihotiki, makrolidi,
fluorokinoloni, kortikosteroidi in intoksikacija z digitalisom. Kroni¢ni vzroki vklju€ujejo ishemiéno
bolezen srca, arterijsko hipertenzijo, bolezni zaklopk (zlasti mitralno regurgitacijo in mitralno
stenozo), kardiomiopatije in kroni¢no sréno popuscanje. Za sistemati¢en pregled pogostih vzrokov
si lahko pomagamo z mnemonikom PIRATES, ki vkljucuje: pljucne vzroke (angl. Pulmonary, npr.
pljucna embolija, KOPB), ishemijo (angl. Ischemia, npr. akutni miokardni infarkt), revmaticne
bolezni zaklopk (angl. Rheumatic heart disease), anemijo, alkohol in avtonomno disregulacijo (angl.
Anemia, Alcohol, Autonomic imbalance), tirotoksikozo (angl. Thyrotoxicosis), elektrolitske motnje
(angl. Electrolyte abnormalities) ter sepso in stimulanse (angl. Sepsis, Stimulants, vkljuéno z
nekaterimi zdravili in toksini). (25, 26, 27)

Kljuéno je, da zaznano epizodo AF opredelimo glede na Cas trajanja, glej tabelo 2. Po ESC (angl.
European Society of Cardiology) smernicah obravnave AF 2024 je pomembna tudi ¢asovna
opredelitev AF, ki traja < 24 ur, saj je to klinicno pomembno za odlocanje o kardioverziji brez
predhodne antikoagulacije. (28)

Tabela 2: Razdelitev AF glede na ¢as trajanja (28)

Tip AF Trajanje |Opis

Novonastala |Neznano |Prva zaznana epizoda

Paroksizmalna|< 7 dni  |Se spontano prekine ali pride do interventne konverzije v sinusni ritem

Vztrajajoa/ [>7 dni  [Se ne prekine spontano

perzistentna

Permanentna |/ Zdravnik in pacient odlocita, da vzpostavljanje sinusnega ritma ni ved
mozno ali smiselno

<24 ur <24ur |Klini¢no okno za kardioverzijo v sinusni ritem brez antikoagulantne

terapije po ESC smernicah 2024

EKG znacilnosti (glej sliko 15):
e povsem nereden ritem,
e odsotnost valov P, lahko so prisotni fibrilacijski valovi (predvsem v spodnjestenskih in
desnih odvodih),
e kompleksi QRS so obicajno ozki (razen ¢e je prisoten kracni blok, akcesorna pot prevajanja
ali od frekvence odvisno aberantno prevajanje),
e ventrikularna frekvenca med 110-160/min (25).
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Kadar je frekvenca ventriklov ve¢ kot 100/min, govorimo o AF s tahikardnim odgovorom
ventriklov, kadar pa je frekvenca manj kot 60/min, govorimo o AF z bradikardnim odgovorom
ventriklov (vzroki so lahko hipotermija, zdravila, zastrupitev z digoksinom ipd.) (25).

Slika 15: AF — nereden ritem z ozkimi kompleksi QRS s frekvenco okoli 135/min. V V1 so
vidni fibrilacijski valovi (25)
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Namig: pri AF lahko ob nerednem ritmu opazimo tudi prehodne motnje prevajanja, kot je
Ashmanov fenomen (glej sliki 16, 17). Ashmanov fenomen je benigni pojav aberantnega
ventrikularnega prevajanja, ki se najpogosteje pojavi pri AF. Nastane zaradi variabilne refraktarnosti
His-Purkinjevega sistema, ki se po dalj$em intervalu RR podaljia. Ce mu nato sledi krajsi interval
RR, lahko impulzi iz atrijev pridejo do ventriklov, ko je del prevodnega sistema Se refraktaren.
Nastane S$irok kompleks QRS, obicajno po tipu desnokracnega bloka. Klasi¢en vzorec je
»dolgo-kratko-siroko« (angl. »long-short-wide«) (29, 30). Ceprav se Ashmanov fenomen lahko
kliniéno zdi kot paroksizmalna VT, gre za prehodno supraventrikularno aktivnost z aberantnim
prevajanjem, zato je klju¢na natanc¢na interpretacija EKG, da se izognemo napacni diagnozi in
neustreznemu zdravljenju (30). Fenomen je obicajno asimptomatski in ne potrebuje posebnega
ukrepanja (pomembno je predvsem zdravljenje osnovne aritmije, najpogosteje z nadzorom sréne
frekvence) (29).

Slika 16: Ashmanov fenomen aberantnega prevajanja s klasiénim vzorcem
»dolgo-kratko-Siroko« (angl. »long-short-wide«) (29)

Aberrant
Beat
Long Short
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Slika 17: Ashmanov fenomen, ki posnema VT. Utripi po koncu kratkega cikla so Siroki in
imajo morfologijo desnokrac¢nega bloka. Ve¢ zaporednih aberantnih utripov lahko ustvari
videz neobstojne VT (30)
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Zdravljenje: v zacetni obravnavi bolnika z AF je najprej nujno ugotoviti hemodinamsko ogrozenost.
Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih je klju¢no pomisliti na morebitne sprozitvene vzroke
(Sokovna stanja, sepsa, miokardni infarkt, pljuna embolija, elektrolitske motnje, perikarditis ipd.),
saj je v teh primerih prvenstveno zdravljenje osnovnega vzroka, ne AF same. AF pogosto spontano
izzveni z izboljSanjem osnovnega stanja, kardioverzijo lahko odlozimo. (28)

Ce je hemodinamska nestabilnost posledica same AF, kar je redko in obi¢ajno povezano z zelo
hitrim ventrikularnim odgovorom pri Ze obstojeci sréni bolezni (sréno popuscanje, ishemicna
bolezen srca), je nujna takojs$nja sinhronizirana elektri¢na kardioverzija. Pri tem je priporocljiva
uporaba najvisje razpolozljive energije (200 J bifazno ali ve¢). Pred postopkom je potrebna ustrezna
analgezija in sedacija. (28)

Pri hemodinamsko stabilnih bolnikih je odlocitev o nadaljnjem zdravljenju odvisna od trajanja AF
in trombemboli¢nega tveganja. Pomembna novost v smernicah ESC 2024 je skrajsano klini¢no okno
za kardioverzijo brez predhodne antikoagulacije z 48 na 24 ur (glej sliko 18). Ce je AF znanega
zacetka in traja manj kot 24 ur, je mozna takoj$nja elektri¢na ali farmakoloska kardioverzija brez
predhodne antikoagulacije, a je po konverziji nujna 4-tedenska antikoagulantna terapija (AKT), saj
je tveganje za trombembolijo pove¢ano zaradi prehodne atrijske disfunkcije. Ce AF traja veg kot 24
ur ali je Cas nastanka neznan, je pred kardioverzijo potrebna vsaj 3-tedenska AKT ali izkljuditev
atrijskih trombov s transezofagealnim ultrazvokom (TEE), vsaki sinhronizirani kardioverziji pa sledi
4-tedenska AKT (28). Kot mozna alternativa TEE se omenja tudi multidetektorska CT angiografija
levega atrijskega apendiksa, zlasti kadar TEE ni izvedljiv ali je kontraindiciran. Ta metoda vkljucuje
zakasnjeno slikanje, ki omogoca razlikovanje med trombom in pocasnim tokom krvi v apendiksu
levega atrija (31, 32).

Elektricna kardioverzija je prva izbira pri stabilnih bolnikih, kadar Zelimo hitro in zanesljivo
vzpostaviti sinusni ritem (uspesnost 90 %). Farmakoloska kardioverzija (glej tabelo 3) je primerna
za stabilne bolnike brez pomembne strukturne bolezni srca ali za tiste, ki zavracajo elektri¢no
kardioverzijo. Propafenon in flekainid sta indicirana pri bolnikih brez ishemi¢ne bolezni srca in
srénega popuscanja, medtem ko je amiodaron zdravilo izbire pri bolnikih s sr¢nim popu$canjem ali
ishemi¢no boleznijo, Ceprav ima pocasnejsi ucinek. Ibutilid se uporablja v dolocenih okoljih,
zahteva pa natancno spremljanje zaradi tveganja za podalj$anje intervala QT. (28)
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Elektricna kardioverzija ima pri stabilnih bolnikih z atrijsko fibrilacijo visoko uspesnost, ki znasa
priblizno 90 %. V primerjavi s tem je uspesnost farmakoloske kardioverzije nizja in se obi¢ajno
giblje med 50 % in 70 %, odvisno od izbranega zdravila, trajanja aritmije in bolnikovega klini¢nega
stanja. (28)

Ce kardioverzija ni mozna ali ni uspe$na, je cilj nadzor frekvence z zdravili, kot so zaviralci beta
adrenergi¢nih receptorjev (metoprolol, bisoprolol) in zaviralci kalcijevih kanalckov (verapamil,
diltiazem), razen pri srénem popuscanju ali hudi disfunkciji levega prekata, kjer so kontraindicirani
in je pogosto prva izbira digoksin (glej tabelo 4, sliko 19). Magnezij je koristen dodatek pri hitri
frekvenci, zlasti ob elektrolitskih motnjah ali kadar druga zdravila niso ucinkovita ali so
kontraindicirana. Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih v kriti¢nem stanju lahko za hitro in varno
znizanje ventrikularne frekvence uporabimo tudi ultra-kratkodelujoce selektivne zaviralce beta-1
adrenergicnih receptorjev — esmolol in landiolol. Zaradi vecje beta-1 selektivnosti in manjSega
negativnega inotropnega ucinka je landiolol praviloma varnejSa izbira pri bolnikih s srénim
popuscanjem ali hipotenzijo kot esmolol. (28)

Slika 18: Pristop h kardioverziji pri AF (28)
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Tabela 3: Antiaritmiki za farmakolo$ko kardioverzijo (28)

Zdravilo Nadin |Zacletni Vzdrzevalni Ucdinkovitost, ¢as | Kontraindikacije/previdnostni
uporabe [odmerek odmerek do konverzije v |ukrepi
sinusni ritem
Flekanid p.o. 200-300 mg|50-150 mg 50-60 % v3h, [Pomembna strukturna ali
2x/dan 75-85 % v 6-8 h [koronarna bolezen, Brugada
(dolgotrajno) sindrom in hudi ledv. insuficienci.
Ne za konverzijo AU.
iv. 1-2 mg/kg v 52-95 % (do 6 h)
10 min
Propafenon |p.o. 450-600 mg [150-300 mg 45-55% v 3 h,
3x/dan 69-78 % v 8h
(dolgotrajno)
iv. 1,5-2 mg/kg|/ 43-89 % (do 6 h)
v 10 min
Amiodaron |p.o./i.v. [300 mgi.v. [900-1200 mgi.v. {44 % (8—12hdo |Lahko povzroci flebitis,
v 30—-60 min|v 24 h ali 200 mg |nekaj dni) hipotenzijo, bradikardijo,
p.o. 3x/dan 4 AV-blok, podaljsanje QT.
tedne Uporabi le, ¢e ni drugih moznosti
(vzdrzevalno: 200 pri hipertiroidizmu (tveganje za
mg p.o./dan) tirotoksikozo).

Ibutilid 1v. Imgv10 [lmgv 10min AF:31-51 % Kontraindiciran pri podaljSanem
min (0,01 (10-20 min po (30-90 min), AU: [QT, hudi LVH ali nizkem LVEF,
mg/kg, ¢e  |prvem odmerku) [60-75 % (60 min) |zaradi tveganja za podaljsan QT
<60 kg) in TdP potreben monitoring,

spremljanje EKG vsaj 4 h.

Vernakalant |i.v. 3mgkgv |2 mg/kg v 10 min |50 % v 10 min Kontraindiciran pri SBP < 100
10 min po 10-15 min mmHg, AKS < 1 mesec, NYHA
(maks. 339 |(maks. 226 mg) HI/1V, podaljsanem QT, hudi
mg) aortni stenozi; lahko povzroci

hipotenzijo, podaljsan QT, Siritev
QRS, VT.

AU - atrijska undulacija; AF — atrijska fibrilacija; AV — atrioventrikulrani; LVH — hipertrofija levega ventrikla (angl. left
ventricular hypertrophy); LVEF — iztisni delez levega ventrikla (angl. left ventricular ejection fraction); TdP — torsades de
pointes; SBP — sistolni krvni tlak (angl. systolic blood pressure); AKS — akutni koronarni sindrom, NYHA — NYHA (angl. New
York Heart Association) klasifikacija, VT — ventrikularna tahikardija
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Tabela 4: Zdravila za kontrolo frekvence (28)

glukoze v 30—60 min (preko
centralnega venskega katetra),
nato 900-1200 mgi.v.v24 hv
500-1000 ml

Zdravilo Kategorija Zacetni odmerek (i.v.) VzdrZevalni odmerek
(p.0.)

Metoprolol |BB (selektivni beta-1, |2,5-5 mg bolus v 2 min; najve¢ |25-100 mg 2x/dan

tartrat srednjedolgodelujo¢) |15 mg i.v. skupno

Metoprolol BB (selektivni beta-1, |/ 50-200 mg 1x/dan

XL dolgodelujoc)

(sukcinat)

Bisoprolol |BB (visoko selektivni |/ 1,25-20 mg 1x/dan
beta-1, dolgodelujoc)

Atenolol BB (selektivni beta-1, |/ 25-100 mg 1x/dan
dolgodelujoc)

Esmolol BB (selektivni beta-1, [500 pg/kg bolusi.v. v 1 min; |/
ultrakratkodelujoc) nato 50-300 ug/kg/min

Landiolol BB (zelo visoko 100 pg/kg bolus i.v. v 1 min; |/
selektivni beta-1, nato 10-40 pg/kg/min
ultrakratkodelujoc)

Nebivolol  |BB (selektivni beta-1, |/ 2,5-10 mg 1x/dan
dolgodelujoc),
vazodilatator

Karvedilol BB (neselektivni, / 3,125-50 mg 2x/dan
srednjedolgodelujoc)

Verapamil |Zaviralec kalcijevih 2,5-10 mg bolus i.v. v 5 min, |40 mg 2x/dan ali do 480
kanal¢kov najve¢ 20 mg i.v. skupno mg (podalj$ano spro$c¢anje)
(nedihidropiridinski) 1x/dan

Diltiazem Zaviralec kalcijevih 0,25 mg/kg bolus i.v. v 5 min, |60 mg 3x/dan do 360 mg
kanal¢kov nato 5-15 mg/h (podalj$ano sproscanje)
(nedihidropiridinski) 1x/dan

Digoksin Kardiotoni¢ni glikozid 0,5 mg i.v. bolus (0,75-1,5 mg |0,0625-0,25 mg 1x/dan

v 24 h v deljenih odmerkih)
Digitoksin  |Kardiotoni¢ni glikozid |0,4-0,6 mg 0,05-0,1 mg 1x/dan
Amiodaron |Antiaritmik razreda III {300 mg i.v. v 250 ml 5 % VzdrZevalni: 200 mg

1x/dan po polnjenju.
Polnjenje: 200 mg 3x/dan
4 tedne, nato 200 mg ali
manj 1x/dan

BB — beta blokator ali zaviralec beta adrenergi¢nih receptorjev

Druge moznosti zdravljenja: katetrska ablacija je priporo¢ena pri mlajsih simptomatskih bolnikih s
paroksizmalno AF, zlasti ¢e so ponavljajoce kardioverzije neucinkovite ali ¢e bolnik ni zadovoljen z
antiaritmicno terapijo. Trajna vsaditev srénega spodbujevalnika (angl. pacemaker, PCM) z ablacijo
AV-vozla je rezervirana za bolnike z neobvladljivo hitrim ventrikularnim odgovorom, pri katerih
druge moznosti niso uspes$ne ali so kontraindicirane. (28)
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Slika 19: Pristop k bolniku s paroksizmalno AF (28)
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AKT zdravljenje: za oceno trombemboli¢nega tveganja uporabljamo nov CHA2DS.-VA toc¢kovnik
(glej tabelo 5), ki ne uposteva ve¢ Zenskega spola kot samostojnega dejavnika tveganja. AKT je
indicirana pri > 2 tofkah. Za oceno tveganja krvavitev uporabljamo HAS-BLED tockovnik;
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vrednost > 3 tocke pomeni povecano tveganje, vendar ni kontraindikacija za AKT, temve¢ opozorilo
za skrbnejSe spremljanje in obvladovanje dejavnikov tveganja. Pri izbiri antikoagulantne terapije so
direktni peroralni antikoagulanti (DOAK) prva izbira, saj omogocajo hitro uvedbo brez potrebe po
zaCetnem zdravljenju z nefrakcioniranim ali nizkomolekularnim heparinom (glej tabelo 6). Pri
atrijski fibrilaciji lahko za¢nemo zdravljenje z rivaroksabanom, apiksabanom, dabigatranom ali
edoksabanom takoj, brez predhodnega parenteralnega antikoagulanta. Pri bolnikih z mehanskimi
srénimi zaklopkami, revmati¢no mitralno stenozo ali hudo ledvi¢no okvaro (o€istek kreatinina < 30
ml/min) je ustreznejS$a izbira zaviralec vitamina K, kot je varfarin, s ciljnim INR med 2 in 3.
Antiagregacijska terapija ni ve¢ priporoCena kot alternativa AKT, razen ¢e obstaja druga indikacija
(npr. po PCI (angl. percutaneous coronary intervention)). (28)

Tabela 5: Tockovnik CHA:DS:-VA. Interpretacija po ESC smernicah za AF 2024: 0 toc¢k — brez
potrebe po AKT, 1 to¢ka — razmisliti o peroralni AKT, > 2 tocki — priporo¢ena peroralna
AKT (28)

Dejavnik tveganja Tocke

Sréno popuscanje (ali znizana LVEF < 40 %)

1

Hipertenzija (zdravljena ali nezdravljena) 1
Starost > 75 let 2
Sladkorna bolezen 1
2

1

Prebolela ishemicna kap, TIA ali trombembolija

Vaskularna bolezen (npr. MI, periferna arterijska bolezen, aortna plaketa)
Starost 65-74 let 1

LVEF - iztisni delez levega ventrikla (ang. left ventricular ejection fraction); TIA — tranzitorna ishemic¢na ataka; MI — miokardni
infarkt

Tabela 6: Odmerjanje DOAK (28)

DOAK Standardni  |Merila za zniZanje odmerka ZniZan
polni odmerek odmerek
Apiksaban 5 mg 2x Znizan odmerek, Ce sta izpolnjeni dve od treh meril: (2,5 mg 2x
dnevno starost > 80 let, telesna masa < 60 kg, serumski dnevno
kreatinin > 133 pmol/I.
Dabigatran  |150 mg 2x Znizanje priporoceno, Ce: 110 mg 2x
dnevno starost > 80 let, so¢asna uporaba verapamila. dnevno

Znizanje se lahko individualno uposteva, ¢e: starost
75-80 let, zmerna ledvi¢na okvara (kreatininski
ocistek 30-50 ml/min), gastritis, ezofagitis ali GERB,
drugi dejavniki povecanega tveganja za krvavitve.

Edoksaban (60 mg 1x Znizan odmerek, Ce je katerokoli od naslednjih: 30 mg 1x
dnevno zmerna do huda ledvi¢na okvara (kreatininski o¢istek |dnevno
15-50 ml/min), telesna masa < 60 kg, soCasna
uporaba: ciklosporin, dronedaron, eritromicin ali
ketokonazol.

Rivaroksaban |20 mg 1x Ce je kreatininski ogistek 15-49 mL/min. 15 mg 1x
dnevno dnevno
GERB, gastroezofagealna refluksna bolezen.
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Nadaljnje zdravljenje: hospitalizacija je indicirana pri bolnikih s hemodinamsko nestabilnostjo, ob
prisotnosti izrazitith simptomov kljub zdravljenju, ob poslabsanju osnovne bolezni ali kadar je
potrebno zdravljenje osnovnega sprozilca (npr. okuzba, plju¢na embolija, miokardni infarkt)
oziroma uvedba in prilagoditev antikoagulantne terapije. V primeru ambulantne obravnave mora
bolnik opraviti kontrolo pri kardiologu v 4-6 tednih, v primeru uvedbe antikoagulacije pa tudi v
antikoagulantni ambulanti. Pri bolnikih s potrebo po nadzoru frekvence v domacem okolju
nadaljujemo s peroralno terapijo, pri tistih s permanentno AF je uporaba antiaritmi¢nih zdravil za
nadzor frekvence odsvetovana. (6, 28)

Za dolgoro¢no obvladovanje atrijske fibrilacije naj bo zdravljenje usmerjeno po pristopu AF-CARE
(glej sliko 20), ki poudarja stiri kljuéne komponente:

o C (angl. Comorbidities and risk factors) — prepoznavanje in obvladovanje pridruzenih
bolezni, kot so hipertenzija, ishemi¢na bolezen srca, sréno popuscanje, debelost, spalna
apneja;

e A (angl. Avoid stroke) — preprecevanje mozganske kapi z ustrezno antikoagulantno terapijo
glede na to¢kovnik CHA:2DS,-VA;

e R (angl. Rate and rhythm control) — izbira med nadzorom frekvence ali ritma glede na
simptome, trajanje AF in bolnikove preference;

e E (angl. Evaluation and reassessment) — redno spremljanje in prilagajanje terapije glede na
klini¢ni potek (28).
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Slika 20: Pristop AF-CARE za dolgoro¢no obvladovanje AF (28)
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Tahikardije z rednimi in Sirokimi QRS
Monomorfna ventrikularna tahikardija

VT lahko razdelimo glede na:

e morfologijo — monomorfna, polimorfna (mednje spada tudi znacilna TdP) in nekatere druge
redkejse oblike;

e trajanje — neobstojna (trije ali ve¢ zaporednih kompleksov QRS, znacilnih za VT, ki se
prekinejo spontano v manj kot 30 sekundah) in obstojna (traja ve¢ kot 30 sekund ali
potrebuje takojs$nje ukrepanje zaradi hemodinamske nestabilnosti);

e Kklini¢no sliko — VT, ki povzrofajo hemodinamsko nestabilnost in VT, kjer so bolniki
hemodinamsko stabilni (33).

VT izvira iz ventriklov v ali pod Hisovim snopom. Obstajajo trije mehanizmi za nastanek in
napredovanje:

e mehanizem zanke (glej sliko 21) — najpogostejsi vzrok VT, za katerega je znacilen socasen
obstoj dveh razli¢nih poti prevajanja v ventriklih, z blokom prevajanja po eni poti in regijo
pocasnega prevajanja po drugi poti, ki navadno nastaneta ob brazgotinjenju miokarda zaradi
ishemije miokarda ali nekroze;

e mehanizem prozene aktivnosti — ki nastane zaradi zgodnjih ali poznih proZenj po
depolarizaciji (angl. early and delayed afterdepolarisations), kar je znacilno za TdP;

e mechanizem povecane avtomati¢nosti — avtomati¢no prozenje in posledi¢en nastanek Zari§ca
v celicah prekata, ki v normalnih razmerah ne generirajo impulzov, do ¢esar lahko pride npr.
po ishemiji Purkinjevih vlaken po miokardnem infarktu (33).

Slika 21: Nastanek VT po mehanizmu zanke (33)
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Najpogostejsi vzrok monomorfne ventrikularne tahikardije (MVT) je ishemija miokarda zaradi
akutne ali kronicne koronarne bolezni, zlasti v okviru brazgotinjenja po prebolelem infarktu
(postinfarktna VT). Med druge pogoste vzroke sodijo dilatativna in hipertrofi¢na kardiomiopatija,
aritmogena displazija desnega prekata, miokarditis, sarkoidoza, amiloidoza in Chagasova bolezen.
V odsotnosti strukturne bolezni srca govorimo o idiopatski VT, ki najpogosteje izvira iz iztoénega
trakta desnega ali levega prekata. (33, 34)

MVT je najpogostejsa oblika VT. Zanjo je znacilna frekvenca ventriklov med 120-130/min,
kompleksi QRS so redni in Siroki (> 120 ms) ter enake oblike znotraj odvoda, saj impulzi izvirajo iz
istega predela ventrikla. MVT je vcasih tezko lo€iti od drugih tahikardij z rednimi in Sirokimi
kompleksi QRS (npr. SVT s kra¢nim blokom/akcesorno potjo/WPW, tahikardije, ki jih povzroca
hiperkaliemija ali =zastrupitev z =zaviralci natrijevih kanalckov, tahikardije zaradi srénega
spodbujevalnika). (33)

EKG znacilnosti MVT, po katerih jo lahko lo¢imo od drugih tahikardij (glej slike 22-26, 28, 29):
e navadno so prisotni zelo Siroki kompleksi QRS > 160 ms (¢e so kompleksi QRS $e Sirsi, >
200 ms, je bolj verjetna hiperkaliemija ali zastrupitev z zaviralci natrijevih kanalc¢kov),
e ckstremna deviacija osi (pozitiven kompleks QRS v aVR in negativen v odvodih I in aVF),
e AV-disociacija (valovi P in kompleksi QRS imajo razli¢ne frekvence; valovi P se pogosto
prekrivajo s kompleksi QRS, zato jih je vcasih tezko razlociti),
e ujeti utripi (angl. capture beats), ki predstavljajo obasno normalen prevod vala P z
normalnim kompleksom QRS,
® spojeni utripi (angl. fusion beats), ki nastanejo, kadar impulza iz atrijev in ventriklov
sovpadeta, kar povzroc¢i kompleks QRS drugacne oblike,
e pozitivna ali negativna konkordanca v prekordialnih odvodih (prisotnost zobcev R v vseh
prekordialnih odvodih ali prisotnost kompleksov QS v vseh prekordialnih odvodih),
e znak Brugade (od zacetka kompleksa QRS do dna zobca S je > 100 ms),
Josephsonov znak (zareza blizu dna zobca S),
e kompleks RSR' z vi§jim levim zobcem R (zelo specificen znak za VT, v nasprotju z
desnokra¢nim blokom, kjer je vis§ji desni zobec R) (33-36).

Slika 22: VT z AV-disociacijo (valovi P imajo drugac¢no frekvenco kot kompleksi QRS) (33)
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Slika 23: Spojeni utripi (angl. fusion beats) in ujeti utripi (angl. capture beats) (35)
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Ventricular tachycardia with fusion beats and capture beats
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prior myocardial infarction).

Slika 24: Josephsonov znak (modra pus¢ica) in Brugada znak (zelen interval) (33)
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Slika 26: VT z negatlvno konkordanco v prekordialnih odvodih (komplek51 QS) (35)
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Obstajajo razli¢ni diagnosti¢ni kriteriji, s katerimi si lahko pomagamo lociti VT od SVT z motnjo
prevajanja. Najbolj znani so t.i. Brugada kriteriji oz. algoritem (glej sliko 27), pogosto pa se
uporablja tudi Vereckei algoritem. Vec¢ina objavljenih kriterijev ima visoko specifi¢nost, vendar zelo
nizko obcutljivost (20-50 %) za postavitev diagnoze VT, kar pomeni, da navkljub odsotnosti
diagnosti¢nih znacilnosti VT ne moremo biti popolnoma prepricani, da gre za SVT z motnjo
prevajanja.

Prisotnost vsaj enega od navedenih kriterijev ob rednih Sirokih kompleksih QRS v EKG naj bi bila
po Brugada kriterijih znacilna za VT:
1. odsotnost kompleksov RS v vseh prekordialnih odvodih,
2. trajanje intervala RS (od zacetka zobca R do najgloblje toc¢ke zobca S) ve¢ kot 100 ms v
katerem koli izmed odvodov — Brugada znak,
3. AV-disociacija (opisano zgoraj),
4. specifi¢ne oblike kompleksa QRS, znacilne za VT v odvodih V1/V2 in v V6 (34-36).
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Slika 27: Brugada algoritem. V primeru kompleksa QRS po tipu desnokracnega bloka so za
VT zna¢ilni v odvodu V1 — monofazni R, qR ali QR, RS ali Rsr’ in v odvodu V6 — R:S <1, QS,
Qrs ali qR in monofazni R. V primeru kompleksa QRS po tipu levokra¢nega bloka so za VT
znacilni v odvodih V1 ali V2 — dominantni val S z R > 30 ms, Josephsonov znak ali RS interval
>70 ms in v odvodu V6 — QS, QR, QrsS ali gqR in Rr’. V primeru kompleksa QRS, ki ni ne po
tipu desnokracnega bloka niti po tipu levokra¢nega bloka, gre ob prisotnosti pozitivne ali
negativne konkordance v prekordialnih odvodih najverjetneje za VT (34-36)

Brugada Algorithm

Absence of an RS complex yes
in all precordial leads? VT SN=21SP=1.0
no
R to S interval > 100ms yes

in one precordial lead? VT SN=665P=98 |

lno

AV dissociation? yes VT SN-.82 SP—.98 |
no
Y

Morphology criteria for VT present yes ‘

both in precordial leads V1-2 and V6? > VT  SN=.987 SP.965 ‘

no

A
SVT SN=.965 SP.987

V pomo¢ nam je lahko tudi anamneza, na katero pa se prav tako ne moremo popolnoma zanasati.
Anamnesti¢ni podatki, ki govorijo bolj v prid VT, so starost ve¢ kot 35 let, preboleli akutni
miokardni infarkt, prisotnost ishemi¢ne bolezni srca, kardiomiopatija, kroni¢no sréno popuséanje,
stanje po CABG (angl. coronary artery bypass grafting), predhodna VT ali nenadna sréna smrt, ki
bi lahko bila posledica motenj ritma, ki vodijo v VT (npr. Brugada sindrom, hipertrofi¢na
obstruktivna kardiomiopatija, kongenitalno podalj$an interval QT, aritmogena displazija desnega
ventrikla). Pomagamo pa si lahko tudi s predhodnimi EKG zapisi. VT je verjetna, ¢e v starih
EKG-jih opazimo pogoste ventrikularne ekstrasistole (VES) istega videza trenutnim kompleksom
QRS, miokardni infarkt z zobcem Q ali kontralateralni kra¢ni blok.

Namig: kadar nisi prepri¢an, ali gre za VT, zdravi kot VT (v primeru tahikardije s $irokimi in
rednimi kompleksi QRS).
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Slika 28: MVT - redni, zelo Siroki kompleksi QRS s frekvenco okoli 200/min, ki so enake
oblike znotraj odvodov, v odvodu III je viden Josephsonov znak (33)

\ S AL
[\‘/ \/N\ /\\/\/\\j v \/\\\/ / f\ /‘\J \/\/ \/\/‘ 1'/ ‘\c ‘|‘/ ‘H‘ I\f‘} “'\f‘ I\I/

B
AL A [ AP f\’\f\f\f\
i D J RIATATATAVAVAY
¢ wWﬁ\// ‘J\/J%\/\"vw”\/www iy
/ ‘MJ |/ \U} \J ._/ \J \./ \V \v‘ \f y
TEHA \ | [ f
L‘{J \ ;ﬂ\ ’f \“ }l, f\)‘ ﬂlﬁ\\ / u ‘ [\1 ’//\“ JI/\ it \‘ J’ ] ‘r\ﬂ‘ ;m\ ‘f\‘ If\ r[\l /J \ ;/\ ‘/\‘ /\’I [\l 1/\\ f
R G R e U
| S ‘J I \w‘} U y _U | \j v Vo J \ i i e v RV \f
ADNDAN A \/\ o A i
;#W\K\“J‘HMJ‘J\“INI\‘(\“! ‘U‘ (‘.{\’l\‘f{‘h}”‘, ‘ Jl\‘\,’lff\‘ \\j R
| / (SR E AR EEA B L E(ERREERHR I IS SRR R R R
L \L/ \‘U : Ve i Ml L \f/ W “ \\‘; L
30 Hl 25.07a‘7|m/r-7 lVO.QV "’??‘/F'“,', I J\/’, i | i 4by2':s K ], ri{ythm Id“ - MACoK OOTAU‘ ‘i 1281.™v231

Zdravljenje MVT: pri hemodinamsko stabilnih bolnikih najprej poskusimo s farmakolosko
kardioverzijo z amiodaronom (bolus 150-300 mg i.v. (lahko ponovimo do 900 mg), nato 1 mg/min
v kontinuirani infuziji 6 ur, zatem 0,5 mg/min, do skupno najvec 2,2 g v 24 urah) ali lidokainom
(1-1,5 mg/kg i.v. bolus (lahko ponovimo z 0,5-0,75 mg/kg do 3 mg/kg), nato 0,02 mg/kg/min v
infuziji). Ob odsotnosti kontraindikacij lahko uporabimo prokainamid (30-50 mg/min i.v. do
maksimalne doze 18 mg/kg), ki je sicer zdravilo izbora, vendar je v Sloveniji vecinoma nedostopen.
Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih in pri hemodinamsko stabilnih bolnikih, pri katerih
medikamentozna terapija ni bila ucinkovita, moramo opraviti sinhronizirano elektri¢no
kardioverzijo s predhodno analgosedacijo (34). Tudi pri bolnikih s PCM lahko izvedemo
sinhronizirano elektricno kardioverzijo, vendar morajo biti elektrode namesScene vsaj 5 cm stran od
naprave, da zmanjSamo tveganje za poskodbo spodbujevalnika ali elektrod (3).

Poleg akutnega zdravljenja je klju¢no odkriti in odpraviti mozne reverzibilne vzroke, saj lahko sicer
pride do ponavljajocih se epizod VT in progresije v elektricno nevihto ali refraktorno VT. Za
dolgoro¢no obvladovanje je pri bolnikih z visokim tveganjem za ponovitev aritmije priporo¢ena
implantacija kardioverter-defibrilatorja (angl. implantable cardioverter-defibrillator, ICD), medtem
ko je ob ponavljajo¢ih se VT indicirana tudi katetrska ablacija zari§¢a aritmije. Vsi bolniki z
novonastalo ali simptomatsko VT bi morali biti sprejeti v bolnisnico. (34, 36, 37)

Preekscitacijski sindromi (sindrom Wolff White Parkinson in atrioventrikularna kroZeca
tahikardija)

Za preekscitacijske sindrome je znailna zgodnja aktivacija ventriklov zaradi elektrinega
prevajanja po akcesorni poti (dodatni elektri¢ni povezavi med atriji in ventrikli), ki obide AV-vozel.
Akcesorne poti se lahko nahajajo na razli¢nih anatomskih mestih, prisotnih je lahko ve¢ akcesornih
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poti hkrati. Impulzi se lahko po akcesorni poti prevajajo anterogradno (redko), retrogradno (v 15 %)
ali v obe smeri (najpogosteje). (38)
Najbolj poznan preekscitacijski sindrom je sindrom Wolff Parkinson White (WPW), pri katerem
akcesorno imenujemo Kentov snop (glej sliko 30). Za WPW sindrom so v EKG pri normalnem
sinusnem ritmu znacilni (glej sliki 31, 32):

e skrajSan interval PR (< 120 ms),
delta valovi kompleksov QRS (v katerem koli odvodu, ni nujno, da v vseh),
Siroki kompleksi QRS (> 110 ms),
diskordantne spremembe spojnice ST in valov T,
psevdo zobci Q v spodnjih in/ali sprednjih odvodih (zaradi negativnih delta valov),
prominentni zobci R v odvodih V1-V3, ki posnemajo miokardni infarkt (38—40).

Glede na lego akcesorne poti lo¢imo levo lezeCo akcesorno pot (tip A WPW), za katero je znacilen
pozitiven delta val v vseh prekordialnih odvodih in razmerje R/S > 1 v odvodu V1 ter desno lezeco
akcesorno pot (tip B WPW), za katero je znacilen negativen delta val v odvodih V1 in V2 (38).

Slika 30: Prikaz prevajanja impulzov pri WPW sindromu in posledi¢ne znacilne spremembe v
EKG (38)
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Slika 31: WPW - sinusni ritem, interval PR < 120 ms, kompleksi QRS so Siroki z delta valom.
Viden je psevdo zobec Q v odvodu aVL zaradi negativnega delta vala ter negativni valovi T in
prgmiy?ntni zobci R v odvodih od V1-V3 (tip A WPW) (38)
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Slika 32: WPW - sinusni ritem, interval PR < 120 ms, kompleksi QRS so Siroki z delta valom.
Viden je dominanten val S v V1 (tip B WPW), prisotni so tudi prominentni zobci R in
negativni valovi T v spodnjestenskih odvodih in V4-V6 (38)

Znaki WPW sindroma so lahko komaj opazni ali pa so v EKG prisotni le ob&asno. Izraziteje se
lahko pokazejo ob povedanem vagalnem tonusu ali ob uporabi zdravil, ki upo€asnijo prevajanje cez
AV-vozel. V primeru anterogradnega prevajanja impulzov po AV-vozlu in retrogradnega prevajanja
impulzov po akcesorni poti slike WPW sindroma ne dobimo (t.i. concealed pathway). (38)
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WPW sindrom lahko povzroé¢i predvsem SVT, redkeje pa tudi AF. Najpogostejsa tahikardija pri
WPW sindromu je AVRT, pri kateri elektri¢na depolarizacija krozi med atriji in prekati preko dveh
prevodnih poti, AV-vozla in akcesorne poti (38). Lo¢imo ortodromno in antidromno AVRT (glej
sliko 33). Pri ortodromni AVRT impulz iz atrija v prekat potuje skozi AV-vozel, vraca pa se po
akcesorni poti nazaj v atrij. Pri antidromni AVRT je pot obratna, impulz potuje iz atrija v prekat
preko akcesorne poti in se vraca po AV-vozlu (41). Ortodromna oblika je bistveno pogostejsa od
antidromne. Pomembno je poudariti, da med AVRT znaki preekscitacije obicajno niso vidni. Za
sprozitev AVRT so poleg prisotnosti akcesorne poti potrebni Se prezgodnji atrijski ali ventrikularni
utripi, ki sprozijo mehanizem zanke (39, 42, 43).

Slika 33: Prikaz prevajanja pri preeksitaciji, ortodromni in antidromni AVRT s klju¢nimi
EKG lastnostmi (41)

Pre-excitation Orthodromic AVRT Antidromic AVRT
Antegrade conduction through Retrograde conduction through
atrioventricular node atrioventricular node
-
Q\‘ ‘

Short PR interval Normal QRS duration Wide QRS complex with delta wave
In this case the PR segment No delta wave P-wave rarely seen
cannot be seen. Retrograde P-wave after QRS If P-wave visible, it is retrograde and

occurs just before the QRS

EKG znacilnosti ortodromne AVRT (glej sliki 34, 35):

e frekvenca ventriklov okoli 170-220/min,

e ozki (razen ob prisotni kra¢nega bloka ali aberantnega prevajanja) in redni kompleksi QRS,
saj anterogradno prevajanje poteka preko AV-vozla, retrogradno pa po akcesorni poti,

e retrogradni ali v kompleksih QRS skriti valovi P z intervalom PR > 70 ms (za razliko od
AVNRT so pri ortodromni AVRT retrogradni valovi P prisotni kasneje, saj je pri AVRT
aktivacija atrijev in prekatov zaporedna, pri AVNRT pa hkratna),

e inverzni valovi T in depresija spojnice ST (39, 42, 43).
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Slika 34: Ortodromna AVRT - tahikardija s frekvenco okoli 180/min, kompleksi QRS so redni
in ozki, v V1 in III so vidni retrogradni valovi P kot zareza v valu T, interval PR je
podaljSan (43)
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Slika 35: WPW sindrom, ki se je razkril po aplikaciji adenozina. Glede na visoke valove R v
V1-V3 gre za tip A WPW (43)
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Zdravljenje ortodromne AVRT: pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih opravimo sinhronizirano
elektricno kardioverzijo, medtem ko pri hemodinamsko stabilnih bolnikih postopamo enako kot pri
AVNRT. Obstaja majhno, a klinicno pomembno tveganje, da ob uporabi zaviralcev AV-vozla pride
do AF. (39)

EKG znacilnosti antidromne AVRT (glej sliki 36, 37):
e frekvenca ventriklov okoli 200—300/min,
e siroki, bizarni in redni kompleksi QRS zaradi anterogradnega prevajanja po akcesorni poti in
retrogradnega prevajanja po AV-vozlu ali po dodatni akcesorni poti (39).

Slika 36: Antidromna AVRT pri 5-letnem otroku — tahikardija s frekvenco okoli 280/min,
kompleksi QRS so §iroki, redni in razli¢ne morfologije. Tezko jo je lociti od VT (glej kriterije,
opisane pri MVT), vendar je pri otroku brez strukturne sréne bolezni ta manj verjetna. V ve¢
kot 95 % primerov tahikardij s Sirokimi kompleksi QRS pri otrocih gre za SVT z akcesorno
potjo. Po vagalnih manevrih se je razkril WPW sindrom (slika 37) (43)
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Slika 37: WPW sindrom, Ki se je razkril po vagalnih manevrih (43)
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Zdravljenje antidormne AVRT: pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih je indicirana sinhronizirana
elektriéna kardioverzija. Pri stabilnih bolnikih je terapija izbora prokainamid, ki zavira prevajanje
preko akcesorne poti (15 mg/kg i.v. v 30-60 minutah, nato 1-4 mg/min v vzdrzevalni infuziji). Kot
alternativa se lahko uporablja amiodaron (2). Pri zacetnem pristopu so lahko koristni tudi vagalni
manevri, vkljuéno z masazo karotidnega sinusa, ¢eprav so obicajno ucinkovitej$i pri ortodromni
AVRT. Dolgoro¢no zdravljenje vkljucuje tudi ablacijo akcesorne poti. (2, 39)

Uporaba zaviralcev AV-vozla (adenozin, zaviralci beta adrenergi¢nih receptorjev, zaviralci
kalcijevih kanal¢kov) je kontraindicirana tako pri antidromni AVRT kot tudi pri AF ali AU v
prisotnosti akcesorne poti. Pri antidromni AVRT impulz anterogradno potuje iz atrijev v prekate
prek akcesorne poti, medtem ko se retrogradno v ventrikle vraca preko AV-vozla. Zavora AV-vozla
zato ne prekine tahikardije, ampak lahko v primeru so¢asne AF ali AU povzrodi, da se vsi impulzi iz
atrijev preko akcesorne poti prenesejo do ventriklov, kar lahko vodi v nastanek VT ali VF. V
primeru AF ali AU ob prisotni akcesorni poti se izogibamo uporabi vseh zaviralcev AV-vozla,
vklju¢no z amiodaronom in digitalisom. (2, 39)

PospeSen idioventrikularni ritem

Do pospesenega idioventrikularnega ritma pride, ko frekvenca impulzov iz ektopi¢nega zarisca v
ventriklih preseze frekvenco SA-vozla. Najpogosteje nastane po reperfuzijski fazi akutnega
miokardnega infarkta in zato velja za marker uspe$ne ponovne prekrvavitve miokarda. Lahko se
pojavi tudi ob uporabi agonistov beta adrenergi¢nih receptorjev, zastrupitvi z zdravili (digitalis,
kokain, inhalacijski anestetiki), elektrolitskih motnjah, kardiomiopatijah, miokarditisu in ob
povecanem vagalnem tonusu. Je prehodna ventrikularna aritmija, ki nastane zaradi povecane
avtomaticnosti ventrikularnih celic ali kot posledica sprozene aktivnosti (npr. ob ishemiji ali
intoksikaciji z digitalisom). (50-52)

EKG znacilnosti (glej sliko 38):
e reden ritem, Ceprav lahko pride do izoritmi¢ne AV-disociacije (sinusni in ventrikularni ritem
sta skoraj enaka),
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e frekvenca ventriklov med 50—-120/min,
® vsaj trije zaporedni Siroki kompleksi QRS,
e prisotnost spojenih in ujetih utripov (50).

Slika 38: PospeSen idioventrikularni ritem s frekvenco okoli 60/min z izoritmi¢no
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AV-disociacijo in ujetimi sinusnimi utripi (50)

Namig: prisotnost spojenih ali ujetih utripov govori v prid pospesenega idioventrikularnega ritma in
ne atrioventrikularne tahikardije, ki ju sicer v¢asih tezko lo¢imo (50).

Zdravljenje: najpogosteje spontano izzveni, ko sinusni ritem preseze ventrikularno frekvenco,
zdravljenje je zato usmerjeno predvsem v odpravo vzroka. Uporaba antiaritmikov je odsvetovana,
saj lahko povzrogijo hemodinamsko poslabsanje. Ce je zdravljenje potrebno, uporabimo atropin ali
glikopirolat, saj pospeSujeta prevodnost skozi AV-vozel. (51)

Hiperkaliemija

Tudi hiperkaliemija lahko posnema VT. Na moznost hiperkaliemije je vedno treba pomisliti pri
bolnikih s kroni¢no ledviéno boleznijo, bolnikih na hemodializi ter pri tahikardijah s Sirokimi,
rednimi kompleksi QRS, ki izgledajo podobno kot monomorfna VT, vendar je frekvenca navadno
»prepocasna« za VT (< 150/min) (6, 44). Najprej se pojavijo asimetri¢ni ozki, visoki in konicasti
valovi T, ki so najbolj izraziti v V1-V4. Val P se sprva podaljsa, s tem pa tudi PR interval, nato pa
izgine. Kasneje se pojavijo §irs§i kompleksi QRS (> 0,17 s), prisotna je lahko tudi desna sr¢na os
(globok S val v odvodu I in/ali v V6, RSR’ v V1). V V1 in V2 so lahko prisotne elevacije veznice
ST, ki prehajajo v inverzni val T. Ob hudi hiperkaliemiji ima lahko EKG videz sinusoidne krivulje
(45, 46).

Posamezne EKG znacilnosti hiperkaliemije so vidne na sliki 39.
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Slika 39: Huda hiperkaliemija (K" 9,3 mmol/l): tahikardija s $irokimi, bizarnimi kompleksi
QRS, ki se zlivajo s predhodnim valom P in z naslednjim valom T. Ob tem je prisoten tudi
podaljs$an interval PR in visoki valovi T (45)
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V primeru, da gre za hudo hiperkaliemijo in jo napacno zdravimo kot stabilno VT (npr. z
amiodaronom), lahko povzro¢imo smrt. Pravilno zdravljenje v tem primeru je zdravljenje
hiperkaliemije (30 ml 10 % kalcijevega glukonata i.v. v 5 min ali 10 ml 10 % kalcijevega klorida i.v.
v 5 min, 250 ml 10 % glukoze z 10 IE kratkodelujoc¢ega inzulina i.v., 10-20 mg salbutamola v
inhalacijah, 100 ml 8,4 % natrijevega hidrogenkarbonata i.v. v 1 uri ob znizanih vrednostih
bikarbonata in odsotnosti znakov volumske obremenitve, po potrebi tudi diuretik, ki spodbuja
izlo¢anje kalija in kationske vezalce, ob refraktarni hiperkaliemiji in pridruzeni akutni ledvi¢ni
odpovedi po konzultaciji tudi hemodializa). (44)

Zastrupitev z zaviralci natrijevih kanalckov

Najpogosteje gre za zastrupitev s triciklicnimi antidepresivi (TCA), ki jih je pri nas zaradi uporabe
novejsih antidepresivov vse manj. Zaviralni ucinek na natrijeve kanalcke pa povzrocajo tudi
antiaritmiki (propafenon, flekainid), lokalni anestetiki (bupivakain, ropivakain), antimalariki,
karbamazepin, propranolol. (6, 47, 48)

Zastrupitev s TCA se v EKG-ju kaze kot tahikardija s $irokimi, rednimi kompleksi QRS (podobno
kot pri hudi hiperkaliemiji) in desno sréno osjo (prominentni zobec R v odvodu aVR (R vaVR >3
mm ali R/S razmerje > 0,7), globok val S v odvodu I, RSR’ v V1). Kompleksi QRS so pogosto zelo
iroki (> 200 ms), kar povecuje tveganje za ventrikularne aritmije. Prisotno je podaljSanje PR in
intervala QT. V aVR in V1 lahko opazimo znake Brugade. (47-49)

Posamezne EKG znacilnosti zastrupitve z zaviralci natrijevih kanalckov so vidne na slikah 40 in 41.
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Slika 40: Zastrupitev s TCA —R' v aVR in R/S razmerje vaVR > 0,7 (47)
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Na moznost zastrupitve s TCA moramo predvsem pomisliti (anamneza uzivanja TCA, hipotenzija,
depresija miokarda, motnje zavesti, kr¢i, antiholinergi¢ni sindrom) in ustrezno ukrepati. Zdravljenje
je usmerjeno v podporno zdravljenje (po nacelu ABCDE pregleda) in aplikacijo natrijevega
bikarbonata v dozi 1-2 mEq/kg i.v., ¢e je trajanje kompleksa QRS > 100 ms. V EKG-ju spremljamo
ozanje kompleksa QRS, nizanje zobca R v odvodu aVR in prekinitev aritmije, klinino pa
izboljSanje hipotenzije in depresije miokarda. V primeru neucinkovitosti natrijevega bikarbonata
lahko uporabimo lidokain (1-1,5 mg/kg), vendar Sele ko je pH > 7,5. Ob ponavljajo¢ih aritmijah,
razvoju Soka ali v primeru srénega zastoja lahko ob neulinkovitosti zdravljenja z natrijevim
bikarbonatom in lidokainom uporabimo tudi 20% lipidno emulzijo (1,5 mg/kg). Zaradi moZnosti
poslabsanja hipotenzije in depresije miokarda se je potrebno izogibati uporabi amiodarona,
antiaritmikov razreda Ia in Ic ter zaviralcev beta adrenergi¢nih receptorjev. (6, 44, 48)

Tahikardija zaradi srénega spodbujevalnika

Tahikardija zaradi srénega spodbujevalnika (angl. pacemaker mediated tachycardia, PMT) lahko
nastane ob preddvorno-prekatnem (DDD) srénem spodbujevalniku. Prezgodnji ventrikularni
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ektopiCni utrip sprozi retrogradno prevajanje impulza preko AV-vozla, retrogradne valove P pa
spodbujevalnik zazna kot nativno atrijsko aktivnost, kar povzroci prozenje ventriklov in vodi v
nastanek mehanizma zanke (glej sliko 42). Tahikardija lahko doseZe zgornjo prednastavljeno
frekvenco srénega spodbujevalnika. Pri bolnikih s koronarno sréno boleznijo lahko visoka frekvenca
povzrodi ishemijo miokarda. (6, 44)

Slika 42: Mehanizem nastanka PMT (6)
Initiation of Endless Loop Tachycardia by a PVC
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Za prekinitev PMT je ucinkovita zaCasna deaktivacija spodbujevalnika z uporabo magneta, ki
onemogo¢i njegovo stimulacijo, nato pa je nujno opraviti programsko kontrolo in optimizacijo
nastavitev naprave. NovejSi sréni spodbujevalniki imajo vgrajeno moznost prekinitve PMT.
Farmakolosko zdravljenje temelji na uporabi zaviralcev beta adrenergi¢nih receptorjev, zaviralcev
kalcijevih kanalc¢kov in digoksina, ki upocasnijo AV-prevajanje ter tako preprecijo ponovitev
aritmije. (2)

Supraventrikularne tahikardije z rednimi kompleksi QRS in kra¢nim blokom

SVT z rednimi kompleksi QRS in kra¢nim blokom nastanejo, kadar impulzi iz atrijev potekajo po
AV-vozlu, v ventriklih pa pride zaradi trajne ali frekven¢no odvisne motnje do pocasnejSega ali
spremenjenega prevajanja, tj. aberantnega prevajanja. To povzro¢i redne, Siroke komplekse QRS
enake morfologije, kar omogoca razlikovanje od tahikardij z akcesorno potjo, kjer so kompleksi
QRS spremenljive oblike. Najpogostejsi vzroki so Ze znan kra¢ni blok ali visoka frekvenca, ki
preseze refraktorno obdobje prevodnega sistema. (2)

Tahikardije z nerednimi in Sirokimi QRS kompleksi
Polimorfna ventrikularna tahikardija in tahikardija po tipu torsades de pointes

PVT je oblika ventrikularne tahikardije, za katero so znacilni kompleksi QRS spremenljive oblike,
amplitude in elektricne osi. Najpogosteje je posledica prozenja impulzov iz ve¢ zariS¢ v ventriklih
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ali pa posledica kompleksnih mehanizmov zanke (53). Glede na trajanje intervala QT lo¢imo PVT s
podaljsano ter PVT z normalno dobo QT (34).

Najpogostejsi vzrok PVT z normalno dobo QT je akutna ishemija miokarda, lahko pa se pojavi tudi
pri dolocenih kanalopatijah, t.i. sindromih vala J (angl. J-wave syndromes), kamor uvr§¢amo
Brugada sindrom in sindrom zgodnje repolarizacije. Prehodno je lahko prisotna tudi v akutni fazi
Takotsubo kardiomiopatije in pri hipotermiji, kjer je prav tako pogosto prisoten val J. Zdravljenje v
teh primerih je enako kot pri monomorfni VT, z dodatnim ukrepanjem za razreSitev osnovne
vzro¢ne patologije.

PVT s podaljsano dobo QT imenujemo TdP. PodaljSana repolarizacija ventriklov vodi do zgodnjih
prozenj po depolarizaciji (angl. early afterdepolarisations), ki se kazejo kot visoki valovi U. Ko
impulz preseZe prag vzburjenja, povzro¢i VES. Ce se VES pojavi v éasu vala T (R na T fenomen),
lahko sprozi TdP. (34, 53-55)

Podaljsana doba QT je lahko kongenitalna ali pridobljena. Do nje pride pri motnjah prevajanja,
elektrolitskih  motnjah  (hipokalciemija, hipokaliemija, hipomagneziemija), hipotermiji,
hipotiroidizmu, miokarditisu ali septi¢ni kardiomiopatiji, podaljSujejo pa jo tudi Stevilna zdravila
(antiaritmiki razredov Ia in III, fluorokinoloni, makrolidi, azoli, metadon, tricikli¢ni antidepresivi,
antipsihotiki, ondansetron, antihistaminiki). (34, 54)

Posebna oblika PVT je z vadbo sprozena PVT, imenovana tudi kateholaminergiéna PVT (angl.
catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia, CPVT), ki ima izjemno visoko smrtnost, ¢e
ni pravocasno prepoznana. Obicajno se izrazi ze v otro$tvu z epizodami sinkope, redkeje pa s srénim
zastojem. Gre za dedno kanalopatijo, pri kateri med Custvenim stresom ali telesnim naporom pride
do VT, ki lahko napreduje v PVT, ob prenehanju aktivnosti pa spontano izzveni. Pojavi se lahko tudi
kot dvosmerna VT (angl. bidirectional VT), ki jo redkeje vidimo tudi pri zastrupitvi z
digitalisom. (34, 54)

EKG znacilnosti (glej sliki 43, 44):
e neredni, Siroki kompleksi QRS, ki so razli¢nih oblik, amplitud in trajanja ter oscilirajo okoli
izoelektriéne linije,
e frekvenca ventriklov >200/min (100-320/min),
e doba QT je lahko podaljsana (53, 55).

Klini¢no je obi¢ajno prisotnih ve¢ zagonov PVT, dolgih nekaj sekund, ki se sami prekinejo. Ob
frekvenci > 220/min se pomembno poveca tveganje za prehod v VF. (2)
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Slika 43: Paroksizem PVT, pred katerim je viden sinusni ritem z negativnimi valovi T,

prominentnimi valovi U in podalj$anim intervalom QU zaradi hude hipokaliemije (K" 1,7

mmol/l). Ob podaljsanem intervalu QU lahko PVT opredelimo kot paroksizem TdP, ki je bil

sproZen s prezgodnjim atrijskim utripom (deveti utrip) zaradi R na T fenomena (53)
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Slika 44: Akutni spodnjestenski STEMI z R na T fenomenom, ki je sprozil PTV. V tem
primeru ne gre za TdP, saj se je aritmija pojavila v okviru akutne ishemije in brez
podaljsanega mtervala QT (55)

7 L APUNBITIRL | Syl 11 dvomaltyspsts

Zdravljenje: PVT, vkljuéno s TdP, je aritmija, ki kliniéno nikoli ni povsem stabilna, saj lahko hitro
napreduje v hemodinamsko nestabilnost ali VF. Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih je nujna
takojsnja sinhronizirana elektriéna kardioverzija oziroma defibrilacija, ¢e sinhronizacija ni mogoca.
Ob tem apliciramo tudi bolus magnezijevega sulfata (2—4 g i.v. v nekaj minutah). Po vzpostavitvi
perfuzijskega ritma nadaljujemo z nadaljnjimi ukrepi, kot so opisani pri hemodinamsko stabilnih
bolnikih: kontinuirana infuzija magnezija, korekcija elektrolitskih motenj ter ukrepi za povisanje
sréne frekvence. (34)

Pri hemodinamsko stabilnih bolnikih najprej apliciramo bolus magnezija (4 g i.v. v nekaj minutah).
ODb ustrezni ledvicni funkceiji (0GF > 30 ml/min) nadaljujemo s kontinuirano infuzijo (1-3 g/hi.v.) s
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ciljno serumsko koncentracijo magnezija med 1,5-2 mmol/l, sicer magnezij apliciramo v
ponavljajo¢ih se bolusih. Ob tem korigiramo pridruzene elektrolitske motnje in morebitno
hipotermijo ter takoj ukinemo vsa zdravila, ki podaljsujejo interval QT.

Pri pridobljenih vzrokih podalj$anega intervala QT je klju¢nega pomena zviSanje sréne frekvence,
saj s tem skrajSamo dobo ventrikularne repolarizacije in zmanj$amo tveganje za ponovitev TdP.
Frekvenco viSamo s t.i. overdrive pacingom, nastavljenim na frekvenco, ki je vi§ja od intrinzi¢ne
(90-110/min). Ce elektri¢ni pacing ni mogo& ali ni uéinkovit, lahko uporabimo farmakoloski
overdrive pacing z infuzijo agonistov beta adrenergi¢nih receptorjev (izoprenalin, dobutamin), razen
ob prisotnosti MI, ishemi¢ne bolezni srca ali hude hipertenzije, ko so agonisti beta adrenergi¢nih
receptorjev kontraindicirani. V primeru hude hipotenzije je zdravilo izbora adrenalin. Ce aritmija
vztraja kljub magnezijevi terapiji in overdrive pacingu, lahko uporabimo tudi lidokain (1-1,5 mg/kg
i.v. bolus, nato infuzija 1-3 mg/min), ki ne podaljsuje intervala QT in je varen za uporabo pri TdP.
Pri kongenitalnih vzrokih podaljSanega intervala QT, kjer je nastanek TdP pogosto povezan s
povisanim simpatikotonusom, so zdravila izbora neselektivni zaviralci beta adrenergi¢nih
receptorjev (npr. propranolol), ki so sicer v primerih TdP s pridobljenimi vzroki podaljSanega
intervala QT kontraindicirani. Magnezij in overdrive pacing pa prav tako ostajata ucinkovita
terapevtska ukrepa za preprecitev ali terminacijo TdP tudi pri kongenitalnih vzrokih podaljSanega
intervala QT (34, 37).

AF/AU z WPW sindromom

EKG znacilnosti (glej sliko 45):
e frekvenca > 250-300/min,
e ritem je nereden pri AF in reden pri AU,
e prisotni so §iroki kompleksi QRS, spremenljive morfologije, sréna os je za razliko od PVT
stalna (56).

Slika 45: AF z WPW - tahikardija s frekvenco okoli 200/min, kompleksi QRS so Siroki,
neredni in razli¢ne morfologije, oblika kompleksov QRS spominja na levokra¢ni blok. Lahko
bi jo zamenjali za AF z levokra¢nim blokom, vendar pa je frekvenca previsoka, poleg tega so
kompleksi QRS razli¢nih oblik, kar je bolj znacilno za WPW kot levokrac¢ni blok, Kjer so
kompleksi QRS enaki. Zaviralci prevajanja preko AV-vozla so v tem primeru
kontraindicirani (56)
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Zdravljenje: pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih opravimo sinhronizirano elektri¢no
kardioverzijo, pri hemodinamsko stabilnih bolnikih postopamo enako kot pri antidromni AVRT, pri
farmakoloski terapiji sta dodatno zraven zaviralcev AV-vozla (adenozin, zaviralci beta adrenergi¢nih
receptorjev, zaviralci kalcijevih kanal¢kov) kontraindicirana tudi amiodaron in digitalis. (39)

Supraventrikularne tahikardije z nerednimi kompleksi QRS (npr. AF, AU) in kra¢nim blokom

Taksna oblika tahikardije je pogostejSa pri bolnikih z Ze znanim kra¢nim blokom ali napredovalimi
boleznimi srca. Zanjo je znadilen nereden ritem s Sirokimi kompleksi QRS, katerih morfologija
ustreza tipi¢ni sliki levokracnega ali desnokra¢nega bloka. Vsi kompleksi QRS so iste morfologije,
kar je pomembna razlika v primerjavi s SVT z nerednimi kompleksi QRS ob prisotnosti WPW
sindroma, kjer se morfologija kompleksov QRS razlikuje zaradi spremenljive prevodnosti po
akcesorni poti. (6)

Na sliki 46 je vidna tahikardija z nerednimi kompleksi QRS (AF), ki so Siroki, enake morfologije in
z znacilnostmi kompleksov QRS pri levokra¢nem bloku (negativen kompleks QRS v V1, pozitiven
v odvodu I in V6).

Slika 46: AF z levokra¢nim blokom (6)
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Posebne entitete
Elektri¢na nevihta

Elektri¢na nevihta (angl. VF/VT storm) je definirana kot vsaj tri epizode obstojne VT, VF ali
neustreznih prozenj ICD v obdobju 24 ur. Za razliko od refraktorne VT, kjer aritmija kljub
zdravljenju vztraja, se pri elektriéni nevihti med posameznimi epizodami ob ustrezni terapiji sicer
vzpostavi sinusni ritem, vendar se aritmija ponavlja. (34, 57)

Najpogosteje jo sprozijo elektrolitske motnje (hipokaliemija, hipomagneziemija), akutna ishemija
pri srénem popuscanju, tirotoksikoza, povzrocijo pa jo lahko tudi antiaritmiki razreda la, okuzbe in
epizodi¢no wuzivanje alkohola. Elektricna nevihta se pogosteje pojavlja pri bolnikih s
kardiomiopatijo, srénim popuS€anjem z zmanjSano iztisno frakcijo, prebolelim miokardnim
infarktom ali vstavljenim ICD ter je povezana z visoko umrljivostjo (do 15 % v prvih 48 urah). (34)
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Zdravljenje temelji na celostnem pristopu, ki ga lahko povzamemo z mnemonikom STORMS:

e S (angl. Sedation) — analgosedacija zmanj$a simpati¢ni tonus in olaj$a nadaljnjo terapijo;

o T (angl. Treat underlying cause) — zdravljenje osnovnega vzroka, torej elektrolitskih motenj,
akutne ishemije (koronarografija in po potrebi PCI), srénega popuscanja, tirotoksikoze,
okuzb ipd.,

e O (angl. Overdrive pacing) — uporaba prekomernega spodbujevalnega ritma za prekinitev
aritmije,

e R (angl. Rhythm control) — kontrola ritma s poskusom farmakoloske kardioverzije z
amiodaronom (bolus 150-300 mg i.v. (lahko ponovimo do 900 mg), nato 1 mg/min v
kontinuirani infuziji 6 ur, zatem 0,5 mg/min, do skupno najve¢ 2,2 g v 24 urah) ali
lidokainom (1-1,5 mg/kg i.v. bolus (lahko ponovimo z 0,5-0,75 mg/kg do 3 mg/kg), nato
0,02 mg/kg/min v infuziji);

o M (angl. Mechanical support) — pri hemodinamski nestabilnosti ali odpovedi zdravljenja
mehanska podpora obtoku z ekstrakorporalno membransko oksigenacijo (ECMO), Impello
ali intraaortno balonsko érpalko (IABC);

e S (angl. Sympathetic blockade) — simpateticna blokada z zaviralci beta adrenergi¢nih
receptorjev, kot so propranolol (ali 0,15 mg/kg i.v. v polnitveni infuziji v 10 min, nato 3,5 mg
i.v. na 6 ur ali 40 mg p.o. na 6 ur), esmolol (0,5 mg/kg i.v. bolus, nato 0,05-0,3 mg/kg/min
kontinuirano) ali metoprolol (2-5 mg i.v. do skupne doze 15 mg), v trdovratnih primerih
lahko opravimo tudi blokado levega stelatnega ganglija (34).

Pri bolnikih z vgrajenim ICD je nujna programska kontrola in optimizacija nastavitev naprave za
preprecevanje neustreznih prozenj (34).

V primeru hemodinamske nestabilnosti je potrebna takoj$nja sinhronizirana elektri¢na kardioverzija
ali defibrilacija ob ustrezni analgosedaciji. Pri refraktarni VF ali VT lahko v izbranih primerih
poskusimo tudi z dvojno sekvenéno defibrilacijo (angl. dual sequential defibrillation) ali z menjavo
pozicije elektrod (angl. vector change defibrillation), kar lahko poveca verjetnost prekinitve
aritmije. Po stabilizaciji uvedemo antiaritmi¢no zdravljenje in nadaljujemo z obravnavo sprozilnih
vzrokov. Ce aritmija kljub vsem ukrepom vztraja in napreduje v refraktorno VT, je lahko potrebna
urgentna katetrska ablacija Zari$c¢a aritmije in Ze zgoraj navedena mehanska podpora obtoka. (3, 34)

Lewisov odvod

Lewisov odvod je modificiran odvod EKG (polozaj elektrod je prikazan na sliki 47), ki izboljsa
prikaz atrijske aktivnosti, zlasti valov P. Najbolj uporaben je pri diagnostiki rednih in ozkih
tahikardij, kjer pomaga loCevati AVNRT, AVRT, ektopicno atrijsko tahikardijo in sinusno
tahikardijo. Retrogradni valovi P (pri AVNRT/AVRT) ali abnormalni atrijski valovi postanejo v tem
odvodu bolje prepoznavni. Uporaben je tudi pri Sirokih tahikardijah, kjer omogoca odkrivanje
AV-disociacije in s tem pomembno prispeva k razlikovanju med VT in SVT z aberantnim
prevajanjem. (58, 59)
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Slika 47: Lewisov odvod (59)

Right Arm Lead
to Manubrium

Left Arm Lead

LEWIS LEAD to R 5th ICS

PLACEMENT

Left Leg Lead
to R lower costal margin

Zakljucek

Tahikardije predstavljajo Sirok spekter aritmij, ki se med seboj razlikujejo po patofiziologiji, EKG
znacilnostih in kliniénem pomenu. Kljuénega pomena je hitra prepoznava vrste tahikardije ter ocena
hemodinamske stabilnosti bolnika, saj ti podatki usmerjajo nadaljnji diagnosti¢ni in terapevtski
pristop. Pravilno ukrepanje lahko bistveno zmanj$a tveganje za zaplete in izbolj$a izid zdravljenja.
Tabela 7 strnjeno povzema zdravljenje razli¢nih tahikardij in lahko sluzi kot praktic¢en pripomocek.
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Tabela 7: Pregled zdravljenja najpogostejSih tahikardij glede na hemodinamski status bolnika

Tahikardija

Zdravljenje stabilnega bolnika

Zdravljenje nestabilnega bolnika
—zdravila

Zdravljenje nestabilnega bolnika
— elektri¢na kardioverzija

Sinusna tahikardija (ST)

Zdravljenje osnovnega vzroka

Ni indicirano

Ni indicirana

Sinoatrialna nodalna
kroZeca tahikardija
(SANRT)

Vagalni manevri; adenozin 6 mg i.v. bolus
(p.p- Se 12, nato 18 mg); verapamil 2,5-5
mg i.v. bolus (p.p. do 10 mg); diltiazem
10-20 mg i.v. bolus

Amiodaron 300 mg i.v. v 30-60
min (bolus), nato do 900-1200 mg v
24 h (zaviralci beta adrenergicnih
receptorjev so neucinkoviti)

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 50—100 J

Paroksizmalna atrijska
tahikardija (PAT)

Metoprolol 2,5-5 mg i.v. bolus do 15 mg;
verapamil 2,5-5 mg i.v. bolus (p.p. do
10 mg); diltiazem 10-20 mg i.v. bolus

Amiodaron 300 mg i.v. v 30-60
min (bolus), nato do 900-1200 mg v
24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 50-100 J

Atrioventrikularna
nodalna kroZeca
tahikardija (AVNRT)

Vagalni manevri; adenozin 6 mg i.v. bolus
(p.p. Se 12, nato 18 mg); verapamil 2,5-5
mg i.v. bolus (p.p. do 10 mg); diltiazem
10-20 mg i.v. bolus; metoprolol 2,5-5 mg
i.v. bolus do 15 mg

Amiodaron 300 mg i.v. v 30-60
min (bolus), nato do 900-1200 mg v
24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 50-100 J

Atrioventrikularna/
junkcijska tahikardija

Adenozin 6 mg i.v. bolus (p.p. Se 12, nato
18 mg); verapamil 2,5-5 mg i.v. bolus
(p.p. do 10 mg); diltiazem 10-20 mg i.v.
bolus; metoprolol 2,5-5 mg i.v. bolus do
15 mg

Amiodaron 300 mg i.v. v 30-60
min (bolus), nato do 900-1200 mg v
24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 50—100 J

Ortodromna
atrioventrikularna
kroZeca tahikardija
(AVRT)

Vagalni manevri; adenozin 6 mg i.v. bolus
(p.p. 8¢ 12, nato 18 mg); verapamil 2,5-5
mg i.v. bolus (p.p. do 10 mg); diltiazem
10-20 mg i.v. bolus; metoprolol 2,5-5 mg
i.v. bolus do 15 mg

Amiodaron 300 mg i.v. v 30-60
min (bolus), nato do 900-1200 mg v
24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 50-100 J
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Atrijska fibrilacija (AF)

Ce traja < 24 h — mozna takojsnja
kardioverzija brez AKT (nato AKT 4
tedne), ¢e > 24 h ali neznano — AKT vsaj
3 tedne ali TEE.

Farmakoloska kardioverzija: amiodaron
300 mg i.v. v 30—-60 min (bolus), nato do
900-1200 mg v 24 h; propafenon
450-600 mg p.o. ali 1,5-2 mg/kgi.v.;
flekainid 200-300 mg p.o. ali 1-2 mg/kg
iv.

Kontrola frekvence: metoprolol 2,5-5 mg
i.v. bolus do 15 mg; diltiazem 15-20 mg
i.v. bolus, nato 5-15 mg/h; verapamil
2,5-5 mg i.v. bolus (p.p. do 10 mg);
digoksin 0,5 mg i.v. bolus, nato 0,25 mg;
magnezij 2-4 g i.v.

Amiodaron 300 mg i.v. v 30-60
min (bolus), nato do 900-1200 mg v
24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija z > 200 J

Atrijska undulacija (AU)

Kot pri AF

Amiodaron 300 mg i.v. v 30-60
min (bolus), nato do 900-1200 mg v
24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 50-100 J

Multifokalna atrijska
tahikardija (MAT)

Zdravljenje osnovne bolezni; metoprolol
2,5-5 mg i.v. bolus do 15 mg; verapamil
2,5-5 mg i.v. bolus (p.p. do 10 mg):
diltiazem 10-20 mg i.v. bolus

Ni priporo¢ena

Elektricna kardioverzija ni
indicirana

Monomorfna
ventrikularna
tahikardija (MVT)

Amiodaron 150-300 mg i.v. v 30-60 min
(bolus), lahko ponovimo do 900 mg, nato
1 mg/min 6 h, nato 0,5 mg/min do 2,2 g v
24 h; alternativno lidokain 1-1,5 mg/kg
1.v. bolus, nato 0,02 mg/kg/min

Ce ni konverzije — amiodaron ali
lidokain (odmerki Ze opisani)

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 100-200 J
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Antidromna
atrioventrikularna
kroZeca tahikardija
(AVRT)

Prokainamid 15 mg/kg i.v. v 30—60 min;
amiodaron 300 mg i.v. v 30—60 min
(bolus) le, ¢e prokainamid ni na voljo,
previdno zaradi moznega AV-zaviralnega
ucinka

Nadaljevanje amiodarona,
izogibamo se zaviralcem AV-vozla

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 100-200 J

AF 7z akcesorno potjo
(AF ob WPW)

Prokainamid 15 mg/kg i.v. v 30-60 min;
amiodaron 300 mg i.v. v 30-60 min
(bolus) le, ¢e prokainamid ni na voljo,
previdno zaradi moznega AV-zaviralnega
ucinka

Nadaljevanje amiodarona, zaviralci
AV-vozla kontraindicirani

Sinhronizirana elektricna
kardioverzija s 100-200 J

AU 7 akcesorno potjo

Prokainamid 15 mg/kg i.v. v 30-60 min;

Nadaljevanje amiodarona, zaviralci

Sinhronizirana elektri¢na

(AU ob WPW) amiodaron 300 mg i.v. v 30-60 min AV-vozla kontraindicirani kardioverzija s 100-200 J
(bolus) le, ¢e prokainamid ni na voljo,
previdno zaradi moZznega AV-zaviralnega
ucinka
Polimorfna Magnezij 24 g i.v. bolus, nato 1-3 g/h Overdrive pacing (elektric¢ni ali Sinhronizirana elektricna
ventrikularna izoprenalin/dobutamin), lidokain |kardioverzija ali defibrilacij z
tahikardija in torsades 1-1,5 mg/kg i.v. bolus, nato 0,02 >20017
de pointes (TdP) mg/kg/min
Pospesen Obicajno ni potrebno; zdravljenje vzroka |Atropin 0,5 mg i.v.; glikopirolat Sinhronizirana elektri¢na
idioventrikularni ritem 0,2-0,4 mg i.v. kardioverzija ni indicirana
Tahikardija ob 10 % kalcijev glukonat 30 ml i.v.; 10 % |Zdravljenje hiperkaliemije Elektri¢na kardioverzija ni
hiperkaliemiji kalcijev klorid 10 ml i.v.; 10 % glukoza ucinkovita

250 ml+10 IE kratkodelujoc¢ega inzulina
i.v.; salbutamol 10-20 mg inh.; 8,4 %
natrijev hidrogenkarbonat 100 ml i.v.
p-p.
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Tahikardija ob
zastrupitvi z zaviralci
natrijevih kanalckov

Natrijev bikarbonat 1-2 mEq/kg i.v.

Nadaljevanje natrijevega
bikarbonata, lidokain 1-1,5 mg/kg
i.v. ¢e pH > 17,5, 20% lipidna
emulzija 1,5 mg/kg i.v.

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija pri nestabilnosti

Tahikardija zaradi
srénega spodbujevalnika
(PMT)

Magnet za deaktivacijo, programska
prilagoditev naprave

Individualno

Individualno

Supraventrikularne
tahikardije 7 rednimi
kompleksi QRS in
kracnim blokom/
aberantnim prevajanjem

Zdravljenje osnovne tahikardije

Ce AVNRT, AVRT, PAT: adenozin 6
mg i.v. bolus (p.p. Se 12, nato 18
mg); verapamil 2,5-5 mg i.v. bolus
(p.p. do 10 mg); diltiazem 10-20
mg i.v. bolus; metoprolol 2,5-5 mg
i.v. bolus do 15 mg.

Ce neuspesno ali MVT ni
izkljuena: amiodaron 300 mg i.v. v
30-60 min (bolus), nato do
900-1200 mg v24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 100 J

Supraventrikularne
tahikardije 7 nerednimi
kompleksi QRS in
kracnim blokom/
aberantnim prevajanjem

Zdravljenje osnovne tahikardije

Ce AF ali AU: amiodaron 300 mg
i.v. v 30-60 min (bolus), nato do
900-1200 mg v 24 h

Sinhronizirana elektri¢na
kardioverzija s 100-200 J
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Akutno sré¢no popuscanje
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Epidemiologija in vpliv ASP v urgentni medicini

Akutno sréno popuscanje (ASP) je pomembno javnozdravstveno stanje, predvsem v kontekstu
urgentne medicine. Je eden izmed vodilnih vzrokov za obiske urgentnih sluzb in posledi¢nih
hospitalizacij, zlasti pri starejSih bolnikih. Nedavna epidemioloska sStudija na Danskem je pokazala,
da ima kar 17 % bolnikov, ki obis¢e oddelek urgentne medicine in ima potrebo po dodatku kisika,
ASP, medtem ko je le 4 % tistih, ki kisika ne potrebujejo. (1)

Vecina primerov potrebuje sprejem v bolniSnico. Pogostost sprejemov je visoka, pogosto okoli
80 %. EURODEM studija je pokazala, da kar 82,4 % primerov ASP, ki so pripeljani s prevozi nujne
zdravniske sluzbe, potrebuje hospitalizacijo (2). Ta visoka stopnja hospitalizacije kaze resnost
bolezni in tezavnost za obravnavo bolnikov v akutnem okolju.

Klasifikacija: LVEF, klini¢ni profili ter staging

Klasifikacija glede na iztisni delez levega ventrikla

Klini¢ni spekter ASP se pogosto kategorizira na podlagi iztisnega deleza levega ventrikla (LVEF),
saj ta metoda dobro razporedi bolnike v patofizioloske skupine z razli¢nimi odzivi na terapijo (3).

Sréno popuséanje z zmanj$anim iztisnim deleZzem (HFrEF)

Ta oblika je opredeljena z LVEF < 40 %. HFrEF je pogosto povezan s stanji, kot so koronarna
bolezen srca, bolezen srénih zaklopk ali dolgotrajna nenadzorovana hipertenzija. Znacilnost je
okvarjena miokardna kontraktilnost, ki vodi v sistoli¢no disfunkcijo. Strukturno je pogosto znacilno
ekscentri¢no preoblikovanje, ki vkljucuje dilatacijo ventrikla in pove€anje volumna srca. Vzroke pri
HFrEF lahko vcasih lazje odpravimo s specifiénimi posegi, kot so revaskularizacija,
popravilo/zamenjava zaklopk, ali s ciljanimi farmakoloskimi terapijami. (3, 4)

Sréno popuséanje z ohranjenim iztisnim delezem (HFpEF)

Opredeljeno z LVEF > 50 %, zanj je znacilna predvsem diastolicna disfunkcija, ki se kaze kot
motena relaksacija in/ali povecana togost ventrikla, kar vodi do povisanih polnilnih tlakov levega
ventrikla. Strukturno je HFpEF pogosto povezan s koncentri¢nim preoblikovanjem ali hipertrofijo,
kjer se stene ventrikla zadebelijo, s hkratnim zmanjSanjem kompliance. Ta fenotip je pogostejsi pri
starejSih posameznikih, Zenskah in bolnikih s komorbidnostmi, kot so debelost, hipertenzija, atrijska
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fibrilacija (AF) in sladkorna bolezen. Za diagnozo je kljucen dokaz o povisanih polnilnih tlakih
levega ventrikla (LV). (4-6)

Sréno popuséanje z blago zmanjSanim iztisnim delezem (HFmrEF)

Ta oblika je opredeljena z LVEF med 41 % in 49 %. Kategorija predstavlja vmesno skupino, bolniki
pa lahko imajo znacilnosti HFrEF ali HFpEF. (5)

Sréno popuscanje z izboljSanim iztisnim deleZem (HFimpEF)

To so bolniki, ki so imeli prej LVEF <40 %, ki se je kasneje izboljsal na > 40 % (7). Pomembno je
vedeti, da ti bolniki niso ozdraveli, vendar so le dosegli izboljSanje stanja, in §e zmeraj imajo visoko
tveganje za poslabsanje. Za njih je pomembno, da se drzijo terapevtskih smernic za HFrEF (5).

ACC/AHA razvrstitev in NYHA funkcionalna klasifikacija

ACC/AHA sistem razvrS¢anja nam daje razporeditev, ki poudarja progresivno naravo srénega
popuscanja (SP) (7).

e Stopnja A: Tveganje za SP — bolniki s faktorji tveganja (npr. hipertenzija, sladkorna
bolezen, debelost, izpostavljenost kardiotoksinom) brez strukturne bolezni srca ali
simptomov.

e Stopnja B: Pred-SP — bolniki s strukturno boleznijo srca (npr. hipertrofija LV, predhodni
akutni miokardni infarkt) ali z dokazi povisanih polnilnih tlakov ali biomarkerjev, vendar
brez anamneze simptomov SP.

e Stopnja C: Simptomatsko SP — bolniki s sedanjimi ali predhodnimi simptomi SP.

e Stopnja D: Napredovalo SP — bolniki s hudimi, refraktarnimi simptomi v mirovanju kljub
maksimalni medikamentozni terapiji, ki potrebujejo specializirane intervencije.

Za bolnike v stopnjah C in D je uporabna NYHA funkcionalna klasifikacija za resnost simptomov in
funkcijsko omejenost (od Class I — brez omejitev fizi¢ne aktivnosti do Class IV — simptomi v
mirovanju) in predstavlja mocan neodvisni prognosti¢ni dejavnik smrtnosti (3).

Klini¢ni profili v ASP

V UC je hitra hemodinamska ocena kriti¢na za usmerjanje takoj$nje terapije. Forrester klasifikacija
temelji na klini¢ni oceni sistemske perfuzije (“topel” ali “hladen”) in kongestije (“moker” ali “suh”)
(8). Ta sistem je direktno povezan s klini¢no oceno dveh osnovnih patofizioloskih motenj pri ASP:
povisanim polnilnim tlakom (kongestija) in nizkim minutnim volumnom srca (MVS)
(hipoperfuzija) (9, 10).

e Topel in moker: Dobro perfundiran bolnik s kongestijo. To je najpogostejsi profil ASP, ki ga
zaznamujejo znaki volumske preobremenitve (npr. pljuni pokci, edemi), vendar zadostna
periferna perfuzija (tople okoncine). Terapija je usmerjena na zmanjSanje kongestije (npr.
diuretiki, vazodilatatorji).

e Hladen in moker: Ta profil s hipoperfuzijo in kongestijo kaze na hujSe stanje, pri cemer je
prisotna volumska preobremenitev in znizan MVS. Povezan z vi§jo smrtnostjo, kardiogenim
Sokom, mnapredovalo dekompenzacijo. Terapija zahteva zdravljenje kongestije in
hipoperfuzije, pogosto z inotropi, vazopresorji in potencialno mehani¢no kardiovaskularno
podporo.
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e Hladen in suh: Hipoperfundiran brez pomembne kongestije. To je redkejsi profil, ki ga
lahko vidimo pri konénem SP ali popuscanju desnega ventrikla. Razmislimo o pazljivem
dodajanju tekocin ali vazopresorjev.

e Topel in suh: Kompenzirano stanje, pri ¢emer je bolnik dobro perfundiran in brez
kongestije. To je terapevtski cilj.

Patofiziologija akutnega srénega popuscanja

V osnovi je sréno popusCanje klinicni sindrom, ki izhaja iz strukturnih in/ali funkcijskih
nepravilnosti srca, ki zmanj$ajo MVS ali poveéajo polnilne tlake v mirovanju ali med naporom.
Napredovanje v ASP vkljucuje zapleteno medsebojno delovanje mehanizmov (4). Patofiziologija
temelji na osnovnih mehanizmih nevrohormonske aktivacije, vnetja in hemodinamskih moten;.

Prekomerna aktivacija nevrohormonskega sistema

V odziv na zacetno sréno poskodbo ali zmanjSanje efektivnega arterijskega volumna pride do
sprozitve kaskade kompenzatornih nevrohormonskih odzivov (4). Ti odzivi so akutno blagodejni,
saj vzdrzujejo perfuzijo, vendar vztrajna aktivacija postane skodljiva in vodi v progresijo SP. Velik
delez terapije SP cilja na zaustavljanje tega maladaptivnega sistema (11).

e Aktivacija simpati¢nega Zivénega sistema: Arterijski in sréni baroreceptorji zaznajo padec
v MVS ali krvnem tlaku, kar moc¢no stimulira simpati¢ni zivéni sistem (9). Akutno
kateholamini povecajo sréno frekvenco in miokardno kontraktilnost (vzdrzevanje MVS),
hkrati pa pride do periferne vazokonstrikcije, ki vzdrzuje arterijski tlak in perfuzijo vitalnih
organov. Kljub akutnemu blagodejnemu ucinku pa je kroni¢na aktivacija Skodljiva, saj
vztrajno poviSana sréna frekvenca in po-obremenitev (angl. afferload) povisata miokardno
potrebo po kisiku, kar poslabsa ishemijo. Tudi kroni¢na izpostavljenost kateholaminom je
direktno kardiotoksi¢na, pospesuje apoptozo miocitov, patolosko hipertrofijo, intersticijsko
fibrozo in poveca tveganje za nevarne aritmije (4).

e Aktivacija renin-angiotenzin-aldosteronskega sistema (RAAS): Renalna hipoperfuzija, ki
je direktna posledica znizanega MVS in simpati¢ne vazokonstrikcije, je mocan stimulus za
aktivacijo RAAS. Posledi¢no povecanje koli¢ine angiotenzina II ima ve¢ skodljivih u€inkov,
saj je ta molekula mocan vazokonstriktor, ki dodatno poveca sréno po-obremenitev, stimulira
izloCanje aldosterona iz adrenalnega korteksa ter neposredno pospesuje sréno remodelacijo s
hipertrofijo miocitov in fibrozo (4). Aldosteron spodbuja reabsorbcijo natrija in vode v
ledvicah, kar vodi v ekspanzijo intravaskularnega volumna, kar $e dodatno poveca sréno
pred-obremenitev (angl. preload). V zaCetnih fazah to izboljSa iztisni volumen preko
Frank-Starling mehanizma, vendar v SP vodi do sistemske in plju¢ne kongestije (4, 12).

e Aktivacija antidiureticnega hormona (ADH): Pri srénem popuscanju se ADH izloca iz
posteriorne hipofize kot odziv na ne-osmotske stimuluse, vkljuéno z znizanim krvnim tlakom
in na angiotenzin II. ADH spodbuja reabsorbcijo vode v renalnih zbiralnih duktusih, kar
prispeva k volumski ekspanziji in dilucijski hiponatriemiji. Nizki serumski natrij je marker
napredovalega SP in povezan s slabSo prognozo (4).

Vnetna kaskada in sistemska endotelna disfunkcija

Poleg hemodinamike in nevrohormonov je sistemsko vnetje eden izmed klju¢nih akterjev v
patofiziologiji ASP (13). Vnetje ni le pasivni biomarker miokardnega stresa, temve¢ aktivno
prispeva k razvoju in napredovanju SP.
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e Pro-vnetni citokini in poskodba miokarda: Bolniki z ASP kazejo povecano koli¢ino
pro-vnetnih citokinov v krvnem obtoku, vklju¢no s TNF-a in IL-6 (4). Ti mediatorji imajo
direktne negativne inotropne ucinke na kardiomiocite, inducirajo miocitno apoptozo ter
stimulirajo aktivnost metaloproteinaz (angl. matrix metalloproteinases, MMP). MMP so
encimi, ki razgrajujejo zunajcelicni matriks v srcu, kar vodi v negativnho remodelacijo
ventriklov, dilatacijo votlin in disfunkcijo (14). Akutni sprozilec, kot je okuzba, lahko
povzroéi "citokinsko nevihto", torej masivno sproscanje teh kardiodepresivnih molekul, ki
lahko pospesijo akutno sréno dekompenzacijo (15). Vnetje je tako mehanisti¢na povezava
med sistemskimi obolenji in komorbidnostmi (kot npr. debelost, diabetes, kroni¢na ledvi¢na
bolezen) in akutnimi srénimi dogodki, ta povezava je pa Se posebej pomembna pri
patofiziologiji HFpEF (13).

e Sistemska endotelna disfunkcija: Kombinacija nevrohormonskih dejavnikov, sistemskega
vnetja in povecanega oksidativnega stresa vodi v Siroko endotelno disfunkcijo (4). Zanjo je
znacilna okrnjena izgradnja kriticnega vazodilatatorja dusikovega oksida (NO) in premik
proti pro-oksidativnemu, pro-inflamatornemu stanju z vazokonstrikcijo (9). Endotelna
disfunkcija ima pomembne posledice v kardiovaskularnem sistemu. V koronarnem zilju
povzro¢a mikrovaskularno disfunkcijo, okrnjen krvni pretok in miokardno ishemijo v
odsotnosti obstruktivnega makrovaskularnega dogajanja. To je kljucni mehanizem, ki
prispeva k miokardni togosti in diastolni disfunkeciji pri HFpEF (16). Tudi mehani¢ni nateg
endotelija, do katerega pride ob visokih venskih tlakih med kongestijo, lahko sprozi preklop
v pro-vnetni fenotip (17).

Hemodinamska patofiziologija kongestije in hipoperfuzije

Kompleksna povezava nevrohormonskih in vnetnih poti se klini¢no izrazi kot dve primarni
hemodinamski motnji: kongestija in hipoperfuzija. Ti stanji, vsako posebej ali v kombinaciji,
definirata bolnikov klini¢ni profil in sta taréa nasih terapij ASP (9).

o Kongestija: Kongestija ali volumska preobremenitev je glavni vzrok za hospitalizacije ob
ASP (9). Pomembno je vedeti, da to stanje lahko nastane zaradi dveh razli¢nih, vendar
obcasno prekrivajoCih se, patofizioloskih mehanizmov. Ta razdelitev narekuje razlike v
terapevtskih pristopih.

o Tekoc¢inska akumulacija: To je relativno pocasen proces, ki se razvija preko vec¢
dnevov in tednov, ki ga spodbuja zadrzevanje soli in vode v ledvicah preko
nevrohormonskega odziva, opisanega prej. Poslediéno se razvije povecanje
celokupnega tekoCinskega volumna, ki se kaze kot pridobivanje na telesni tezi, kot
periferni edemi, ascites in s¢asoma pljucna kongestija. Ta mehanizem je tipien pri
postopnem poslabSanju stanja bolnikov s kroni¢nim HFrEF (9). Primarni terapevtski
cilj je diureza.

o Tekocinska prerazporeditev: To je hitrejsi proces, ki se razvije v nekaj urah. Sprozi
ga akutni dogodek, ko na primer silovit porast simpati¢ne signalizacije, ki povzroci
nenadno konstrikcijo perifernih velikih ven in splanhni¢nih zil. Temu sledi hiter
tekocinski premik iz teh rezervoarjev v centralni pljuéni obtok, kar preseze kapaciteto
levega ventrikla. Posledi¢no pride do nenadnega (angl. “flash”) plju¢nega edema brez
signifikantne spremembe v bolnikovi skupni telesni tezi in brez resni¢ne volumske
preobremenitve. Ta mehanizem je znacilnost hipertenzivnega ASP (9). Primarni
terapevstki cilj je nujno znizanje po- in pred-obremenitve z vazodilatatorji, saj se tako
lahko prerazporejen volumen vrne v periferijo.

e Hipoperfuzija: Tu pride do nezadostne tkivne perfuzije kot posledica zmanjSanega
MVS (9). Ta pojav kaze na hujso in bolj nevarno obliko ASP, kot na primer ob kardiogenem

195



Soku (10). Hipoperfuzija povzro¢i samodestruktivno kaskado. Mocan padec krvnega tlaka
sprozi maksimalno kompenzatorno vazokonstrikcijo, ki ima sicer namen obdrzanja perfuzije
vitalnih organov, vendar ob tem moc¢no zvisa po-obremenitev. To zniza MVS in povisa
porabo kisika v miokardu, kar poslabsa osnovno sréno poskodbo v hitro napredujocem
Skodljivem ciklu (18). Sistemska hipoperfuzija vodi v multiorgansko odpoved, vkljuéno z
akutno ledvi¢no poskodbo (zaradi hipoperfuzije in kongestije), hipoksi¢no jetrno poskodbo
ter mezenteri¢no ishemijo. Slednja lahko povzro¢i translokacijo bakterij in endotoksinov v
kri, kar Se dodatno poslabsa sistemski vnetni odgovor in vodi v potencialni
kardiogeni-vazodilatatorni Sok (9).

Patofizioloski profili ASP sindromov

Na podlagi osnovnih vzrokov nevrohormonske aktivacije, vnetja in hemodinamskih motenj se ASP
lahko manifestira kot ve¢ razli¢nih klini¢nih sindromov. Za vsakega izmed njih je znacilna posebna
primarna patofizioloSka motnja, ter specificna kaskada dogodkov, ki vplivajo na klini¢no
prezentacijo in narekujejo terapevtski pristop. (10)

Akutno dekompenzirano sréno popuscanje (ADSP)

ADSP je najpogostejsa klinicna prezentacija ASP, ki se ponavadi zgodi kot akutno poslabsanje ze
obstojecega kroni¢nega SP (10). Osnovna patofiziologija vkljucuje akutni sprozilec, ki preobremeni
krhko kompenzirano stanje kroni¢no preobremenjenega srca.

Patofiziologija pogostih sproZzilcev

e Okuzbe in sepsa: Okuzbe so mocan sprozilec za ADSP. Posledi¢ni sistemski vnetni odziv
(“citokinska nevihta”) povzro¢i masivno spros¢anje vnetnih mediatorjev, kot na primer
TNF-a in IL-1, ki poslabSajo miokardno kontraktilnost. Sepsa prav tako inducira mo¢no
endotelno disfunkcijo in disregulacijo NO, posledi¢no periferno vazodilatacijo, redistribucijo
krvnega pretoka ter okrnjeno preskrbo tkiv s kisikom (15).

e Ishemija miokarda: Akutni koronarni sindrom (AKS) je klasi¢ni sprozilec de novo ASP ali
ADSP. Ta ishemi¢ni dogodek vodi v odmiranje kardiomiocitov, kar direktno poslabsa sr¢no
kontraktilnost (19). Poleg poslabsanja Crpalne funkcije, odmirajoci kardiomiciti izpustijo
veliko koli¢ino molekul, ki sprozijo sterilni vnetni odgovor v miokardu (angl. damage
associated molecular patterns, DAMPs). To vnetje sprozi kaskado neustrezne remodelacije,
za katero je znacilna patoloska hipertrofija in fibroza, kar Se dodatno poveca togost ventrikla
in poslabsa tako sistoli¢no kot diastoli¢no funkcijo (20). Zanimivo je, da tudi miokardna
ishemija brez ocitnega infarkta lahko povzro¢i diastolicno disfunkcijo, kar prispeva k
dekompenzaciji, predvsem pri bolnikih s substratom za HFpEF (21).

e Aritmije: AF je najpogostejSa aritmija, ki vodi v ADSP. AF in SP sta povezani v
dvosmernem odnosu, kjer ena poslabsa drugo. Kroni¢no SP s povecanimi polnilnimi tlaki
povzro¢i progresivno dilatacijo levega atrija s fibrozo, kar je idealni elektrofizioloski substrat
za razvoj AF. Nenadni nastanek AF, predvsem s hitrim ventrikularnim odzivom, lahko
akutno sprozi SP preko dveh mehanizmov: 1) izguba prispevka atrijske sistole k
ventrikularnemu polnjenju; in 2) hitra ter neredna sréna frekvenca, ki mo¢no skrajsa polnitev
v diastoli, kar $e dodatno okrne iztisni volumen (22).
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Hipertenzivno ASP (H-ASP)

H-ASP je dramati¢ni sindrom, za katerega je znacCilen hiter porast simptomatike hudega SP,
najpogosteje akutnega pljucnega edema, kot posledica mocno povisanega krvnega tlaka (npr.
sistolicni krvni tlak > 160-180 mmHg). Tu ni vzrok postopno nabiranje tekocine, temve¢ akutna
vaskularna disfunkcija, ki preobremeni srce (23).

Glavni sprozilni faktor je nenadna masivna aktivacija simpati¢nega Ziv¢evja, ki jo lahko sprozijo
fizioloski ali psiholoski stresorji, kot so bolecina, anksioznost ali neadherenca antihipertenzivni
terapiji. Posledi¢no pride do hitre globalne vazokonstrikcije, ki vpliva tako na arterijski kot venski
sistem (24).

e Akutno nesorazmerje po-obremenitve: Arterijska vazokonstrikcija vodi v dramati¢no
povisanje po-obremenitve. Pri bolnikih z anamnezo kroni¢ne hipertenzije je LV pogosto Ze
hipertroficen, tog in nekomplianten (25). Tak tog ventrikel ima omejeno zmoznost
sprejemanja povecane pred-obremenitve in se ne more prilagoditi na nenadni porast
po-obremenitve. Posledi¢no pride do ostrega upada v iztisnem delezu in poviSanja v
konénem diastolicnem tlaku LV (24).

e Hitra prerazporeditev teko€ine: Hkrati simpaticna vazokonstrikcija splanhni¢nih in
perifernih ven iztisne velik volumen krvi v centralni obtok (24). Tako pride do nenadnega
porasta pred-obremenitve, ker pa se LV Ze mora boriti proti poviSani po-obremenitvi, pa
pride do akumulacije teko¢ine v pljuénem obtoku, do hitrega porasta plju¢nega kapilarnega
tlaka in nenadnega plju¢nega edema. Bolniki so pri tem pogosto euvolemicni ali le blago
hipervolemicni (23).

Akutni pljuc¢ni edem (APE)

APE je klini¢na manifestacija hude pljucne kongestije, za katero je znacilna hitra akumulacija
tekocine v intersticiju ali alveolih pljuc. Posledi¢no pride do slabe izmenjave plinov, dispneje in
potencialne respiratorne odpovedi (26).

Primarni mehanizem kardiogene APE je hitro in hudo povecanje pljucnega kapilarnega
hidrostatskega tlaka, ki se klinicno oceni s plju¢nim kapilarnim zagozditvenim tlakom (27). V
primeru posebno hudega poskoka v tlaku, lahko mehaniéni stres fizicno poskoduje
alveolarno-kapilarno pregrado. Ta poskodba poveCa permeabilnost, s ¢imer lahko pregrado
prehajajo ne le voda, temve¢ tudi beljakovine in eritrociti. Tako se ta beljakovinsko bogata teko¢ina
nabira v alveolarnih prostorih, od koder jo tkiva odstranijo tezje od preprostega transudata, in vodi
do klasi¢nega penastega roza sputuma. Ta proces ni le mehanicen, temve¢ vkljucuje lokalizirano
vnetje, infiltracijo levkocitov in aktivacijo prokoagulantnih procesov, ki dodatno poslabsajo
poskodbo pljuc in poslabsajo izmenjavo plinov (28).

Kardiogeni ok (KS)

KS predstavlja najhuj$o manifestacijo ASP. Je primarna odpoved sréne funkcije, za katero je
znacilen kriticno nizek MVS, ki vodi v Zivljenje ogrozajo¢o hipoperfuzijo organov in tkivno
hipoksijo (29).
Stanje se za¢ne s hudo poskodbo srca, ponavadi pomembnim akutnim miokardnim infarktom, ki
povzrodi hudo zmanjSanje miokardne kontraktilnosti in upad v MVS (30). Temu sledi slednje:
1. Hipotenzija in poglabljanje ishemije: Padec v MVS povzrodi sistemsko hipotenzijo in
zmanjsanje koronarnega arterijskega perfuzijskega tlaka, kar Se poslabsa miokardno ishemijo
v viabilnem miokardu, kar $e naprej niza kontraktilnost in MVS (31).
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2. Maligna kompenzatorna vazokonstrikcija: Posledica hipotenzije je maksimalna aktivacija
simpatika in RAAS. To povzroc¢i intenzivno periferno vazokonstrikcijo, vendar hkrati povisa
po-obremenitev, s tem pa otezi delo levemu ventriklu, zaradi ¢esar utripni volumen S$e
dodatno pade. Povecana po-obremenitev dvigne potrebo po kisiku miokarda, kar $e poslabsa
7e obstojeco ishemijo (30).

Z napredovanjem tega stanja huda sistemska hipoperfuzija sprozi sindrom sistemskega vnetnega
odziva (SIRS) (31). To je pomemben del patofiziologije, saj izlo¢anje vnetnih citokinov in indukcija
NO sintaze vodi v paradoksalno sistemsko vazodilatacijo in izgubo vaskularnega tonusa, kar
imenujemo vazoplegija (31). V tem stanju bolnik preide iz klasi¢nega profila KS (nizki MV'S, visok
sistemski zilni upor) v veliko bolj smrtnonosen “meSan kardiogeni—vazodilatatorni Sok”. Za to
stanje sta znalilna odpornost na vazopresorje in mikrovaskularna disfunkcija, multiorganska
odpoved in izredno visoka smrtnost (32).

Izolirano desnostransko sréno popuscanje (DSP)

DSP je klini¢ni sindrom, pri katerem prevladujejo znaki sistemske venske kongestije (npr. povisan
jugularni venski tlak, periferni edemi, ascites, kongestivna hepatopatija), ki so posledica
nezmoznosti desnega ventrikla (DV) za ucinkovito ¢rpanje kri skozi pljucno Zzilje. Najpogostejsi
vzrok desnostranske odpovedi je levostranska odpoved, vendar lahko pride tudi do izoliranega DSP
zaradi bolezni, ki vplivajo na desno srce ali pljucno Zilje, kot plju¢na embolija ali primarna plju¢na
hipertenzija. Patofiziologija DSP je posledica posebne anatomije in fiziologije DV (tanke stene,
dobra komplianca, lunasti presek). Le-ta mu daje sposobnost, da prenasa velike volumne krvi z
nizkim tlakom, hkrati pa ga naredi zelo ob¢utljivega na po-obremenitev (na pljuéni Zilni upor). Ze
majhno povisanje v pljuénem uporu povzro¢i disproporcionalno veliko zmanjSanje utripnega
volumna DV (33).

Kot odgovor na kroni¢no poviSano po-obremenitev sprva pride do hipertrofije DV, vendar v
nasprotju z LV ta odziv pogosto ni zadosten za normalizacijo transmuralnega stresa, zaradi ¢esar
pride do progresivne dilatacije DV. To spremeni geometrijo trikuspidalnega anulusa in papilarnih
miSic, kar vodi v funkcionalno trikuspidalno regurgitacijo. Regurgitacija nato ustvari volumsko
obremenitev DV, ki Se dodatno poslabsa dilatacijo in disfunkcijo. Kot dodatno pa huda dilatacija RV
povzroéi sploséitev septuma in ga celo potisne v LV med diastolo, kar fiziéno omejuje polnitev LV
in njegovo pred-obremenitev, kar lahko signifikantno zmanjsa MVS. Tako izolirano DSP lahko vodi
do globalne cirkulatorne odpovedi (33).

Srcéno popuséanje z visokim minutnim volumnom srca

To je posebna oblika SP, pri kateri do simptomov in znakov kongestije pride pri normalnem ali
povisanem MVS (definirano kot sréni indeks > 4,0 1/min/m?). Tu tezava ne leZi v motnji ¢rpalne
funkcije srca, temve¢ v poveCanih perfuzijskih zahtevah perifernega zilja ali v abnormalnemu
shuntingu (34).

Glavna patofizioloska lastnost je patolosko nizki sistemski zilni upor, ki ga povzrocijo stanja, pri
katerih pride do pomembne periferne vazodilatacije (npr. huda hepatopatija, sepsa, huda anemija,
pomanjkanje tiamina) ali ob prisotnosti velikih arteriovenskih fistul (34).

Izredno nizek sistemski zilni upor ustvari stanje, pri katerem prihaja do preslabe arterijske polnitve,
lahko pa pride tudi do hipermetabolnega stanja, kjer potrebe po kisiku presezejo sposobnosti srca za
¢rpanje. Baroreceptorji zaznajo slabo arterijsko polnitev in sprozijo podobno nevrohormonsko
kaskado, kot je prisotna pri SP z nizkim MVS. Temu sledi aktivacija RAAS in simpatika,
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zadrzevanje natrija in vode, ekspanzija celotnega volumna, in razvoj pljucne ter sistemske
kongestije s klinicnim sindromom SP, kljub visokemu MVS (34).

Pogosti sprozilni dejavniki za poslabSanja ASP

Pogosti sprozilni dejavniki so bili Ze opisani v posameznih patofizioloskih profilih, vendar je
prepoznavanje in obvladovanje dejavnikov, ki sproZijo ASP, klju¢na komponenta oskrbe v UC in
lahko vpliva tako na akutno stabilizacijo kot na dolgoro¢ne izide, vklju¢no s tveganjem za ponovno
hospitalizacijo. Zaradi tega tukaj ponovimo najpogostejse sprozilne dejavnike (35, 36):

e Okuzbe: predvsem okuzbe dihal (npr. pljucnica, bronhitis) in okuzbe secil.

e Aritmije: novonastala ali slabo nadzorovana atrijska fibrilacija s hitrim odgovorom
ventriklov je pogost sprozilec. Tudi druge tahiaritmije ali pomembne bradiaritmije lahko
sprozijo ASP.

e AKkutni koronarni sindrom (AKS): Miokardna ishemija ali infarkt lahko akutno poslabsata
delovanje srca.

o Nenadzorovana hipertenzija: Hipertenzivna kriza lahko povzro¢i hitro povecanje
po-obremenitve (afterload), kar sprozi pljucni edem.

o Neupostevanje terapevtskih navodil (non-compliance): Neupostevanje predpisanih zdravil
(npr. diuretikov, zaviralcev ACE) ali prehranskih omejitev (npr. prekomeren vnos natrija ali
tekocine).

e Tezave, povezane z zdravili: Uvedba ali uporaba zdravil, ki lahko poslabSajo SP, kot so
nesteroidna protivnetna zdravila, ki spodbujajo zadrzevanje natrija, nekateri zaviralci
kalcijevih kanal¢kov in kardiotoksi¢na sredstva (npr. nekatere kemoterapije).

e Druga zdravstvena stanja: plju¢na embolija, anemija, disfunkcija $¢itnice ali poslabSanje
delovanja ledvic.

Veliko teh dejavnikov je potencialno preprecljivih, zaradi ¢esar je prepoznavanje sprozilcev v UC
klju¢nega pomena, saj je obravnava sprozilnega dejavnika pogosto enako pomembna kot zdravljenje
samega ASP.

Diagnosti¢na obravnava v urgentnem centru

Vloga klini¢ne ocene in anamneze

Diagnostika se za¢ne z natan¢no klini¢no oceno. Temeljnega pomena so celovita anamneza bolnika,
vkljuéno s podrobnostmi o morebitni predhodni diagnozi srénega popuscanja, trenutnih zdravilih in
upostevanju navodil, nedavnih boleznih, prehranskih navadah (vnos natrija in teko¢ine) ter naravi in
Casovnici nastanka simptomov. Pomembno je prepoznati tipi¢ne simptome, kot so dispneja (Se
posebej ortopneja ali paroksizmalna nocna dispneja), utrujenost in periferni edem. Fizikalni pregled
je osredotoCen na znake kongestije (npr. poviSan JVT, pljucni hropci, galop S3, periferni edem,
ascites) in hipoperfuzije (npr. hladne okonéine, spremenjeno dusevno stanje, ozek pulzni tlak,
hipotenzija). (37)

Biomarkerji in troponin

Biomarkerji imajo pomembno vlogo pri diagnosti¢ni in prognosti¢ni oceni ASP.
e Natriureti¢ni peptidi (NP): Merjenje plazemskih koncentracij BNP ali NT-proBNP je
mocno priporocljivo pri bolnikih z akutno dispnejo, kadar je diagnoza ASP negotova. Ti
peptidi se spro$¢ajo iz miokarda kot odziv na obremenitev stene in so zato tesno povezani z
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znotrajsrénim hemodinamskim stresom. Pri bolnikih, ki prejemajo sakubitril/valsartan, je
pomembno meriti NT-proBNP in ne BNP, saj sakubitril/valsartan lazno poviSa vrednosti
BNP. Poleg diagnosti¢ne vrednosti ima raven NP tudi mo¢no napovedno vrednost za slabe
izide, vkljuéno s ponovno hospitalizacijo in umrljivostjo (10). Kljub vsemu pa zmerno
poviSane vrednosti pogosto predstavljajo “diagnosti¢no sivo cono”, saj je lahko povisanje
povezano tudi z drugimi stanji, neodvisnimi od ASP (38).

e Sréni troponini (hsTnl/T): Povisani troponini lahko kazejo na sofasen AKS, ki lahko
sprozilni dejavnik ASP. Kljub temu je pogosto, da so vrednosti troponina lahko poviSane v
odsotnosti AKS, kar odraza poskodbo miokarda zaradi samega ASP (10).

e Drugi laboratorijski testi: To vkljuCuje kompletno krvno sliko (za oceno anemije ali
okuzbe), teste delovanja ledvic, elektrolite, teste delovanja jeter, glukozo, C-reaktiven
protein, prokalcitonin (¢e se sumi na okuzbo) ali D-dimer (¢e se sumi na plju¢no
embolijo) (10). Nenormalno delovanje ledvic je pomemben napovedovalec resnosti in
umrljivosti pri ASP (37).

Slikovne metode
Rentgensko slikanje prsnega kosa (RTG pc)

RTG pc je pogosta zaCetna slikovna preiskava pri bolnikih s sumom na ASP. Tipi¢ni izvidi
vkljuéujejo kardiomegalijo, razsiritev pljuénih Zil, intersticijski edem, alveolarni edem in plevralne
izlive (37). Diagnosti¢na natancnost RTG pc za ASP ima pa omejitve. Do 20 % bolnikov z ASP ima
lahko normalen ali skoraj normalen RTG pc, zlasti v primerih hitro nastalega plju¢nega edema ali
zgodnjega ASP. Senzitivnost RTG pc za ASP je zmerna in dosega vrednosti med 59 in 74,5 %,
zaradi Cesar se normalnega izvida ne sme uporabiti za dokonéno izkljucitev ASP (37). Kljub temu je
RTG pc dragocen za prepoznavanje drugih ali soobstajajocih stanj, ki lahko posnemajo ali
prispevajo k simptomom ASP, kot so plju¢nica, pnevmotoraks ali poslabsanje kroni¢ne obstruktivne
pljucne bolezni (10).

Transtorakalna ehokardiografija (TTE)

TTE je temelj celovite ocene srénega popuscanja. Zagotavlja podrobne informacije o strukturi srca
(velikost ventriklov, debelina stene), globalni in regionalni sistoli¢ni funkciji (vkljuéno z LVEF in
funkcijo desnega ventrikla), diastolicni funkciji, celovitosti zaklopk in lahko pomaga oceniti
znotrajsréne polnilne tlake (10). Kljub temu pa celovita TTE pogosto ni vedno takoj na voljo ali
izvedljiva v akutnem okolju UC za vse bolnike.

UZ na mestu oskrbe (POCUS)

POCUS omogoca hitro in neinvazivno obposteljno oceno, ki lahko bistveno izboljsa diagnosti¢no
natan¢nost in pospesi ustrezno zdravljenje. POCUS pri ASP vkljucuje (37):

e Pljucni ultrazvok: B-linije (navpicni, hiperehogeni artefakti, ki izhajajo iz plevralne linije in
se raztezajo do dna zaslona, kar kaze na intersticijsko tekocino) so znacilnost pljucne
kongestije. Prisotnost treh ali ve¢ B-linij v vsaj dveh obojestranskih plju¢nih conah se $teje
kot pozitivno za intersticijski edem in ima visoko obcutljivost in specifi¢nost za ASP. Zazna
pljucno kongestijo prej in zanesljiveje kot RTG pc (37).

e Sréni POCUS: Kvalitativna ocena velikosti in sistolicne funkcije levega in desnega ventrikla,
prisotnosti pomembnega perikardialnega izliva in vecjih nepravilnosti zaklopk (38).
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e Ocena spodnje vene cave (IVC): prikaz premera IVC in stopnje njenega respiratornega
kolapsa omogo¢i oceno tlaka v desnem atriju in intravaskularnega volumskega stanja.
Razsirjena IVC (> 2,1 cm) z minimalnim respiratornim kolapsom (< 50 %) kaZe na povisan
tlak v desnem atriju in volumsko preobremenitev (37, 39).

Noben posamezen diagnosti¢ni test nam ne more dokoncno dati diagnoze ASP. Optimalen
diagnosticni pristop v UC vkljucuje integracijo klini¢ne ocene, rezultatov preiskav krvi in slikovnih
izvidov (10).

Strategije zdravljenja v UC
V nadaljevanju so zbrana priporocila za zdravljenje ASP v UC, s povzetkom v tabelah 1 in 2.
Zacetna stabilizacija

Prvi cilji pri obravnavi ASP v UC so izboljSanje simptomov, optimizacija volumskega statusa in
hemodinamike ter prepoznavanje in zdravljenje sprozilnih dejavnikov in Zivljenjsko ogrozajocih
stanj. NajpomembnejSe je zgodnja prepoznava in odpravljanje stanj z akutno nevarnostjo za
hemodinamsko stabilnost, kot so kardiogeni Sok, AKS, hude aritmije, hipertenzivna kriza, plju¢na
embolija in sréna tamponada. (35)

Kisikova terapija

Dodatni kisik je indiciran pri hipoksemiji ob SpO, < 90 %. Rutinsko dajanje kisika
nehipoksemicnim bolnikom z ASP (SpO, > 90 %) v splosnem ni priporocljivo po ve¢ smernicah

(ESC, CCS). To temelji na dokazih, ki kazejo, da lahko hiperoksija povzroc¢i sistemsko
vazokonstrikcijo in s tem zmanjsanje MVS, kar Se dodatno poslabsa hemodinamiko. (35)

Neinvazivna ventilacija (NIV)

NIV ni priporoc¢ljiva v rutinski rabi pri vseh bolnikih z ASP, vendar pa je treba o njej razmisliti pri
bolnikih, ki kazejo pomembno dihalno stisko (npr. frekvenca dihanja > 25 vdihov/min, vztrajen
SpO, < 90 % kljub dodatku kisika), ter tistim z akutnim plju¢nim edemom ali hudo dispnejo z
acidemijo. Pri teh bolnikih lahko NIV zmanjsa dihalno delo, izboljSa oksigenacijo, zmanjsa potrebo
po endotrahealni intubaciji in ublazi simptome. (35)

Invazivna mehanska ventilacija
Endotrahealna intubacija in invazivna mehanska ventilacija se uporabljata pri bolnikih z
napredujoco dihalno odpovedjo, ki se ne odzivajo na dodatek kisika in NIV, tiste z visoko

verjetnostjo za dihalno odpoved ali bolnike v kardiogenem Soku s hudo dihalno kompromitiranostjo
ali nezmoznostjo zas¢ite dihalne poti. (35)
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Farmakolo$ke moZnosti
Diuretiki

Intravenski (IV) diuretiki Henlejeve zanke so temelj zdravljenja bolnikov z ASP, ki imajo znake in
simptome tekocinske preobremenitve (35). Pri tem je primarni cilj zmanjsati hipervolemijo, s tem pa
olajsati dihanje in periferni edem.

e Indikacija in ¢asovno okno: IV diuretiki Henlejeve zanke so priporoéljivi po glavnih
smernicah (ESC, AHA, NICE, CCS) za vse bolnike z ASP z dokazi za tekocinsko
preobremenitev. Zgodnje dajanje je lahko povezano z izboljSanimi izidi, krajSo
hospitalizacijo ter zmanj$anjem znotrajbolni$ni¢ne umrljivosti (35).

e Odmerjanje

o Zacetni IV odmerek diuretika Henlejeve zanke (npr. furosemid, bumetanid, torasemid)
je lahko enak bolnikovemu 1- do 2,5-kratniku peroralnega domacega odmerka, Ce ze
prejema kroni¢no diureti¢no terapijo (35).

o Pri tistih, ki prej niso prejemali diuretika, je primeren nizji zacetni odmerek (npr. 2040
mg IV furosemida) (35).

o Odmerke je potrebno titrirati glede na klini¢ni odziv in volumski status. Pri tistih, s
pomembno okvaro ledvic, je lahko potreben visji odmerek (35).

o Trenutni dokazi ne kazejo pomembne razlike v izboljSanju simptomov ali delovanju
ledvic med intermitentnimi bolusi in kontinuirano infuzijo diuretikov Henlejeve zanke
pri vecini bolnikov (35).

e Obvladovanje rezistence na diuretike: ¢e je odziv na zacetno terapijo z diuretiki Henlejeve
zanke neustrezen, lahko poveCamo odmerek ali dodamo drug diuretik z drugacnim
mehanizmom delovanja (npr. tiazidni ali tiazidu podoben). Kombinirana terapija lahko
premaga odpornost na diuretike (35).

Vazodilatatorji

IV vazodilatatorji, kot sta nitroglicerin ali natrijev nitroprusid, so lahko uporabni pri nekaterih
bolnikih z ASP, Se posebej pri tistih, ki imajo akutni pljuéni edem in mocno povisan krvni tlak
(hipertenzivno ASP), ali tistih, ki imajo dokaze poveanega sistemskega zilnega upora brez
hipotenzije. Delujejo tako, da zmanjSajo pred-obremenitev (venodilatacija) in po-obremenitev
(arterijska dilatacija), s tem pa zmanj$ajo obremenitev srca in izbolj$ajo kongestivno simptomatiko.
Njihova uporaba zahteva skrbno spremljanje krvnega tlaka zaradi tveganja za hipotenzijo (35).
Smernice AHA/ACC/HFSA iz leta 2022 odsvetujejo rutinsko uporabo nitratov ali zaviralcev
fosfodiesteraze-5 pri ASP, pri ¢emer poudarjajo potrebo po skrbni izbiri bolnikov (5).

Inotropi in vazopresorji

Uporaba inotropnih sredstev in vazopresorjev je uporabna le pri specifiénih visoko tveganih
situacijah, saj poveCujejo verjetnost za umrljivost in aritmije. V odsotnosti kardiogenega Soka ali
hude sistemske hipoperfuzije je uporaba inotropov odsvetovana (35).

Med indikacije za inotrope (npr. dobutamin, milrinon, levosimendan) in/ali vazopresorje spadajo le
bolniki z ASP, ki imajo hkratni kardiogeni Sok ali hudo hipotenzijo (sistoli¢ni tlak < 90 mmHg) s
kliniénimi dokazi hipoperfuzije kon¢nih organov (hladne okoncine, spremenjeno duSevno stanje,
oligurija, itd.), ki se ne odziva na zacetno standardno zdravljenje (35).
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Tabela 1: Primerjava priporo€il respiratorne terapije iz mednarodnih smernic za ASP za

obravnavo v UC (35)
Kategorija ESC (2021) AHA/ACC/ [NICE CCS (2017) ACEP
HFSA (2022) ((posodobitev (2022)
leta 2021)
Terapija s kisikom
Rutinski O, Ni priporo¢ljivo |Ni posebej Ni Ni priporo¢ljivo |Ni
(nehipoksemicni)|(tveganje obravnavano |priporo€ljivo [(tveganje priporocljivo
vazokonstrikcije) [za rutinsko vazokonstrikcije)
uporabo
0, za Predlagano Ni Predlagano Predlagano Ni
hipoksemijo (stopnja dokaza |obravnavano (titrirati do > obravnavano
(Sp0O, <90 %) [IC) 90 %, moc¢no
priporocilo,
zmerna kakovost
dokazov)
Neinvazivna ventilacija (NIV)
Rutinska NIV |Ni obravnavano [Ni Nirutinsko  [Ni rutinsko Ni
obravnavano |predlagano predlagano obravnavano
(Stopnja (mo¢no
dokaza: od priporocilo,
visoke do zelo (zmerna kakovost
nizke) dokazov)
NIV za dih. Predlaganoza  |Ni Predlagano za |Predlagano za Ni
stisko/hipoksijo |[dih. stisko obravnavano |hudo dispnejo/|vztrajno obravnavano
(FR > 25/min, acidemijo hipoksijo, visoko
SpO, <90 %) (Stopnja FR, plju¢ni edem
(Stopnja dokaza: dokaza: od kljub terapiji
11aB) visoke do zelo
nizke)
Invazivna Predlagana Ni Razmisliti pri |Predlagana Ni
ventilacija intubacija pri obravnavano |dihalni stiski |intubacija, ko obravnavano
(respiratorna progresivni ali zmanjSani |manj invazivna
odpoved kljub  |dihalni odpovedi zavesti kljub |oksigenacija ni
kisiku ali NIV)  |kljub terapiji terapiji zadostna
(Stopnja dokaza: (Stopnja
1C) dokaza: zelo

nizka)
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Tabela 2: Primerjava priporo¢il diuretikov in inotropov iz mednarodnih smernic za ASP za
obravnavo v UC (35)

Kategorija |ESC (2021) |AHA/ACC/ [NICE (2021) |CCS (2017) |ACEP
HFSA (2022) (2022)
IV diuretiki
Zacetni pristop |Priporoceno Priporoceno Priporoceno Priporoceno Ni
(za (Stopnja (Stopnja (Stopnja (Moc¢no obravnavano
preobremenitev |dokaza: IC) dokaza: dokaza: priporocilo,
s tekocino) 1 B-NR) od zmerne do  [nizka kakovost
zelo nizke) dokazov)
Strategija Nizko na Intenzivirati z |Razmisliti o Visji odmerki za|Ni
odmerjanja zacetku, titrirati | vi§jimi vi§jem veliko bolnikov, [obravnavano
(visok vs. navzgor odmerki, ¢e je |odmerku, e  |opazovati
nizek) odziv bolnik ze ledvi¢no
neustrezen jemlje diuretik |funkcijo
Dajanje (bolus |Odsvetovani Ni pomembne |Bodisi bolus ali |Intermitentno  |Ni
vs. infuzija) enkrat dnevno |razlike (Studija |infuzija ali kontinuirano |obravnavano
bolusi. DOSE) (Moc¢no
Kontinuirano priporocilo,
lahko prepreci zmerna
zadrzevanje kakovost
Na*. dokazov)
Strategija za  |Povecati Visji odmerek; [Previdnost pri |Razmisliti o Ni
odpornost na  [odmerek; dodati drugi kombinaciji s |tiazidu; obravnavano
diuretike razmisliti o diuretik (tiazid) [tiazidi razmisliti o
tiazidu (Stopnja MRA
(Stopnja dokaza: 2a
dokaza: I[TaB) |B-NR)
Inotropi
Rutinska Ni priporo¢ljivo |Ni obravnavano |Ni Ni priporocljivo [Ni
uporaba (Stopnja priporo¢ljivo  [(Mo¢no obravnavano
dokaza: IT1IC) (Stopnja priporocilo,
dokaza: zelo  |visoka kakovost
nizka) dokazov)
Selektivna Predlagano za |Predlagano za [Razmislitiza [Predlaganoza |Predlagano
uporaba (Sok/ [SBP <90 kardiogeni Sok |potencialno SBP <90 za Sok/
hipoperfuzija) |mmHg + (Stopnja reverzibilen mmHg, nizek |hipoperfuzijo
hipoperfuzijo |dokaza: 1 kardiogeni Sok [MV, eu-/
(Stopnja B-NR) (Stopnja hipervolemijo

dokaza: IIbC)

dokaza: zelo

nizka)
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Izbira inotropa [Levosimendan/ |Ni jasnih Ni obravnavano|Dobutamin ali  |Ni
PDE3iimata  |dokazov za milrinon obravnavano
lahko prednost, |superiornost
¢e bolnik jemlje |enega nad
zaviralce beta  |drugim

Vazopresorji  [Prednostima [Noradrenalin [Razmislitiza |Dopamin ali Prednost ima

(za kardiogeni |noradrenalin ali epinefrin potencialno drug vazopresor |noradrenalin

Sok) (Stopnja reverzibilen

dokaza: IIbB)

kardiogeni Sok

Opombe: SBP: sistoli¢ni krvni tlak, MRA: mineralokortikoidni receptorski antagonist, MV: minutni volumen

Zakljucek in kljucna sporocila

Povzetek najboljSe prakse

Obravnava ASP v UC je dinamic¢no in kompleksno podrocje, za katerega je znacilno visoko
tveganje, kjer so hitre in natan¢ne odlocitve najpomembnejse. Najboljse prakse poudarjajo pomen:

e Hitrega prepoznavanja in hemodinamske ocene: Kljuénega pomena je takojSnja

identifikacija ASP z uporabo kombinacije klinicne ocene, razumevanja razli¢nih profilov
bolnikov in hemodinamske klasifikacije. Integracija POCUS za ocenjevanje pljucne
kongestije, sréne funkcije in volumskega statusa je vedno bolj osrednjega pomena pri tej
zacetni oceni.

Prilagojenega zacetnega zdravljenja: Posegi morajo biti usmerjeni glede na hemodinamski
profil in resnost bolnika. To vkljucuje ustrezno kisikovo terapijo za hipoksemijo (izogibanje
rutinski rabi pri normoksemi¢nih bolnikih), neinvazivno ventilacijo za izbrane bolnike z
dihalno stisko ali akutnim plju¢nim edemom in preudarno uporabo IV diuretikov kot temelja
za obvladovanje kongestije. Vazodilatatorji so lahko uporabni pri hipertenzivnem ASP,
medtem ko so inotropi in vazopresorji koristni le za bolnike s kardiogenim Sokom ali hudo
hipoperfuzijo.

Laboratorijske meritve: Natriureti¢ni peptidi so klju¢ni za diagnozo in prognozo, medtem
ko sréni troponini pomagajo prepoznati so¢asno poskodbo miokarda ali AKS.
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Na kratko o poslabSanju kroni¢nega srénega popuscanja

Poslabsanje kroni¢nega srénega popuscanja (SP) je pogost vzrok za obisk urgentnega centra. Nanj
pomislimo pri bolniku z obi¢ajno znanim kroni¢nim SP, ki navaja poslabsanje dispneje in ima znake
volumske preobremenitve. Univerzalnega diagnosticnega testa ni, diagnoza je klini¢na. Poleg
simptomatskega zdravljenja s furosemidom in nitroglicerinom je potrebno ugotoviti in zdraviti tudi
vzrok za poslabSanje.

Uvod

Poslabsanje kroni¢nega SP je klini¢ni sindrom novonastalih ali poslabSanja obstojecih simptomov in
znakov in predstavlja % bolnikov, ki zaradi akutnega SP iS¢ejo zdravnis§ko pomo¢ pri urgentnih
sluzbah. Patofiziolo§ko ga opredelimo kot stanje, pri katerem srce ob normalnem polnitvenem tlaku
zaradi strukturnih in/ali funkcijskih sprememb srca ne more zagotoviti zadostnega minutnega
volumna glede na trenutne potrebe organizma. (1-3)

Delitev

o Glede na hitrost nastanka SP delimo na:
o akutno
m novonastalo,
m poslabsanje kroni¢nega SP;
o kroni¢no.
e Glede na iztisni deleZ (angl. ejection fraction, EF):
o SP z zmanjSanim iztisnim delezem (HFrEF), ce je EF levega prekata < 40 %,
o SP s srednje zmanjSanim iztisnim delezem (HFmrEF), ¢e je EF levega prekata
41-49 % in
o SP z ohranjenim iztisnim delezem (HFpEF), ¢e je EF levega prekata > 50 %;
o Glede na prevladujoco prizadetost srénih votlin:
o levostransko,
o desnostransko in
o globalno. (1, 4)
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Patofiziologija srénega popuscanja

Zaradi sistoli¢ne in/ali diastoli¢ne disfunkcije srca pride do zmanjSanja minutnega volumna srca, kar
privede do aktivacije kompenzatornih mehanizmov. Aktivira se adrenergi¢ni sistem, sistem
renin-angiotenzin-aldosteron ter povecano je izloCanje antidiureticnega hormona. Preko povisanega
upora perifernega zilja ter zadrzevanja natrija in vode ti mehanizmi zacasno zagotovijo zadosten
minutni volumen, posledicno pa je obremenitev za srce vecja. S¢asoma pa prav ti mehanizmi
povzrocijo preoblikovanje miokarda, kar vodi v Se slabSo ¢rpalno sposobnost srca in dodatno
aktivacijo kompenzatornih mehanizmov. (5, 6)

Sistoli¢no disfunkcijo lahko poenostavljeno razumemo kot oslabljeno kréenje sréne misice,
diastoli¢no disfunkcijo pa kot zmanj$ano podajnost (6).

Sprozilci

Najpogostejsi etioloski dejavniki kroni¢nega SP so:
e ishemicna bolezen srca,
e posledice arterijske hipertenzije in
e Dbolezni srénih zaklopk. (4)
Bolniki s hujso kroni¢no disfunkcijo so bolj podvrzeni akutnim poslab$anjem (1).

Sprozilni dejavniki, ki lahko privedejo do poslabsanja SP, so $tevilni. Najpogostejsi med njimi so:
e neupostevanje dnevne omejitve vnosa tekocine,
e prekomeren vnos soli in
e neredno jemanje predpisane terapije za kronic¢no SP. (7)

Ostali sprozilni dejavniki so Se:
e akutni koronarni sindrom,
motnje srénega ritma,
plju¢na embolija,
hipertenzivna kriza ali slabo zdravljena arterijska hipertenzija,
okuzbe,
anemija,
toksini,
poslabsanje plju¢ne bolezni,
metabolni in endokrini vzroki (npr. motnje v delovanju $¢itnice),
ledvi¢na odpoved ali poslab$anje kroni¢ne ledvi¢ne bolezni,
prekomerno uZzivanje alkohola ter uzivanje drog,
iatrogeni vzroki, predvsem uvedba novih zdravil (nesteroidni antirevmatiki, kortikosteroidi,
zaviralci kalcijevih kanal¢kov, zaviralci beta adrenergicnih receptorjev),
e nosecnost. (1, 5,7)

Klini¢na slika

Najpogostejsi simptomi in znaki poslabsanja SP so nasteti v tabeli 1.
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Tabela 1: Simptomi in znaki poslabSanja SP (1,4, 5,7)

Simptomi Znaki
e progresivna dispneja ob naporu (najbolj e tahikardija
senzitiven simptom) e tahipneja
e ortopneja e inspiratorni poki nad pljuci
e otekanje v noge e periferni edemi
e pridobivanje na telesni tezi ® ascites
e utrujenost e hepatomegalija
e nikturija e prekomerno polne vratne vene
e presinkopa e hepatojugularni refluks
e tretji sréni ton
e hipotenzija

Progresivna dispneja ob naporu je najpogostej§i in pogosto najzgodnej$i simptom srénega
popuscanja. Z napredovanjem bolezni se lahko pojavi ze ob minimalnem naporu ali celo v
mirovanju. Bolniki ortopnejo opisujejo kot spanje z ve¢ vzglavniki ali potrebo po ve¢ vzglavnikih
ponoci za lajSanje simptomov, kar nam govori v smer poslabsanja ortopneje v sklopu levostranskega
SP, medtem ko opisujejo edeme (ne samo v spodnjih okonc¢inah, ampak lahko tudi ingvinalno in v
trebuhu ali celo obrazu — anasarka) v sklopu desnostranskega SP. Porast telesne mase je lahko zelo
hiter, tudi v nekaj dneh in je posledica zadrZevanja tekocine.

Kroni¢na utrujenost in Sibkost sta pogosto posledica zmanj$ane prekrvavitve misic in organov zaradi
slabSega delovanja srca. Do nikturije pride, ko se tekocCina, ki se je ¢ez dan nakopicila v nogah,
ponoci v lezeCem polozaju vraca v obtok in ledvice izlo¢ijo ve¢ urina. Omotica se lahko pojavi
zaradi nezadostnega krvnega obtoka moZzganov; pri ¢emer pa je sama presinkopa manj tipi¢na, a jo
lahko srecamo pri hujsih oblikah ali pri aritmijah. (1, 4, 5, 7)

Tahikardija je posledica poskusa kompenzacije zmanjSane prekrvavitve tkiv. Pomembno pa je
poudariti, da je lahko znak zamaskiran pri bolnikih, ki jemljejo beta blokatorje, kjer je prisotna
normokardija; v primeru toksi¢nosti beta blokatorjev ali vi§jih stopenj AV-bloka pa je lahko prisotna
tudi bradikardija.

Pri levostranskem SP pri¢akujemo predvsem tahipnejo kot posledico zastajanja tekocine v pljucih in
zmanjSane oksigenacije zaradi zmanjSane sréne funkcije ter inspiratorne poke nad pljuci. Pri
desnostranskem SP pa periferne edeme, ascites in hepatomegalijo kot posledica zastoja krvi.
Posledica kongestije so nabrekle vratne vene, prav tako pozitiven hepatojugularni refluks (nad 3 oz.
4 cm), kar nakazuje pove€an centralni venski tlak oziroma nezmozZnost sprejemanja povecanega
venskega dotoka v desni prekat. Prisotnost tretjega srénega tona (S3) je zelo specifi¢na za sréno
popuscéanje in kaze na povecan polnilni tlak v prekatu. (1, 4, 5, 7)

Diagnostika

Pri bolniku s sumom na poslabsanje SP je nujna opredelitev in zdravljenje sprozilca, pri cemer je
potrebno zavedanje, da gre v osnovi za kroni¢no bolezen, ki lahko poteka v obliki akutnih
poslabsanj tudi brez jasnega sprozilca (2, 8). Najpogostejse sprozilne dejavnike lahko opredelimo
anamnesti¢no, zato bolnika vprasamo o vnosu tekocine, soli ter jemanju redne terapije, prav tako pa
usmerjeno spraSujemo o drugih dejavnikih, nastetih v tabeli 2.

Diagnozo postavimo klini¢no, univerzalnega diagnosti¢nega orodja za potrditev diagnoze nimamo.
V pomoc¢ so nam laboratorijske preiskave, elektrokardiogram (EKG), rentgensko slikanje prsnega
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kosa ter obposteljna ultrazvocna preiskava srca in pljuc (5). Tabela 2 prikazuje nekatere spremembe,
ki so posledica kroni¢nega srénega popuscanja, ter odstopanja v diagnosti¢nih metodah, ki nas lahko
usmerijo k morebitnemu sprozilcu poslabsanja.

Tabela 2: Diagnosti¢ni pristop k poslabSanju SP (1, 4-8, 10, 11)

Diagnosticna  |Odstopanja v diagnosti¢ni MozZen sproZzilni dejavnik
metoda metodi

EKG* hipertrofija miokarda, akutna ishemija (OMI/NOMI),
znaki akutne ishemije - motnje srénega ritma (npr. novonastala AF/AF s
ishemicne spremembe ST tahikardnim odgovorom prekatov, ventrikularna
spojnice ali T vala, tahikardija)
novonastala aritmija
Rentgenogram |kardiomegalija, pljucnica,
prsnega kosa** [redistribucija plju¢nega obtoka, [nekomplianca s terapijo,
intersticijski edem, prevelik vnos teko¢in
plevralni izliv
Laboratorijske |poviSan NT-proBNP*** anemija in/ali sideropenija (znizan hemoglobin
preiskave in/ali znizana feritin in transferin)****,

okuzba (povisani vnetni parametri),

ishemija (dvig troponina*****),

hipotiroza ali hipertiroza (TSH, T3, T4),
poslabsanje ledvi¢ne funkcije (poviSani dusi¢ni
retenti******)

plju¢na embolija (povisan D-dimer)

Obposteljni kardiomegalija, volumska preobremenitev (premer spodnje
ultrazvok zmanjSana krcljivost prekatov, [votle vene > 2,1 cm, < 50 % kolaps ob vdihu),
segmentne motnje krcljivosti, |ishemija

B-linije nad pljuci (nad 3 v
enem oknu),

plevralni izliv

*Nobena od EKG sprememb ni specifi¢na, pri normalnem EKG je moznost za SP zelo majhna (lahko je normalen pri starejsih ali
pri HFpEF).

**Qdsotnost rentgenskih sprememb ne izklju¢uje SP.

***Pri vrednostih <300 pg/ml je akutno SP malo verjetno (kroni¢no pod 125 pg/ml). Marker ni specificen za poslabsanje SP, saj
naraste ob vsakem stanju, pri katerem pride do raztega miocitov. Debeli bolniki in bolniki s HFpEF imajo obi¢ajno nizje
vrednosti, zato je v kontekstu poslabsanja SP pomembna predvsem dinamika spreminjanja.

****V kolikor ima bolnik s srénim popuscanjem nizke zaloge Zeleza, se pri sideropeniji in simptomatskih bolnikih priporoca
intravenska dopolnitev zalog zeleza.

*****Troponin je lahko pri bolnikih s kroni¢énim SP Ze v osnovi nekoliko povisan.

FdAAkH**V primeru hkratne akutne ledviéne okvare in poslab$anja srénega popucanja govorimo o kardiorenalnem sindromu, kjer
naj bo v prvi vrsti §e vedno cilj dekongestija z diuretiki, tudi ob akutnem dvigu kreatinina.

Pri laboratorijskih preiskavah lahko poleg NT-proBNP preverjamo tudi druge parametre, ki nam
pomagajo ugotoviti razlog za akutno dekompenzacijo kroni¢nega srénega popuscanja, na primer
kompletna krvna slika, vnetni parametri, jetrni testi, plinska analiza venske krvi (pH, laktat),
elektroliti, dusi¢ni retenti.

Najdbe na obposteljni ultrazvocni preiskavi ob srénem popuscanju so prikazane na sliki 1 in sliki 2.
I8¢emo tudi pletori¢no spodnjo votlo veno in ocenjujemo kr¢ljivost ventriklov (vir: UKC Maribor).
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: B-linije (vsaj 3 med posameznimi interkostalnimi prostori) (vir: UKC Maribor)
UKC MARIBOR T1s 0,1

Slika 1

Slika 2: Plevralni izliv s spine sign (angl. spine sign — znak hrbtenice) (vir: UKC Maribor)

Zdravljenje

Zdravljenje poslabsanja SP temelji na simptomatskem zdravljenju in zdravljenju sprozilnega
dejavnika (5). Pri hipertenzivnih in normotenzivnih bolnikih uporabljamo vazodilatatorje in
zaviralce angiotenzinske konvertaze, pri bolnikih z znaki volumske preobremenitve pa diuretike (1).
Pristop h hemodinamsko ogrozenemu bolniku s poslabsanjem SP je opisan v poglavju Akutno sréno
popuscanje.

Diuretiki

Intravenske diuretike zanke uporabimo pri bolnikih z znaki volumske preobremenitve. Najpogosteje
uporabimo furosemid. Bolusni odmerek za bolnika, ki diuretika ne prejema v redni terapiji, je 2040
mg, za bolnika, ki diuretik Ze prejema v redni terapiji, pa je odmerek 1- do 2,5-kratni odmerek
njegovega dnevnega odmerka razdeljeno v dva bolusa dnevno. (1, 4, 5)
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Glede na trenutno dosegljive dokaze se pri simptomatskih bolnikih lahko uporabi tudi visji odmerek
kot enkratna aplikacija, predvsem pri pacientih, ki so zelo simptomatski in imajo velik pribitek
tekoCin, kar pomeni, da bi pri bolniku z dnevnim odmerkom 40 mg furosemida zacetni bolus lahko
bil med 40 in 100 mg furosemida, pri 80 mg dnevnega pa 80-200 mg furosemida, pri ¢emer pa je
potrebno ocenjevati odziv na diuretik in ledvi¢no funkecijo. Pri tem se moramo zavedati, da so visoki
odmerki v primerjavi z nizkimi sicer hitreje izboljSali simptomatiko, vendar so vkljucevali vecje
tveganje za prehodno poslabSanje ledvi¢ne funkcije. Tako priporocamo raje ekvivalent prvega
bolusnega odmerka bolnikovemu peroralnemu odmerku (torej 40 mg i.v. ob peroralnem 40 mg) in
nato titracijo glede na odziv, kar nato privede do maksimalno 2,5-kratnika osnovnega odmerka na
dan. (12)

Vazodilatatorji

Uporabljamo jih za simptomatsko odpravljanje dispneje in pri bolnikih, ki imajo sistolni tlak > 110
mmHg, ¢esar smo bolj vajeni pri zdravljenju akutnega srénega popuscanja. Obicajno je zdravilo
izbora nitroglicerin. Za¢nemo s sublingualnim odmerkom 1-2 vpiha (400-800 mcg), odmerek
ponavljamo na 3—5 min do izboljSanja klini¢nega stanja oz. do primernega znizanja krvnega tlaka.
Posluzimo se lahko tudi intravenske aplikacije v odmerku 10-20 mcg/min, odmerek povecujemo po
10-20 mcg/min na nekaj minut do ucinka oz. do najve¢ 200 mecg/min. Pri znakih hipoperfuzije tkiv,
hipotenziji, hudi aortni stenozi ali mitralni regurgitaciji je njegova uporaba kontraidicirana. Previdni
moramo biti tudi pri bolnikih z znano plju¢no hipertenzijo. (1, 4, 5, 9)

Za dodatno znizevanje afterloada pride v postev tudi uporaba zaviralcev angiotenzinske konvertaze
(npr. kaptopril 12,5-25 mg s.1. ali p.o.) ali enalaprilat 1,25 mg i.v. (1)

Vzdrzevalno zdravljenje

Do 50 % bolnikov s poslabSanjem SP lahko zdravimo ambulantno. To so bolniki, pri katerih s
terapijo v urgentnem centru dosezemo izboljSanje stanja, so hemodinamsko stabilni in pri katerih
smo opredelili vzrok, ki ne zahteva bolni$ni¢ne obravnave. Ker gre v vecini primerov za
polimorbidne bolnike, je v primeru, da se odlo¢imo za ambulantno zdravljenje, priporocena
relativno zgodnja kontrola. (1, 2)
Bolnika ob odpustu ponovno spomnimo na nefarmakoloske ukrepe, s katerimi lahko prepreci
poslabsanja:

e omejitev vnosa soli na 2-3 g dnevno in

e omejitev vnosa tekocin na 1,5-2 1 dnevno,

e optimizacija telesne teze,

e opustitev kajenja. (6)

V primeru, da bolnika po obravnavi v urgentnem centru odpustimo v domaco oskrbo, je potrebna
prilagoditev odmerka peroralnega diuretika, ki ga bo bolnik prejemal v domacem okolju. V pomo¢
pri titriranju odmerka je bolnikova “suha teza”, ki jo dolo¢imo, ko je bolnik klini¢no euvolemicen
brez perifernih edemov in dispneje. Tako lahko bolniku svetujemo dvig dnevnega odmerka
furosemida na dvakratni odmerek osnovnega odmerka furosemida za 2—3 dni (torej jutranji odmerek
enak in nato dodatni odmerek v razmaku vsaj 68 ur od prvega) ter nato v primeru neizboljSevanja
ali slabSanja stanja ponovni pregled. Prav tako bolniku ponudimo moznost “resilne terapije”, ki jo
lahko uvede sam, kar pomeni enak rezim v primeru porasta teze nad 2 kg v 1-3 dneh in/ali slabsanja
simptomov kongestije, z enakim opozorilom ponovne kontrole ¢ez 2-3 dni v primeru
neizboljSevanja ali slabsanja stanja. (1, 4, 12)
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Vecina bolnikov s SP za vzdrzevalno zdravljenje prejema zaviralce neprilizina (npr. sakubitril v
kombinaciji z valsartanom — Entresto®), blokatorje receptorjev beta (npr. bisoprolol ali karvediol),
zaviralce mineralokortikoidnih receptorjev (npr. spironolakton ali eplerenon) in zaviralce SGLT2
(npr. Jardiance® ali Forxiga®). Predpisano vzdrzevalno terapijo naj bolnik prejema tudi v fazi
poslab3anja. Ce bolnik, pri katerem smo ocenili, da gre za poslabsanje kroniénega SP, $e ne prejema
redne terapije, je smiselna konzultacija kardiologa za eventuelno uvedbo terapije. (1, 4)

Sprejem v bolnisnico je smiseln pri bolnikih s:
e pljucnim edemom,
hipotenzijo,
motnjo zavesti,
hudo dispnejo ali dispnejo v mirovanju,
akutno ledvi¢no odpovedjo ali s poslabSanjem kroni¢ne ledvi¢ne bolezni,
hipoksijo,
motnjo srénega ritma ali
e akutnim koronarnim sindromom. (13)
Pri starejSih bolnikih z napredovalo boleznijo je smiseln tudi razmislek o vkljucitvi v paliativno
obravnavo (7).

Se enkrat velja poudariti, da je poleg simptomatskega in podpornega zdravljenja treba nujno zdraviti
oziroma odpraviti vzrok poslabsanja.
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Uvod

Hipertenzivna nujna stanja so stanja, kjer se soCasno pojavita huda arterijska hipertenzija in
prizadetost tar¢nih organov, ki zahtevajo hitro prepoznavo in ustrezno zdravljenje za preprecitev
nadaljnje okvare le-teh (1). Pogosto se srecamo tudi z izrazoma maligna hipertenzija in/ali
hipertenzivna kriza, katerih uporaba ni ve¢ najprimernejSa. V literaturi se pogosto srecamo z
razdelitvijo na hipertenzivna nujna stanja (angl. hypertensive urgencies) in hipertenzivna izjemno
nujna stanja (angl. hypertensive emergencies). V kolikor govorimo o hipertenzivnih nujnih stanjih,
okvara tarénih organov e ni prisotna, prav tako urgentno znizevanje krvnega tlaka ni potrebno. Ce
gre za opisano stanje, je ustrezen izraz huda asimptomatska oziroma nenadzorovana
hipertenzija (1, 2).

Za hipertenzivna izjemno nujna stanja je znacilna vrednost krvnega tlaka vsaj 180/120 mmHg.
Nujnost ukrepanja je odvisna predvsem od prizadetosti tar¢nih organov (1).

Glede na opisano je za zdravnika urgentne medicine pomembno lo¢evanje treh razli¢nih entitet v
skupini bolnikov s povisanim krvnim tlakom (3):

e Hipertenzivna izjemno nujna stanja (angl. hypertensive emergencies) — bolezensko stanje
definirano s prisotnostjo poviSanega krvnega tlaka in okvare tar¢nih organov (ledvica,
mozgani, krvozilni sistem, pljuca itd.), ki se manifestira z novonastalo klini¢no sliko okvare
organa ali nenormalnostjo laboratorijskih izvidov.

e Slabo nadzorovana kroni¢na arterijska hipertenzija — prezentacija, kjer ima pacient z
znano arterijsko hipertenzijo ugotovljene povisane vrednosti krvnega tlaka, brez specifi¢nih
simptomov ali znakov, ki bi kazali na okvaro tarénih organov. Tovrstne prezentacije so
najveckrat posledice slabe kompliance bolnikov pri jemanju terapije, nezadovoljive terapije
ali pa gre za refraktorno zviSanje krvnega tlaka (posledica jemanja NSAR, steroidov,
dekongestivov, oralnih kontraceptivov, tricikli¢nih antidepresivov ipd.).

e PoviSan krvni tlak pri osebah. ki nimajo znane arterijske hipertenzije — gre za pogost
dogodek, ko se osebam izmeri poviSana vrednost krvnega tlaka ali pa obis¢ejo zdravnika
zaradi doma izmerjene poviSane vrednosti krvnega tlaka. Taks$ni bolniki morajo imeti
ponovno izmerjen krvni tlak idealno vsaj eno uro po prihodu v ambulanto oziroma v primeru
bolecin po prejetju analgeticne terapije itd. Indicirana je napotitev in nadaljnja obravnava na
primarni ravni.

Epidemiologija

Hipertenzija je pomemben dejavnik tveganja za razvoj kardiovaskularnih, cerebrovasularnih in

renovaskularnih bolezni (1, 3-5). Prizadene okrog 1,3 milijarde ljudi po vsem svetu, pri ¢emer ima

le 20 % prizadetih urejen krvni tlak (3, 4). Neurejen krvni tlak je mo¢no povezan z nastankom
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popuscanja srca, miokardnim infarktom, mozgansko kapjo, vaskularno demenco in kroni¢no
boleznijo ledvic. Tveganje za razvoj omenjenih bolezni se veca s stopnjo povisanja krvnega tlaka.
Ocenjeno je bilo, da se tveganje za pojav sré¢no-Zilnih bolezni podvoji na vsakih 20 mmHg povisane
vrednosti sistolicnega krvnega tlaka in 10 mmHg povisane vrednosti diastolicnega krvnega tlaka (3).
Distribucija hipertenzije se razlikuje po svetu; AfroameriCani pogosteje zbolijo za arterijsko
hipertenzijo v primerjavi z belci ali osebami latinskega porekla, prav tako pa imajo slabse
kontroliran krvni tlak, kar rezultira v vecji pojavnosti bolezni, ki so posledica neurejene
hipertenzije (3). Kadar govorimo o hipertenzivnih izjemno nujnih stanjih, so moski prizadeti
pogosteje kot zenske, bolezensko stanje pa se pri njih pojavi v povprecju prej (pri 55 letih, v
primerjavi z 62 let pri zenskah) (4).

Patofiziologija arterijske hipertenzije

Krvni tlak se visa s starostjo posameznika, pojav poviSanega krvnega tlaka pa je kombinacija ve¢
dejavnikov, vklju¢ujo¢ nevrohormonsko disregulacijo, vaskularno modulacijo, nivo natrija v telesu,
psihosocialni stres in debelost. Kljub raziskovanju in razumevanju patofiziologije poviSanega
krvnega tlaka dokoncen razlog ostaja neznan v ve¢ kot 90 % pacientov, govorimo o primarni ali
esencialni arterijski hipertenziji (3).

Nevrohormonska disregulacija

Simpati¢ni zivéni sistem ima glavno vlogo pri razvoju hipertenzije (3). Noradrenalin, ki je primarni
nevrotransmiter simpati¢nega zivénega sistema, je potentni stimulator vazokonstrikcije preko
delovanja na alfa 1 adrenergi¢ne receptorje, ki se nahajajo v vaskularnih gladkih miSicah. U¢inek se
predominantno zgodi v arteriolah manjSega premera, ki v celokupni meri dvignejo sistemski
vaskularni upor in s tem vplivajo na t.i. »afterload«. Noradrenalin vpliva tudi na beta 1 adrenergi¢ne
receptorje v srcu, kar vodi v povecan minutni volumen srca na racun povecanega utripnega volumna
in frekvence srca (3, 6). Simpati¢ni ziveni sistem, ki v ledvicah spodbudi reabsorbcijo natrija, kar
vodi do povecanja cirkulirajoéega volumna krvi, sprozi izlo¢anje renina, slednje nato rezultira v
povecani produkciji angiotenzina II in nadaljnji vazokonstrikciji (6). Drug sistem, ki pomembno
vpliva na krvni tlak, je renin-angiotenzin-aldosteronski sistem (RAAS), ki vpliva na povisanje
krvnega tlaka prek reabsorbcije natrija, izlo¢anja kalija, vazokonstrikcije in vpliva na glomerulno
filtracijo (6).

Vaskularna modulacija

Vztrajno povecan vpliv simpati€nega zivénega sistema na vazokonstrikcijo zil, aktivacija RAAS
sistema in povecan tlak na zilno steno zaradi poviSanega krvnega tlaka vodijo do remodelacije Zilne
stene (3, 6). V arterijah velikega premera, kot so aorta ali karotidne arterije, pride do zadebelitve v
intime in medie, premer zile pa se le minimalno spremeni, za razliko od zil manjSega premera, kjer
remodelacija Zilne stene vodi do pomembnega zoZenja lumna (3). Ceprav je remodelacija
prilagoditev Zilne stene na povisan tlak, le-ta vodi v zmanj$ano kapaciteto vazodilatacije Zilja in
ojaca vazokonstriktorni odgovor povezan s hipertenzivnim stimulusom (3, 6).
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Psihosocialni stres

Stresni dogodki iz vsakdanjega Zivljenja pomembno vplivajo na fizi¢no in psihi¢no zdravje ljudi.
Stres aktivira simpati¢ni zivéni sistem in hipotalamo-hipofizno os s spros¢anjem antidiureti¢nega
hormona in kortizola, kar lahko vodi do poviSanja krvnega tlaka (3).

Debelost

Debelost je znan dejavnik tveganja za razvoj hipertenzije. Za vsako zvisanje indeksa telesne mase za
5 kg/m?, relativno tveganje za hipertenzijo naraste za 1,4. Povi$an krvni tlak pri ljudeh s prekomerno
telesno tezo korelira s povisanimi vrednostmi aldosterona in kortizola v krvi. Debelost, e posebe;j
ti. centralna ali trebusna debelost, je mocno povezana z razvojem sladkorne bolezni tipa 2 in
obstruktivne spalne apneje, oboje pa pripomore k porastu krvnega tlaka (3).

Patofiziologija hipertenzivnih nujnih stanj

V patofiziologijo hipertenzivnih nujnih stanj je vpletenih ve¢ mehanizmov, ki niso popolnoma
razjasnjeni (1). Ce arterijska hipertenzija ni dobro zdravljena, vztrajna vazokonstrikcija vodi v
Stevilne posledice, ki rezultirajo v okvari tarénih organov. Najbolj prizadet je krvozilni sistem skupaj
s srcem (3). Neurejena hipertenzija vodi v endotelijsko poskodbo, vkljuCujo¢ oksidativni stres in
okvarjeno produkcijo duSikovega oksida s posledicno okrnjeno moznostjo vazodilatacije.
Zadebelitev stene arteriol in ateroskleroza vodijo do zozitve zilnega lumna in zmanjSano
komplianco, S$e posebej v mozganski cirkulaciji. Opisano pomembno prispeva k okvarjeni
avtoregulaciji ozilja in pomembnemu nenadnemu dvigu sistemskega perifernega upora (4). Na
eksperimentalnih modelih so ugotavljali, da je razvoj hipertenzivne mikroangiopatije sledil povecani
ledvi¢ni vazokonstrikciji in mikrovaskularni poSkodbi, ki je aktivirala RAAS, dodatno pa k
aktivaciji RAAS sistema pripomore tudi s pritiskom povzrocena natriureza (1). Mikrovaskularna
poskodba in okvara avtoregulacije sta tako temelj za poskodbo tar¢nih organov, kar privede do
hipertenzivne retinopatije, tromboti¢ne mikroangiopatije (TMA) ali encefalopatije (1, 3).

Vecina hipertenzivnih nujnih stanj se pojavi pri bolnikih s kroni¢no hipertenzijo (3). Akutna
prizadetost tar¢nih organov se primarno zgodi v cerebrovaskularnem, kardiovaskularnem,
oftalmoloskem, hematoloSkem in renalnem sistemu (4). Okvara tar¢nih organov se lahko kaze kot
intracerebralna krvavitev, akutno popuscanje srca s plju¢nim edemom, akutna ledvi¢na okvara in
hipertenzivna encefalopatija (3, 4). Brez prizadetosti tar¢nih organov ne govorimo o hipertenzivnih
nujnih stanjih tudi v primeru mo¢no povisanega krvnega tlaka (4).

Dejavniki tveganja za pojav hipertenzivnega izjemno nujnega stanja vkljucujejo klasi¢ne sréno-zilne
dejavnike tveganja, kot so: kroni¢na bolezen ledvic, renovaskularna hipertenzija, bolezen
koronarnih arterij, sréno popusc¢anje, mozganska kap, zloraba alkohola in rekreativna uporaba drog.
Prav tako so hipertenzivna izjemno nujna stanja povezana s komorbidnostmi, kot so diabetes,
hiperlipidemija in kroni¢na bolezen ledvic. Do hipertenzivnega izjemno nujnega stanja lahko
privede tudi feokromocitom ali akutni zagon vaskulitisa (4). Raziskave so pokazale, da je napotna
diagnoza hipertenzivnega nujnega stanja pogosta in je prisotna kar pri 0,5 % bolnikov, ki so
pregledani v urgentnih centrih, vendar pa je nato potrjena le v 36 % primerov. Diagnoza
hipertenzivnega izjemno nujnega stanja je tako v vecini primerov postavljena neutemeljeno (4, 5),
zato je izjemnega pomena, da lo¢imo med pravimi hipertenzivnimi izjemno nujnimi stanji, ki so
povezana z visoko obolevnostjo, in slabo urejeno arterijsko hipertenzijo z akutnimi povisanji
krvnega tlaka (4).
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V sklopu nenadnega poviSanja krvnega tlaka se lahko pojavijo simptomi in znaki, kot so glavobol,
epistaksa in omotica, ki pa sami po sebi niso znacilnost hipertenzivnega nujnega stanja in zato ne
zahtevajo urgentnega znizanja krvnega tlaka, temve¢ vecinoma zadostuje peroralno
antihipertenzivno zdravljenje in le kratko opazovanje bolnika (2, 3).

Hipertenzivna retinopatija

V primeru hipertenzivne retinopatije na retini najdemo plamenaste krvavitve, mehke eksudate z
edemom papile ali brez njega. Ce so spremembe prisotne obojestransko, so visoko specifi¢ne za
hipertenzivno izjemno nujno stanje. Kazejo na aktivacijo RAAS sistema in ve¢jo poskodbo tarénih
organov (1).

Tromboti¢na mikroangiopatija

Visok krvni tlak in spro$canje angiotenzina II sta povezana z aktivacijo vnetnih in koagulacijskih
poti. Zaradi okvare endotelija pride do njegovega odstopanja, posledi¢nega stika subendotelija s
krvjo in aktivacijo koagulacijske kaskade skupaj z aktivacijo trombocitov in formacijo fibrinske
mreze. Pojavijo se trombi in zapore v mikrocirkulaciji, porabljajo se trombociti, nastaja
hemoliza (1).

Hipertenzivna encefalopatija

Hipertenzivna encefalopatija je definirana kot sprememba stanja zavesti z visoko povi$anim krvnim
tlakom, ki preseze bolnikovo mejo za avtoregulacijo mozganskega zilja. Simptomi in znaki se lahko
kazejo kot epilepti¢ni napad, glavobol, letargija in motnje vida. Krvni tlak je obicajno
> 220/110 mmHg. Ce gre za mlajSe odrasle, ki nimajo anamneze kroni¢ne hipertenzije, lahko do
hipertenzivne encefalopatije pride tudi pri nenadnem zviSanju krvnega tlaka, ki je nizji kot
220/110 mmHg. Hipertenzivno encefalopatijo lahko spremlja tako tromboti¢na mikroangiopatija
kot tudi hipertenzivna retinopatija. Diagnoza je klini¢na, na MR glave se lahko vidijo znacilne
spremembe mozganovine (4).

Preeklampsija in eklampsija

Ce obravnavamo nosetnico s povisanim krvnim tlakom, moramo pomisliti na moznost
preeklampsije. Preeklampsija in eklampsija sta urgentni stanji, s katerima se lahko sreamo v
urgentnem centru (7). Preeklampsija je sindrom, ki ga oznacuje kombinacija hipertenzije (krvni tlak
> 140/90 mmHg) in proteinurije ali kombinacija hipertenzije s poSkodbo tarénih organov s
proteinurijo ali brez nje. Pojavi se po 20. tednu nosecnosti (1, 7). Vzrok preeklampsije so razvojne
nepravilnosti uteroplacentarnega krvnega obtoka, posledica Cesar je hipoperfundirana placenta.
Kliniéni znaki so posledica generalizirane endotelijske okvare, ta pa je posledica vnetnega vpliva
mediatorjev, ki jih v krvni obtok sprosca ishemicna placenta (1). Pojavi se povisan krvni tlak, zaradi
povecane prepustnosti zilja nastane proteinurija, ki jo spremljajo tudi edemi, nenormalno izrazanje
prokoagulantov na endoteliju pa rezultira v koagulopatiji (1, 7). Sindrom HELLP (angl. hemolysis,
elevated liver enzymes and low platelet count), ki ga oznacujejo hemoliza, povisane vrednosti
jetrnih encimov in trombocitopenija, je najverjetneje ena izmed oblik preeklampsije (1). Eklampsijo
oznacuje novonastali generalizirani epilepti¢ni napad pri bolnici s preeklampsijo (7).
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Natancen opis obeh stanj presega namen tega poglavja, v branje avtorja priporocava prispevek v
predhodnih Stevilkah Sole urgentne medicine.

Diagnostika

Hipertenzivna nujna stanja bomo prepoznali s pomocjo anamneze, klininega pregleda,
laboratorijskih in slikovnih preiskav (1). Prvi korak pri obravnavi bolnika s sumom na hipertenzivno
izjemno nujno stanje je pravilna meritev krvnega tlaka. Poskrbeti moramo za pravilno namesceno
manseto, ki mora biti prave velikosti, prav tako pa moramo pri meritvi krvnega tlaka upostevati
dejavnike, ki lahko pripomorejo k visji vrednosti krvnega tlaka (anksioznost, bole¢ina ipd.) (4).
Pravilnemu merjenju krvnega tlaka sledi natancen klini¢ni pregled, kjer smo pozorni na simptome in
znake, ki govorijo v prid okvari tarénih organov. Pri anamnezi smo pozorni na podatke o predhodni
diagnozi arterijske hipertenzije, pridruzenih sréno-zilnih boleznih, endokrinih motnjah, ledvicni
insuficienci itd. PovpraSati moramo o frekvenci pitja alkohola, uzivanju simpatikomimeti¢nih drog,
prehranskih dopolnil in o vrsti ter rednem jemanju predpisane redne terapije (4). Zenske v rodni dobi
moramo vprasati 0 moznosti nose¢nosti (1).

V vecini primerov bo potrebna laboratorijska diagnostika za opredelitev ledvi¢ne funkcije in
njenega morebitnega poslabsanja ter iskanje mikroangiopati¢ne hemolitine anemije, za kar bomo
doloc¢ili kompletno krvno sliko skupaj z diferencialno krvno sliko in perifernim razmazom krvi (3).
V primeru prisotnosti trombotiéne mikroangiopatije bo v laboratorijskih izvidih poviSana vrednost
laktatne dehidrogenaze (LDH) (4). V kolikor imamo moznost, je smiseln odvzem S§c¢itni¢nih
hormonov, analiza urina na prisotnost proteinov in pregled sedimenta urina za dolocitev
eritrocitov (4). Pri posameznikih z bole¢ino v prsnem kosu posnamemo EKG, dolo¢imo sréne
kazalce (troponin, NT-proBNP) in opravimo RTG p/c. Ce s kliniénim pregledom odkrijemo fokalni
nevroloski deficit ali spremenjeno stanje zavesti, je indicirana nadaljnja diagnostika s CT (nativni
CT glave in po presoji klinika tudi CTA moZganskega in vratnega zilja) ali MR diagnosti¢na
preiskava glave (3). Nativni CT glave je slabo obcutljiva metoda za diagnozo hipertenzivne
encefalopatije in ni preiskava izbora za izkljucitev le-te. V kolikor je na voljo, ima MR preiskava
vecjo obcutljivost pri zaznavi vazogenega edema, ki je pogosto viden v parieto-okcipitalnem reznju,
prav tako pa bo MR odkril mikrokrvavitve v 65 % primerov bolnikov s hipertenzivnimi izjemno
nujnimi stanji (4).

Diagnosticna metoda, ki je sicer v domeni oftalmologov, je fundoskopija, s katero si lahko
prikazemo znake hipertenzivne retinopatije. Slednja je znak okvare tar¢nega organa in je v povezavi
s povisanim krvnim tlakom indikator visokega tveganja za mozgansko kap. Najdbe na fundoskopiji,
ki govorijo v prid hipertenzivne retinopatije, so fokalni intraretinalni periarteriolarni transudati
(belkaste lezije globoko na retini), fokalne retinalne epitelne lezije (dokaz poskodbe Zilnice), edem
makule in opti¢nega diska ter beli kosmicasti skupki (angl. »cotton wool spots«), ki so sestavljeni iz
edematoznih ishemi¢nih aksonov, ki so posledica okluzije malih zil (3, 8).

Za razliko od ledvi¢ne okvare, ki jo lahko ocenimo s pomocjo laboratorijskih testov, je ocena sréne
patologije zahtevnejSa. Elektrokardiogram in RTG p/c imata slabo senzitivnost za oceno prizadetosti
srca, Se posebej sta slabo senzitivna za oceno prisotnosti hipertrofije levega ventrikla. Dolocitev
natriureticnega peptida (NT-proBNP) ni optimalen test za doloc¢anje poskodbe srca v sklopu
hipertenzivnih nujnih stanj, zato moramo previdno interpretirati rezultat v skladu s klini¢no sliko,
predhodnimi boleznimi in vrednostmi. Z ultrazvo¢nim transtorakalnim pregledom srca, ki ga lahko
opravimo Ze v urgentnem centru, lahko hitro in natanéno ocenimo hipertrofijo in funkcijo levega
prekata, v kombinaciji z ultrazvokom pljuc pa hitro identificiramo bolnike v kardiogenem plju¢nem
edemu (3).
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Zdravljenje

Urgentna antihipertenzivna terapija je indicirana v primeru akutne hipertenzivne encefalopatije in v
primeru poskodbe tarénih organov (3). Znizevanje krvnega tlaka mora biti postopno, saj lahko v
nasprotnem primeru pride do ishemije organov, ki so prilagojeni na delovanje pri povisanem krvnem
tlaku (1). Cilj antihipertenzivne terapije je varno in postopno zniZanje krvnega tlaka ob ohranitvi
periferne perfuzije, taréno znizanje srednjega arterijskega tlaka (angl. mean arterial pressure, MAP)
je za 20-25 % prvotne vrednosti v prvi uri, v naslednjih 2-6 h pa je ciljna vrednost krvnega tlaka
160/100 mmHg (3). Glede na aktualne smernice se v primeru hipertenzivnega nujnega stanja
priporoca uporaba intravenozne terapije za znizevanje krvnega tlaka, izbira vrste zdravila pa temelji
na vrsti okvare tarénega organa (tabela 1) (1, 3). V kliniéni praksi se kot intravenozni
antihipertenzivni zdravili pogosto uporabljata labetalol in nitroglicerin, v zadnjih letih pa se glede na
ucinkovitost in varnost kot zdravilo prvega izbora priporoca nikardipin. Gre za dihidropiridinski
zaviralec kalcijevih kanalC¢kov (3). Priprava perfuzijske ¢rpalke za kontinuirano infuzijo nikardipina
je prikazana na sliki 1.

Pri zdravljenju hipertenzivne encefalopatije je cilj takojSnje znizanje krvnega tlaka, da se nazaj
vzpostavi cerebralna avtoregulacija (4). Trenutne smernice priporocajo znizanje MAP za 20-25 % v
prvi uri. Antihipertenziv prvega izbora je nikardipin, sledi mu labetalol (3, 4). Po zacetnem znizanju
vrednosti krvnega tlaka moramo vzdrzevati taréni MAP naslednjih 2—6 ur. Ce krvni tlak upade za
ve¢ kot 25 %, je indicirano nadomescanje tekocin (4).

V primeru kardioloskih hipertenzivnih nujnih stanj, ki sta plju¢ni edem in miokardni infarkt, je cilj
znizanja MAP za 15-25 %, antihipertenziv izbire je nitroglicerin. Antihipertenziva drugega izbora
sta esmolol in labetalol. S svojo aktivnostjo na beta adrenergicne receptorje znizata tahikardijo in
zmanjsata potrebo miokarda po kisiku (4).

V kolikor ne gre za hipertenzivno izjemno nujno stanje s poskodbo tarénih organov, znizevanje
krvnega tlaka z intravenozno antihipertenzivno terapijo ni indicirano (3-5).

V randomizirani raziskavi se je opazovanje bolnika v mirnem prostoru izkazalo za enako uéinkovito
pri znizevanju krvnega tlaka kot medikamentozna terapija. Pomembno je, da se z bolnikom
pogovorimo o nacrtu obravnave in zdravljenja arterijske hipertenzije izven urgentnega centra na
primarni ravni (4).
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Klinicna slika

Casovnica nizanja in ciljni KT

Terapija izbora

Tabela 1: Antihipertenzivna terapija glede na indikacijo (1)

Alternativna terapija

maligna hipertenzija s TMA
aliALO ali brez

nekaj ur, SAT
-20%do-25%

labetalol (20-80 mg bolus na
10 min)

nikardipin

(5-15 mg/h povecuj za
2,5mg/h navsakih

15-30 min do ciljnega KT)

nitroprusid

(0,25-10 meg/kg/min povecuj
za 5 mcg/kg/mindo ciljinega
RR, ne pri povisanem IKT)
urapidil (12,5-25-mg bolus
na5-40 mg/h v kont. infuziji)

hipertenzivna encefalopatija  takoj, SAT -20% do -25% labetalol nitroprusid
. nikardipin
akutna ishemi¢na kap in lura, SAT-15% labetalol nitroprusid
SKT>220 mmHG ali nikardipin
DKT>120 mmHg
akutnaishemicna kap z Lura, SAT -15% labetalol nitroprusid
indikacijo za tromboliti¢no nikardipin
terapijo in SKT> 185 mmHg
ali DKT > 110 mmHg
akutna hemoragicna kap in takoj, labetalol nitroprusid
SKT>180 mmHg SKT 130-160 mmHg nikardipin
akutni koronarni dogodek takoj, gliceriltrinitrat urapidil
SKT <140 mmHg (5-100 mcg/min, poveduj za
0,5mcg/min na 5min)
labetalol
akutni kardiogeni pljuéni takoj, gliceriltrinitrat alinitroprusid  urapidil (z diuretikom zanke)
edem SKT <140 mmHg (2diuretikom zanke -
furosemid 20-80 mg)
akutni aortni sindrom takoj, esmolol (bolus 0,5-1mg/kg, labetalol ali metroprolol
SKT <120 mmHgin nato kont. infuzija (1,25-5 mg ns 2 min, do
frekvenca srca 50-300 mcg/kg/min) in maks. 15 mi}

<60 utripov/min

nitroprusid ali gliceriltrinitrat
ali nikardipin

eklampsijain huda
preeklampsija/HELLP

takoj,
SKT <160 mmHgin
DKT <105 mmHg

labetalol ali nikardipin in
magnezijev sulfat

(4 gpodasniiv. bolus nato
kont. infuzija)

0Opombe k tabeli 3: TMA- trombotiéna mikroangiopatija, ALO - akutna ledvitna okvara, SKT - sistoliéni krvni tlak, DKT - diastolicni krvnitlak,
SAT - srednji arterijski tlak, IKT - intrakranialni tlak, HELLP - hemoliza, povisane vrednostijetrnih encimov, znizane vrednosti trombocitov.
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Slika 1: Priprava kontinuirane infuzije nikardipina (1)

i= . e =y ~ | Urgentni Center
Infuzija nikardipina UKC Maribor

e ICH
» hipertenzivna encefalopatija

{  PRIPRAVA 60ml CRPALKE:
« Odvzemi 30ml nikardipina v koncentraciji 1mg/1ml in dodaj v 30ml 5% glukoze ali 0.9% NaCl

30 ml o om B

2 nikardipina 5’%‘;;2"?1:%? i

3 Hitrost infuzije - zacnemo z 5mg/h, vecamo po 2.5mg/h v 10min intervalih do
15mg/h maksimalno

hitrost infuzije v mg/h je podana v spodnji tabeli v vodoravni zgornji vrstici. Ekvivalentna
hitrost v ml/h je podana v spodnji vrstici
hitrost

(e ans 5 mg/h 7.5 mg/h 10 mg/h 12.5 mg/h 15 mg/h
hitrost
infundiranja 10 ml/h 15 ml/h 20 ml/h 25 ml/h 30 ml/h
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Akutni aortni sindrom
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Uvod

S tehnoloskim napredkom slikovne diagnostike in patofizoloSkim razumevanjem akutne aortne
disekcije je v zadnjih letih priSlo do odkritja razli¢nih entitet patologije aorte, ki jih obravnavamo
pod skupnim imenom akutni aortni sindrom (v nadaljevanju AAS). V sklop AAS uvrs¢amo
intramuralni hematom (v nadaljevanju IMH), penetrantno razjedo aorte (angl. penetrating
atherosclerotic ulcer, PAU), razpok anevrizme abdominalne aorte in akutno disekcijo aorte (AD), ki
pa je najpogostejSa klini¢na slika le-tega. Prava epidemioloska slika disekcij aorte ni znana (2, 3).
Ocenjuje se, da se pojavlja v priblizno 5-10 primerih na milijon prebivalcev, ¢etudi nekateri
navajajo precej vecjo incidenco (tudi do 30 primerov na milijon prebivalcev (1)). Vecina bolnikov
umre v prvih dveh tednih. Klini¢no sliko oznacujejo kot veliko mojstrico preoblacenja ter
pretvarjanja in pravoCasna postavitev diagnoze je izredno tezavna (3). Prepoznana disekcija aorte
zahteva zapleteno zdravljenje v visoko specializirani ustanovi. Toda prepoznava klini¢ne slike je
praviloma na ramenih zdravnikov v splo$ni ambulanti ali nujni medicinski sluzbi.

Opredelitev

Akutna disekcija pomeni razslojevanje aortne stene, ki se pri¢ne z raztrganino intime. Raztrganina
se raz$iri v sloje medije in vdrla kri ustvari pretocni poti. Neprava svetlina ali neprava pot se
obicajno ustvari znotraj sloja medije. Poznamo ve¢ razvrstitev aortne disekcije (2-5). Najbolj
preprosta je razvrstitev po Dailyu (Stanfordska razvrstitev), ki opredeli dve vrsti disekcije: tip A in
tip B (6). Po tej razvrstitvi tip A vedno zajema ascendentno aorto, ne glede na distalno Sirjenje. Tip
B disekcije zajema aorto v kavdalni smeri od odcepiSca arterije subklavije, ascendentna aorta v teh
primerih ni zajeta. Kot akutno Stejemo tisto disekcijo, pri kateri se klini¢ni znaki pojavijo znotraj
Stirinajstih dni po razslojevanju aortne stene.

Druga entiteta AAS je intramuralni hematom (IMH). Opredeljujejo ga kot predstopnjo disekcije
aorte. Je posledica razpoka vase vasorum v zilni steni, ki povzroc¢i infarkt zilne stene s posledi¢no
sekundarno raztrganino, ki vodi v disekcijo aorte. Vecina se jih pojavi v descendentnem delu aorte
in so etiolosko povezani z arterijsko hipertenzijo. Klini¢no razlikovanje med IMH in AD ni mozno,
IMH je predvsem slikovna diagnoza v povezavi z ustrezno klini¢no sliko.

Penetrantna razjeda aorte (PAU) je redka, a resna ateroskleroti¢na lezija, ki lahko povzro¢i akutni
aortni sindrom. Gre za razjedo, ki prodre skozi intimo aorte in doseze medijo, kar lahko vodi v
nastanek intramuralnega hematoma, disekcijo aorte ali celo rupturo aorte. (3, 12)

224



Epidemiologija in etiologija

Nabor podatkov o incidenci akutnega aortnega sindroma ter aortne disekcije je omejen. Studije
kazejo, da se pojavnost giblje med 2,6 in 3,5 primerov na 100.000 oseb na leto (3). Nekatere Studije
iz ZDA in Evrope porocajo o podobnih Stevilkah, medtem ko so v nekaterih drzavah, kot sta
Svedska in Zdruzeno kraljestvo, ugotovili nekoliko vigjo pojavnost, do 6 oziroma 7,2 primerov na
100.000 oseb na leto (14). Prava pojavnost akutne disekcije aorte je lahko podcenjena zaradi
izpu$canja smrti pred sprejemom v bolni$nico v vseh Studijah. Natan¢nejSe ocene pojavnosti so zato
odvisne od vkljucitve tudi teh prehospitalnih smrti, kar omogoca bolj celovito sliko o razsirjenosti in
resnosti bolezni.

V skladu z raziskavami Mednarodnega registra akutne disekcije aorte (IRAD) je bila najpogostejsi
predisponirajo¢i dejavnik za akutno disekcijo aorte hipertenzija, prisotna pri priblizno 72 %
bolnikov. Disekcija se pogosto pojavi pri mladih ljudeh s hipertenzijo takoj po hudem telesnem
naporu. Pri mladih se prav tako bolj pogosto pojavi ob prisotnosti genetskih dejavnikov (2, 3). Poleg
hipertenzije so bili drugi pomembni dejavniki tveganja ateroskleroza (31 %), predhodna aortna
anevrizma (16 %) in predhodna disekcija aorte (6 %) (3). Genetske bolezni, povezane z aortno
disekcijo, so Marfanov sindrom, Turnerjev sindrom, Ehlers-Danlosov sindrom, dvolistna aortna
zaklopka in cisticna nekroza medije. Posebna skupina so bolniki z druzinsko anamnezo
disekcije (2). Podatki IRAD kazejo, da se akutna disekcija aorte pogosto predstavlja z drugacno
klini¢no sliko pri osebah zenskega spola, kot pri osebah moskega spola. Osebe Zenskega spola
pogosteje pridejo v bolniSnico kasneje po zacetku simptomov, pogosto v slabSem stanju, z
zmedenostjo ali komo ter s tamponado srca (12). Ceprav je povpreéni as od zadetka simptomov do
prvega obiska bolniSnice znaSal 21,5 + 51,4 ur pri osebah zenskega spola in 16,8 + 43,6 ur pri
osebah moskega spola (kar kaZze na trend v prid moskih), je povprec¢na absolutna razlika 4,7 ure
verjetno negativno vplivala na izide pri osebah Zenskega spola (13). Ogrozene so tudi nosecnice. 50
% disekcij pri nosecnicah pod 40 letom starosti se pojavi v zadnjem trimesecju nose¢nosti ali med
porodom (17).

Patofiziologija

Tip A disekcije je bolj pogost. Pojavlja se v 60-70 % vseh disekcij (2, 3). Znacilno se pri¢ne v
aortnem sinusu ascendentne aorte, nekoliko kranialno od komisur aortne zaklopke. Na tem mestu se
pojavi transverzalna raztrganina intime aortne stene. Raztrganino nato vdrla kri v razlicnem obsegu
raziri. Tip B disekcije se pri¢ne pod odcepisc¢em leve arterije subklavije. V manj kot dveh odstotkih
se raztrganina najprej pojavi v predelu abdominalne aorte. Prizadene okoli 25 % bolnikov. Bolnik s
tipom B disekcije je praviloma starejsi, v Sestem ali sedmem desetletju svojega zivljenja. Pojavlja se
tudi pri ljudeh, ki kroni¢no zlorabljajo kokain (1).

Najpogostejsi vzroki smrti akutne disekcije aorte so mozganska kap, ishemija organov, cirkulatorna
odpoved in razpok aorte. Tip A disekcije se obi¢ajno razpoCi v osrénikovo vreCo in povzroci
tamponado srca. Lahko se razpo€i tudi v mediastinum. Pri tipu B disekcije je znacilen razpok v
plevralno votlino. Pri §iritvi disekcije vzdolZ aorte so lahko prizadete vse veje aorte. Disekcija lahko
posamezne veje pri aorti izkljuci iz krvotoka ali jih obCasno zapira in odpira z listom intime. Veje
aorte so prizadete pri 25-30 % bolnikov. Prizadete so lahko vse veje (karotidni povirji, ledvi¢ne
arterije, visceralne arterije, arterije nog). Tako dogajanje je razlog za izredno raznoliko in hitro
spreminjajoco se klini¢no sliko, ki lahko kaze obraz katerekoli kirurSke ali internisticne bolezni,
zato je pogosto oznacena kot »najvecja zavajalka med vsemi stanji« (1, 3).

225



Klini¢na slika

Najbolj stalen spremljevalec je huda bolecina, ki spremlja okoli 90 % bolnikov (2, 3). V zadnji
raziskavi IRAD (International Registry of Acute Aortic Dissection) je veéina bolnikov bolecino
opisovala predvsem kot nenadno in ostro. Bolec¢ina v prsih je bila pogostejsa pri tipu A kot pri tipu
B, medtem ko je bila bole¢ina v predelu hrbtenice in trebuha pogostejsa pri tipu B disekcije (1, 7).
Bolec¢ina se obicajno nahaja na mestu pric¢etka disekcije in se §iri vzdolz prizadete aorte. V obeh
primerih lahko izzareva v razlicne smeri. Ko se disekcija S$iri, se lahko bolecina Siri v
interskapularno regijo, v krizni predel in v femoralni regiji. Akutna ishemija posameznih organov
lahko doda svoj pecat bolecini in kliniéni sliki. Huda bole¢ina je znacilna za bolnike, kjer so
prizadete visceralne in ledvi¢ne arterije. Leva ledvic¢na arterija je prizadeta pogosteje, kar povzroca
hudo ledveno bolecino levo, ki posnema bolec¢ino pri ledvi¢nih kolikah zaradi kamnov. Pomembna
znaka sta tudi razliki v tipanju pulzov in merjenju krvnega pritiska na posameznih okoncinah, ki sta
posledici motenj prekrvavitev organov in okoncin. Sekundarni ucinki disekcije (zmanjSana
prekrvavitev posameznih organov ali delov telesa, mozni intervali akutne ishemije ali znaki polno
razvite akutne ishemije) lahko povzrocijo zelo razli¢ne simptome:

e ishemija mozganov — ICV, sinkopa, fokalna nevroloska simptomatika
ishemija hrbtenjace — paraplegija, pareza
ishemija ledvic — ledvena bole¢ina, hematurija, anurija
ishemija ¢revesja — huda, nenadna bolec¢ina v trebuhu
ishemija udov — znaki akutne ishemije
ishemija srca — angina pektoris, znaki akutne odpovedi srca

Navidezna paradoksna prizadetost razli¢nih organskih sistemov povzroca zelo raznoliko klini¢no
sliko, ki se lahko hitro in dinami¢no spreminja. Klini¢no sliko pri disekciji aorte prav zaradi tega
oznacujejo za veliko mojstrico preoblacenja ter pretvarjanja. Aortno disekcijo je potrebno vzeti v
pretres pri diferencialno diagnosti¢ni obdelavi vsake bolezni, kjer je vodilni znak nenaden nastop
hude bolecine, povezan z znaki ishemije posameznih organov ali delov telesa. To samoumevno
narekuje tudi zelo skrben in natancen klini¢ni pregled!

Pomembno je poudariti, da vecina podatkov o klini¢ni sliki aortne disekcije temelji na raziskavah,
opravljenih pri pacientih moskega spola. Klasi¢na predstavitev z izrazito bolecino v prsih ali hrbtu
je bila enako pogosta pri vseh spolih, vendar se je pri zenskah redkeje pojavil nenaden zacetek
bolecine. Pri osebah Zenskega spola se aortna disekcija pogosteje kaze kot kongestivno sré¢no
popuscanje ali kot koma oz. motnja zavesti, kar je verjetno posledica manj izrazite bole¢ine (13).

Diagnostika

Hitra diagnoza je klju¢na, saj je zdravljenje ¢asovno obcutljivo. Ve¢ kot 20 % bolnikov z akutno
aortno disekcijo umre, Se preden pridejo do bolnisnice, ve¢ kot 50 % pa jih umre, preden dosezejo
specializiran center. Umrljivost zaradi aortne disekcije se poveCa za 1-2 % na uro po zacetku
simptomov (15).

Med neinvazivne postopke v diagnostiki spada EKG posnetek, ki nam lahko pomaga pri
diferencialni diagnostiki bole¢ine v prsih, pri kateri moramo pomisliti tudi na akutni miokardni
infarkt (AMI). Potrebno se je zavedati, da ima lahko bolnik z AD prizadeti tudi koronarni ustji in
posledi¢no AMI, razlikovanje pa nam omogoca le nadaljnja slikovna diagnostika izklju¢evanja AD.
Pri AD, ki zajema tudi koronarni ustji, je v eni tretjini primerov EKG posnetek lahko normalen, v
ostalih primerih pa lahko vidimo nespecifi¢ne spremembe ST-T segmenta, pa tudi tipicno depresijo
ali elevacijo ST spojnice oz. inverzijo T vala (11).
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Aortna disekcija lahko povzro¢i EKG spremembe, ki lahko zavedejo zdravnika. Ve¢ kot 70 %
bolnikov s tipom A akutne disekcije ima nenormalen EKG, vkljucno z:

e ST elevacijo (8 %) — pogosto zaradi prizadetosti koronarnih arterij,
o ST depresijo (34 %),
e spremembami T valov (21 %).

Prisotnost teh sprememb je povezana z vejo pojavnostjo Soka in sréne tamponade. Zato mora
aortna disekcija ostati med diferencialnimi diagnozami, tudi ob sumu na infarkt (15).

Nazalost $e nimamo ustreznega, dosegljivega in zanesljivega biokemi¢nega markerja, ki bi nam
lahko potrdil akutno aortno disekcijo. Cirkulirajo¢i gladkomi$i¢ni miozin tezke verige (smMHC) je
specifi¢en biomarker za gladkomisi¢ne celice (SMC), ki se sprosti v krvni obtok ob poskodbi aortne
medije, kot je to pri akutni aortni disekciji (AD). Ceprav je snMHC obetaven biomarker za zgodnjo
diagnozo AD, je njegova klini¢na uporaba omejena zaradi ozkega Casovnega okna, v katerem je
povisan, in tehni¢nih izzivov pri izvajanju testa. Zato je smMHC najbolj koristen kot del
kombiniranega diagnosti¢nega pristopa, ki vkljucuje tudi druge biomarkerje, kot so D-dimer, kreatin
kinaza BB (CK-BB) in kalponin (5). V diferencialni diagnostiki nam pomagajo $se KKS, secnina,
elektroliti, CRP, testi jetrne funkcije, PAAK (vkljucujo¢ laktata in glukoze) (11).

Metaanaliza je pokazala, da je vrednost d-dimerja > 500 ng/ml povezana s 97 % obcutljivostjo in
56 % specificnostjo pri diagnostiki akutne aortne disekcije, z negativno prediktivno vrednostjo 96 %
in pozitivno 60 %. Rezultati kazejo, da ima d-dimer vlogo predvsem pri izkljucevanju disekcije.
Vendar pa je njegova uporabnost v akutnih primerih omejena, saj ni ¢asa za ¢akanje na rezultate,
zato je bolj primeren pri kroni¢ni prezentaciji (15).

Izbira diagnosticnih testov, ki ne temeljijo na slikovni diagnostiki, naj bo usmerjena glede na
klinicno sliko, Se posebej v primerih, ko so pacientovi ali ustanovni viri omejeni.

Na rentgenskem posnetku prsnega kosa je pri disekciji aorte tipa A pogosto razsirjen mediastinum,
vendar ga > 20 % bolnikov nima, zato odsotnost tega znaka ne izkljuCuje diagnoze. Poleg tega se
lahko pojavi kardiomegalija zaradi perikardnega izliva ali neustreznosti aortne zaklopke, kar je
lahko posledica disekcije aorte. Drugi znaki disekcije so nenormalna kontura aorte, plevralni izliv,
odmik poziralnika ali sapnika, pritisk na levi glavni bronh in izguba paratrahealne ¢rte. (10, 15)

Racunalniska tomografija (CT) ostaja metoda prve izbire za dokon¢no diagnozo aortne
disekcije. Na voljo je v vecini bolni$nic in omogoca dolocitev tipa, poloZaja in obsega disekcije ter
prepoznavo diferencialnih diagnoz (npr. pljuéna embolija). Vendar pa, za razliko od
ehokardiografije, zahteva premik pacienta, kar pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih ni vedno
izvedljivo. Priporoceni protokol vkljucuje najprej nativni CT, nato kontrastno CT angiografijo.
Pregled mora zajeti celotno podrocje od prsnega kosa do medenice. Znacilen znak disekcije je lahko
t.i. znak teniske Zogice (viden disekcijski listi¢). (11, 15)

Transezofagealna ehokardiografija (TEE) in transtorakalna ehokardiografija (TTE) se prav
tako lahko uporabljata pri diagnostiki akutnega aortnega sindroma (AAS). Ucinkovitost obeh metod
pa se precej razlikuje. TTE lahko v akutnem okolju pomaga pri diagnostiki proksimalne disekcije in
njenih zapletov, vendar je preglednost drugih delov aorte pogosto omejena. TEE omogoca blizji stik
ultrazvocne sonde z aorto kot TTE, zato je njena obcutljivost za AAS 99 %, specifi¢nost pa 89 %.

Kljub temu je TEE odvisna od izkuSenosti izvajalca in bistveno manj dostopna v urgentnih
razmerah. Poleg tega je pregled zaradi vstavljanja sonde v poziralnik invazivnej$i od CT ali MRI

227



preiskave. (8, 10, 15).

MRI se redko uporablja kot primarna metoda pri akutnih stanjih, saj je v urgentnih okoljih pogosto
slabo dostopna. Kljub temu se lahko uporabi, kadar primarne preiskave ne omogocajo zanesljive
diagnoze. Njena specifi¢nost in obcutljivost dosegata 98 %. (11, 15)

Orodja za klini¢no odlo¢anje

Indeks tveganja za disekcijo aorte (ADD-RS) v kombinaciji z D-dimerjem nam lahko pomaga
prepoznati bolnike z ve¢jim tveganjem za AAS. Sistem vkljucuje podatke iz anamneze, klinicnega
pregleda in osnovnih preiskav:

e stanja z visokim tveganjem za razvoj disekcije aorte — Marfanov sindrom, druzinska
anamneza o boleznih aorte, znana bolezen aortne zaklopke, znana anevrizma prsne aorte,
prejs$nji posegi na aorti, vkljuéno s kardiokirur§kimi posegi;

e boleCina v prsih, hrbtu ali trebuhu, ki je po naravi nenadna, moc¢ne intenzitete ali trgajocega
znacaja;
sistolnih tlakih ali fokalni nevroloski izpad ali sliSen Sum nad aortno zaklopko v diastoli in
hipotenzija/sok.

Visoka vrednost ADD-RS v kombinaciji z zviSanim D-dimerjem poveca verjetnost za AAD in
upravicuje takoj$njo slikovno diagnostiko (10). Kombinacija ADD-RS in D-dimerja velja le takrat,
kadar so vrednosti ADD-RS nizke (0 ali 1). Prisotnost enega izmed znakov v vsaki skupini prinese 1
tocko; torej je maksimalna vsota 3 tocke, ¢e je prisoten vsaj en znak iz posamezne skupine. Visoke
vrednosti ADD-RS ucinkovito opredelijo tveganje za akutno aortno disekcijo. Pri visjih vrednostih
ADD-RS (> 1; tj. 2 ali 3) je potrebno opraviti slikanje z raCunalniSko tomografijo s
kontrastom. (18, 19)

Zdravljenje

Zdravljenje vkljucuje primarno stabilizacijo pacienta, ki poteka bodisi v predbolni$ni¢nem okolju
bodisi v urgentnem centru, ter nadaljnjo dokon¢no terapijo. Za izvedbo dokonéne terapije je nujna
obravnava v terciarnem oziroma specializiranem kirur§kem centru.

Tekom predbolnisnicne oskrbe zagotavljamo stabilizacijo vitalnih funkcij, ob mo¢nem sumu na
aortno disekcijo pa pacienta usmerimo v ustrezen specializiran center, pri ¢emer se posluzujemo
informacij dispecerske sluzbe. Na sliki 1 je prikazan diagram poteka zacetne obravnave akutne
disekcije aorte (15).

Primarna stabilizacija

Primarni cilj medicinskega zdravljenja je zmanjSati silo kontrakcije levega prekata (dP/dt) in
sistemski krvni tlak, ki sta glavna dejavnika Sirjenja disekcije in rupture (10).

e Primarni ukrep je monitoring pacienta: kontinuirano spremljanje krvnega tlaka z arterijsko
linijo, vstavitev centralnega venskega katetra za hemodinamski nadzor in dajanje zdravil ter
vstavljanje Foleyevega katetra za spremljanje diureze, saj lahko oligurija ali anurija kazeta na
ledviéno hipoperfuzijo.

e Zafnemo z analgezijo, nato uvedemo terapijo z [-blokatorji, po potrebi dodajamo
antihipertenzive, kot so vazodilatatorji. Cilj je ohraniti sistoli¢ni krvni tlak pod 120 mm Hg
in sréni utrip med 60 in 80 utripov na minuto (10).
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o Prvi izbor zdravila za analgezijo je morfij, ki zmanjSa tonus simpatikusa in s tem tudi
frekvenco srca ter krvni tlak.

o Beta blokatorje je treba uporabljati previdno pri akutni aortni insuficienci, kjer je
kompenzatorna tahikardija lahko koristna za ohranjanje srénega minutnega volumna.
Ce so beta blokatorji kontraindicirani, se kot alternativa lahko uporabijo kalcijevi
antagonisti iz skupine nedihidropiridinov, kot je diltiazem.

o Ciljni sistoli¢ni krvni tlak je med 100 in 120 mmHg ob ohranjeni perfuziji organov. Pri
hipertenziji se k B-blokatorjem lahko doda natrijev nitroprusid ali drug vazodilatator, na
primer nikardipin.

o Esmolol 200 pg/kg/min bolus kot loading odmerek, nato 50 pg/kg/min inf. v
trajanju od 4 minute.

e [abetalol — primarni bolus 0,25 mg/kg, ponavljamo lahko vsakih 10 min.

o Metoprolol — primarni bolus do 5 mg, ponavljamo lahko vsakih 5 min do
maksimalnega odmerka 15 mg.

e Nitroprusid v kontinuirani infuziji, titriramo po u¢inku med 0,5-1,5 pg/kg/min.

e Glicerilnitrat v kontinuirani infuziji, titriramo po ucinku med 2-10 mg/h.
Glicerilnitrat in nitroprusid lahko povzrocijo refleksno tahikardijo, ki lahko
poslabsa ishemijo miokarda (15).

o Pri hipotenziji je prvi ukrep nadomesScanje tekoCine ob obvezni oceni centralne
volemije, nato pa po potrebi uvedemo terapijo z vazopresorji, kot je
noradrenalin (10, 15).

Transport pacienta

Bolniki, ki se predstavijo v nespecializiranih ustanovah, potrebujejo nujen prenos v kardiokirurski
center, ki se ga izvede po zacCetni stabilizaciji. Uvedbe terapije ne smemo odlasati zaradi
organizacije prenosa. Vsakega bolnika mora spremljati usposobljeno osebje (zdravnik + tehnik ali
medicinska sestra). Ce pot presega 90—120 minut ali vklju¢uje morski prehod, je treba razmisliti o
helikopterskem ali letalskem prevozu. “Scoop and run” strategija (takojSen prenos brez stabilizacije)
je primerna izjemoma. Odlocitev o taksni strategiji mora biti sprejeta s strani izkusenih zdravnikov
ter jasno dokumentirana z navedbo imen in nazivov vkljuc¢enih zdravnikov.

Pripraviti je treba nacrt za morebitno akutno poslabsanje med prevozom. Preusmeritev v
nespecializirano ustanovo med prevozom je obicajno neucinkovita. (15)

Dokon¢no zdravljenje

Disekcije tipa A veljajo za kirur§ke nujne primere zaradi tveganja za zivljenjsko nevarne zaplete,
kot so sréna tamponada, huda aortna regurgitacija, sréni infarkt ali ruptura aorte (8, 10, 15). Kirurska
smrtnost se giblje med 5 % in 20 %.
Nezapletene disekcije tipa B se obicajno zdravijo z intenzivnim znizevanjem krvnega tlaka in sréne
frekvence, da se zmanjSa obremenitev aortne stene in prepreci napredovanje. Endovaskularni ali
kirurski poseg je potreben pri zapletenih disekcij tipa B:

e malperfuziji — ko disekcija povzroca ishemijo organov (npr. ledvice, crevesje, okoncine),

e rupturi ali nevarnosti rupture — hitro Sirjenje, ponavljajoca se bolecina ali znaki omejene

rupture zahtevajo takoj$nje ukrepanje (10, 15).
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Mozni nacini kirurskega zdravljenja:

e Tip A — odstranitev intime v predelu razpoka, zamenjava aorte s sinteticnim presadkom ter
ocena in zamenjava aortne zaklopke.

e Tip B: torakalno endovaskularno popravilo aorte (TEVAR, angl. thoracic endovascular
aortic repair) je poseg, ki se izvaja pri zapleteni disekciji tipa B. Gre za vstavitev stent-grafta
za zaporo razpoke in izkljucitev laznega lumna, kar spodbuja celjenje aorte. Povezan je z
nizjo obolevnostjo in smrtnostjo kot odprta operacija. Pomembna je ustrezna izbira bolnika
glede na anatomijo, obseg disekcije in zaplete. (9, 10)

Slika 1: Potek zacetne obravnave akutne disekcije aorte (15)
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Uvod

Anevrizma abdominalne aorte (AAA) predstavlja najpogostejSo obliko prave arterijske anevrizme.
Za urgentne zdravnike je poznavanje te tematike pomembno predvsem zaradi potencialno usodne
komplikacije AAA-rupture. V prispevku so predstavljeni osnovna definicija, epidemiologija,
dejavniki tveganja, klini¢na slika, diagnosti¢ni pristop ter sodobne moznosti zdravljenja, s
poudarkom na urgentni obravnavi in vlogi urgentnega zdravnika v prepoznavi in zacetnem
ukrepanju pri rupturi AAA. Na kratko so predstavljeni tudi drugi zapleti AAA, na katere moramo
biti pozorni ter nanje pomisliti, ko obravnavamo bolnika z znano ali na novo odkrito AAA.

Definicija

Anevrizma abdominalne aorte (AAA) je najpogostejSa prava arterijska anevrizma. Prava
anevrizma je definirana kot segmentna razSiritev celotne debeline Zilne stene, ki za 50 %
presega normalni premer Zile (1, 2). Normalni premer aorte je odvisen od spola, starosti in telesne
konstitucije. Obic¢ajno premer infrarenalnega dela trebusne aorte ne presega 2 cm, pri 95 % odrasle
populacije je premer < 3,0 cm. Tako je AAA infrarenalnega dela trebuSne aorte pri velini
bolnikov definirana kot razSiritev aorte na > 3 cm (1, 2). Pri pravi anevrizmi so razsirjeni vsi
sloji zilne stene (intima, medija in adventicija), navadno zaradi ateroskleroze in bolezni vezivnega
tkiva (4).

LaZne anevrizme (psevdoanevrizme) so manj pogoste, gre za razSiritev zgolj zunanjega dela
arterijske stene (tunike adventicije), obi¢ajno so posledica poskodbe z raztrganjem intime in medije
ali infekcijske etiologije (2, 3).

Glede na premer delimo anevrizme na: majhne anevrizme imajo premer < 4,0 cm; srednje
anevrizme imajo premer med 4,0 in 5,5 cm; velike anevrizme imajo premer > 5,5 cm; zelo velike
anevrizme imajo premer > 6,0 cm (1).

Glede na obliko anevrizme delimo na fuziformne (vretenaste) in sakularne (vrecaste) — obliki sta
prikazani na sliki 1. Pogostejse oblika je fuziformna, po razli¢nih podatkih iz novejsih studij je teh
med 92 % do 94 % (6-8). Podatkov o naravnem poteku sakularnih anevrizem je malo, a ti kazejo,
da obstaja pri tej obliki vedja verjetnost, da postanejo simptomatske in/ali pride do razpoka pri
manj$em premeru, kot pri vretenasti obliki (6).
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Slika 1: Oblike AAA (34)

FUZIFORMNA SAKULARNA

Prevalenca in umrljivost — tudi v Sloveniji

V zadnjih 20 letih opazujemo zmanjSevanje prevalence in incidence AAA, kar se v vecji meri
pripisuje upadu kajenja, boljsemu nadzoru nad dejavniki tveganja, predvsem ureditvi krvnega tlaka,
raz$irjeni uporabi statinov in antiagregacijskih zdravil (9). Globalna prevalenca AAA za ljudi, stare
med 30 in 79 let, je 0,92 %, kar znasa 35,12 milijonov ljudi (10). Prevalenca narasca s starostjo,
tako je bila v Svedskem presejalnem programu pri 65 let starih moskih opazovana prevalenca 1,7 %,
dodatno Se 0,5 %, ki so imeli AAA Ze znano pred presejanjem (9). V Studiji objavljeni 2015 je bila
incidenca 100.000/leto 55 pri moskih v starosti od 65 do 74 let, pri moskih v starosti od 75 do 85 let
se je povecala na 112 in kar na 298 pri moskih v starosti > 85 let. V razli¢nih presejalnih Studijah je
prevalenca AAA med moskimi od 4 % do 8 % (11). Pri zenskah je prevalenca AAA nizja, po
podatkih populacijskih studij nekje do 4-krat nizja kot pri moskih iste starosti.

Podatkov za pojavnost AAA med slovensko populacijo ni objavljenih, verjetno je prevalenca
podobna podatkom iz drugih evropskih drzav, kjer je ta 2,3 % za moske med 65-74 let (Spanija,
12), oziroma $e nizja, pod 2 % (Velika Britanija, Svedska, 12).

Dejavniki tveganja

Kljuéni demografski in klinini dejavniki, ki so povezani z vedjim tveganjem za pojav AAA, so
starost, moski spol, bela rasa, pozitivna druzinska anamneza AAA, prisotnost drugih anevrizem
velikih Zzil in ateroskleroza (11).

Najpomembnejsi dejavnik tveganja za razvoj AAA, povezan z zivljenjskim slogom je
kajenje (9, 11). V bazi podatkov iz Zdruzenih drzav Amerike je bila prevalenca AAA skupno
2,8 %, pri nekdanjih kadilcih je bila do 4,6 % in kar do 7 % med tistimi, ki so kadili v zadnjih 2
letih (13). Pri zenskah z zgodovino kajenja je prevalenca AAA skupaj okoli 1,7 %, s spremenljivimi
stopnjami v posameznih podskupinah — natanc¢neje 1,2 % med nekdanjimi kadilkami, 2,1 % med
trenutnimi kadilkami in kar 3,4 % med tistimi s pridruZeno boleznijo srca (11).
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Dejavnik tveganja za AAA je tudi arterijska hipertenzija. Presenetljivo je prevalenca AAA nizja pri
bolnikih s sladkorno boleznijo, zlasti tipa 2, pri katerih se anevrizma tudi pocasneje §iri (9, 14).

Prognoza in zapleti

Naravni potek AAA je progresivno Sirjenje, ki je spremenljivo in odvisno od premera anevrizme in
drugih dejavnikov, kot sta kajenje in sladkorna bolezen (5). Progresivno zmanjsevanje vsebnosti
elastina, kolagena in drugih delov vodi v tanjSanje tunice medije, posledi¢no se zmanj$a natezna
mo¢ zile. S Sirjenjem aorte se poveca sila, ki deluje na steno Zile, kar vodi v nadaljnje Sirjenje.
Hitrost Sirjenja anevrizme je variabilna, a predvidljiva, v povpre¢ju se Sirijo od 0,25 do 0,5
cm/leto (15).

apleti AAA so razpok, ki je lahko Zivljenje ogrozajoCe stanje, tromboza, ki lahko vodi v
ishemijo organov in okoncin, embolizacija v distalno zilje, zapleti povezani s pritiskom AAA na
rilezne strukture, fistulacija v prebavila ali venski sistem ter okuzba ali vnetje
anevrizme (15).

Razpok oz. ruptura AAA (rAAA)

Vecja kot je anevrizma, vecje je tveganje za razpok (1, 15). Ko je sila, ki deluje na steno zile, vecja
od natezne mo¢i, pride do rupture. Tveganje za rupturo je bilo ocenjeno na < 1 % na leto za AAA s
premerom 50 mm, za premer 40 mm v §tirih letih in za premer 30 mm v osmih letih (1).

Pri moskih je premer anevrizme neposreden napovedni dejavnik tveganja za razpok, pri Zenskah je
boljsi napovedni dejavnik indeks velikosti aorte (aortic size index — ASI), izra¢unan kot premer
(cm)/povrsina telesa (m?) (1, 6). Nadaljnje Studije so potrebne za potrditev ASI kot opazovalnega
dejavnika za odlocitev o zdravljenju AAA.

V opazovalni raziskavi bolnikov z velikimi AAA, ki niso bili primerni za operacijo ali so jo zavrnili,
je bila 1-letna incidenca rupture 9,4 % za AAA s premerom od 5,5 do 5,9 cm, 10,2 % za AAA od
6,0 do 6,9 cm in 32,5 % za AAA od 7,0 cm ali ve¢ (16). V spodnji tabeli 1 so podatki za povpre¢no
letno tveganje razpoka glede na premer anevrizme (17).

Tabela 1: Tveganje za razpok anevrizme glede na njen premer (39)

Premer AAA (cm) Tveganje za rupturo (%/leto)
<4 0

4-5 0,5-5

5-6 3-15

6-7 10-20

7-8 20-40

>8 30-50

Umrljivost pri rAAA je ocenjena na 80-90 %, pri Cemer veCina bolnikov umre ze v
predbolnisnicnem okolju. Umrljivost bolnikov, ki so delezni zdravljenja, se v zadnjih letih
zmanjSuje zaradi hitrejSe prepoznave, boljse organizacije in moznosti endovaskularnega zdravljenja
— od zgodovinsko porocane 50 % umrljivosti pri kirurSkem zdravljenju je po nekaterih Studijah
umrljivost bolnikov z rAAA, ki so zdravljeni v bolni$nici, padla na 18 % (6).
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Tromboza AAA je redko stanje z visoko umrljivostjo. Incidenca akutne tromboze AAA je
0,7-2,8 % vseh kirurSko oskrbljenih anevrizem. V literaturi opisana umrljivost dosega
50-60 % (18, 19). Opisani dejavniki tveganja za akutno trombozo AAA so kirur$ka manipulacija,
poskodba, povisana telesna temperature, trombemboli¢ni dogodki, dehidracija, hiperkoagulabilna
stanja, hipotenzija, atrijska fibrilacija, malignomi, krvavitev v ateroskleroti¢ni plak in drugi (18).

Do embolizacije pride ob odtrganju dela tromba. Embolizacija v distalno zilje kot prva
manifestacija AAA je relativno redko stanje. Se redkeje pride do embolizacije v §tevilne organe, gre
za resno sistemsko stanje, ki bolnika Zivljenjsko ogroza, primerov uspesnega zdravljenja je v
literaturi malo (20).

Simptomi AAA so lahko povezani z zapleti, ki so posledica pritiska na prileZne organe. AAA
lahko pritiska na spodnjo votlo veno, prebavila, seCevod in druge organe (9).

Aortoenteralne fistule pogosteje nastanejo pri bolnikih, ki ze imajo vstavljen graft v aorto,
govorimo o sekundarnih fistulah. Primarne aortoenteralne fistule nastanejo brez operacije, med
primarno AAA in steno prebavil. Najpogostejsa je fistula med aorto in duodenumom. Na CTA
preiskavi je za aortoenteralno fistulo diagnosti¢na ekstravazacija kontrasta v prebavila, vidimo lahko
tudi razpok z zrakom v anevrizmatski vreéi, kar lahko vidimo tudi pri mikoti¢nih anevrizmabh,
omenjenih spodaj (15, 21).

Aortovenske fistule so redke, najpogosteje fistula nastane med aorto in spodnjo votlo veno. Stanje
predstavlja manj kot 1 % vseh anevrizem in predstavlja 2—6 % vseh rAAA . CTA preiskava pokaze
obarvanje spodnje votle vene v arterijski fazi. Bolniki s tem zapletom potrebujejo takoj$njo kirur§ko
oskrbo, operacija ima kar 20-55% umrljivost, predvsem zaradi pozne ali napac¢ne diagnoze (15, 21).

Mikoti¢ne anevrizme nastanejo kot posledica vnetja v zilni steni in so pogostejSe pri
imunokompromitiranih bolnikih, bolnikih z zgodovino endokarditisa, intravenskih uzivalcih drog ter
pri bolnikih po razli¢énih invazivnih posegih. Predstavljajo 0,7-2,6 % vseh anevrizem. Vnetje se
lahko razsiri iz vnetih okolnih struktur (npr. osteomielitis vretenc, absces v predelu m. psoas ali
ledvice ...) ali pride do embolizacije zaradi infekcijskega endokarditisa sr¢nih zaklopk. Pri
mikoti¢nih anevrizmah pride pogosto do razpoka, Sirijo se hitreje kot navadne AAA (15, 21, 22).

Klini¢na slika

Klini¢ni znaki in simptomi AAA so razlicni in odvisni od tipa anevrizme, lahko so zelo
nespecifi¢ni (15). Intaktne AAA so navadno klini¢no tihe, brez znakov ali simptomov, odkrijemo jih
nakljuéno pri diagnosti¢nih preiskavah, opravljenih zaradi drugih bolezni. Kadar so simptomi in
znaki prisotni, gre najveckrat za bolecino ali nelagodje ob palpaciji trebuha, ki se lahko Siri v hrbet
ali ingvinalno. Anevrizme, ki se kazejo z bole¢ino ob palpaciji trebuha, imajo vecje tveganje za
razpok (23).

Pri simptomati¢nih AAA, Kkjer pride do razpoka, je klinicna slika navadno bolj dramati¢na:
sinkopa, bledica, bolecina v trebuhu ali hrbtu, akutni abdomen z znaki defansa. Brez hitre diagnoze
in zdravljenja se razvije slika hemoragi¢nega Soka, ki se kaze s hipotenzijo, tahikardijo, tahipnejo in
motnjo zavesti (4, 9, 15).

Klasi¢na klini¢na slika razpoka AAA je triada: hipotenzija, huda bole¢ina v trebuhu ali hrbtu in
pulzirajoa abdominalna masa (4, 23). Zal je klasi¢na klini¢na slika prisotna le pri 50 %
bolnikov (1, 9). Bolniki bole¢ino navadno opiSejo kot nenadno, hudo ze od zacetka pojava,
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priblizno polovica bolnikov jo opiSe kot trgajoCo. Bolecini so lahko pridruzeni drugi pogosti
simptomi, kot so sinkopa, slabost, bruhanje, prenesena bolec¢ina v kolkih ali drugje, kar nas lahko
zavede pri iskanju pravilne diagnoze (15). Napacna diagnoza se navadno postavi predvsem
bolnikom, ki niso v hipovolemi¢nem $oku. Po podatkih iz literature sta postavljeni napaé¢ni diagnozi
najpogosteje ledvicna kolika in miokardni infarkt (9).

V klini€nem statusu nas najbolj pravilno usmeri tipanje pulzirajoce abdominalne mase, kar pa je
odvisno od nasih izkuSenj, habitusa bolnika in premera AAA (9). Pomembno je opozoriti, da je pri
vitkih ljudeh ob&asno mo¢ tipati normalno aorto, ki ni anevrizmatsko spremenjena (15).

Pri bolnikih z rupturo v retroperitonej so lahko klini¢ni simptomi in znaki zelo nespecificni, zato
bolniki kasneje iS¢ejo zdravnisko pomoc, tezave pa so pogosto pripisane drugim vzrokom, kot so
renalne kolike, divertikulitis in druge (1). Klini¢ni znaki zatekanja krvi v retroperitonej so lahko
periumbilikalna ehkimoza (Cullenov znak), ehkimoza v lumbalni regiji (Grey-Turnerjev znak),
draZenje miSice psoas in hematom skrotuma ali proksimalnega stegna (Foxov znak) (4, 15). Opisane
ehkimoze in hematomi so prikazani na sliki 2. Kri lahko pritiska tudi na femoralni zivec, kar se kaze
Z nevropatijo.

Slika 2: Znaki krvavitve v retroperitonej (35)

GREY TURNER SIGN CULLEN SIGN FOX SIGN

Redko se rAAA kaze kot kroni¢ni in omejen razpok. Pri retroperitonealnem razpoku lahko pride do
nastanka zadostne fibroze, da se izguba krvi omeji. Ob tem pride do vnetnega odgovora, ki vodi v
nastanek perianevrizmatskega vnetja, kar se kaze s kroni¢no boledino v trebuhu in/ali hrbtu,
pogosto tudi s pritiskom na secevode in ledvice, kar vodi v hidronefrozo in porenalno ledvi¢no
insuficienco, ter visoko vrednostjo sedimentacije eritrocitov. Bolniki se lahko zdijo relativno zdravi,
kljub resnemu stanju kroni¢ne rAAA (15, 24).

Klini¢na slika akutne tromboze AAA je bolecina v trebuhu, navadno so v ospredju nevroloski
izpadi, ishemija z bole¢ino v nogah in odsotnostjo perifernih pulzov na spodnjih okonéinah (18, 19).
Redko je klinina prezentacija akutne tromboze AAA paraliza spodnjih okoncin (18). Na sliki 3 je
prikazana racunalniska tomografija z angiografijo (CTA) preiskava popolne zapore AAA zaradi
akutne tromboze. Kroni¢na tromboza AAA se navadno kaze z intermitentno klavdikacijo.
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Slika 3: CTA preiskava, ki kaZe na popolno zaporo AAA (36)

R

Klini¢na slika drugih zapletov

Embolizacija se navadno kaze z ishemijo spodnjih okon¢in ali dela okonéine, odvisno kako velik je
embolus in kako veliko arterijo zapre (15). Ishemija okonéin se lahko kaze s hudo bole¢ino, mrzlim
in bledim udom, parestezijami, parezo ali paralizo. Redko pride do embolizacije v §tevilne organe,
tako se lahko razvije npr. klini¢na slika ishemi¢nega kolitisa ali akutne mezenterialne ishemije (20).

Pri starejSih bolnikih, ki jih obravnavamo zaradi obstrukcije prebavil ali secil, moramo v iskanju
vzroka obstrukcije pomisliti tudi na pritisk AAA na prileZne strukture. V literaturi opisani
klini¢ni primeri pritiska AAA na prebavila opisujejo simptome boledine v trebuhu, napihnjen
zelodec, nejescost, hiter obcutka sitosti ob obroku, izgubo telesne teze, bruhanje, lahko tudi razvoj
ileusa. Pri AAA so simptomi s strani seCnega trakta pogosto prisotni, a so nespecifi¢ni in zato
nemalokrat spregledani. Klini¢na slika pritiska na secila je lahko hidronefroza, ledvi¢na insuficienca
ali odpoved ledvic, renalne kolike oziroma bolecina v ledvenem predelu. Zelo redko lahko pride do
simultanega pritiska na prebavila in secila, kjer je klinicna slika meSanica obeh stanj (15, 25). Ob
pritisku na spodnjo votlo veno je klini¢na slika posledica venske staze pred mestom pritiska AAA
na veno. Opazimo lahko edeme spodnjih okon¢in, razsirjene vene, bolece noge (21).

Pri nepojasnjeni klini¢ni sliki krvavitve iz zgornjih ali spodnjih prebavil moramo pomisliti na
aortoenteralno fistulo. Predvsem pozorni moramo biti pri bolnikih, ki imajo ze vstavljen graft v
aorto. Klini¢no se aortoduodenalno fistula lahko pokaze kot hematemeza, melena ali hematohezija
(pri hitrem prehodu vsebine crevesja). Klini¢na slika aortoenteralne fistule je pogosto masivna,
zivljenje ogrozajoca krvavitev iz prebavil. Obcasno lahko pred masivno krvavitvijo pri bolniku
opazamo okultne, majhne krvavitve iz prebavil, ki lahko predstavljajo opozorilni znak nastajanja
fistule (15).

Aortovenska fistula vodi v nastanek preobremenitve venskega sistema, kar ima za posledico visok

centralni venski tlak, zmanjSan arterijski pretok distalno od fistule in sréno popuscanje z visokim
minutnim volumnom srca. Klini¢na slika je lahko tudi manj znalilna, kar vodi v napacno ali
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odlozeno diagnozo. Klini¢ni znaki so lahko tudi omotica, sinkopa, hipotenzija, obojestranski
pretibialni edemi ter ledvi¢na insuficienca zaradi zmanjsane arterijske prekrvavitve ledvic (15, 21).

Pri mikoti¢nih anevrizmah je v klini¢ni sliki navadno prisoten vsaj 1 od znakov sistemske okuzbe,
kot so vro€ina, visoki vnetni parametri ali celo znaki fulminantne sepse in septi¢nega Soka.
Bakteriemija je pogosta, a so hemokulture lahko tudi sterilne, predvsem pri bolnikih, ki ze
prejemajo antibiotik. Klini¢ni sliki je navadno pridruzena lokalizirana bole¢ina v trebuhu ali hrbtu, v
statusu lahko najdemo tipno pulzatilno masa v trebuhu, kar usmeri nadaljnje radioloske
preiskave (22).

Prepoznava in radioloske preiskave

Zacetni anamnezi in kliniénemu pregledu sledi nadaljnja diagnostika. Ultrazvo¢na preiskava
trebuha in ocena premera AAA je kljucna preiskava, ki je hitro dosegljiva v predbolni$ni¢nem in
bolniSnicnem okolju. Ultrazvok (UZ) je presejalna metoda izbora za AAA, ker ima visoko
obcutljivost, 95-100 %, in visoko specificnost, ki dosega skoraj 100 % pri AAA vecjih od 3 cm. UZ
je varna, neinvazivna ter ponovljiva obposteljna preiskava. Omejitve preiskave so izkuSenost
izvajalca, pri 1-3 % bolnikov si AAA ne moremo prikazati zaradi debelosti ali velike koli¢ine
plinov v prebavilih (1, 4, 23). V Smernicah Evropskega zdruzenja za vaskularno kirurgijo (ESVS) je
UZ priporo¢ena diagnosti¢na metoda za odkrivanje in spremljanje majhnih AAA (9).

Za UZ preiskavo AA navadno izberemo konveksno (abdominalno sondo), bolnik lezi na hrbtu.
Pregled zacnemo v transverzalni ravnini tik pod ksifoidom, AA pregledamo z drsenjem sonde po
njenem poteku v kavdalni smeri do razcepisca v iliakalni arteriji, ki je navadno v nivoju popka.
Enak pregled ponovimo v sagitalni ravnini, pri ¢emer indikator na sondi usmerimo proti bolnikovi
glavi. Abdominalna aorta lezi v retroperitonealnem prostoru, anteriorno od hrbtenice in levo od
spodnje vene kave (VCI). Najprej z UZ sondo najdemo vretence, ki je okrogla struktura z
anteriornim hiperehogenim robom in posteriorno akusti¢no senco. Tik nad robom vretenca se
nahajata dve anehogeni okrogli strukturi — VCI in AA. Zili na UZ preiskavi lo¢imo glede na
anatomsko lego, obliko, debelino stene, pulziranje, stisljivost in dopplerski signal. Pri pravilno
usmerjeni sondi in indikatorju lezi na zaslonu AA na desni strani, VCI na levi. Pregled AA v
sagitalni ravnini za¢nemo v transverzalni ravnini tik pod ksifoidom, kjer pois¢emo AA, ter sondo
pocasi obrnemo za 90° proti bolnikovi glavi. S sondo drsimo kavdalno in si aorto prikazujemo v
sredini zaslona. Pregled naj bo sistematien, brez izpuscanja segmentov, do bifurkacije. Po potrebi
med pregledom prilagajamo globino. Ob slabsi preglednosti AA zaradi zraka v Crevesju, si lahko
pomagamo z nagibanjem sonde po dolgi ali kratki osi, ¢vrstim pritiskom sonde na kozo ali
premikom sonde na levo ali kavdalno, pri ¢emer Zarke usmerimo proti ciljnemu slabo preglednemu
odseku aorte. Pri majhnem odstotku ljudi si kljub nastetim ukrepom AA ne moremo prikazati.
Meritev premera aorte izvedemo v dveh ravninah — transverzalni in sagitalni ter na njenem
najsirSem delu pravokotno na Zzilno steno (sliki 4 in 5). Vedno merimo najvecji zunanji premer (od
adventicije anteriorne stene do adventicije posteriorne stene), v meritev vklju¢imo tudi morebitni
intraluminalni tromb. Pri meritvi je zelo pomembno, da je UZ snop usmerjen pravokotno na os zile
ter merimo centralni premer, saj lahko sicer dobimo lazno vecji ali manjsi premer Zile.
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Slika 4 in 5: AAA transverzalno (A) in sagitalno (B), premera pribliZzno 7 cm, z
intraluminalnim strdkom (37)

UZ pregled v transverzalni ravnini nam omogoca pregled celotnega obsega aorte, pri cemer lahko
odkrijemo fuziformne in sakularne anevrizme, slednje lahko v sagitalni ravnini spregledamo (26).

Zaradi visoke umrljivosti pri rAAA smatramo vsako odkrito AAA pri hemodinamsko nestabilnem
bolniku kot rAAA, dokler ne dokazemo nasprotno. Z UZ preiskavo si lahko prikazemo prosto
tekoCino v trebusni votlini, vendar ve¢ina anevrizem (70-90 %) zakrvavi v retroperitonealni prostor,
ki ni dobro pregleden z UZ preiskavo (1, 26).

UZ AA je smiselno opraviti pri vseh bolnikih, ki jih obravnavamo zaradi bolecine v trebuhu, krizu
ali ledveno, predvsem ob tipni pulzirajo¢i masi ali drugi rezistenci v trebuhu, ter pri bolnikih po
sinkopi, z nizkim tlakom ali v hemoragi¢nem Soku.

UZ ni dovolj zanesljiv za nacrtovanje zdravljenja, metoda izbora za simptomatske AAA je CT
angiografija (26, 27). Diagnozo je navadno mogoce postaviti ze z nativno CT preiskavo,
aortografija je obCasno potrebna za nacrtovanje kirurSkega posega. Pri bolnikih z rAAA so na CT
lahko vidni o¢itni znaki, kot sta retroperitonealni hematom in ekstravazacija kontrasta, kar lahko
vidite na sliki 6.

Slika 6: Nativni CT rupture AAA (¢rna pus€ica) z retroperitonealnim hematomom (bela
pusdica) (38)
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CT preiskava za bolnika predstavlja veliko sevanja, a to v primeru suma na rAAA zanemarimo. S to
preiskavo je mogoce videti obliko in velikost AAA, ter njeno lego glede na veje aorte in razcepisce
v iliakalni arteriji (27).

V preteklosti je bil pristop k obravnavi bolnika s sumom na rAAA Eimprej$nji transport v
operacijsko dvorano, brez slikovne diagnostike. Prva velika $tudija, ki je preucevala nov pristop k
obravnavi in zdravljenju bolnikov z rAAA, je IMPROVE $tudija (The Immediate Management of
Patients with Rupture: Open Versus Endovascular Repair, 28). V tej $tudiji so bolnike randomizirali
v dve skupini, kjer so hemodinamsko stabilni bolniki najprej opravili CTA, s katerim je bilo
doloceno, ali je ruptura anevrizme primerna za endovaskularno zdravljenje ali je potrebno kirursko
zdravljenje. V $tudiji niso potrdili vecje umrljivosti pri skupini, pri kateri so najprej opravili
slikovno diagnostiko s CTA preiskavo. V Smernicah AmeriSkega zdruZenja za srce in Ameriskega
zdruzenja za kardiologijo (AHA/ACC) je priporocilo, da se pri bolniki s sumom na rAAA, ki so
hemodinamsko stabilni, opravi CTA, ki je podlaga za odlocitev, ali je anevrizma primerna za
endovaskularno zdravljenje (9).

Magnetna resonanca (MR) je slikovna metoda, ki jo lahko izvedemo pri bolnikih, ki niso primerni
za CT preiskavo (mlajsi bolniki, ponavljajocCe preiskave, nosecnice) (1).

Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih navadno ni ¢asa za slikovno diagnostiko, potreben je
hiter transport v operacijsko dvorano in kirur$ko zdravljenje!

Zacetno zdravljenje rAAA (teren/UC)

Za urgentnega zdravnika je zelo pomembno, da na rupturo AAA pomisli. Diagnoza rupture AAA
mora biti v naSem naboru diferencialnih diagnoz pri vseh bolnikih, starejsih od 50 let, ki navajajo
bolecine v trebuhu ali hrbtu, so hemodinamski nestabilni, so doziveli sinkopo in/ali v klini¢énem
pregledu najdemo ehkimoze (periumbilikalno ali v lumbalni regiji). Pozorni moramo biti tudi pri
bolnikih, ki imajo Ze znano AAA (29).

Pristop k bolniku s sumom na rAAA je po znanem sistemu ABCDE, ki zagotavlja sistemati¢en in
hiter pristop h kriticno bolnemu pacientu. Pri bolniku konstantno nadzorujemo vitalne funkcije in ob
spremembah ustrezno ukrepamo.

Algoritem za obravnavo bolnikov s sumom na rAAA vkljucuje aplikacijo kisika, dve §iroki venski
kanili (14-16 G, obe komol¢ni kotanji), permisivno hipotenzijo (sistolni krvni tlak med 70-90
mmHg) in restriktivno infuzijo izotoni¢nih kristaloidov (29, 30).

Pri oskrbi dihalne poti se lahko pojavi potreba po endotrahealni intubaciji. Bolniki s sumom na
rAAA so navadno hemodinamsko nestabilni, kar lahko z uporabo sedativov in analgetikov, ki jih
uporabimo pri intubaciji, Se poslabSamo oziroma lahko pride do srénega zastoja. Pri odlocitvi za
intubacijo se teh zapletov zavedamo in se nanje pripravimo, uporabimo majhne doze sedativov in
smo pripravljeni na moznost reanimacije (31).

Permisivna hipotenzija je eno glavnih vodil pri oskrbi bolnikov z rAAA. S permisivno hipotenzijo

zelimo zagotoviti zadostno perfuzijo organov, a zmanjsati nadaljnjo krvavitev in prepreciti slabSanje

hemostaze. Pri hipotenzivnih bolnikih v prehospitalnem okolju nadomes¢amo kristaloidne tekocine,

a smo pri tem previdni, saj velike koli¢ine kristaloidov (tako imenovana tekocinska reanimacija)

poslabsujejo letalno triado acidoze, koagulopatije in hipotermije (29, 31). Sicer nimamo na voljo
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randomiziranih klini¢nih §tudij, ki bi preucevale vpliv permisivne hipotenzije na umrljivost, ampak
podatki iz travmatoloske literature o nadomescanju teko€in pri hemoragi¢nem Soku kazejo prednosti
permisivne hipotenzije, o ugodnih ucinkih porocajo tudi Stevilni prikazi primerov. Po Smernicah
AHA/ACC je ciljni sistolni krvni tlak nekje med 60- 90 mmHg, oziroma zadosten tlak, ki bolniku
omogoca primeren mentalni status (6). Ciljna vrednost sistolnega tlaka pri bolnikih s sumom na
rAAA ostaja kontroverzna, vedno ve¢ podatkov kaze na to, da pri starejSih bolnikih z rAAA ne
zelimo tako nizkih vrednosti tlaka kot pri mladih, predhodno zdravih bolnikih. V ESVS smernicah
je ciljna vrednost sistolnega krvnega tlaka 70-90 mmHg (9). Permisivna hipotenzija je opisana kot
pasivni proces, pri katerem zdravnik na hipotenzijo ne odreagira z drasticnimi ukrepi, ampak
dovoljuje nizji tlak v prid boljSega prezivetja. Aktivni proces znizevanja krvnega tlaka pri bolnikih s
sumom na razpok AAA je v literaturi poimenovan hipotenzivna hemostaza, pri katerem aktivno
nizamo krvni tlak z infuzijo nitratov. Zaenkrat Se ni dovolj dokazov o pozitivnem ucinku aktivnega
nizanja krvnega tlaka, tega priporocila v smernicah $e ni (9). Pri znizanju krvnega tlaka pomaga tudi
ustrezen nadzor nad bole¢ino, najpogosteje uporabljeni analgetiki so opiatni analgetiki (npr. morfij,
fentanil) (4, 6). Znizanje stresa na steno aorte dosezemo tudi z znizanjem pulza ob tahikardiji,
navadno z infuzijo blokatorjev beta (esmolol, metoprolol in drugi) (6).

Na terenu pri oskrbi bolnika razmi$ljamo o hitrem in udobnem prevozu bolnika v ustrezno ustanovo,
kjer bo lahko dokon¢no oskrbljen. Razmislimo o aktivaciji helikopterske nujne medicinske pomo¢i,
pravocasno tudi napovemo prihod bolnika v sprejemno ustanovo.

V bolnis$ni¢nem okolju oziroma urgentnem centru (UC) v zacetni oskrbi bolnika s sumom na rAAA
prav tako upostevamo ABCDE pristop, odvzamemo kri za laboratorijske preiskave (vkljucujoé
koagulogram ter krvno skupino), naro¢imo krvne pripravke ter konzultiramo specialiste ustreznih
specialnosti za dokon¢no oskrbo bolnika (vaskularni kirurg in/ali interventni radiolog!). Infuziji
kristaloidnih tekocin se izognemo ter nadomescamo krvne pripravke, takoj ko so ti na voljo. Krvni
pripravki zagotavljajo zadostno perfuzijo organov ter ne poslabSujejo koagulopatije (30). Po
priporo¢ilu ESVS naj bo razmerje med sveze zmrznjeno plazmo in koncentriranimi eritrociti blizu
1 : 1 (9). Pri masivnem nadomes$c¢anju krvnih pripravkov se drZzimo protokola za masivno
transfuzijo ustanove, v kateri delamo.

Zdruzenje za vaskularno kirurgijo je leta 2018 izdalo smernice za obravnavo bolnikov z tAAA (32),
v katerih je priporoceno, da naj bo ¢as od vrat do intervencije (angl. door to intervention time)
krajsi od 90 minut! To je pogosto nemogoce doseCi, a pomembno se je zavedati, da mora biti
obravnava teh bolnikov s strani urgentnega zdravnika kratka in ucinkovita.

V zadnjih smernicah Evropskega reanimacijskega sveta (ERC) je pri travmatskem srénem zastoju
kot skrajni izhod v sili pri bolnikih z nenadzorovano krvavitvijo pod prepono omenjena takojsnja
zapora aorte — bodisi s stisnjenjem aorte med torakotomijo ali zaporo z znotrajzilnim balonom
(Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta — REBOA). Gre za most do dokon¢ne
kirurske oskrbe, ki se ga izvede z embolizacijskim katetrom, vstavljenim preko femoralne arterije. S
tem se lahko zmanjSa izguba krvi ob poskodbi pod prepono, pri ¢emer okluzija ne sme trajati dlje
kot 30 min (ireverzibilna okvara tarénih organov) (33). V Sloveniji tega terapevtskega postopka se
nimamo, v literaturi sicer obstaja nekaj ugodnih porocil uporabe na umrljivost, a postopek ni
omenjen v AHA/ACC smernicah, v ESVS smernicah je slepa namestitev REBOA-e v UC zaenkrat
Se odsvetovana zaradi pomanjkljivih dokazov o varnosti, a se postopek v svetu Ze s pridom
uporablja, v prihodnosti lahko pri¢akujemo ve¢ opisanih uspe$nih primerov ter morebitno
spremembo priporocila (9).
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Zacetno zdravljenje drugih zapletov AAA je specificno in odvisno od primera do primera. Pri
vseh zivljenjsko ogrozenih bolnikih je zacetni pristop po sistemu ABCDE enak, naloga urgentnega
zdravnika je stabilizirati bolnika in obenem razmisljati o Sirokem naboru diferencialnih diagnoz, ki
bi lahko povzrocile stanje bolnika, ki ga obravnavamo. V diagnostiki in zdravljenju drugih zapletov
med drugim v postev pridejo endoskopske preiskave prebavil, endovaskularno odpiranje arterij,
antibioticna terapija, dokon¢no zdravljenje je navadno kirurska oskrba AAA. Pomembno je, da v
obravnavo zgodaj vkljuéimo multidisciplinarno ekipo zdravnikov, kar bolniku lahko poveca
moznosti za prezivetje in ugodno zdravljenje.

Dokoncno zdravljenje rAAA

Po zaCetni obravnavi na terenu in v UC sledi odlo¢itev o dokon¢ni oskrbi bolnika z rAAA.
Zdravljenje TAAA je vedno takojSnje in invazivno, na voljo sta dve metodi — odprta kirurSka
poprava (OSR) ali endovaskularna poprava anevrizme (EVAR).

Ve¢ randomiziranih $tudij je primerjalo obe metodi in nekatere so pokazale boljSe prezivetje po
EVAR, a so rezultati nasprotujoci. To je med drugim posledica protokola Studij, razlik v vkljucenih
bolnikih, anatomiji anevrizem in hemodinamski stabilnosti. Studije kaZejo, da je EVAR povezan
manj zapleti v postoperativnem obdobju, hitrej§im odpustom iz bolni$nice, boljso kvaliteto zivljenja
in je stroSkovno ugodne;jsi (9).

Vsi bolniki niso primerni za EVAR, predvsem zaradi anatomije anevrizme, omejitev je tudi potreba
po CTA preiskavi za nacrtovanje zdravljenja, kar ni ugodno za hemodinamsko nestabilne bolnike.
Kljub nekaterim omejitvam je EVAR v smernicah ESVS in AHA/ACC priporocen kot metoda
izbora za zdravljenje rAAA (9).

Zakljucek

Urgentni zdravniki se vsakodnevno sreCujemo z bolniki, ki potrebujejo hitro in ucinkovito
obravnavo. Pri bolnikih s sumom na rupturo anevrizme abdominalne aorte je ¢as kljucen! V prvi
vrsti je nasa naloga, da na razpok AAA pomislimo in s pravilnimi zacetnimi ukrepi prepre¢imo smrt
bolnika Ze v predbolni$ni¢nem in urgentnem okolju. Poleg natan¢ne anamneze in klinicnega statusa
nam veliko informacij da obposteljni ultrazvok. Po postavljenem sumu na razpok AAA poskrbimo
za hiter in udoben transport bolnika v ustrezno ustanovo, kjer bo mogoce dokon¢no zdravljenje. V
verigi prezivetja bolnikov z rupturo AAA je nase znanje klju¢no. Pomembno je, da poznamo tudi
druge zaplete AAA in nanje pomislimo ter v obravnavo bolnikov zgodaj vklju¢imo specialiste
ustreznih specialnosti za hitro in pravilno oskrbo.

Reference

1. Dalman RL, Mell M. Overview of abdominal aortic aneurysm. [Internet]. Uptodate, MA.
2025. [Citirano 25. 6. 2025]. Dosegljivo na:
https://www.uptodate.com/contents/overview-of-abdominal-aortic-aneurysm?search=aortic%
20abdominal%?20aneurysm&source=search_result&selectedTitle=3~150&usage_type=defaul
t&display_rank=3

2. Kozak M, Polanec B, Gasparini M, et al., Smernice za obravnavo bolnikov z anevrizmo
trebusne aorte. Zdravniski vestnik. 2015. Str. 583-590.

3. D'Souza D, Walizai T, Weerakkody Y, et al. False aneurysm. [Internet] Radiopaedia, AU.
2025. [Citirano 25. 6. 2025]. Dosegljivo na: https://radiopaedia.org/articles/false-aneurysm

243



4. Bjelcevi¢ M, Bergauer A, Blinc A. Anevrizma abdominalne aorte. [Internet] Zbornik VI.
Sole urgence. Slovensko zdruZenje za urgentno medicine. 2018. Str. 190-196.

5. Sweeting MJ, Thompson SG, Brown LC, et al. Meta-analysis of individual patient data to
examine factors affecting growth and rupture of small abdominal aortic aneurysms. Br J
Surg. 2012. Str. 655-665.

6. Isselbacher EM, Preventza O, Hamilton Black J 3rd, et al; Peer Review Committee
Members. 2022 ACC/AHA Guideline for the Diagnosis and Management of Aortic Disease:
A Report of the American Heart Association/American College of Cardiology Joint
Committee on Clinical Practice Guidelines. Circulation. 2022. Str. 334-482.

7. Ozawa H, Takahashi A, Bessho R, et al. Saccular and Fusiform Abdominal Aortic
Aneurysms Treated With Endovascular Repair Differ in Presentation and Treatment
Threshold: Analyses Using a National Clinical Database in Japan. ] Am Heart Assoc.
2024;13(11):e032715.

8. Karthaus EG, Tong TML, Vahl A, et al; Dutch Society of Vascular Surgery, the Steering
Committee of the Dutch Surgical Aneurysm Audit and the Dutch Institute for Clinical
Auditing. Saccular Abdominal Aortic Aneurysms: Patient Characteristics, Clinical
Presentation, Treatment, and Outcomes in the Netherlands. Ann Surg. 2019. Str 852-858.

9. Wanhainen A, Van Herzeele I, Bastos Goncalves F, et al; ESVS Guidelines Committee.
European Society for Vascular Surgery (ESVS) 2024 Clinical Practice Guidelines on the
Management of Abdominal Aorto-Iliac Artery Aneurysms. Eur J Vasc Endovasc Surg. 2024.
Str 192-331.

10.10. Song P, He Y, Adeloye D, et al; Global Health Epidemiology Research Group (GHERG).
The Global and Regional Prevalence of Abdominal Aortic Aneurysms: A Systematic Review
and Modeling Analysis. Ann Surg. 2023. Str. 912-919.

11.Marcaccio CL, Schermerhorn ML. Epidemiology of abdominal aortic aneurysms. Semin.
Vasc. Surg. 2021. Str. 29-37.

12.12. Salvador-Gonzalez B, Martin-Baranera M, Borque-Ortega A, et al. Prevalence of
Abdominal Aortic Aneurysm in Men Aged 65-74 Years in a Metropolitan Area in
North-East Spain. Eur. J. Vasc. Surg. 2016. Str. 75-81.

13.Summers KL, Kerut EK, Sheahan CM, et al. Evaluating the prevalence of abdominal aortic
aneurysms in the United States through a national screening database. J Vasc Surg. 2021. Str.
61-68.

14.Nordness MJ, Baxter BT, Matsumura J, et al. The effect of diabetes on abdominal aortic
aneurysm growth over 2 years. J Vasc Surg. 2022. Str. 1211-1222.

15.Prince LA, Johnson GA. Aneurysms of the Aorta and Major Arteries. V Tintinalli’s
Emergency Medicine. 7. izdaja. The McGraw-Hill Companies; 2012. Str. 453-457.

16.16. Lederle FA, Johnson GR, Wilson SE, et al. Rupture Rate of Large Abdominal Aortic
Aneurysms in Patients Refusing or Unfit for Elective Repair. JAMA. 2002. Str. 2968-2972.

17.Brewster DC, Cronenwett JL, Hallett JW Jr, et al; Joint Council of the American Association
for Vascular Surgery and Society for Vascular Surgery. Guidelines for the treatment of
abdominal aortic aneurysms. Report of a subcommittee of the Joint Council of the American
Association for Vascular Surgery and Society for Vascular Surgery. J Vasc Surg. 2003. Str.
1106-1117.

18.Bogie R, Willigendael EM, de Booij M, et al. Acute thrombosis of an abdominal aortic
aneurysm: a short report. Eur J Vasc Endovasc Surg. 2008. Str. 590-592.

19.Sincos IR, da Silva ES, Ragazzo L, et al. Chronic thrombosed abdominal aortic aneurysms: a
report on three consecutive cases and literature review. Clinics (Sao Paulo). 2009. Str.
1227-1230.

244



20.Tanaka S, Ohmine T, Maeda T. A case of abdominal aortic aneurysm presenting with
multiple organs embolization. Surg Case Rep. 2024;10(1).

21.Kumar Y, Hooda K, Li S, et al. Abdominal aortic aneurysm: pictorial review of common
appearances and complications. Ann Transl Med. 2017. Str. 256-266.

22.Deipolyi AR, Rho J, Khademhosseini A, et al. Diagnosis and management of mycotic
aneurysms. Clin Imaging. 2016;40(2). Str. 256-262.

23.Aggarwal S, Qamar A, Sharma V, et al. Abdominal aortic aneurysm: A comprehensive
review. Exp Clin Cardiol. 2011. Str. 11-5.

24.Lindblad B, Almgren B, Bergqvist D, et al. Abdominal aortic aneurysm with perianeurysmal
fibrosis: experience from 11 Swedish vascular centers. J Vasc Surg. 1991;13(2). Str. 231-
237.

25.Hodgson KJ, Webster DJ. Abdominal aortic aneurysm causing duodenal and ureteric
obstruction. J Vasc Surg. 1986;3(2). Str. 364- 368.

26.Podlogar V, Jani¢ M, Snoj Z. Abdominalna aorta. V: Podlogar V, Maréun R, Jug B.
Obposteljna ultrazvocna preiskava pri nujnih stanjih. Ljubljana: Slovensko zdravnisko
drustvo, Drustvo Studentov medicine Slovenije. 2022. Str. 93-102.

27.D'Souza D, Le L, Walizai T, et al. Abdominal aortic aneurysm. [Internet] Radiopaedia, AU.
2025. [Citirano 30. 6. 2025]. Dosegljivo na:
https://radiopaedia.org/articles/abdominal-aortic-aneurysm?lang=gb

28.Powell JT, Sweeting MJ, Thompson MM, et al. Endovascular or open repair strategy for
ruptured abdominal aortic aneurysm: 30 day outcomes from IMPROVE randomised trial.
BMI. 2014;348:7661.

29. Scali ST, Stone DH. Modern management of ruptured abdominal aortic aneurysm. Front
Cardiovasc Med. 2023;10:1323465.

30.Truong HK. Abdominal Aortic Aneurysm Treatment & Management: Approach
Considerations, Treatment of Unruptured Aneurysms, Initial Management. [Internet].
Medscape, NY. 2025. [Citirano 25. 6. 2025]. Dosegljivo na:
https://emedicine.medscape.com/article/1979501-treatment#d 10

31.Long DA. The Crashing Abdominal Aortic Aneurysm Patient [Internet]. enDOCs.net, CA.
2019. [Citirano 28. 6. 2025]. Dosegljivo na:
https://www.emdocs.net/the-crashing-abdominal-aortic-aneurysm-patient/

32.Chaikof EL, Dalman RL, Eskandari MK, et al. The Society for Vascular Surgery practice
guidelines on the care of patients with an abdominal aortic aneurysm. J Vasc Surg.
2018;67(1):2-77.€2.

33.Lott C, Truhlat A, Alfonzo A, et al; ERC Special Circumstances Writing Group
Collaborators. European Resuscitation Council Guidelines 2021: Cardiac arrest in special
circumstances. Resuscitation. 2021. Str. 152-219.

34. https://www.lemaitre.com/patients/conditions/aortic-aneurysms

35.https://quizlet.com/256343593/surgery-basics-flash-cards/

36.Bogie R, Willigendael EM, de Booij M, et al. Acute thrombosis of an abdominal aortic
aneurysm: a short report. Eur J Vasc Endovasc Surg. 2008. Str. 590-592.

37. Podlogar V, Jani¢ M, Snoj Z. Abdominalna aorta. V: Podlogar V, Maréun R, Jug B.
Obposteljna ultrazvocna preiskava pri nujnih stanjih. Ljubljana: Slovensko zdravnisko
drustvo, Drustvo Studentov medicine Slovenije; 2022. Str. 93-102.

38.Diaz O, Eilbert W. Ruptured abdominal aortic aneurysm identified on point-of-care
ultrasound in the emergency department. Int J Emerg Med. 2020;13(1):25.

39 Brewster DC, Cronenwett JL, Hallett JW Jr, et al; Joint Council of the American Association
for Vascular Surgery and Society for Vascular Surgery. Guidelines for the treatment of
abdominal aortic aneurysms. Report of a subcommittee of the Joint Council of the American

245



https://www.lemaitre.com/patients/conditions/aortic-aneurysms
https://quizlet.com/256343593/surgery-basics-flash-cards/

Association for Vascular Surgery and Society for Vascular Surgery. J Vasc Surg. 2003. Str.
1106-17.

246



Venske trombemboli¢ne bolezni
(GVT, PE, PTF)
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Uvod

S pojmom venske tromboti¢ne bolezni oziroma venski trombembolizmi zajamemo globoko vensko
trombozo (GVT) in plju¢no embolijo (PE) kot najpomembne;jsi entiteti teh bolezni na podrocju
urgentne medicine.

Venska tromboza je nastanek strdka v veni, kar vodi v njeno delno ali popolno zaporo. V primeru
prizadetosti globokih ven govorimo o globoki venski trombozi (GVT), ob prizadetosti povrSinskih
ven pa o povrSinskem tromboflebitisu (PTF), kjer je v ospredju vnetje povrhnjih ven. GVT se
najpogosteje razvije v venah spodnjih okonéin, kjer jo glede na mesto tromboze delimo na
proksimalno (prizadetost femoralne in poplitealne vene) in distalno (prizadetost golenskih ven). Gre
za klinicno pomembno delitev, saj je pomemben zaplet proksimalne GVT plju¢na embolija (PE).
Redkeje se GVT pojavlja v venah zgornjih udov, kjer je povezana predvsem z vstavljenim
centralnim venskim katetrom; Se redkeje pa v portalni, lienalnih, mezenteri¢nih in mozganskih
venah ter sinusih. (1, 2)

Plju¢na embolija pomeni zaporo ene ali ve¢ pljucnih arterij, najpogosteje s krvnim strdkom iz
podrocja proksimalne GVT spodnjih okonéin, redkeje je vzrok embolizacija tromba iz podrocja
GVT zgornjih udov ali medeni¢nih ven. V kontekstu tega prispevka se bomo osredoto¢ili na PE kot
posledico tromembolije. Do zapore pljucnih arterij lahko pride tudi zaradi drugih vzrokov, kot so na
primer plini, kostni mozeg, tumorska mase in amnijska tekocina. (3)

Epidemiologija

Venski trombembolizmi, ki se kaZzejo kot GVT ali PE, predstavljajo tretji najpogostejsi akutni
kardiovaskularni sindrom, za miokardnim infarktom in kapjo (4).

Venska tromboza je pogosto stanje, za katerim naj bi v Sloveniji letno zbolelo priblizno 3000 oseb
oziroma 1-2 osebi na 1000 prebivalcev. Pri priblizno 20 % bolnikov z nezdravljeno distalno GVT,
se ta razsiri v proksimalne vene, kjer, ¢e ostane nezdravljena, pri okrog 50 % bolnikov vodi v PE.
Incidenca PE v Sloveniji je priblizno 1000 oseb na leto, pri cemer v polovici primerov ne najdemo
jasnega vzroka in govorimo o idiopatski PE. Pojavnost PE je enaka pri obeh spolih, redka pa v
otroski dobi. Priblizno 10 % bolnikov s PE umre. (1, 3, 5, 6)
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Etiopatogeneza in patofiziologija

Dejavniki tveganja, ki so povezani z venskimi trombembolizmi (in so torej enaki za GVT in PE), so
povzeti v ti. Virchowi triadi, ki jo sestavljajo tri patofizioloske komponente: disfunkcija zilnega
endotelija (poskodbe Zilne stene, venski kateri ...), hiperkoagulabilnost (sepsa, rak, hormonska
terapija, kroni¢na vnetja, trombofilija, hemoglobinopatija, nose¢nost ...) in staza krvi (nepokretnost,
imobilizacija po poskodbi/operativnem posegu, varice spodnjih okoncin ...). Na¢eloma so venski
trombembolizmi posledica delovanja ve¢ dejavnikov hkrati, en sam dejavnik tveganja obi¢ajno ne
zadostuje za nastanek strdka. Dejavnike tveganja lahko razdelimo tudi na prehodne, na primer
pareza ali imobilizacija uda, operativni posegi, daljsi letalski poleti, uporaba oralne kontracepcije,
vstavljeni venski Kkatetri, sepsa, hormonska terapija, poruseno ravnovesje med pro- in
antikoagulantnimi dejavniki, nosecnost ...; in na stalno prisotne, na primer aktivno maligno
obolenje, anamneza predhodnih venskih trombembolizmov, trombofilija, debelost, starost in
nekatere kroni¢ne bolezni, kot so sréno popuscanje, sladkorna bolezen, sréni infarkt, mozganska kap
in vnetna ¢revesna bolezen. (2, 7)
Do nastanka tromba oziroma krvnega strdka pride, ko koagulacija prevlada nad fibrinolizo oz.
odstranjevanjem tromba. Venske trombembolizme lahko razdelimo na sproZene, tj. povezane z
dejavniki tveganja za nastanek trombov, in nesprozene oz. idiopatske, tj. brez jasnih pridruzenih
dejavnikov tveganja, ki bi bili lahko povezani z njihovim nastankom. (2, 8)
V tem prispevku se bomo osredotocili na PE, ki je posledica GVT, kar predstavlja 70-80 %
primerov vseh PE. V teh primerih je PE posledica odtrganja dela tromba, ki po venskem obtoku
preko desnega ventrikla prehaja v pljucni obtok, kjer povzroci zaporo plju¢nih arterij, kar vodi v
ventilacijsko-perfuzijsko neravnovesje, motnje izmenjave plinov in hipoksemijo. Najpogosteje so
zaradi trombembolizmov prizadeti spodnji deli plju¢. Klinicne posledice zapore pljucnih arterij so
odvisne predvsem od Stevila in velikosti trombov oz. deleza plju¢nih arterij, ki je zaradi
trombembolizmov izkljuen iz obtoka, bolnikovih predhodnih oz. pridruzenih obolenj
(kardiovaskularnih, respiratornih in drugih) ter od nevrohumoralnih dejavnikov. Ve¢ji trombi se
zagozdijo v glavni pljucni arteriji, medtem ko manjsi prizadenejo bolj periferne dele pljucne
cirkulacije. Ti so povezani s plju¢nim infarktom in intraalveolarnimi krvavitvami. Predhodno zdravi
ljudje postanejo simptomatski, ko je iz obtoka izkljuc¢ene 20-30 % pljucne cirkulacije. Ob zapori zil
s trombembolusom se iz aktiviranih trombocitov spro$¢ajo humoralni mediatorji (serotonin,
tromboksan), ki povzrocijo vazokonstrikcijo v neprizadetih delih plju¢. Ob edemu, krvavitvah in
izgubi surfaktanta se zmanjsa tudi podajnost pljuc. Obseznejse plju¢ne embolije so tako povezane s
povecanjem pljuénega sistolnega tlaka, kar vodi v obremenitev desnega ventrikla. Za zagotavljanje
polnitve desnega ventrikla pride do kompenzatornega povecanja frekvence in kréenja srca. Znacilni
so povecanje polnilnih tlakov desnega ventrikla (centralni venski pritisk) in povecanje votlin
desnega srca ter iztisni volumen, kar vodi v vecjo porabo kisika v sréni miSici. Zaradi povecanja
desnega srca pride do utesnitve levega ventrikla oz. njegove diastolne disfunkcije ter s tem
zmanjSanja minutnega volumna srca in koronarne perfuzije, kar lahko vodi v ishemijo miokarda,
hipotenzijo, sinkopo in/ali smrt. Do smrti zaradi PE pride zaradi dveh mehanizmov:

1. nenadna (skoraj) popolna obstrukcija pljucne arterije, ki povzroc¢i PEA ali asistolijo zaradi

ishemicnega ucinka na His-Purkinjev prevodni sistem ali
2. napredujoce desno stransko sréno popuséanje s pridruZzenim cirkulatornim Sokom. (3, 5, 8, 9)
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Klini¢na slika

GVT najpogosteje prizadene spodnje ude, v manj kot 10 % se pojavi obojestransko. Bolniki lahko
navajajo obcutek napetosti, teZo v prizadetem udu in bole€ine, ki se med aktivnostjo (hojo) okrepijo.
Znacilne so oteklina, rdecina ali pomodrelost in toplina prizadetega uda distalno od zapore, vidno je
lahko prosevanje podkoznih ven. Klini¢na slika pri GVT zg. okon¢in je podobna. Test gnetenja in
Homanov test sta slabo senzitivna in slabo specifi¢na. Pri hudi obliki GVT, kjer moten venski odtok
krvi vpliva tudi na arterijsko cirkulacijo okoncine, govorimo o flegmaziji. PTF najpogosteje
prizadene varikozno spremenjene povrhnje vene nog, ob Cemer je prizadeta vena boleca in
zadebeljena s pordelo okolico. Bolezen se lahko razsiri tudi na globoki venski sistem, za prepoznavo
Cesar si pomagamo z ultrazvokom (UZ). (1)

Pri PE je lahko klini¢na slika zelo raznolika; od bolnikov, ki so popolnoma asimptomatski ali z
nespecificnimi simptomi, pa vse hemodinamsko in respiratorno mocno prizadetih bolnikov v
obstruktivnem Soku. Kaze se lahko tudi kot nenadna sréna smrt. Najpogosteje pri bolnikih opazamo
dispnejo in tahipnejo ob sicer normalnem avskultacijskem izvidu plju¢ (87-96 % bolnikov), pri
najbolj ogrozenih bolnikih tudi ti§¢oco bole¢ino v prsih (20-25 %), ki je posledica ishemije desnega
prekata (stenokardija). Pri plju¢nem infarktu, ki je obic¢ajno posledica manj pomembne PE, imajo
bolniki bole¢ino plevralnega tipa. RTG prsnega kosa je pri PE normalen v veéini primerov, EKG z
znalilnimi spremembami za obremenitev desnega prekata (inverzni T valovi od V, do V,, kompletni
in inkompletni DKB, vzorec QS v V|, vzorec S1Q3T3), pa najdemo le pri najbolj ogrozenih
bolnikih. Znacilna kombinacija dispneje, bolecine v prsnem kosu in hemoptize je redko prisotna. Pri
obravnavi bolnika moramo biti pozorni tudi na morebitno socasno prisotnost znacilnosti
GVT. (3, 4, 5)

Glede na prizadetost (HD nestabilnost, klini¢na slika, disfunkcija desnega ventrikla na CTA plju¢nih
arterij ali transtorakalnem UZ, poviSane vrednosti troponina) delimo bolnike s PE v tri oz. Stiri
skupine glede na stopnjo tveganja za zgodnjo umrljivost, tj. znotraj 30 dni (tabela 1) (3, 4, 9).

1. Bolniki z visokim tveganjem oz. zelo ogroZeni (prejSnje poimenovanje: masivna PE;
smrtnost > 12 % — v splosnem 30-50 %). V tej skupini bolnikov pride obicajno do zapore
velikih proksimalnih vej pljucnih arterij, kar iz pretoka izkljuci tudi ve¢ kot 50 % pljucne
cirkulacije. Ti bolniki so hemodinamsko nestabilni, z znaki desnostranskega srénega
popuscanja (akutni cor pulmonale oz. pljuéno srce), razvojem obstruktivnega Soka,
zmanjSanjem minutnega volumna srca in hipotenzijo oz. padcem sistolnega tlaka za vsaj
40 mmHg glede na pacientovo bazalno vrednost. Tezave najveckrat nastopijo nenadno, z
dispnejo, tahipnejo in/ali sinkopo, lahko pa se kaze tudi z zastojem srca, kjer je najveckrat
prisotna elektri¢na aktivnost brez pulza (PEA).

2. Bolniki z zmernim tveganjem oz. srednje ogroZeni (prejSnje poimenovanje: submasivna
PE; smrtnost 2—-12 %), ki se delijo na bolj — visoko zmerno tveganje (na UZ vidna
obremenitev desnega ventrikla + poviSana troponin in NT-proBNP) in manj — nizko zmerno
tveganje (na UZ obremenitev desnega ventrikla ali poviSan troponin/NT-proBNP ali ni¢ od
tega) — ogrozene: klini¢na slika je pri srednje ogrozenih manj izrazita, postavitev diagnoze
lahko tezavnejSa; PE je dovolj obsezna, da so bolniki prizadeti in imajo tezave z dihanjem,
ugotavljamo lahko tudi prizadetost desnega ventrikla, a BREZ znakov Soka.

3. Bolniki z nizkim tveganjem oz. neogroZeni (smrtnost < 1 %): so hemodinamsko stabilni,
brez znakov obremenitve desnega ventrikla. (3, 9)
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Tabela 1: Delitev PE glede na stopnjo tveganja za zgodnjo umrljivost (4)

Tveganje za HD nestabilnost|PESI III-IV (Znaki disfunkcije |Patoloski laboratorijski
zgodnjo oz. Sok ali sPESI>1 |Dv pokazatelji (Tnl,
umrljivost hipotenzija NT-proBNP)
Visoko (<20 %) |[DA DA DA DA
Srednje — visoko |ne DA Disfunkcija Dv + patoloske laboratorijske
zmerno tveganje vrednosti
Srednje — nizko |ne DA 1) brez disfunkcije Dv + normalen laboratorij
zmerno tveganje ali

2) disfunkcija DV ali patoloski laboratorij
Nizko tveganje |ne ne ne ne
(< 1%)

PE — pljuéna embolija, HD — hemodinamsko, PESI — angl. PE severity score, sSPESI — angl. simplified PE severity score, Dv —
desni ventrikel

Diagnoza

Postavitev diagnoze GVT in PE zahteva uporabo kombinacije anamnesticnih podatkov, klinicnega
pregleda, slikovne diagnostike (UZ) in tockovnikov, saj ima pomembno vlogo v diagnosti¢nem
postopku sama ocena kliniéne verjetnosti, ki zdravnika usmeri v smiselnost nadaljnje uporabe
dodatnih diagnosti¢nih postopkov (npr. CTA). V primeru potrjene GVT se moramo vedno usmeriti
tudi v diagnostiko morebitne PE.

Diagnoza GVT

Simptomi in znaki pri GVT so lahko neznacilni, neodkrita in nezdravljena GVT pa lahko vodi v
zivljenjsko ogrozajoCe zaplete (npr. PE). Pri postavitvi diagnoze GVT se opiramo na kombinacijo
anamneze in klininega pregleda, na podlagi katerih lahko s pomocjo tockovnikov (najSirSe
uporabljen Wellsov tockovnik za GVT) dolo¢imo predtestno verjetnost za GVT, kar nas lahko
usmeri v nadaljnje diagnosti¢ne odlocitve (slika 1). (2, 10)
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Slika 1: Diagnosti¢ni algoritem pri sumu na globoko vensko trombozo (2)

Sum na GVT

l

) Ocena verjetnosti ) .
.Ma]hna GVT (Wellsov, Velika verjetnost
verjetnost GVT e e — ——— GVT
l tockovnik) l
o DA 1
D-dimer pozitiven 4 Kompresijski UZ DA Terapija «— Kompresijski UZ
pozitiven pozitiven

l NE

Ni proksimalna
GVT

D-dimer pozitiven

Ponovi UZ po 7
dneh

Ocena Kklini¢ne in predtestne verjetnosti — Wellsov to¢kovnik, Constansov to¢kovnik

Wellsov tockovnik (tabela 2) za GVT paciente razdeli v tiste z ve¢jo klini¢no verjetnostjo za GVT in
tiste z manjSo verjetnostjo. Wellsov to¢kovnik ima visoko negativno napovedno vrednosti (95 %).
Glede na algoritem obravnave pacienta s sumom na GVT, se usmerimo v nadaljnje diagnosti¢ne
metode. Ce sumimo na GVT zgornjih okonén, si pomagamo s Constansovim tokovnikom

(tabela 3), ki paciente glede na klini¢no verjetnost razdeli na tiste z malo, srednje ali zelo verjetno
GVT. (2,7)

Tabela 2: Wellsov to¢kovnik za oceno klini¢ne verjetnosti za GVT (1)

Klini¢ni podatki Tocke
Rak (aktivno ali paliativno zdravljenje v zadnjih 6 mesecih ) +1
Paraliza, pareza, mav¢éna imobilizacija spodnjega uda +1
Lezanje vec kot 3 dni, velik kirurski poseg v zadnjih 4 tednih +1
Lokalizirana obcutljivost v poteku globoke vene +1
Oteklina celotnega spodnjega uda +1

Oteklina goleni (obseg, merjen 10 cm pod tuberositas tibiae, najmanj 3 cm vecji kot [+1
na zdravi nogi)

Vtisljivi edem simptomatske noge +1
Povrhnje nevarikozne kolateralne vene +1
Predhodna venska tromboza +1
Druga diagnoza najmanj enako verjetna kot venska tromboza 2
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Tabela 3: Constansov to¢kovnik (7)

Klini¢ni podatki Tocke
Tujek v veni (kateter/elektroda) +1
Enostranska oteklina +1
Lokalizirana bole¢ina +1
Verjetna druga diagnoza -1

Ultrazvok — kompresijski test

UZ je diagnosticna metoda izbora, saj predstavlja enostavno, hitro in neinvazivno metodo
ugotavljanja GVT, z visoko specifi¢nostjo in senzitivnostjo. Glede na algoritem ga opravimo pri
bolnikih z majhno klini¢no verjetnostjo za GVT in poviSanimi vrednostmi D-dimerja ter pri bolnikih
z veliko klini¢no verjetnostjo za GVT. V primeru, da pri pacientu obstaja velika klini¢na verjetnost
za GVT in je rezultat kompresijskega UZ negativen ob pozitivnem D-dimerju, je potrebno UZ
ponoviti v dveh do sedmih dneh. (2, 7)

Z UZ (uporabimo linearno sondo) v sklopu diagnosticiranja GVT preverjamo stisljivost ven v
poplitealni in femoralni regiji (t.i. dvoregijski kompresijski test), pri ¢emer se osredotoCamo na
stisljivost v. femoralis, vto¢is¢a v. saphene magne in v. femoralis superficialis femoralno ter
v. popliteae poplitealno. Manj zanesljiva je uporaba kompresijskega UZ v podro¢ju distalnega dela
v. femoralis profunde in vv. iliacae. ManjSa je tudi senzitivnost kompresijskega UZ pri sumu na
GVT golenskih ven. V primeru GVT zgornjih okonéin se kompresijski test izvede v podrocju

v. jugularis interne, v. subclavie, v. axilaris, v. brachialis, v. cephalice in v. basilice. (2, 7)
D-dimer

D-dimer je razgradni produkt fibrina, pri ¢emer se zanasamo predvsem na njegovo veliko negativno
napovedno vrednost. Pomembno je zavedanje, da je lahko D-dimer poviSan oz. pozitiven pri
Stevilnih drugih obolenjih in stanjih (npr. pri sepsi, malignih obolenjih, po operacijah, poskodbah ali
krvavitvah, v nose¢nosti, pri miokardnem infarktu, mozganski kapi, disekciji aorte ...). Tako se je za
dolocanje D-dimerja smiselno odlo€iti pri bolniku z nizko klinicno verjetnostjo za GVT;
kombinacija nizke predtestne verjetnosti in negativnega D-dimerja izklju¢i GVT. V primeru, da pri
bolniku obstaja velika klini¢na verjetnost za GVT, negativne vrednosti D-dimerja niso zanesljive za
izkljuc¢itev GVT, zato ti pacienti primarno potrebujejo UZ. (1,2, 7)

Dodatna slikovna diagnostika

CT in MR venografija prideta v upostev, ko zaradi anatomskih vzrokov ne moremo opraviti
kompresijskega UZ in nista del rutinske obravnave pacienta s sumom na GVT. Uporabni sta
predvsem za prikaz ven v trebuhu in mali medenici. (2, 7)

Diferencialna diagnoza GVT

Pri obravnavi bolnika z GVT moramo pomisliti na diferencialne diagnoze kot so povrSinski
tromboflebitis, kroni¢no vensko popiucanje, limfedem, otekanje okoncine kot posledica poskodbe
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misi¢no-skeletno bole¢ino, Bakerjevo cisto, venske in arterijske anevrizme. (2, 7)
Diagnoza PE
Pristop k bolniku s sumom na PE in diagnosti¢ni algoritem

Zaradi raznolike klini¢ne slike je lahko postavitev diagnoze PE tezavna. Tudi tu je pomembna
kombinacija anamneze in klinicnega pregleda ter uporaba tockovnikov (Wells, Geneva, PERC,
Years), ki nas v skladu z vzpostavljenimi algoritmi obravnave takih pacientov usmerijo v morebitne
nadaljnje diagnosti¢ne postopke. V tabeli 4 je prikaz Wellsovega to¢kovnika pri pacientih s sumom
na PE, na sliki 2 pa primer diagnosticnega algoritma, ki se uporablja v UKC MB. Klju¢na
diagnosti¢na metoda je CTA pljucnih arterij, s pomocjo katere dokazemo plju¢no embolijo in hkrati
tudi ocenimo prizadetost desnega srca. (3, 5, 9)

Tabela 4: Wellsov to¢kovnik za oceno klini¢ne verjetnosti za plju¢no embolijo (3)

Klini¢ni znaki Tocke
Klini¢ni znaki/simptomi GVT (najman;j oteklina in bole¢nost v predelu +3
globokih ven)

Alternativna diagnoza je manj verjetna kot PE +3
Sréna frekvenca > 100/min +1,5
Imobilizacija (> 3 dni) ali operacija v zadnjih 4 tednih +1,5
Predhodna PE/GVT +1,5
Hemoptiza +1
Malignom (zdravljen ali paliativno obravnavan v zadnjih 6 mesecih) +1

PE — plju¢na embolija, GVT — globoka venska tromboza

Slika 2: Diagnosti¢ni algoritem za paciente s sumom na PE, ki se uporablja v urgentnih
centrih (13)
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Pri bolnikih z majhno predtestno verjetnostjo (glede na Wells ali Geneva), si glede na ustaljene
algoritme (slika 2) pomagamo s tockovnikom PERC (Pulmonary Embolism Rule-out Criteria). V
primeru, da s PERC PE ne moremo izkljuéiti, je potrebno nadaljnje dolo¢anje D-dimera, in v
primeru pozitivnih vrednosti CTA pljuénih arterij. Pri uporabi D-dimera za izklju¢evanje PE se
priporoca uporaba starosti prilagojenih cut-off vrednosti. (4, 5)

Pri bolnikih s srednjo predtestno verjetnostjo za PE si pomagamo z YEARS toc¢kovnikom in
vrednostmi D-dimera, katerega cut-off vrednosti se razlikujejo glede na prisotnost ali odsotnost
klini¢nih znacilnosti, verjetnost diagnoze PE ter glede na starost. V primeru, da z YEARS
tockovnikom in D-dimerjem ne moremo izkljuciti PE, je indiciran CTA pljucnih arterij. (3, 5, 9)

Pri veliki predtestni verjetnosti za PE je preiskava izbora CTA plju¢nega Zilja. Prav tako je takojsnja
slikovna diagnostika potrebna pri hemodinamsko prizadetem bolniku. (3, 5, 9)

Vloga drugih diagnosti¢nih metod v diagnostiki PE

Druge diagnosti¢ne metode (EKG, UZ srca, kompresijski UZ, RTG prsnega kosa, plinska analiza
arterijske krvi, troponin, NT-proBNP) sluzijo predvsem za oceno ogroZenosti in celokupne
prizadetosti pacienta (1).

EKG je lahko pri pljucni emboliji normalen, lahko pa v njem najdemo sinusno tahikardijo, atrijsko
fibrilacijo, desno sréno os, inkompletni ali kompletni desnokracni blok, negativni T val v V1-V4 in
negativni T val v III, specifien, a redko prisoten S1Q3T3 vzorec, nespecifine spremembe ST
veznice (5, 8, 9).

V diagnozi hemodinamsko pomembne PE ima vlogo UZ srca, Se posebej v okoljih, kjer CTA ni
hitro dostopen. Z UZ i§¢emo znake obremenitve desnega ventrikla, ki so posredni znak PE. Ti pri
bolnikih z visokim tveganjem in hemodinamsko nestabilnostjo ali nedosegljivostjo CTA zadostujejo
za pricetek tromboliticnega zdravljenja. Z UZ si lahko prikazemo povecan desni ventrikel, ki je
enak ali vedji od levega, lahko tudi povedan desni atrij, slabSo kr¢ljivost proste stene desnega
ventrikla, bo¢enje septuma v levi ventrikel med diastolo ali v obeh fazah cikla. S transtorakalnim
UZ lahko potrdimo diagnozo PE le, ¢e si prikazemo proste trombe v desnih srénih votlinah; s
transezofagealnim ultrazvokom pa si lahko prikazemo celo trombe v proksimalnih plju¢nih
arterijah. (3, 5)

Glede na to, da je vecina PE posledica embolizacije tromba iz podro¢ja GVT, je smiselna uporaba
UZ za ugotavljanje stisljivosti ven v spodnjih udih, tj. kompresijski test (5).

RTG prnega kosa je pomemben predvsem v izklju¢evanju drugih moznih vzrokov za simptome in
znake pri bolniku. V primeru pljuénega infarkta lahko vidimo trikotasto zasencenje prizadetega
dela, lahko je vidna kardiomegalija, ob PE lahko pride do plevralnega izliva, lahko pa opazimo tudi
t.i. Westermarkov znak, ki pomeni odsotnost Zilne risbe za embolusom. (3, 5)

Od slikovne diagnostike prideta v upostev tudi ventilacijsko-perfuzijska scintigrafija in plju¢na
angiografija ter magnetnoresonan¢na angiografija (3, 9).

V plinski analizi arterijske krvi je pri veliko bolnikih prisotna hipoksemija, normalne vrednosti pO,
pa PE ne izklju€ujejo. Zaradi tahipneje je mozna tudi hipokapnija in respiratorna alkaloza (3, 9). Pri
tem je na mestu opomba iz klini¢ne prakse, da moramo pri bolniku z nizkimi vrednostmi pO,, ki jih
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ne moremo razloziti z drugimi diagnosticnimi metodami in moznimi diagnozami (npr.
nesorazmerno moc¢no znizan pO, glede na minimalne vnetne infiltrate na RTG prsnega kosa in blago
zvisane vnetne parametre), vedno pomisliti tudi na moznost PE.

Diferencialna diagnoza PE

Diferencialnodiagnosti¢no pridejo v upostev akutni koronarni sindrom, disekcija aorte, tamponada
srca, pnevmotoraks, akutna okvara zaklopk, perikarditis, kongestivno sréno popuscanje, aritmije,
pljucnica, maligna obolenja plju¢, poslabsanje astme ali kroni¢ne obstruktivne pljucne bolezni,
hiperventilacija ob pani¢nem napadu in druge. Pozorni moramo biti torej predvsem na moznost
nujnih stanj, ki se prav tako izrazajo z dispnejo, bole¢ino v prsnem kosu, izgubo zavesti. (4, 5, 8, 9)

Zdravljenje

Zdravljenje GVT

Glavna cilja zdravljenja GVT sta preprecitev PE kot zapleta ob embolizaciji tromba ter zmanjSanje
verjetnosti za ponovitev GVT. Osnovo predstavlja antikoagulacijska terapija (AKT), ki jo ob
odsotnosti kontraindikacij uvedemo takoj ob postavitvi diagnoze GVT. Zdravljenje z AKT lahko
kronolosko razdelimo na zacetno (1. teden), nadaljevalno (3—6 mesecev) in dolgotrajno (ve¢ kot 6
mesecev). V primeru morebitnih kontraindikacij za uvedbo AKT (aktivna krvavitev, nujen kirurski
poseg, nevarnost krvavitve v centralni zivéni sistem) ali pa ob ponovitvi venskih trombembolizmov,
kar nakazuje na neucinkovitost AKT, pride v upostev vstavitev filtra v spodnjo v. cavo inferior. Pri
flegmaziji s so€asno prizadetostjo arterijske cirkulacije in pri obsezni ileofemoralni GVT se
odlo¢amo za zdravljenje s trombolizo. Bolnike z nezapleteno GVT, brez znakov za PE in nizkim
tveganjem za krvavitev, zdravimo ambulantno. (2, 6, 7)

Antikoagulantna terapija

V zaletnem obdobju zdravljenja uporabljamo nizkomolekularne heparine (NMH), nefrakcioniran
heparin ali direktne/novejse oralne antikoagulante (DOAK/NOAK). V nadaljevalnem zdravljenju se
uporabljajo kumarini (tj. zaviralci vitamina K) ali DOAK, razen pri nose€nicah in onkoloskih
bolnikih, kjer namesto uvedbe per os AKT podaljSamo terapijo s terapevtskimi odmerki NMH. Pred
uvedbo AKT je potrebna laboratorijska kontrola hemoglobina, trombocitov, dusi¢nih retentov in
jetrnih testov. (2, 6, 7)

Odmerek NMH, ki ga apliciramo subkutano (s.c.), odmerjamo glede na telesno tezo in ledvi¢no
funkcijo bolnika v enem ali dveh dnevnih odmerkih, prikazanih v tabeli 5. Razen pri nose¢nicah,
bolnikih z zmanjSano ledvi¢no funkcijo in ob zapletih zdravljenja, laboratorijske kontrole
ucinkovitosti zdravljenja niso potrebne. Sicer pa lahko u¢inek kontroliramo z dolo¢anjem aktivnosti
aktiviranega faktorja X (anti-Xa) $tiri ure po aplikaciji NMH. (6)

Tabela 5: Odmerjanje nizkomolekularnega heparina (6, 7)

dalteparin (Fragmin®) 100 IE/kg/12 h s.c. ali

200 IE/kg/24 h s.c.

*maximalni dnevni odmerek 18.000 IE/dan

nadroparin (Fraxiparine®™) 0,1 ml/10 kg/12 h s.c.
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nadroparin (Fraxiparine FORTE®) 0,1 ml/10 kg/24 h s.c.

enoksaparin (Clexane®) 1 mg/kg/12 h s.c. ali
1,5 mg/kg/24 h s.c.

Za zdravljenje z nefrakcioniranim heparinom, ki ga dajemo v obliki intravenske (i.v.) infuzije, se
odlocamo le v primeru velikega tveganja za krvavitev, ob predvidenem nujnem invazivnem posegu
ali ob kroni¢ni ledvi¢ni bolezni 4. ali 5. stopnje. Zdravljenje zaénemo z bolusom 80 IE/kg i.v. oz.
5000 IE i.v. in so¢asno uvedemo infuzijo z 18-20 IE/kg/h i.v. oz. ne manj kot 30.000 IE/24 h v i.v.
infuziji. Odmerjanje prilagodimo glede na aktivirani parcialni tromboplastinski ¢as (aPTC), ciljno
obmocje je odvisno od laboratorija oz. proizvajalca diagnosti¢nega aparata. (7, 12)

Ce se v sklopu nadaljevalnega zdravljenja odlo¢imo za zdravljenje s kumarini (najpogosteje
uporabljen je varfarin), te praviloma uvedemo hkrati z uvedbo NMH, in sicer v odmerku 6 mg, pri
Cemer je potrebno odmerek individualno prilagajati za ciljni INR 2,0-3,0. Vzporedno prejemanje
NMH in kumarinov je obicajno potrebno vsaj 5 dni do dosezenega ucinka, tj. ciljnega INR. Zaradi
teratogenih ucinkov so kontraindicirani v nose¢nosti, prav tako jih ne uvajamo bolnikom z
rakom. (6, 7)

Direktne oralne antikoagulante lahko uvedemo ze v sklopu zaetnega ali nato nadaljevalnega
zdravljenja, saj imajo hiter zacetek delovanja (zacetek delovanja v 1-4 urah). Delimo jih na
zaviralce trombina (faktorja Ila: dabigatran) in zaviralce faktorja Xa (rivaroksaban, apiksaban,
edoksaban). Rivaroksaban in apiksaban lahko uvedemo samostojno, dabigatran in edoksaban pa po
petih dneh NMH (tabela 6). Njihova uporaba ima Stevilne prednosti, saj ob jemanju niso potrebne
laboratorijske kontrole, doziranje je enostavno, manjse je tveganje za krvavitve, prav tako pa imajo
manj interakcij z drugimi zdravili v primerjavi s kumarini. Niso primerni za uporabo pri GFR <30
ml/min, onkoloskih bolnikih, nosecnicah in dojecih materah, kot tudi ne pri bolnikih z mehansko
sréno zaklopko ali antifosfolipidnim sindromom. (6, 7)

Tabela 6: Odmerjanje direktnih oralnih antikoagulantov (6, 12)

dabigatran (Pradaxa®) 150 mg/12 h p.o., po vsaj 5 dneh NMH
apiksaban (Eliquis®) 10 mg/12 h p.o. 7 dni,
nato 5 mg/12 h p.o.
rivaroksaban (Xarelto®) 15 mg/12 h p.o. 21 dni,
nato 20 mg/24 h p.o.
edoksaban (Roteas®™) 60 mg/24 h p.o., po vsaj 5 dneh NMH

Ponovitev venske tromboze ob AKT

V primeru, da pri pacientu, ki je na AKT, pride do ponovitve venske tromboze, uvedemo
terapevtske odmerke NMH oz. v primeru, da bolnik Ze prejema terapevtske odmerke NMH, te
zvisamo za 20-25 %. Ce to ne privede do kliniénega izbolj$anja, je potrebno z doloéanjem anti-Xa
preveriti terapevtski uc¢inek NMH. Redko pride v upostev vstavitev filtra v v. cavo inferior. Ob
ponovitvi tromboz kljub AKT je potrebna diagnostika moznih vzrokov za ponovitev. (6)
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Fizikalno zdravljenje

V akutnem obdobju GVT spodnjih udov je svetovana hoja in kompresija z uporabo kompresijskih
dokolenk (stopnja kompresije II) ali povojev do kolen; kompresija do ingvinalnega predela bi prisla
v upostev pri hudi oteklini stegen. Kompresijsko zdravljenje je namenjeno predvsem preprecevanju
potromboti¢nega sindroma in v primeru odsotnosti otekline ni potrebno. Kompresijsko zdravljenje
pri GVT zgornjih okon¢in ni priporoceno. (6)

Zdravljenje povrhnjega tromboflebitisa

Zdravljenje povrhnjega tromboflebitisa je odvisno od obseznosti morebitnega strdka in oddaljenosti
od globokih ven, kamor se lahko stanje razsiri. Ce je strdek manj kot 3 cm od globoke vene ali v
stiku z njo, je zdravljenje enako kot pri GVT, torej z AKT. Ce gre za vedje, oddaljene strdke v
poteku v. saphene magnae, je indicirano zdravljenje s fondaparinom. Za zdravljenje lokaliziranega
povrhnjega tromboflebitisa se sicer uporabljajo nesteroidni antirevmatiki (NSAR). (1, 8)

Zdravljenje plju¢ne embolije

Pri masivni PE oz. PE z visokim tveganjem je bistveno reperfuzijsko zdravljenje, pri ostalih oblikah
pa si pri odlocitvah glede nadaljnjega zdravljenja pomagamo s toc¢kovnikom PESI (angl. pulmonary
embolism severity index) ali SPESI (simplified PESI) (3, 5).

Obravnava bolnika s PE z visokim tveganjem (sréni zastoj, obstuktivni Sok, hipotenzija,
potreba po vazopresorjih)

V zadnjih letih se je iz Amerike v evropske bolniSnice razsiril koncept multidisciplinarnih timov
(angl. Pulmonary Embolism Response Team, PERT) za hiter odziv pri bolnikih z masivno oz. visoko
tvegano PE in submasivno oz. srednje tvegano PE. Multidisciplinarnost tima omogoca hitro
sprejemanje odlocitev o najboljsi metodi zdravljenja za posameznega pacienta. (4)

Pri PE z visokim tveganjem so pomembni reperfuzijsko zdravljenje, HD in respiratorna podpora (od
dodajanja kisika pa do intubacije) ter AKT. Kot zacetno AKT bolnikom apliciramo nefrakcioniran
heparin. Zdravilo izbora pri PE z visokim tveganjem je reperfuzijsko zdravljenje, najveckrat v obliki
sistemske trombolize z alteplazo. Pred uvedbo trombolize je potrebno razmisliti o morebitnih
kontraindikacijah (relativnih in absolutnih) za njeno uvedbo, v primeru, da je pri pacientu ob PE
prislo do sinkope, pa je predhodno potrebno opraviti tudi CT slikanje glave. Alteplazo dajemo v
skupnem odmerku 100 mg, ki jih mora bolnik prejeti v dveh urah; lahko kot 10 mg zacetnega bolusa
i.v. v 1-2 min in nato 90 mg v kontinuirani infuziji ali pa vseh 100 mg v 2-urni kontinuirani infuziji.
V primeru suma na PE med ozivljanjem, damo alteplazo 50 mg i.v. v dvominutnem bolusu in nato
Se preostanek v obliki infuzije. (4, 5, 9)

Ob kontraindikaciji za tromboliti¢no zdravljenje ali ob neuspehu tromboliticnega zdravljenja (brez
klini¢nega izboljSanja v 2—4 urah) alternativo predstavljata katetrska trombektomija ali kirurska
embolektomija, pri pacientih v srénem zastoju pa tudi veno-arterijski ECMO (angl. extracorporeal
membranous oxygenation). (4, 5, 9)

Bolniki obi¢ajno potrebujejo podporo s kisikom in vazoaktivnimi zdravili. Zdravilo izbora pri

obstruktivnem Soku nasploh je $e vedno noradrenalin z moznostjo dodajanja vazopresina. V sklopu

zdravljenja obstruktivnega Soka pri PE pa se je dobro zavedati, da se Zzelimo izogniti povecanju
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zilnega upora v pljucnem Zzilju, ki ga na primer vazopresin (za razliko od alfa agonistov, kot je
noradrenalin) ne povzroca, in je zato uporaben pri pacientih z desnostranskim srénim popuscanjem.
Za izboljsanje kréljivosti desnega ventrikla lahko damo inotrope (npr. dobutamin). Pri dajanju
tekoCin je potrebna previdnost, saj lahko povzro¢imo Se dodatno obremenitev desnega
ventrikla. (3, 4, 5, 11)

Obravnava bolnika s PE z zmernim ali nizkim tveganjem

Pri bolnikih, ki niso hipotenzivni in nimajo znakov Soka, se pri odlocanju glede zdravljenja
posluzujemo Se dodatnega preverjanja tveganja, kjer pridejo v upostev klini¢ni tockovniki ocene
ogrozenosti (npr. PESI, sPESI). Kot zacetna AKT prideta v poStev NMH in fondaparin s.c.
Naceloma pri bolnikih z zmernim tveganjem in HD stabilnostjo zadostuje parenteralna ali peroralna
AKT, rutinska reperfuzijska terapija v smislu sistemske trombolize pa se zaradi povecanega
tveganja za krvavitve ne daje rutinsko. Ve€ina pacientov potrebuje sprejem v bolni$nico. V primeru,
da imamo bolnika z majhnim tveganjem, brez obremenitve desnega ventrikla, z negativnimi
vrednostmi troponina in NT-proBNP ter ob sodelovanju pacienta in njegovih svojcev, lahko PE pri
pacientu obravnavamo ambulantno. (4, 5, 9)

Prognoza pri PE

Priblizno 11 % bolnikov z akutnim cor pulmonale, ki spadajo v skupino bolnikov z visokim
tveganjem, naj bi umrlo Ze v prvi uri, $e preden je PE ugotovljena. Prav tako je zgodnja smrtnost
bolnikov z visokim tveganjem kljub zgodnjemu zdravljenju ve¢ kot 15 %. Dve tretjini jih umreta v
prvi uri hospitalizacije, pri ostalih dveh tretjinah bolnikov iz te skupine pa je kljub postavljeni
diagnozi in ustreznemu zdravljenju umrljivost po treh mesecih 10-20 %. V primeru neprepoznane
in nezdravljene PE je ocenjena umrljivost 40—50 %. Bolniki z zmernim tveganjem predstavljajo
skoraj 40 % bolnikov s PE, njihova pozna umrljivost pa je okrog 15 %. (3)
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Akutna ishemija uda
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Akutna ishemija uda je hitro nastalo (manj kot 2 tedna trajajo¢e) zmanj$anje prekrvavitve uda do
te mere, da ogroza prezivetje uda (1). Glavni simptom je nenadna, slabo lokalizirana bolecina, ki se
se ne omili s pocitkom ali znizanjem poloZzaja uda pod nivo srca (2, 3). Razlikovati jo moramo od
kroni¢ne ishemije uda, pri kateri simptomi napredujejo postopoma. So posledica periferne
arterijske bolezni (PAB), ki povzro¢i postopno stenozo arterij, veinoma z ateroskleroti¢imi
plaki (4, 5). V mirovanju je pretok krvi v ud zadosten, ko se ob naporu povecajo metabolne zahteve,
pa ne ve¢ (2). Pojavi se klavdikacija — kréevita boleCina, nelagodje ali utrujenost v udu med
naporom, ki se omili po nekaj minutah pocitka. Bolezen lahko napreduje do kroni¢ne kriti¢ne
ishemije uda, ko je vsaj dva tedna prisotna trajajoc¢a ishemi¢na bole¢ina v mirovanju, pridruZzene so
lahko razjede ali gangrena koze. Takrat je ud zaradi pomembno zmanjSanega pretoka ogrozen (1).

Patofiziologija

Do akutne ishemije uda pride, kadar so metabolne zahteve prevelike glede na pretok oksigenirane
krvi skozi arterije. DaljSe trajanje ishemije pomeni vecjo verjetnost nepopravljive poskodbe tkiva.
Na ishemijo so najbolj ob¢utljivi periferni Zivci, koza in podkozje (2, 3). V¢asih se omenja okvirno
mejo resljivosti uda z reperfuzijo v 4-6 urah od nastanka ishemije; v praksi je meja odvisna od
razliénih vzrokov, med drugim od posameznikove anatomije, vzroka nastanka in pridruzenih
bolezni. Pri bolniku s PAB zaradi razvitih kolateral do izgube tkiva lahko pride kasneje, ¢e kolateral
ni, pa tudi prej kot v 4 urah (6). V pogojih ishemije celice preklopijo na anaerobni metabolizem, kar
povzroa porast laktata in scasoma pomanjkanje adenozin trifosfata. Delovati prenehajo
transmembranski ionski kanalcki, pride do vstopa zunajceli¢nega kalcija v miSi¢ne celice, kar
povzro¢i njihovo pos§kodbo in s¢asoma smrt (7).

Etiologija
Tromboza

Najpogostejsi vzrok akutne ishemije uda je tromboza pri bolniku s PAB (3, 8, 9). Ateroskleroti¢ni
plaki povzro€ajo postopno zozenje Zzile, kar se kaze kot klavdikacijska bolecina. Ob rupturi plaka se
tvori tromb, ki povzro¢i popolno zaporo arterije (8, 9). Tromboza je najpogostejSa v povrhnji
femoralni arteriji, nastane pa lahko kjerkoli od aorte do digitalnih arterij. Tromb se §iri proksimalno
in distalno. Ob pocasnem nastanku bolezni se razvijejo kolaterale, zaradi katerih simptomi ishemije
nastopijo postopno (2). V redkih primerih pride do tromboze v prej zdravi zili, takrat razmi$ljamo o
trombogenih stanjih ali poskodbi zile (injekcije, katetri, drugi mehanski dogodki) (3).
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Embolija

Embolija je manj pogost vzrok akutne ishemije uda, sploh na spodnjih okoncinah. V dveh tretjinah
je povzrocitelj atrijska fibrilacija, pri kateri strdki nastajajo v srcu in embolizirajo periferno. 20 %
strdkov nastane v levem ventriklu po akutnem miokardnem infarktu zaradi slabe gibljivosti sten in
staze krvi v ventriklu; do dogodka lahko pride od 24 ur do 3 mesece po infarktu, najpogosteje po
infarktu sprednje stene (3, 10). V primeru trombembolije na ateroskleroticnem plaku nastane
tromb, ki embolizira in povzroéi akutno zaporo arterije distalno od mesta nastanka (2).

Emboli lahko izvirajo tudi iz atrijskega miksoma, vegetacij na zaklopkah, tromboze umetnih
zaklopk, tromboze sten arterijskih anevrizem ali iz venskega sistema (prehod venskega tromba iz
desne na levo stran srca skozi odprto ovalno okno ali defekt preddvornega pretina) (3). Ob
fragmentaciji  ateroskleroticnega plaka lahko majhni ateroemboli povzrocijo zaporo
mikrocirkulacije, npr. v prstih rok in nog (sindrom modrega prsta) (2) ali cerebralne cirkulacije
(TIA) (3).

Embolija pogosteje kot tromboza povzro¢i hudo in akutno klini¢no sliko, ker ud nima razvitih
kolateral. Embolus se najpogosteje ustavi na arterijskih razcepiscih, kjer se premer arterij zmanjSuje:
na razcepiScu skupne femoralne arterije ter poplitealne arterije, na zgornjih udih pa v brahialni in
aksialni arteriji (3). Embolija na bifurkaciji aorte povzro¢i obojestransko ishemijo spodnjih udov z
visoko smrtnostjo in odstotkom posledi¢ne paraplegije (11, 12).

Drugo

Klini¢no sliko akutne ishemije uda lahko vidimo tudi pri disekciji aorte, ko lazni lumen poteka cez
odcepisce in zapre pretok krvi v arterijo za ud (2, 3). Mozni vzroki so Se poskodba zile pri
invazivnih intravaskularnih posegih (npr. ob uvedbi katetra, uporabi intraarterijskega balona ali
aplikaciji zdravil v arterijo) (2), vaskulitisi, dolgotrajna uporaba vazopresorjev, ki povzro¢i ishemijo
arterije (3), ter Se nekateri redkejsi vzroki.

Akutna ishemija zgornjega uda je veliko redkej$a, manj pogosto je vzrok zanjo ateroskleroza.
Pogostejsi vzroki so vazospazem, arteritisi, poSkodba zile, ruptura aterosklerotinega plaka
proksimalno, embolija, iatrogena poskodba (katetri), anevrizme in trombogena stanja. Zaradi dobro
razvitih kolateral je navadno ishemija dobro tolerirana (3).

Klini¢na slika

Klasi¢na klini¢na slika akutne ishemije uda je povzeta s kratico 6P: angl. pain, paresthesia,
paresis/paralysis, poikilothermia, pallor, pulselessness — boleCina, parestezije, pareza/paraliza,
poikilotermija (motena toplotna regulacija uda), bledica in netipen pulz (1, 4, 13). Odsotnost vseh
nastetih pa ne izklju¢i diagnoze; bolniki s kolateralami imajo lahko neizrazite simptome (15, 16).
Pomembna sta lokacija in ¢as nastanka akutnih simptomov (2).

Obicajno se najprej pojavi bolefina distalno od zapore, ki je slabo lokalizirana (4, 14). Na spodnji
okonéini se zacne na stopalu in s trajanjem ishemije pocasi napreduje proksimalno. Ko pride do
okvare zivcev, boleCina lahko popusti (4, 13). Naslednje se pojavijo izguba senzibilitete in
parestezije. Na spodnjem udu je najbolj obcutljiv sprednji kompartment, zato pride najprej do
izgube obcutka na hrbtiscu stopala (13). Sprva so izpadi nezni — okvara tockovnega razlikovanja,
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zaznavanja vibracij in propriocepcija, kasneje pa pride do zmanjSanega obcutka za dotik in
bolecino (4).

Motori¢ni izpadi so znak napredovale ishemije in ogroZenega uda. Na nogi je najprej prizadeta
ekstenzija palca (4). Odsotnost pulzov predvsem pri znani Zilni bolezni ni poveden znak, razen ¢e
sovpada s koznimi spremembami (3). Koza je v zaCetnem poteku bleda, nato cianoti¢na (4), v
nadaljevanju se lahko pojavijo petehije in mehurji, pozno pa nekroza koze in mascevja (3). Prizadeti
ud je hladnej$i od drugega, kapilarni povratek je podaljSan ali odsoten (4). Embolija veckrat
povzro¢i mrzlo, marmorirano kozo, tromboza pa hladno, modrikasto kozo zaradi kroni¢ne ishemije
in kolateral (14).

Znaki zivljenjsko ogroZenega uda so vztrajna boleCina, senzori¢ni izpadi in miSicna Sibkost
prstov (1, 4, 16). Manjsi ateroemboli lahko povzro¢ijo razli€na mesta prizadetosti: pri sindromu
modrega prsta na primer pride do boleCine in cianoze prizadetega prsta, petehij, lokalne bole¢ine in
palpatorne obcutljivosti (3).

V anamnezi smo pozorni tudi na klavdikacijsko bolecino v preteklosti, dejavnike tveganja za PAB
(hiperlipidemija, kajenje, arterijska hipertenzija (4)), znane anevrizme arterij ali aorte, znane sréne
bolezni (nedavni akutni miokardni infarkt, atrijska fibrilacija, odprto ovalno okno, defekt
preddvornega pretina, oslabljena funkcija ventrikla), mozganskozilne bolezni, anamnezo poSkodbe
ali preteklih Zilnih posegov (2).

Glede na klini¢no sliko lahko po Rutherfordovi klasifikaciji (glej tabelo 1) opredelimo stopnjo
okvare uda, kar je pomembno za nadaljnjo obravnavo in zdravljenje (16).

Diferencialna diagnoza

V diferencialni diagnozi je poleg o trombozi, emboliji in drugih vzrokih akutne zapore arterije
potrebno razmisliti tudi o stanjih, ki klini€no posnemajo zaporo arterije:

e Sokovna stanja z nizkim utripnim volumnom srca, predvsem v kombinaciji s PAB (prisotna
je hipotenzija, prizadetost ve¢ ali vseh udov),

e akutna globoka venska tromboza, predvsem phlegmasia cerulea dolens (lat., huda globoka
venska tromboza z edemom in cianozo uda; pulzi so tipni, ob edemu lahko tudi slabo tipni),

e kroni¢na, npr. diabeticna periferna nevropatija (pulzi so prisotni, viden je Dopplerjev signal
arterije, temperatura koze je normalna),

e kompartment sindrom (hladna, bleda okoncina brez pulzov, napeti kompartmenti — ki jih
pri ishemiji ni),

e neishemi¢na boleina v udu: okuzbe, putika, spontana venska krvavitev, poskodba mehkih
tkiv (17, 4),

e cerebrovaskularni dogodek (ud je lahko paraliti¢en, bel in hladen, ni pa bole¢; Dopplerjevi
signali so prisotni) (18).

Diagnostika

Najpomembnejsa sta kliniéna preiskava in obposteljni ultrazvok (18). Ko glede na simptome in
znake bolnika posumimo na akutno ishemijo uda, najprej preverimo prisotnost pulzov. Najbolj
povedno je, e so pulzi na prizadeti okonéini odsotni, na zdravi pa prisotni. Ce pulzov ne tipamo,
uporabimo obposteljni ultrazvok: zanima nas predvsem arterijski Dopplerjev signal na arterijah
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dorsalis pedis, tibialis posterior, poplitei in femoralis (13). SliSen arterijski Dopplerjev signal ne
izkljuéi akutne ishemije uda (glej tabelo 1) (18).

Odsotnost pulzov in Dopplerjevega signala nad arterijo je slab napovedni znak. Potrebno je
takojsnje zdravljenje s heparinom in konzultacija z Zilnim kirurgom (2).

Tabela 1: Rutherfordova Kklasifikacija akutne ishemije uda (16)
. Izguba Izguba misi¢ne | Dopplerjev signal
Stopnja Prognoza uda . <
senzibilitete moci Arterija [Vena

1 . N
Viabilen ud ni akutno ogrozZen ne ne da da
Ila yes N ..

. |resljiv s pravoCasno  |minimalna
Zmerno ogroZen N N ne da/ne da
ud revaskularizacijo (prsti) ali brez
1b resljiv s takojSnjo V1) ef)d prstov, blaga do
Neposredno Lo bolecina v ne da

¥ revaskularizacijo . . zmerna

ogroZen ud mirovanju
111 . nqlzoglbna izguba . huda, ud huda, ud
Nepopravljiva [tkiva (gangrena) ali Y i x ne ne
. . . « “: anestetiCen paraliticen
ishemija trajna poskodba zivcev

Od laboratorijskih preiskav naro¢imo kompletno krvno sliko (iS¢emo hematoloske bolezni kot
vzrok za trombozo), elektrolite (pricakujemo hiperkaliemijo ob nekrozi miSic), ledviéne retente
(pri¢akujemo znake dehidracije), koagulogram (iS¢emo nagnjenost h krvavitvi), krvno skupino za
primer operativnega posega ter kreatin kinazo, mioglobin in laktat (markerji celicne ishemije).
Posnamemo  elektrokardiogram, saj je vzrok za ishemijo lahko aritmija (atrijska
fibrilacija). (2, 3, 18)

Slikovna diagnostika

Glede nujnosti in tipa slikovne diagnostike je smiseln posvet z zilnim kirurgom, treba pa je
pretehtati Cas, ki ga bo preiskava zahtevala proti nujnosti revaskularizacije. Vedno ob sumu na
ishemijo ze pred slikovno diagnostiko apliciramo heparin. Pri nas zaradi dostopnosti in
neinvazivnosti najve¢ uporabljamo racunalniskotomografsko angiografijo (CTA), s Kkatero
prikazemo Se druge lezije ali stenoze, kolaterale, anevrizme ali aortno disekcijo kot vzrok
ishemije (19). Slabosti sta predvsem uporaba kontrasta ter koli¢ina sevanja (19). Moznosti so Se
ultrazvocna preiskava (za skupno femoralno in povrhnjo poplitealno arterijo (20, 21) ter aksilarno,
subklavijsko in brahialno arterijo (4, 22)), digitalna subtrakcijska angiografija (DSA), dostopna tudi
v operacijski dvorani ali katetrskem laboratoriju ter magnetnoresonancna preiskava, ki je
dolgotrajna in manj dostopna (13).

Zdravljenje

Cilj zdravljenja je ohranitev zivljenja in uda, povrnitev krvnega toka ter preprecitev ponovne
tromboze ali embolije (2). Prezivetje uda ob zapori arterije je odvisno od ucinkovitosti kolateral,
zato se o zdravljenju ne odlo¢amo strogo na podlagi ¢asovne komponente (1).
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Ko glede na klini¢no sliko postavimo sum na ishemijo uda, naj bolnik ¢im prej prejme
antitrombotik: bolus heparina intravenozno v odmerku 5000 IE (23) oziroma 80 IE/kg telesne
teze (3). Heparin prejmejo vsi bolniki tudi v primeru operativnega zdravljenja, saj z njim
poskudamo prepregiti Sirjenje strdka (5). Ce dokonéno zdravljenje ne bo takojinje, nadaljujemo z
infuzijo heparina (12—-18 IE/kg/h do APTC 2-2,5-kratne referenéne vrednosti (1, 4, 15, 18)).
Heparin je kontraindiciran pri spremljajo¢i pomembni krvavitvi ali svezi mozganski kapi (23). V
nekaterih virih se priporoca tudi aplikacija acetilsalicilne kisline v odmerku 250 mg, saj lahko
pospesi raztapljanje strdka z antiagregatnim delovanjem (2, 3).

Prizadeta okoncina naj bo topla, v nivoju srca ali nizje, da izboljSamo prekrvavitev (4). Poskrbimo
za zadostno analgezijo — bolniki pogosto potrebujejo opiate. Nesteroidnih antirevmatikov se
izogibamo, ker pri zilnih bolnikih povecajo tveganje za sréno-zilne zaplete (18). Bolnik naj prejme
tudi intravenozne tekoCine (kristaloide) za optimizacijo prekrvavitve. Pogosto je namre¢ prisotna
hipovolemija, pri¢akujemo pa tudi dodatno poslabsanje ledvicne funkcije ob slikovni diagnostiki s
kontrastom ter ob reperfuziji (18). Dokler nimamo znane ledvi¢ne funkcije in vrednosti kalija, se
izogibamo tekocCin s kalijem (2).

Potrebna je ¢imprejSnja konzultacija z zilnim kirurgom glede moznosti slikovne diagnostike in
nadaljnjega zdravljenja. Nacin zdravljenja je odvisen od stopnje ishemije oziroma resljivosti
okoncine, trajanja ishemije, vzroka okluzije, anatomije, pridruZzenih bolezni posameznika ter
razpolozljivosti metod v ustanovi. MoZnosti reSevanja okoncine so: katetrske tromboaspiracijske
metode, kirur§ka tromboembolektomija in kirurski obvod, pri emboliji Se embolektomija s
Fogartyjevim katetrom. Mozna je tudi intraarterijska aplikacija trombolitika. Sistemska tromboliza
se zaradi slabe ucinkovitosti in visoke verjetnosti nezelenih u¢inkov in zapletov ne uporablja
vec. (2)

Pri stopnji III gre za nepovratno ishemijo; ud ni resljiv. Revaskularizacija bi bila zaradi zapletov
lahko smrtna za bolnika, zato se odlo¢amo med amputacijo uda in paliativnim zdravljenjem (18).

Obravnava

Cim prej se posvetujemo z Zilnim kirurgom. Bolnik z akutno ali poslabsanjem kroniéne ishemije
uda potrebuje sprejem v bolnisnico, v primeru akutne ishemije za takoj$nje ali odlozeno zdravljenje,
zato je pomemben takojS$nji transport v ustanovo z moznostjo zdravljenja obstrukcije (3). Potek
obravnave je predlagan v diagramu na sliki 1.

Naceloma se ravnamo glede na stopnjo ishemije po Rutherford klasifikaciji:
e [, [la — slikovna diagnostika je smiselna, saj bo vplivala na odlo€itve o zdravljenju;
e IIb — bolnik potrebuje cimprej$njo revaskularizacijo — slikovno diagnostiko lahko
izvedemo, ¢e ne bo zadrZevala revaskularizacije (16);
e Il — napredovala ishemija — navadno slikovne diagnostike ne delamo, potrebna je
amputacija uda (2, 3, 18).

Pacient s PAB brez znakov za akutno ogrozenost uda je lahko odpus¢en domov z navodili za
pregled pri zilnem kirurgu in vrnitev v urgentni center v primeru akutnega slabSanja stanja.
Priporo¢amo prenehanje kajenja, fizicno aktivnost in v odsotnosti kontraindikacij uvedemo
acetilsalicilno kislino 100 mg na dan — s tem zmanjSamo tveganje za akutni miokardni infarkt,
mozgansko kap in smrt zaradi zilnih vzrokov (4).
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Zapleti

Kompartment sindrom

Kompartment sindrom se razvije pri petini bolnikov po reperfuziji ishemicnega uda (24),
najpogosteje na spodnji okoncini. Po povrnitvi pretoka krvi v ishemi¢no tkivo se proizvajajo prosti
kisikovi radikali, kar pove€a prepustnost kapilar in povzroéi otekanje tkiva (7). Hud edem misic
poveca pritisk v miSi¢ni lozi. Pride do hude bolecine, ki se poveca ob pasivnem premiku uda,
napetih miSic, kasneje do nevroloskih izpadov (parestezije, pareza) in na koncu ob kompresiji
arterije do odsotnosti pulzov distalno. Zdravljenje je takoj$nja fasciotomija. (2)

Reperfuzijska poskodba

Ob reperfuziji uda se v krvni obtok spros¢ajo produkti celicne smrti (kalij, fosfat, mioglobin), ki
povzrocijo metabolne zaplete in ledvi¢no okvaro. Pride do hiperkaliemije, acidoze, mioglobinemije
in rabdomiolize z visoko vrednostjo kreatin kinaze, rdecerjavim urinom in akutno ledvi¢no
odpovedjo. Potrebno je zdravljenje hiperkaliemije in ob ledvi¢ni odpovedi nadomes¢anje tekocin (s
fiziolosko raztopino) do ciljne urne diureze 3 ml/kg/h. (2)

Slika 1: Diagram poteka obravnave bolnika s sumom na akutno ishemijo uda (17)

Sum na akutno
ishemijo uda glede na
kliniéno sliko

Bolus heparina i.v.
5000 IE

v

Slikovna diagnostika in
zdravljenje glede na
stopnjo ishemije®
|
| | | |

| Stopnja | | | Stopnja lla | | Stopnja Ilb | | Stopnja lll |
¥ ¥ ) Slil-cpvna'
Slikovna Slikovna | [ B NEY L

. - . - bo zadrZeval N
diagnostika diagnostika ,evagﬁug,?;:;ie | Amputacija ‘

v

‘ REVASKULARIZACIJA

Opombe: * uporabljene so stopnje ishemije po Rutherfordovi klasifikaciji

Prognoza

Kljub napredkom v zdravljenju akutna ishemija uda ostaja patologija z visoko morbidnostjo in
smrtnostjo. Odstotek izgube uda je po nekaterih Studijah do 35 % (25), kratkoro¢ne smrtnosti
(1 leto) pa 15-20 % (1, 25). Tretjina smrti je posledica metabolnih zapletov reperfuzije uda (2).
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Prognoza je naceloma boljsa, e gre za embolizem in nenadno nastale simptome brez kronic¢ne
arterijske bolezni (26).

Zakljucek

Akutna ishemija uda zahteva hitro, odlo¢no ukrepanje. Smrtnost je visoka, amputacija pogosta,
kakovost zivljenja bolnika pa lahko trajno prizadeta. Klju€en je klini¢ni sum. Klini¢na slika je lahko
neznacilna, Se posebej pri bolnikih z Ze obstojeCo periferno arterijsko boleznijo so simptomi lahko
blagi ali nejasni. Ob vsakem sumu na akutno ishemijo moramo nemudoma priceti antitromboti¢no
zdravljenje, simptomatsko oskrbo (analgezija!) ter hitro organizirati nadaljnjo diagnostiko in naért
zdravljenja. Pravocasno ukrepanje je kljucno za ohranitev uda in zmanj$anje tveganja zapletov.
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Dispneja

Avtor: Ziva Radulovi¢', dr. med.
1) Urgentni center, UKC Maribor, Ljubljanska ulica 5, 2000 Maribor

Recenzent: doc. dr. Gregor Prosen’, dr. med., spec. urgentne medicine, FEBEM
2) Urgentni center, UKC Maribor, Ljubljanska ulica 5, 2000 Maribor

Uvod

Beseda dispneja izvira iz gri¢ine in v direktnem prevodu pomeni oteZeno, boleco sapo. Beseda lepo
povzame dve glavni znacilnosti dispneje: zaznavo otezenega dihanja in afektivno komponento, ki v
bolniku zbudi obcutek trpljenja in strahu.

Dispneja sama po sebi ni patoloski simptom, saj jo ima ob naporu prakti¢no vsak izmed nas.
Simptom bolezni postane, ko se pojavlja v nefizioloskih pogojih. Je subjektiven obcutek tezkega
dihanja in predstavlja pogost razlog obravnave v urgentnih centrih in na terenu.

Ob opisovanju tezav z dihanjem se sre¢amo z ve¢ razli¢nimi izrazi, ki jih moramo poznati in znati
razlikovati, navedeni so v tabeli 1.

Tabela 1: Pogostejsi izrazi, Ki jih je potrebno poznati (1)

Tahipneja Frekvenca dihanja, ki je vi$ja od normalne.

Bradipneja Frekvenca dihanja, ki je nizja od normalne.

Hiperpneja Povecana minutna ventilacija, ki je potrebna za zadostitev metabolnih

potreb telesa (recimo pri acidozi).

Minutna ventilacija, ki je vecja kot so metabolne potrebe telesa — v
Hiperventilacija plinski analizi arterijske krvi (PAAK) je viden normalen PaO,, ob tem
pa nekompenzirana respiratorna alkaloza in povi$an pH.

Ortopneja Dispneja, ki se poslabsa, ko pacient lezi.

Dispneja, ki je povzro¢ena s povecanjem telesnega napora — lahko je

Dispneja ob naporu fizioloSka.

Paroksizmalna no¢na

dispneja Nenaden pojav tezkega dihanja v no¢nem Casu.

Dispneja, ki se poslabsa v sede¢em polozaju, izboljsa pa se, ko se
pacient uleze — nasprotno kot ortopneja.
Kratice: PAAK — plinska analiza arterijske krvi; PaO, — parcialni tlak kisika v arterijski krvi

Platipneja

Dispneja je obcutek tezkega dihanja in je lahko simptom $tevilnih stanj, tudi (a ne samo) dihalne
odpovedi. Akutna dihalna odpoved pa je kriticno stanje, ko pljuca ne morejo zagotoviti dovolj
kisika telesu ali odstraniti dovolj ogljikovega dioksida; pogosto se kaze z dispnejo kot enim od
simptomov. Delimo jo na 3 tipe:
e hipoksi¢na (tip I):
o parcialni tlak kisika je znizan pod 60 mmHg, delni tlak CO, je normalen ali znizan,
o ponavadi je posledica:
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alveolne hipoventilacije,
zmanjSanega FiO,,
zmanjSane difuzije,
ventilacijsko/perfuzijskega neujemanja:
o ARDS (angl. acute respiratory distress syndrome),
o CHEF (angl. chronic heart failure, kroni¢no sréno popuscanje),
e KOPB (kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen),
e PE (pljucna embolija);
m desno-levi Sant (v srce se nazaj vraca neoksigenirana kri);
e hiperkapnicna (tip II):

o poviSani delni tlaki CO,, delni tlaki kisika so normalni ali zniZani,

o etiolosko je ponavadi posledica KOPB ali astme,

o hiperkapnija nastane zaradi zmanjSanja ucinkovite alveolne ventilacije. Akutna
hiperkapnija povzro€i respiratorno acidozo s kislim pH, bikarbonat je lahko le blago
povisan ali normalen. Pri kroni¢ni hiperkapniji pride kompenzatorno lahko do
normalizacije pH in visokih vrednosti bikarbonata (lahko tudi preko 30)
Kompenzatorno pride do pufranja preko ledvic,

e kombinirana hipoksi¢na-hiperkapnicna. (1, 2)

Prepoznava vzrokov akutne dispneje v urgentni medicini torej temelji na anamnezi, klinicnem
pregledu in nadaljnjih preiskavah. Se posebej pomembno diagnosticno orodje je obposteljni
ultrazvok. (1)

Patofiziologija dihanja

Dihanje opredelimo kot procese, ki so udelezeni pri izmenjavi respiracijskih plinov (kisika in
ogljikovega dioksida) med okoljem in organizmom. Dispneja je slabo opredeljen visceralni obcutek,
ki ga ne moremo locirati na del telesa. Bolniki jo opisujejo kot obcutek, da jim zmanjkuje zraka.
Nastane zaradi zapletene interakcije signalov in receptorjev v centralnem zivénem sistemu,
perifernih kemoreceptorjev in mehanoreceptorjev v zgornjih dihalih, pljucih in prsni steni. (3)

Dihalni center v mozganih sestavljajo tri skupine nevronov: dorzalna in ventralna medularna
skupina ter pontina skupina. Pontina skupina se nadalje deli na pnevmotaksi¢ni in apnevsti¢ni
center. Dorzalni del medule je odgovoren za vdih, ventralni del pa za izdih, pontinske skupine pa
modulirajo intenzivnost in frekvenco signalov iz medule — pnevmotaksi¢ni center omejuje vdih,
apnevsticni podaljSuje in spodbuja vdih. Med seboj ti centri stalno komunicirajo in omogocajo
iniciacijo dihanja. (3, 4)

Mehanoreceptorji v dihalnih poteh, sapniku, pljucih in pljuénih zilah prenasajo senzoricne
informacije dihalnemu centru o volumnu plju¢. V prsnem kosu lo¢imo dve osnovni vrsti senzorjev:
pocasi prilagodljive raztezne vretenaste receptorje in hitro prilagodljive drazljive receptorje. Prvi
prenasajo informacije le o volumnu, drugi pa reagirajo tako na volumen plju¢ kot tudi na kemic¢ne
drazljaje (8kodljivi plini, prah ...). Obe vrsti prenasata signal preko vagusnega zivca do mozganov,
pri ¢emer vplivata na hitrost in globino dihanja ali izzoveta kaselj zaradi drazljaja v dihalih. (3)

Kot periferni kemoreceptorji delujejo karotidna in aortna telesca. Merijo parcialni tlak kisika v
arterijski krvi, ob hiperkapniji ali acidozi pa se obcutljivost receptorjev poveca. Karotidna telesca se

nahajajo na razcepiscu skupne karotidne arterije, aortna pa v loku aorte. Ob hipoksiji posljejo signal
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po glosofaringealnem Zivcu do nucleus tractus solitarius v moZganih, kar poveca signal in sprozi
vdih. (3, 4)

Najvecjo kontrolo nad dihalnim nagonom imajo centralni kemoreceptorji, saj zaznavajo spremembe
pH v centralnem Zivénem sistemu. Primarno so nameS$éeni na ventralni povrSini medule in v
retrotrapezoidnem jedru. Spremembe pH v moZzganih in likvorju so posledica sprememb ravni CO-,
saj ta lahko hitro difundira skozi krvno-mozgansko bariero. Kadar pH pade (acidoti¢no okolje),
pride do vzdrazenja receptorjev in posledi¢nega vzpodbujanja hiperventilacije, s ¢imer se CO:
odvaja. Ko pH naraste (alkaloza), pride do hipoventilacije. (4)

Dihalni centri v podalj$ani hrbtenjaci in ponsu skrbijo za osnovni ritem dihanja. Hitrost dihanja pa
nenehno prilagajajo na podlagi zdruzenih signalov iz obrobnega senzori¢nega sistema (ki spremlja
oksigenacijo) in centralnega sistema (pH in posredno CO:), kar omogoca usklajen signal do glavnih
dihalnih misic: diafragme, zunanjih medrebrnih in skalenskih misic ter drugih pomoznih misic. (3)

Pristop k bolniku z dispnejo v urgentnem centru

V urgentni medicini k bolniku pristopimo po akronimu ABCDE. Pri bolniku opravimo zacetno
oceno stanja, opravimo hitri zacetni pregled, s katerim i§¢emo Zivljenje ogrozajoce vzroke dispneje
in jih sproti zdravimo. Nadaljujemo s podrobnej$im pregledom, ki ga po potrebi dopolnimo z
nadaljnjimi diagnosti¢nimi postopki, ki nas bodo usmerili v pravilno obravnavo in zdravljenje. Na
sliki 1 je prikazan pristop k obravnavi dispneje v urgentnem centru. (5, 6, 7)

Slika 1: Obravnava dispneje v urgentnem centru (8)

Obravnava dispneje v UC

o Laboratorijske . .
Klini¢ni pregled . ! Slikovne preiskave
preiskave
e frekvenca dihanja e analiza PAAK-a e ultrazvok:
e  znaki respiratornega © a’-ég’;ol PaCO2, o FoCuUS,
distresa: ’ o LUS,
o tahipneja, : Ets-gl:ngNP’ e RTG plc,
o hitro, plitvo dihanje . D—dimér e CT/ICTA
o  uporaba pomozne
dihalne muskulature,
e  znaki povecanega
dihalnega dela:
o ugrezanje medrebrnih Prioritete:
prostorov, . . - . . . . .
o e e optimizacija nasi¢enosti arterijske krvi s kisikom,
suprasternalne fosse, e zagotavljanje proste dihalne poti,
e podpora ventilaciji,
L]

razreSevanje vzroka!l

Kratice: PAAK — plinska analiza arterijske krvi; PaO, — parcialni tlak kisika v arterijski krvi; PaCO, — parcialni tlak ogljikovega
dioksida v arterijski krvi; FoCUS, angl. focused cardiac ultrasound; LUS, angl. lung ultrasound
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Pregled ABCDE

Airway/dihalna pot

Pri bolnikih poskrbimo za prosto dihalno pot oziroma se priénemo pripravljati na dokonéno oskrbo
le-te. Ce sumimo, da je vzrok dispneje obstruktivni ok, lahko intubacija stanje dodatno poslabsa,
zato, ¢e je le mozno, razreSimo vzrok Soka (masivna PE, tenzijski pnevmotoraks, tamponada srca).
®)

Breathing/dihanje

Opravimo avskultacijo plju¢ ter izmerimo frekvenco dihanja. Z dodatkom kisika zagotovimo
dovolj$njo oksigenacijo. v primeru tenzijskega pnevmotoraksa opravimo razbremenilno

torakocentezo, ob ugotovljeni dihalni odpovedi pricnemo razmisljati o neinvazivni oziroma ob
poslabsanju o mehanski ventilaciji. (2, 8)

Circulation/cirkulacija

Izmerimo krvni tlak in frekvenco srca, posnamemo elektrokardiogram (EKG) z 12 odvodi, bolnika
priklopimo na monitor. V primeru znakov $oka apliciramo bolus teko¢in, razmisljamo o potencialni
uporabi vazoaktivnih zdravil in razreSujemo morebitne aritmije. (2)

Disability/nevroloski izpad

Bolnika pregledamo nevrolosko, iS¢emo morebitne fokalne nevroloske izpade, v primeru
nenormalnega nevroloskega statusa in anamnezi boleine v prsnem kosu pomislimo na moznost
disekcije aorte (9).

Exposure/dodatni dejavniki

Bolnika slec¢emo, i§¢emo morebitne postoperativne rane ter znake Soka in hipoperfuzije (2, 9).

V tabeli 2 so prikazani zacetni ukrepi pri bolniku z dispnejo.

Tabela 2: Zacetni ukrepi pri bolniku z dispnejo (10)

Preverimo pretok zraka v dihala

Poslusamo dihanje in opazujemo mehaniko dihanja, izmerimo saturacijo krvi s kisikom

Opredelimo ritem srca, izmerimo vitalne parametre

Ocenimo stanje zavesti

Anamneza

Anamneza

Pri stabilnih pacientih z dispnejo opravimo poglobljeno anamnezo; ¢e so bolniki v dihalni stiski ali
gre za motnjo zavesti, pridobimo heteroanamnezo. Predvsem nas zanima:
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e narava tezav (kaj je dispnejo povzrocilo, kaksni so sprozilci, kaj stanje izboljsa ali poslabsa,
morebitna anamneza pridruzene bole¢ine v prsnem koSu, znakov infekcijskega obolenja ali
dolgotrajne imobilizacije ...),

e dosedanje bolezni (pomaga nam opredeliti ali gre za akutno stanje ali akutno poslabSanje ze
znane kroni¢ne bolezni, kot so na primer astma, KOPB, kroni¢ni plju¢ni embolizmi,
ishemicna bolezen srca ...),

e znaki pridruzenih infekcijskih obolenj (vrocina, slabo pocutje, kasel; ...),

e morebitne poSkodbe (poskodbe dihalne poti, vratu, prsnega kosa ali trebuha lahko vodijo do
dispneje),

e veliko vzrokov za bolecino v prsnem koSu ima za pridruzen simptom tudi dispnejo, zato
usmerjeno povprasamo tudi o teh stanjih (AKS — akutni koronarni sindrom, PE ...),

e razvade (bolnike povpraSsamo o kajenju, uZivanju psihoaktivnih substanc in
alkohola). (11, 12)

Klini¢ni pregled

Pri bolniku opravimo natanCen klinini pregled, izmerimo vitalne funkcije. Pozorni smo na
frekvenco dihanja (normalne vrednosti so med 12 in 20/min) in znake povecanega dihalnega dela.
Pulzna oksimetrija nam poda informacije o arterijski oksigenaciji. Pri zdravih odraslih osebah so
zadovoljive vrednosti nad 95 %, pri bolnikih s kroni¢nimi pljuénimi boleznimi so te vrednosti
ve¢inoma med 88 in 92 %. Izmerimo tudi krvni tlak, frekvenco srca, telesno temperaturo ter
posnamemo EKG. (3, 8, 13)

Avskultiramo tudi pljuca in iS¢emo patoloske dihalne fenomene (prikazano v tabeli 3):

stridor (je znak obstrukcije dihal, inspiratorni stridor je ponavadi prisoten, ko je obstrukcija
nad glasilkam, ekspiratorni je naceloma posledica obstrukcije pod glasilkam, lahko pa je tudi
bifazen),

piski (so ponavadi posledica bronhokonstrikcije, bronhospazma ali obstrukcije pod nivojem
traheje),

pokci (nastanejo zaradi prisotnosti teko¢ine v alveolih),

“tih prsni ko$” (zelo slabo slisni dihalni fenomeni, lahko znak hudega poslabsanja KOPB ali
astme),

odsotnost dihalnih fenomenov (pnevmotoraks, plevralni izliv, hematotoraks ...). (13)

Tabela 3: Patoloski dihalni fenomeni in njihovi pogostejsi vzroki (14, 15)

Patoloski dihalni .
. Stanja

fenomeni
Akutni laringotraheitis ali krup, vdih tujka, epiglotitis, alergijske reakcije in

Stridor angioedem, traheomalacija, poskodbe dihalnih poti, tumorji in abscesi na
dihalni poti, paraliza glasilk, vdihovanje dima in drugih drazilcev,
avtoimunske bolezni (revmatoidni artritis).

Piski Astma, KOPB, bronhitis, plju¢nica, alergijske reakcije, anafilaksija,
bronhiolitis, sréno popuscanje, disfunkcija glasilk, aspiracija, plju¢na fibroza.

Pokci Pljucnica, pljuéna embolija, sréno popuscanje, pljuéna fibroza, bronhitis,
KOPB, plevralni izliv, tumorji pljug, iritanti v okolju.

Kratica: KOPB — kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen
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Opravimo tudi temeljit pregled kardiovaskularnega sistema, kjer smo pozorni predvsem na:

e irregularen sréni ritem (aritmije lahko povzrocajo dispnejo),

e patoloske sréne Sume (nov sistolni Sum lahko pomeni rupturo papilarne misice ali
interventrikularnega septuma, aortna stenoza in mitralna regurgitacija sta lahko vzrok
dispneje),

e distendirane vratne vene (kot posledica dekompenzacije srénega popuscanja, tamponade srca,
tenzijskega pnevmotoraksa),

e paradoksni pulz (ob dekompenzaciji desnega srca pri hudi astmi, pljuéni emboliji ali
tamponadi srca). (2, 8)

Bolnika nadalje sleemo, pozorni smo na morebitne kozne eflorescence, znake cianoze in
marmorizacijo, kar bi lahko kazalo na slabo perfuzijo ali hipoksijo. Pri bolnikih s srénim
popuscanjem lahko opazimo obojestranske otekline okoncin. Betiasti prsti so pogosto znak
kroni¢ne hipoksemije (predvsem pri bolnikih z napredovalim KOPB). Bolniki z desnostranskim
srénim popuscanjem lahko imajo napet trebuh zaradi ascitesa, pri bolnikih s prekomerno tezo lahko
pride do sindroma hipoventilacije (angl. obesity hypoventilation syndrome, OHS). (2)

Pogosti simptomi in klinine najdbe ter diagnoze, pri katerih se pojavljajo, so navedeni v
tabeli 4 (3, 8, 13).

Tabela 4: Klini¢ne najdbe ter diagnoze, Ki so z njimi povezane (3, 8, 13)

Simptom/klini¢na najdba |Diferencialne diagnoze

Motnje zavesti Okuzbe, metabolne motnje, psihogeno, kot posledica hipoksemije ali
hiperkarbije

Kaselj Pljucnica, pljuéna fibroza, KOPB, malignom pljué

Cianoza Akutna respiratorna insuficienca, desno-levi Sant, Eisenmengerjev
sindrom

Tihi dihalni fenomeni Hudo poslabsanje astme ali KOPB, pnevmotoraks, plevralni izliv

Omotica, sinkopa Valvulopatije (aortna stenoza), kardiomiopatije, anemija,
hiperventilacija

Splosna oslabelost Anemija, malignomi, bolezni Zivéno miSi¢nega stika

PoviSana telesna temperatura [Plju¢nica, akutni bronhitis, tirotoksikoza

Hipertenzija Hipertenzivna kriza, pani¢ni napad, akutni koronarni sindrom

Hipotenzija Sréno popuscanje, metabolne motnje, sepsa, pljucna embolija

Hiperventilacija Acidoza, sepsa, zastrupitve s salicilati, napad anksioznosti

Hemoptize Plju¢na embolija, bronhiektazije, kroni¢ni bronhitis, karcinom pljuc,
tuberkuloza

Ortopneja Poslabsanje srénega popuscanja, plju¢ni edem

Urtikarija Angioedem, alergijske reakcije in anafilakti¢na reakcija

Bolecina ob vdihu Pnevmotoraks, plevritis, pljucnica, plju¢na embolija

Bolecina, neodvisna od Akutni miokardni infarkt, anevrizma aorte

dihanja
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Pri bolnikih smo predvsem pozorni na naslednje znake, ki kazejo, da so le-ti v hudem respiratornem
distresu — tahipneja, uporaba pomozne dihalne muskulature, nezmoznost koncati stavka, potenje,
agitacija in poslabsanje stanja zavesti (8).

Diagnostika
Laboratorijske preiskave
Kompletna krvna slika

V kompletni krvni sliki lahko opazimo levkocitozo (infekt, stres, hematoloski malignomi ...),
levkopenijo (nevtropenija ali ob sepsi), znizane vrednoti hemoglobina in hematokrita ter znizane
vrednosti trombocitov (8).

Biokemija in koagulogram

Pri bolnikih odvzamemo osnovne biokemijske preiskave. Zanimajo nas vrednosti vnetnih
pokazateljev, kot sta CRP in prokalcitonin, katerega povisane vrednosti lahko najdemo pri hudih
bakterijskih infekcijah. Zanima nas delovanje ledvic in vrednosti elektrolitov (nizke vrednosti kalija
in magnezija so lahko vzrok misi¢ne oslabelosti). Troponin je indikator poskodbe miokarda, pomaga
nam pri diferencialni diagnostiki in nas usmeri k iskanju kardialnih vzrokov dispneje, lahko pa je
povisan tudi pri drugih stanjih (PE, sepsa (AMI tip II), miokarditis, ledvi¢na odpoved). NT-proBNP
je lahko poviSan pri poslabsanju srénega popuscanja, zamujenem miokardnem infarktu in pri pljucni
emboliji.

V pravem kliniénem kontekstu so lahko poviSane vrednosti laktata znak Soka in slabe tkivne
perfuzije (2).

V koagulogramu nas zanimajo predvsem povisane vrednosti D-dimerja, ki lahko govorijo v prid
pljucni emboliji ali hudi okuzbi (2, 8).

Plinska analiza arterijske krvi

Plinska analiza arterijske krvi (PAAK) nam poda informacije o bolnikovem metabolnem ravnovesju,
izratunamo lahko tudi morebitno respiratorno kompenzacijo.

Pri bolnikih so lahko vrednosti pH normalne, lahko pa opazimo predvsem metabolno acidozo
(diabeticna ketoacidoza, toksini) in respiratorno acidozo (KOPB). Ob hiperventilaciji je lahko
prisotna respiratorna alkaloza. Pomembna nam je informacija o morebitni retenci CO, (predvsem pri
KOPB in drugih obstruktivnih motnjah dihanja). Tudi pri normalnem pH krvi moramo pomisliti, da
sta lahko v ozadju dve motnji, ki se med seboj kompenzirata.

Alveolarno-arterijski gradient (A-a gradient) je pomemben pokazatelj ucinkovitosti izmenjave
plinov v pljucih. Ob normalnem A-a gradientu so pljuca pri izmenjavi plinov u¢inkovita. Povisan
A-a gradient kaze na to, da obstaja tezava pri prehodu kisika iz alveolov v kri, najpogoste;jsi vzroki
so KOPB, plju¢nica, plju¢na embolija in plju¢na fibroza.

Ob sumu na inhalacijsko poskodbo ali zastrupitev z ogljikovim monoksidom so v PAAK prisotne
povisane ravni karboksihemoglobina. (2, 16)
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EKG

Pri vecini bolnikov z dispnejo je EKG posnetek v mejah normale. Lahko pa opazimo spremembe ST
spojnice v smislu ishemije, aritmije, znake obremenitve desnega in levega prekata. Ob vecjih
perikardialnih izlivih je na EKG prisotna nizka voltaza QRS kompleksov. (8)

Pri pljuéni emboliji lahko opazimo znacilne EKG spremembe, ki so:
e sinusna tahikardija,

negativni ali aplanirani T valovi,

desna sréna os,

desnokrac¢ni blok,

nespecificne spremembe ST spojnice,

S1Q3T3 vzorec. (17)

Slikovne in radioloske preiskave
RTG prsnega kosa

RTG prsnega kosa je zelo pogosto uporabljena slikovna preiskava. Slikanje je, ¢e stanje bolnika to
omogoca, stoje v PA projekeiji in pri starejSih od 40 let tudi v stranski projekciji. Opazamo lahko:
e zlome reber, liti¢ne lezije,
morebitne mase (malignomi, kaverne, infiltrati in tujki),
polozaj diafragme (dvig, herniacija ¢revesja),
patologijo mediastinuma (adenopatija, zrak...),
povecano sré¢no senco (kardiomiopatije, perikardialni izliv ...)
spremembe v pljuénem parenhimu (bule, emfizem, pnevmotoraks, izliv, edem, konsolidacije,
zra¢ni bronhogram, Hampton in Westermarkov znak pri PE). (18)

Obposteljni ultrazvok

Obposteljni ultrazvok (angl. point of care ultrasound, PoCUS) je pri diferencialni diagnostiki
dispneje zelo uporabno orodje. Je neinvazivna, hitra in dostopna metoda. Omogoc¢a nam dinami¢no
opazovanje organov v realnem casu. Predvsem sta nam pri opredeljevanju vzroka dispneje v pomo¢
ultrazvok plju¢ in srca. (2, 8)

Za hitro ultrazvocno oceno se lahko pri kriticno bolnem bolniku posluzimo RUSH (angl. Rapid
Ultrasound in SHock) protokola, ki je bolj podrobno opisan v prispevku Pristop k bole¢ini v prsnem
koSu. Za usmerjen pregled plju¢ pa se uporabljajo razlicni protokoli, eden izmed njih je BLUE
(angl. Bedside Lung Ultrasound in Emergency) protokol, ki je prikazan na sliki 2.

Z ultrazvokom pregledujemo pljuca skozi stene prsnega koSa na vsaki strani vzdolz srednje
klavikularne linije, spodnje aksilarne linije in zadnje aksilarne linije. Uporabljamo lahko
visokofrekvenéno linearno sondo ali nizkofrekvenéno konveksno oziroma abdominalno sondo.
Is¢emo prisotnost plevralnega polzenja med rebroma, ¢e se v plevralnem prostoru nabereta zrak
(pnevmotoraks) ali teko€ina (plevralni izliv, hematotoraks), je plevralno drsenje odsotno. Na zdravih
pljucih lahko med dvema akusti¢nima sencama sosednjih reber opazimo ve¢ hiperehogenih linij, ki
so med seboj oddaljene za razdaljo med plevralno linijo in ultrazvo¢no sondo. Te linije imenujemo
A-linije in so reverberacijski artefakti. Kadar je v pljuc¢ih prisotna tekocina, pa nastanejo
hiperehogeni artefakti, ki izvirajo iz plevralne linije in se Zarkasto Sirijo proti koncu ultrazvocnega
276



vidnega polja, imenujemo jih B-linije. Najdemo lahko tudi konsolidacije in plevralne izlive (20-22).
Slika 3 prikazuje normalne in patoloske najdbe na obposteljnem ultrazvoku pljuc.

Slika 2: BLUE protokol (9)

BLUE = bedside lung ultrasound inemergency
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PLAPS = posterolateral alveolar and/or pleuralsyndrome

Pomemben je tudi usmerjen ultrazvok srca, s katerim iS¢emo in prepoznavamo znake, ki se lahko
pojavijo pri bolnikih z dispnejo. Pregled opravimo s sektorsko oziroma kardiolosko sondo. Poznati
je potrebno osnovna okna za pregled srca ter pridobiti ustrezno ultrazvo¢no sliko. Na
parasternalnem vzdolznem oknu (angl. parasternal long axis, PLAX) ocenjujemo strukturo ter
gibanje aortne in mitralne zaklopke, velikost in kréenje levega ter desnega ventrikla ter is¢emo
morebitni perikardialni izliv. S parasternalnim preénim presekom (angl. parasternal short axis,
PSAX) ocenjujemo strukturo in gibanje mitralne ter aortne zaklopke, funkcijo desnega in levega
ventrikla. Na apikalnem oknu si prikazemo vse $tiri votline (angl. apical four chamber view, A4Ch),
ocenjujemo pa velikost in funkcijo levega ter desnega ventrikla, velikost levega in desnega atrija ter
morebitno prisotnost perikardialnega izliva. Uporabno je tudi subkostalno okno, s katerim si prav
tako prikazemo vse $tiri votline (angl. subcostal view, SCv), opazujemo pa predvsem kr¢ljivost
levega in desnega ventrikla. (24)

Pri bolnikih prav tako pregledamo spodnjo veno kavo in aorto, opravimo usmerjen ultrazvocni

pregled trebuha, kjer iS¢emo morebitno prisotnost proste teko€ine. V primeru suma na pljucno
embolijo opravimo tudi triregijski pregled ven spodnjih okonéin za iskanje morebitnih tromboz. (25)
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Slika 3: Normalne in patolo$ke najdbe na UZ plju¢ (23)
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CT/CTA

Pri vecini pacientov z dispnejo CT oziroma CTA ni preiskava izbora, predvsem zato, da bolnikov ne
sevamo po nepotrebnem. Uporabljamo ga za potrditev oziroma izkljucitev pljuc¢ne embolije, aortne
disekcije. Vidimo lahko morebitne tumorje ali druge mase, znake ARDS, plju¢ni edem,
pnevmotoraks in pljuéno fibrozo. Smiselnost uporabe je predvsem, ko z anamnezo, klini¢nim
pregledom, laboratorijskimi pokazatelji in RTG prsnih organov ne dobimo odgovora. Pogosto
odkrijemo spremembe, Ceprav je bil poprej opravljen RTG prsnih organov normalen. V skrajnih
primerih lahko opravimo tudi magnetno resonanco. (2)

RTG mehkih tkiv vratu

Z rentgenom mehkih tkiv vratu lahko iS¢emo potencialne tujke ali znake za epiglotitis, vidi se
zadebeljen epiglotits, cemur pravimo “thumb” znak (8).

Fibropti¢ne preiskave
Bronhoskopija
Bronhoskopija je lahko pri bolnikih z dispnejo tako diagnosti¢na kot terapevtska intervencija.

Diagnosticiramo lahko morebitne tumorje in odvzamemo biopsijo, nastavimo lahko stente
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(specialisti drugih strok). V primeru tujkov v dihalnih poteh jih lahko s pomocjo fleksibilnega
bronhoskopa tudi odstranimo. (26)

Laringoskopija

S pomocjo laringoskopa si lahko prikazemo morebitne tumorje, tujke in morebitna vnetja ter
otekline mehkih tkiv (8).

Zdravljenje
Zdravljenje je etiolosko in je podrobneje opisano v spodnjem poglavju (2).

S pomocjo oksimetrije in plinske analize arterijske krvi ugotovimo stopnjo hipoksemije, prisotnost
morebitne hiperkapnije in opredelimo bolnikovo acidobazno stanje. Dispnoic¢en bolnik ni nujno tudi
hipoksemicen. (8)

Dodajanje kisika je pri bolnikih smiselno ob znizanem parcialnem tlaku kisika pod 8 kPa, oziroma,
¢e je nasicenost hemoglobina s kisikom pod 90 %. Kisik vedno dodajamo nadzorovano, saj lahko
previsoki pretoki ali koncentracije povzro€ijo hiperoksijo, ki nadalje povzroci Stevilne nezelene
fizioloske mehanizme, kot so poslabsanje ujemanja ventilacije in perfuzije, poveca periferni zilni
upor, inhibira plju¢no hipoksi¢no vazokonstrikcijo in zmanj$a minutni volumen srca. Kisik lahko
dovajamo na razli¢ne nacine, in sicer:

e binazalni nosni kateter (maksimalni pretok 4 1/min),
navadna obrazna maska (vedno vsaj 4 1/min, saj se sicer v maski retinira CO,),
Venturi maske (lahko dodajamo od 24-60 % O, v vdihanem zraku),
OHIO maska (z rezervoarjem, dodatek O, do 85 % na 15 1 kisika),
mehanska ventilacija. (27)

Vzroki dispneje

Prepoznava vzrokov aktune dispneje v urgentnih ambulantah temelji na anamnezi, klinicnem
pregledu in opravljenih preiskavah.

Vzrokov za dispnejo je veliko, v grobem pa jih lahko delimo glede na tri velike skupine:

e kardiovaskularni vzroki,

e pljucni vzroki,

e metabolni vzroki in toksini. (8)
V urgentni medicini je pomembno, da se pri obravnavi bolnika z dispnejo najprej osredoto¢imo na
prepoznavanje kriti¢nih, Zivljenje ogrozajocih vzrokov dispneje, ki zahtevajo takoj$njo obravnavo.
Za nujne in manj nujne vzroke dispneje imamo na razpolago ve¢ asa. Ce jasnega vzroka za
dispnejo ne najdemo, je smiseln razmislek o redkej$ih vzrokih dispneje. V tabeli 5 so navedeni
pogostejsi vzroki dispneje. (8, 28)

279



Tabela 5: Vzroki dispneje, razdeljeni glede na organski sistem in nujnost obravnave (2, 8, 28)

Organski sistem

Kriti¢na diagnoza

Nujna diagnoza

Nenujni/ostali vzroki

Zapora dihalne poti
Plju¢na embolija

Nekardiogeni plju¢ni edem

Tenzijski pnevmotoraks

Spontani pnevmotoraks
Astma

Plevralni izliv

Pljuca Anafilaksija PlJu.cno srce N@olv)lzlizme
. Aspiracija Pljucnica
Poslab$anje astme KOPB
Poslabsanje KOPB
Dihalna odpoved
Pljucni edem Eam;gi;mtalne sréne
Srce Miokardni infarkt Perikarditis P .
Tamponada srca Valvularne hibe
P Debelost
Mehaniéni vplivi Nosecnost
Abdomen Hinotenziia P Ascites
p ) Debelost
Hiperventilacijski
Psihogeno sindrom
& Somatizacijska motnja
Pani¢ni napad
Toksini (CO, saliciliati, Ledvi¢na odpoved Povisana telesna
Metabolno/ . . .
endokrinologko organofosfati ...) Elektrolitske motnje temperatura
Diabeti¢na ketoacidoza Metabolna acidoza Bolezni s¢itnice
Infektolosko Pljucnica
Enostavni
Poskodbe pnevmotoraks Zlomi reber
Hematotoraks
Ruptura diafragme
Hematolosko Anemija
Amiotrofi¢na lateralna
Nevromuskularmo Akutna mozganska kap Multipla skleroza skleroza (ALS)
Zastrupitev z organofosfati | Guillain-Barre sindrom |Polimiozitis
Porfirija

Pljuéni vzroki dispneje

Obstrukcija zgornjih dihal

Zapora zgornjih dihal je lahko posledica vdihanega tujka, anafilakti¢ne reakcije, okuzbe v predelu

vratu, poskodbe dihalne poti ali angioedema. Prisotni so tipi¢ni znaki zapore zgornjih dihal, ki so

stridor, smrcanje in grgranje. Pri bolnikih moramo ¢imprej zagotoviti prosto dihalno pot, zacnemo s

preprostimi ukrepi, kot so dvig Celjusti, trojni manever in sukcija, ob hudi prizadetosti bolnika se

odlo¢imo za endotrahealno intubacijo. Odstranjujemo le vidne tujke. Vzroke zdravimo tudi

etiolosko (anafilaksija — adrenalin, okuzbe — antibioti¢na terapija, drenaza abscesov ...). (29)
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Pnevmotoraks

Pnevmotoraks lahko prepoznamo klini¢no, kaze se z odsotnostjo dihalnih fenomenov na prizadeti
strani. Bolniki navajajo dispnejo, imajo lahko bole¢ino v prsnem kosu. Poklep po prizadeti strani je
hipersonoren. V primeru tenzijskega pnevmotoraksa lahko imajo bolniki znake obstruktivnega Soka,
opazamo lahko tudi deviacijo traheje. Diagnozo potrdimo z RTG prsnih organov, na obposteljnem
ultrazvoku je pri pregledu plju¢ odsotno plevralno drsenje. Zdravljenje je podporno s kisikom,
dokon¢no pa igelna torakocenteza in kasneje plevralna drenaza. (30)

KOPB in astma

Dispneja je eden izmed glavnih simptomov pri bolnikih s kroni¢nimi boleznimi pljué, kot sta astma
in KOPB. Eden izmed razlogov za pojav dispneje pri astmi in KOPB so motnje v mehaniki dihanja.
Pride do povecane upornosti v dihalnih poteh, razteznost plju¢ je zmanjSanja. To posledi¢no vodi v
hiperinflacijo plju¢, kar se ob naporih Se poslabSa. Pride do postavitve inspiratornih misSic v
neoptimalen poloZzaj, zaradi Cesar so potrebni vecji pritiski za ustvarjanje dihalnega volumna kot pri
zdravih bolnikih. K poslabSanju obcutka dispneje pripomore Se povecana ventilacija mrtvega
prostora, motnje v alveolokapilarni membrani zaradi destrukcije alveolov in ozilja ob emfizemu.
Zaradi motene mehanike in izmenjave plinov so spremembe tlakov v plevralni votlini med dihanjem
velike in velik napor je vloZen v dihanje, dihalno delo pa povecano. Kroni¢no zdravljenje je
sestavljeno iz bronhodilatatorne terapije in inhalacijskih kortikosteroidov. (2, 31)

Akutna poslabsanja zdravimo z dodajanjem kisika za zagotavljanje vrednosti saturacije krvi s
kisikom med 88 in 92 %. Bolniki prejemajo inhalacije salbutamola in ipratropijevega bromida.
Apliciramo sistemski kortikosteroid, najpogosteje metilprednizolon. V primeru hudega poslabsanja
lahko uporabimo tudi infuzijo magnezija in aminofilina. V zadnjem Casu se vse pogosteje
posluzujemo tudi neinvazivne ventilacije (NIV) in terapije z visokim pretokom kisika preko nosne
kanile (HFNC), ki dokazano zmanjsa potrebo po intubaciji. (31)

Dovajanje kisika naj bo pri KOPB nadzirano, saj lahko hiperoksija povzroc¢i hiperkapnijo,
hipoventilacijo (zaradi povecanja PaQ,), slabSe razmerje med ventilacijo in perfuzijo ter poveca
ventilacijo mrtvega prostora. (32)

Pljuénica

Pljucnica je pogost vzrok akutne dispneje, predvsem pri starejSih in krhkih bolnikih. Diagnozo
postavimo glede na anamnezo, kliniéni status in laboratorijske ter slikovne preiskave. Stopnja
dispneje je pri teh bolnikih odvisna od prizadetosti. Zdravimo jo etiolosko, najpogosteje z antibiotiki
in podpornim zdravljenjem. (33)

Plju¢na embolija

Pride do zapore v arterijskem sistemu plju¢. Klini¢na slika je odvisna od mesta zapore. Bolniki so
lahko prakti¢no asimptomatski ob zaporah manjsih pljuénih Zil, ob zapori debla pljucne arterije pa
lahko pride do obstruktivnega Soka in tudi srénega zastoja. Najpogosteje nastane kot posledica
trombembolije zaradi strdka, nastalega v globokih venah spodnjih okoncin, lahko pa gre tudi za
mascobno ali zra¢no embolijo. Klini¢na slika je pogosto raznolika in zelo nespecifi¢éna. Pomagamo
si z obposteljnim ultrazvokom, ki lahko prikaze znake obremenitve desnega srca, v laboratorijskih
preiskavah so lahko prisotne povisane vrednosti troponina, NT-proBNP in D-dimera. Diagnozo
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potrdimo s CTA pljucnega zilja. Bolnike zdravimo glede na njihovo ogrozenost, lahko uporabimo
nizkomolekularne heparine, kontinuirano infuzijo nefrakcioniranega heparina, trombolizo z
alteplazo ali pa trombektomijo. (34, 35)

Kardialni vzroki dispneje
AKkutno poslabSanje srénega popuscanja

Klini¢no se kaze kot tezko dihanje, ortopneja in znaki volumske preobremenitve. Pride lahko do
hude dispneje in akutne dihalne odpovedi. Ponavadi je sprozena s slabo komplianco, okuzbo ali
ishemijo miokarda. Na RTG prsnih organov lahko vidimo intersticijski ali alveolarni edem, z UZ
plju¢ B linije. Vrednosti NT-proBNP so poviSane. Zdravimo z dodatkom kisika, vazodilatatornimi
zdravili (nitroglicerin) in diuretiki. V veliko korist bolnikom s hudim poslabSanjem srénega
popuscanja je tudi neinvazivna ventilacija. Pomembno je tudi etiolosko zdravljenje sproziteljev
srénega popuscanja. (8, 36)

AKS

Akutni koronarni sindrom se pogosto kaze kot stenokardna bole¢ina, pozorni moramo biti tudi na
atipiCne prezentacije (prisotne pri Zenskah, starostnikih in diabetikih). Klini¢no se lahko kaze
popolnoma brez znakov, lahko pa bolniki dozivijo tudi sréni zastoj. Diagnozo postavimo z znacilno
anamnezo, EKG-jem, pomagamo si z laboratorijskimi pokazatelji (povisane vrednosti troponina) in
ultrazvokom (motnje kréljivosti srca). Dokonéno zdravljenje je perkutana koronarna intervencija,
apliciramo pa tudi dvojno antiagregacijsko terapijo in heparin. (2, 8)

Miokarditis

Gre za vnetje sréne misice, ki lahko vodi v fulminantno akutno sréno popuscanje. Najpogosteje je
posledica virusnega obolenja, druge etiologije so redkejSe. Zdravljenje je predvsem podporno. (2)

Tamponada

Tamponada lahko povzro¢i znake obstruktivnega Soka zaradi motene polnitve desnih srénih votlin.
Opazamo lahko znacilno triado — Beckova triada (hipotenzija, tihi sréni toni, napete vratne vene),
drugi znaki so lahko tudi tezko dihanje in bole€ina v prsnem kosu. Diagnozo potrdimo s posteljnim
ultrazvokom, nujno zdravljenje je perikardiocenteza, opravi se lahko tudi fenestracija
perikarda. (37)

Drugi vzroki
Anemija

Na anemijo kot vzrok dispneje posumimo pri bolnikih, ki imajo znacilno anamnezo (krvavitev iz
gastrointestinalnega trakta — hematemeza, melena, hemohezija), so bledi in tahikardni. Mehanizem
nastanka dispneje pri anemiji $e ni povsem pojasnjen, lahko bi §lo za stimulacijo “ergo receptorjev”
v perifernih miSicah zaradi lokalne acidoze. Simptomi so odvisni predvsem od hitrosti nastanka
anemije, stopnje le-te in od potrebe tkiv po kisiku. Zdravimo z zaustavljanjem aktivne krvavitve,
zdravljenem oz. obravnavo koagulopatij in po potrebi bolniku apliciramo transfuzijo koncentriranih
eritrocitov. (38)
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Metabolna acidoza

Pri bolnikih z metabolno acidozo pride do kompenzatornega povecanja ventilacije. Acidoza
direktno stimulira dihalni center, ki sprozi hiperventilacijo in povecanje globine dihanja
(Kussmaulovo dihanje). Telo zeli s kompenzatorno hiperventilacijo korigirati osnovno motnjo z
znizanjem pCO, in posledi¢no visanjem pH proti normalnim vrednostim. Dihalna kompenzacija se
pri¢ne v minutah in je popolna v roku 24 ur. Vzrok odkrijemo z usmerjeno anamnezo, klini¢nim
pregledom in laboratorijskimi preiskavami. Zdravimo etiolosko. (2, 8)

Dispneja pri bolniku z intersticijsko plju¢no boleznijo

Mehanizmi nastanka dispneje pri bolnikih z intersticijsko plju¢no boleznijo $e niso popolnoma
razjasnjeni, najverjetneje pa gre za posledico prizadetosti pljuénega parenhima. Jakost dispneje je
odvisna od prizadetosti plju¢. Ob tem lahko gre tudi za prizadetost dihalne poti. Akutni nastanek je
znalilen za akutne zagone posameznih bolezni (kriptogena organizirajo¢a plju€nica, eozinofilna
pljucnica, z zdravili povzrocen pnevmonitis). Zdravimo z visokimi odmerki sistemskih steroidnih
zdravil. (39)

Anafilaksija

Je huda alergicna reakcija, pri kateri pride do tezkega dihanja zaradi otekanja zgornjega dela dihalne
poti ali bronhospazma, ki je posledica spros¢anja bradikinina in ostalih mediatorjev. Lahko opazimo
tudi urtikarijo in druge nespecifi¢ne simptome. V primeru zatekanja dihalne poti je potrebno zgodaj
razmi$ljati o endotrahealni intubaciji in ¢imprej aplicirati terapijo izbora, ki je adrenalin, kot dodatek
pa bolnik prejme tudi antihistaminik, kortikosteroid in inhalacije bronhodilatatorjev. (40)

RedKki vzroki dispneje

Tabela 6: Redkejsi vzroki dispneje (8)

Miastenija gravis (utrujenost dihalnih misic zaradi avtoimune okvare nevromisi¢nega
Nevroloski |prenosa)

ALS (dihalna odpoved zaradi degeneracije motori¢nih nevronov)

Histiocitoza pljuc¢ (kavitacije in noduli)

Pljucni Wegenerjeva granulomatoza (prizadeto pljucno Zilje — pride do krvavitev v pljuca)

Amiloidoza srca (restriktivna kardiomiopatija zaradi nalaganja amiloida v miokardu)

Kardialni Primarna pljucna hipertenzija (idiopatska vazokonstrikcija pljucnih arterij)

Pompejeva bolezen (zaradi pomanjkanja alfa-glukozidaze pride do kopicenja
glikogena v miSicah in progresivne miSi¢ne oslabelosti)
Mitohondrijske bolezni (motnje v celicnem ciklu vplivajo na Sibkost misic)

CO

Organofosfati

Cianidi

Digitalis

Beta blokatorji

Blokatorji kalcijevih kanalov

Kratice: ALS — amiotrofi¢na lateralna skleroza; CO — ogljikov monoksid

Metabolni
vzroki

Zastrupitve

283



Obravnava dispneje pri paliativnih bolnikih

Simptom tezkega dihanja je subjektiven obcutek in eden izmed najtezje obvladljivih simptomov
napredovale maligne bolezni. Najpogosteje se z njim sreCamo pri bolnikih z rakom pljué, poleg
primarne bolezni pa lahko nanj vplivajo tudi spremljajoce bolezni. (41)

Osebna zaznava simptoma je bolj pomembna kot podatki iz pulznega oksimetra. Sam simptom
pogosto vodi do hude anksioznosti, kar zaznavanje le Se stopnjuje. Bolniku in njegovim bliznjim je
treba poleg olajSevalnih ukrepov ponuditi tudi ustrezno psihosocialno podporo. Pri obvladovanju
simptoma tezkega dihanja je pomembno opredeliti njegov vzrok ter lo¢iti med reverzibilnimi in
ireverzibilnimi vzroki. Kadar bolnikovo stanje to dopusca, je smiselno reverzibilne simptome
zdraviti vzroéno. Dispnejo zdravimo soc¢asno z medikamentoznimi in nemedikamentoznimi ukrepi.
Med nemedikamentozne ukrepe uvr§¢amo zracenje, uporabo ventilatorjev, dihalne vaje, zmanjSanje
telesne dejavnosti, tehnike spros¢anja in podobno. Pri medikamentoznem zdravljenju uporabljamo
opioide in benzodiazepine, odmerki so navedeni v tabelah 7 in 8. (41, 42)

Tabela 7: Titracija opioidov ob simptomih tezkega dihanja (41, 42)

Zacetni odmerek pri opioidno [hitrodelujo¢i morfin p.o.: 2,5-5 mg/4—6 ur + po potrebi na 1 uro
naivnem bolniku hitrodelujo¢i morfin s.c.: 1-2,5 mg/4—6 ur + po potrebi na 1/2 ure

Zacetni odmerek pri bolniku,

acetni . S 41 .
ki opioide 7 prejema redni opioidni odmerek + %% dnevnega odmerka po potrebi

Tabela 8: Titracija benzodiazepinov ob simptomih teZkega dihanja (41, 42)

Lorazepam 0,5-2,5 mg/6-8 ur p.o.

Midazolam 2-5 mg/4 ure s.c.
5-30 mg/24 ur s.c.

Zakljucek

Dispneja je izjemno pogost in kliniéno pomemben simptom v urgentni medicini, ki lahko odraza
Sirok spekter bolezni — od benignih do izredno resnih in Zivljenje ogrozajoCih stanj. Pristop k
bolniku z dispnejo mora biti zato hiter, a sistematiCen ter temeljiti na dobro uteCenih
diagnosti¢no-terapevtskih algoritmih, ki omogocajo pravocasno prepoznavanje in obravnavo
zivljenje ogrozajocih stanj.

Ob prvem stiku z bolnikom je najpomembnejSe hitro prepoznavanje pacientov v hujsem
respiratornem distresu in zaetna stabilizacija vitalnih funkcij po ABCDE pristopu. Ze preprosta
ocena splo$nega videza bolnika, njegove telesne drze, uporabe pomoznih dihalnih miSic in
sposobnosti govora lahko nakazuje resnost prizadetosti dihalne funkcije. V nujnih primerih je treba
nemudoma zagotoviti prosto dihalno pot in ustrezno oksigenacijo.

Natan¢na in usmerjena anamneza v okviru nujnih moznosti, skupaj s temeljitim, a ucinkovitim
klini¢nim pregledom, omogocata zdravniku hitro oblikovanje diferencialne diagnoze. Klini¢ni status
dopolnimo z vitalnimi znaki, oksigenacijo in EKG, $e posebej, ¢e sumimo na kardiogeni izvor teZav.
Temeljit pregled dihal, kardiovaskularnega in nevroloskega sistema omogoCa prepoznavanje
patognomonicnih znakov posameznih bolezni, kar bistveno zozi nabor najverjetnejSih vzrokov
dispneje.
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Med diagnosti¢nimi metodami je PoCUS v sodobni urgentni medicini nepogresljivo orodje.

Sodobni pristop k bolniku z akutno dispnejo zahteva kontinuirano ocenjevanje stanja in moznost
hitrega ukrepanja in intenziviranja oskrbe v primeru poslabsanja.

Za kakovostno in varno obravnavo pacientov z dispnejo je klju¢no, da vsak urgentni zdravnik dobro
pozna vzro¢ne mehanizme dispneje, diferencialno diagnozo najpogostejsih in nevarnih bolezni ter
dinamicen pristop k obravnavi.
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KasSelj
Definicija

Kaselj je zascitni refleks, ki omogoca odstranjevanje tujkov, sluzi, mikroorganizmov in drugih
drazecih snovi iz dihalnih poti. Nastane kot posledica stimulacije senzori¢nih receptorjev v sluznici
zrela (faringealno), grla (laringealno), sapnika (trahealno) in bronhijev, kar sprozi koordiniran
refleksni odgovor preko centralnega zivénega sistema.
Klini¢no lo¢imo kaselj v dve osnovni obliki:
e patoloski kaselj, ki je dolgotrajen ali neustrezen in pogosto nakazuje osnovno bolezen dihal
ali sosednjih organskih sistemov (npr. gastroezofagealni refluks, sréno popuscanje, ORL
bolezni). (6, 7, 15, 17)

Patofiziologija

Kaselj sprozijo mehanski, kemi¢ni ali termi¢ni drazljaji senzori¢nih receptorjev, ki se nahajajo
vzdolz dihalnih poti, predvsem v larinksu, sapniku in velikih bronhijih. Ti receptorji prenasajo
signale preko vagusnega zivca do centra za kaSelj v podaljSani hrbtenjaci. Od tam signal potuje po
eferentnih motoriénih vlaknih, ki sprozijo motoriéni odziv, ki vkljucuje zaporedje vdihavanja,
kompresije in ekspulzije zraka; natancneje globok vdih, zaprtje glotisa, kontrakcijo miSic prsnega
kosa in trebuha ter nenadno odprtje glotisa z izdihom pod visokim tlakom.

Pri kroniénem kaslju pogosto pride do preobcutljivosti receptorjev, kar pomeni, da sicer blag
drazljaj sprozi pretiran kaSelj. PatofizioloSko je pomembno razlikovati med produktivnim (mokrim)
in neproduktivnim (suhim) kasljem, saj to usmerja diagnosti¢no obravnavo. (6, 15, 17)

Pogostejsi vzroki (kratko)

Kaselj je simptom Stevilnih bolezni in ne samostojna diagnoza. Najpogostejsi vzroki so okuzbe
zgornjih in spodnjih dihal (kot so prehlad, laringitis, bronhitis, pljucnica), astma, postnazalno
kapljanje in gastroezofagealni refluks. Pri kadilcih in starejSih pacientih je treba posebej pomisliti
tudi na kroni¢no obstruktivno plju¢no bolezen (KOPB) in neoplasti¢ne vzroke. Redkejsi, a klini¢no
pomembni vzroki vkljucujejo sréno popuscanje, tujke v dihalnih poteh in intersticijske pljucne
bolezni. (6, 15, 17)
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Delitev glede na trajanje

Kaselj se glede na trajanje deli na akutni (do 3 tedne), subakutni (3-8 tednov) in kronicni (ve¢ kot 8
tednov). Ta delitev pomaga pri usmerjanju diferencialne diagnoze in izbiri diagnosti¢nih postopkov.
Tabela 1 prikazuje najpogostejSe in redkejSe vzroke po trajanju ter razlike med odraslimi in
otroki. (6,7,15,17)

Tabela 1: Vzroki kaslja glede na ¢as trajanja in starost bolnika (6, 7, 15, 17)

KOPB

intersticijska plju¢na
bolezen,

kroni¢na pljucnica,
sréno popuséanje,
psihogeni kaselj,
sarkoidoza

Trajanje [Pogosti vzroki Redkejsi vzroki Pogosti vzroki Redkejsi vzroki
(odrasli) (odrasli) (otroci) (otroci)
Akutni virusne okuzbe poslabsanje sr¢nega |virusne okuzbe tujek, aspiracija,
zgornjih dihal popuscanja, (RSV, rinovirus), cisti¢na fibroza,
(prehlad), pljucnica, aspiracija, |akutni bronhiolitis, |bronhogena cista,
poslabsanje tujek, pljucna laringotraheitis, TBC,
astme/KOPB, akutni|embolija, poslabSanje astme, |inhalacija drazilcev
bronhitis, akutni pnevmotoraks, oslovski kagelj,
bakterijski sinuzitis, |oslovski kaselj, alergijski rinitis
alergijski rinitis inhalacija drazilcev
Subakutni |postinfekcijski subakutni bronhitis, |postinfekcijski kaselj|oslovski kaselj,
kaselj, refluks, refluks,
poslabsanje poslabsanje srénega aspiracijska
astme/KOPB popuscanja, pljucnica
spregledani tujki,
kronié¢ni sinuzitis,
oslovski kaselj,
tumorji
Kroni¢ni [sindrom kaslja kroni¢ni bronhitis, |astma, spregledani tujki,
zgornjih dihal — bronhiektazije, alergije, oslovski kaselj,
retronazalno iritanti (kajenje), GERB postinfekcijski
zatekanje, neastmaticni kaselj,
astma, eozinofilni bronhitis, kroni¢ne okuzbe
GERB, TBC, rak pljuc, zgornjih dihal,
zdravila — ACEij, (bronhogeni CA), imunodeficienca,

primarne ciliarne
diskinezije, cisti¢na
fibroza, psihogeni
kaselj, Tourettov
sindrom, TBC,
bronhiektazije

Kratice: GERB — gastroezofagealna refluksna bolezen; KOPB — kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen; TBC — tuberkuloza; CA
— karcinom; ACE:i — zaviralci angiotenzinske konvertaze

Med najpogostejse vzroke kroni¢nega kaslja pri odraslih sodijo sindrom kaslja zgornjih dihal (prej
znan kot postnazalno kapljanje), astma in gastroezofagealna refluksna bolezen (GERB).

Sindrom kaslja zgornjih dihal je pogosto posledica alergijskega ali nealergijskega rinitisa ali
sinuzitisa, pri katerem izcedek iz nosne votline drazi grlo in sprozi refleksni kaSelj. Nanj je Se
posebej potrebno pomisliti ob ustrezni anamnezi alergije, predhodno zdravih pacientih, z normalno

289




rentgensko sliko. V kolikor vzrok ni vnetje sinusov, se klini¢na slika izboljsa po zdravljenju z
dekongestivi in antihistaminiki prve generacije. Ob neuspehu zacetnega zdravljenja z dekongestivi
in antihistaminiki prve generacije je smiselno opraviti rentgensko (RTG) slikanje obnosnih votlin.
RTG lahko pokaze zadebeljeno sluznico, nivo tekoc¢ine ali popolno zasencenje sinusov, kar je v prid
diagnozi sinuzitisa. CT obnosnih votlin ima vec¢jo obcutljivost in specifi¢nost, zato je metoda izbora
pri kroni¢nem sinuzitisu, ponavljajo¢ih se okuzbah ali zapletenem poteku bolezni. CT omogoca
natanéno oceno obsega vnetja, anatomskih posebnosti in morebitnih zapletov (npr. orbitalno
Sirjenje, osteitis).

Pri astmi gre za kronic¢no vnetje dihalnih poti, ki povzroca preobcutljivost bronhijev; kaselj je lahko
edini simptom, za potrditev diagnoze pa je potrebno opraviti teste pljucne funkcije. Pomemben
dejavnik, ki jo lahko poslabSuje, je soasno jemanje zaviralcev beta-adrenergi¢nih receptorjev.
Pomembno je zdravljenje z bronhodilatatorji in inhalacijskimi kortikosteroidi.

GERB povzroca kroni¢ni kaselj preko mikroaspiracije kisline ali refleksne vagalne stimulacije
zaradi draenja poziralnika — nanjo pomislimo predvsem ob poslabsanju v leZe¢em poloZaju. Se
vedno se priporoca diagnosticni empiri¢en terapevtski poskus z inhibitorji protonske ¢rpalke. V
primeru neuspesnosti zdravljenja je najbolj senzitivna in specificna diagnosti¢na metoda 24-urna pH
metrija poziralnika.

Pomembno je tudi prepoznati zaviralce angiotenzinske konvertaze (angl. angiotensin-converting
enzyme inhibitors, ACEi) kot mozen vzrok kroni¢nega kaslja — do 20 % bolnikov, ki jih uporabljajo,
lahko razvije suh, trdovraten kaSelj, ki obicajno izzveni po prekinitvi zdravljenja. Tezave so
pogostejSe pri zenskah in niso vezane na odmerek. Ob sumu se posluzujemo empiri¢ne ukinitve
zdravila za 4 tedne. (6, 15, 17)

SAMPLE
Karakteristike kaslja in pridruZene tezave

Pomemben del anamneze vkljucuje oceno lastnosti kaslja: ali je suh ali produktiven, ali se pojavlja
ponodi ali po naporu ter ali je paroksizmalen, krupozni ali stalen. Znacilnosti kaslja lahko
usmerjajo k specifi¢ni diagnozi. Na primer:

e Astma: suh kaSelj pono¢i ali ob naporu, v povezavi z mrazom, drazljivci — pogosto ga
spremlja piskanje. Kaselj je lahko prvi simptom poslabsanja, v 50 % je edini simptom.
GERB: suh kaselj po obroku ali v leze¢em polozaju, lahko kot edini simptom.

AKutni bronhitis: klju¢na diferencialna diagnoza ob produktivnem kaslju.

Bronhiektazije: izrazito produktiven.

Oslovski kaSelj: paroksizmalen, z znacilnim inspiratornim ,,whoop“-om.

KOPB: produktiven kaSelj zjutraj, pogosto pri kadilcih.

Pljuénica: produktiven kaSelj z vro€ino in plevriti€no bole¢ino, vendar lahko tudi picel ali

neproduktiven.

Sréno popuscanje: suh ali penast kaSelj, zlasti ponoci ali v lezecem polozaju.

e Tuberkuloza (TBC): predvsem glede na geografsko epidemiologijo, ob produktivnem kaslju
s hemoptizo.

e Psihogen/situacijski: predvsem Cez dan, odsoten ob prijetnih aktivnostih in ne povzroca
noc¢nega bujenja.
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Pomembne spremljajoce tezave vkljucujejo:
e izcedek iz nosu ali grla (pri sindromu zgornjih dihal),
huj$anje in no¢no potenje (sum na malignom ali TBC),
dispnejo (astma, KOPB, sr¢no popuscanje),
vrocino (infekcijski vzroki, pljuénica),
plevriti¢no bole¢ino (plju¢na embolija — PE, pljuénica, plevritis). (6, 15, 17)

Zdravila

Posebno pozornost zahteva anamneza jemanja zdravil. Najpogosteje s kaSljem povezani so:

e zaviralci angiotenzinske konvertaze: suh, vztrajen kaselj, pogosto brez druge patologije;
beta-blokatorji (pri astmatikih): lahko sprozijo bronhospazem in kaselj;
nesteroidni antirevmatiki (NSAR): lahko poslabsajo astmo;
kemoterapija ali imunosupresivi: povzro¢ijo oportunisticne okuzbe z znacilnim kasljem.
(6,15,17)

Pridruzene bolezni

Ocena pridruzenih bolezni je klju¢na pri vsakem bolniku s kasSljem. Med najpogostejSimi so astma,
KOPB in GERB, ki pogosto predstavljajo osnovo kroni¢nega ali ponavljajocega se kaslja. Sr¢no
popuscanje lahko povzroca suh, nocni kaselj zaradi pljucne kongestije. UposStevati je treba tudi
sistemske bolezni, kot so lupus in vaskulitisi, ter maligne bolezni, zlasti rak pljuc pri kadilcih. V
endemicnih  obmo¢jih  ali  pri  ogrozenih  skupinah je tuberkuloza pomemben
diferencialnodiagnosti¢en pomislek. (6, 15, 17)

Alergije

Zanima nas prisotnost alergij na zdravila, zlasti antibiotike in NSAR. Okoljski alergeni, kot so
cvetni prah in prsice, pogosto povzrocajo alergijski rinitis ali astmo. Prehranske alergije so redke;jsi
vzrok, vendar lahko prispevajo ob aspiraciji ali refleksni stimulaciji. Prisotnost alergij pogosto
usmerja razmisljanje k atopiji kot osnovni etiologiji kaslja. (6, 15, 17)

Ostalo — posebnosti

Ne smemo pozabiti na posebnosti, kot so:

potovanja (TBC, paraziti),

pred kratkim prebolel virusni infekt zgornjih dihal (postinfekcijski kasel)),
tujki (zlasti pri otrocih),

poklicna izpostavljenost (npr. prah, kemikalije, plini),

razvade (kajenje je eden klju¢nih dejavnikov tveganja za kroni¢ni kaselj in KOPB),
domace Zivali ali plesen v okolju (alergeni). (6, 15, 17)

Klini¢ni pregled

Kliniéni pregled bolnika s kaSljem se zacne s presojo sploSnega stanja. Pozorni smo na znake
akutne prizadetosti, kot so cianoza, tahipneja, potenje ali zmedenost, kar lahko nakazuje na
hipoksijo ali hiperkapnijo pri stanjih, kot so plju¢nica, KOPB ali PE. Vitalni znaki so klju¢ni:
povisana telesna temperatura lahko nakazuje okuzbo, tahikardija hipoksijo ali sepso, znizana
vrednost pulzne oksimetrije moteno oksigenacijo, medtem ko tahipneja pogosto odraza resnost
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respiratorne prizadetosti. Pomembno je tudi stanje prehranjenosti: kaheksija govori v prid
KOPB/rakave bolezni/TBC, cushingoidni videz v prid neoplasti¢énega dogajanja (15).

Ob pregledu glave in vratu iS¢emo znake okuzb zgornjih dihal. Izcedek iz nosu in obcutljivost v
sinusih kaZeta na virusno okuzbo ali sinusitis. Prisotnost mukusa v orofarinksu podpira diagnozo
postnazalnega kapljanja. Povecane bezgavke so lahko prisotne pri virusnih okuzbah, TBC ali
limfomih. Prisotnost glivi¢nih oblog lahko nakazuje kandidiazo. Hornerjev sindrom in hripavost nas
morata opozoriti na rakavo dogajanje.

Avskultacija plju¢ lahko razkrije piske (astma, KOPB), pokanje (plju¢nica, sr¢no popuscanje) ali
enostransko tnost dihanja (pnevmotoraks, tujek). Perkutorno opazamo zamolklost pri
plevralnem izlivu ali konsolidaciji ter hipersonoren zvok pri emfizemu ali pnevmotoraksu. V sklopu
kardioloskega pregleda iS¢emo znake srénega popuscanja in morebitne Sume, npr. mitralne stenoze.
Pomembno dopolnilo propedevtiki je lahko tudi obposteljni ultrazvok (angl. point-of-care
ultrasound, PoCUS) — opredeljujemo A- in B-linije, plevralno polzenje, plevralne izlive ter
usmerjen ultrazvok srca (angl. focused cardiac ultrasound, FOCUS) za grobo oceno sréne funkcije.
Pregled trebuha vkljucuje oceno za hepatomegalijo pri zastajanju krvi ter morebitne znake
GERB-a, kot je epigastri¢na obcutljivost. Koza in okon¢ine lahko razkrijejo znake alergij, petehije
(paroksizmalni kaselj), edeme ali znake globoke venske tromboze kot mozen vir plju¢ne embolije.
Tak sistemati¢en pregled pomaga prepoznati tako pogoste kot tudi ogrozajoce vzroke
kaslja. (6, 15, 17)

Diagnostika

Zacetna obravnava vkljucuje:
e laboratorijske preiskave: kompletna in diferencialna krvna slika, CRP, biokemija;
SpO: ali plinsko analizo arterijske krvi (PAAK), ¢e je bolnik hipoksicen;
EKG - ¢e je sum na sréno etiologijo;
spirometrijo oz. teste plju¢ne funkcije: za astmo/KOPB;
mikrobiologijo: sputum (bakterije ob sumu na pljucnico, eozinofilci ob sumu na
neastmati¢ni eozinofilni bronhitis, TBC), nazofaringealni brisi/kultura/serologija (Bordetella
pertussis ob sumu na oslovski kaselj);
e pri kroni¢nem kaslju: gastroskopija, dihalni test, 24-urna pH metrija (refluks, okuzba s
H. Pylori);

e slikovno diagnostiko:

o RTG prsnega koSa (za infiltrate, mase, tujke, KOPB) — predvsem za yse kroni¢ne

kaslje,
o CT toraksa — pri vsakem s sumom na maligno obolenje in patolo§ko RTG sliko
o CTA toraksa (PE),
o bronhoskopija,
o UZ srca.

Pri tem je pomembno, da vecina akutnih epizod kaslja ne zahteva dodatne diagnostike in se zdravi
empiriéno/simptomatsko. Ob prisotnem kroni¢nem kaslju je za postavitev dokon¢ne diagnoze lahko
potrebna napotitev k specialistu. (6, 15, 17)

RTG slikanje prsnih organov je osnovna preiskava pri bolniku s kasljem, zlasti kadar traja vec¢ kot
tri tedne, je prisotna dispneja, hemoptiza, poviSana telesna temperatura brez pojasnila, izguba
telesne mase ali kadar obstaja sum na pnevmonijo, malignom ali plju¢ni edem. Patoloske
spremembe, kot so infiltrati, konsolidacije, plevralni izliv, kavitacije ali mase, so znacCilne za
plju¢nico, TBC, pljuéni rak ali sréno popuiéanje. Ce je slika patoloska, nadaljnji diagnosti¢ni koraki
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vkljucujejo laboratorijske preiskave, CT toraksa, bronhoskopijo ali napotitev k specialistu glede na
sum na etiologijo. V primeru normalnega RTG izvida, a perzistentnega kaslja, razmisljamo o
diagnozah, ki pogosto nimajo radioloskih sprememb — npr. astma, GERB, sindrom postnazalnega
kapljanja ali ACEi-induciran kaselj. V takih primerih je smiselna nadaljnja obravnava z anamnezo,
spirometrijo, preizkusnim zdravljenjem ali usmerjenimi specialisti¢nimi napotitvami. (6, 15, 17)

Zdravljenje glede na trajanje kaslja

o Akutni kaSelj
o Simptomatsko/podporno zdravljenje (analgetiki, hidracija, opioidni antitusik kodein):
m Poslabsanje astme/KOPB — inhalacijski bronhodilatatorji in kortikosteroidi.
m Sréno popusCanje — dvig odmerka diuretika, zamenjava terapije, uvedba
sakubitril/valsartana.
m (Inhalacije 4 ml 1-2% lidokaina (40—-80 mg) — izjemoma v urgentni ambulanti; ne
Steje v prvo linijo terapije.)
o Vzro¢no zdravljenje:
m Ce bakterijska pljuénica/okuzba — antibiotiki.
m Oslovski kaSelj — makrolid ali trimetoprim/sulfametoksazol 7 dni (tudi druzinski
¢lani).
m Izogibanje ACEi, Ce se pojavi kasel;.
e Subakutni in kroni¢ni kaSelj

o Obicajno postinfekcijski — simptomatsko zdravljenje.

o Ce ni postinfekcijski in je RTG slika prsnega kosa nepatoloska: STOPENJSKO
zdravljenje treh najpogostejSih vzrokov, ki uspe$no umiri kaselj pri ve¢ kot 95 %
bolnikov:

m Sindrom zgornjih dihal — antihistaminiki 1. generacije, dekongestivi +/- nazalni
kortikosteroidi.
m Astma — inhalacijski kortikosteroidi, bronhodilatatorji.
m GERB - inhibitor protonske ¢rpalke + spremembe zivljenjskega sloga.
o Premislek o oslovskem kaslju — makrolidi.
o Izogibanje oz. ukinitev ACEi; menjava za zaviralce angiotenzinskih receptorjev.

Cilj je usmerjeno zdravljenje osnovnega vzroka, pri nejasni etiologiji pa pogosto poteka obravnava
po izkljugitvi. (6, 15, 17)

Hemoptiza
Definicija

Hemoptiza pomeni izlo¢anje krvi z izkasljevanjem iz spodnjih dihalnih poti (pod nivojem glasilk),
najpogosteje iz sapnic ali pljunega parenhima. Gre za simptom, ki lahko variira od blagega,
samoomejujocega dogodka do masivne, Zivljenjsko ogrozajoce krvavitve, kjer je smrt pogosto
posledica asfiksije in ne eksangvinacije (11). V klini¢ni praksi je klju¢no razlikovati hemoptizo od
hematemeze (kri iz prebavil) in epistakse s posteriornim tokom, saj napacna interpretacija lahko
vodi v neustrezno diagnostiko ali zamujeno ukrepanje (12, 17).
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Pri obravnavi bolnikov s krvjo v izmecku je potrebno izkljuciti tudi psevdohemoptizo —
izkasljevanje krvi, ki izvira iz ustne votline, Zrela ali prebavil, kar lahko simulira pravo
hemoptizo (12, 17).

Sodobna obravnava hemoptize poudarja multidisciplinarni pristop, ki vklju€uje urgentno medicino,
pulmologijo, interventno radiologijo in intenzivno medicino, $e posebej pri masivni obliki (4).
Vsaka klinicno pomembna hemoptiza, ki spremeni vitalne funkcije, je indikacija za takojs$njo
za§cito dihalne poti, lokalizacijo krvavitve in nadzor hemostaze (13).

Patofiziologija

Pljuca sestavljata dva arterijska sistema: bronhialni in pljucni. Vefina hemoptiz izvira iz
bronhialnega arterijskega sistema, ki oskrbuje dihalne poti z visokotlatno krvjo. Ta sistem,
Ceprav predstavlja le manjsi delez pljuéne prekrvavitve, nosi ve¢ kot 90 % odgovornosti za klini¢no
pomembne hemoptize, saj so njegove Zile bolj dovzetne za vnetje, hipertrofijo in erozijo (12, 17).
Do hemoptize pride, kadar vnetje, okuzba, tumor ali mehanska poskodba privedejo do rupture
krvnih Zil, pri ¢emer visoki tlaki v bronhialnem sistemu omogocajo pomembno krvavitev tudi ob
relativno majhni leziji.

Manj pogosto hemoptiza izhaja iz pljuénega arterijskega sistema, kar je znacilno za bolezni, pri
katerih pride do porasta tlaka v plju¢nih arterijah — najpogosteje kardioloski vzroki z levostranskim
srénim popuscanjem in mitralno stenozo. Vzroki so lahko tudi Rasmussenove anevrizme — Zilne
dilatacije, ki se razvijejo znotraj kavitacij ob tuberkulozi in so visoko tvegane za masivno
krvavitev (5). Dodatno se pri nekaterih bolnikih razvijejo arteriovenske fistule, pri katerih je kri
neposredno preusmerjena iz arterijskega v venski sistem brez kapilarnega lezis¢a, kar prav tako
omogoca nenadno krvavitev.

Patofizioloski mehanizmi hemoptize se lahko razdelijo v ve¢ kategorij, med katerimi so trije
klini¢no najpomembne;jsi:

e Povecan tlak v pljuénem oZilju (plju¢na hipertenzija) — povisan tlak, najpogosteje zaradi
mitralne stenoze ali kroni¢nega srénega popuscanja, vodi do rupture kapilar in puscanja krvi
v dihalne poti. PogostejSa je mikroskopska hemoptiza, lahko pa tudi masivna
krvavitev. (13, 15).

e Erozija Zil zaradi vnetja, okuZzbe ali tumorja — kroni¢ne okuzbe (TBC, bronhiektazije),
nekrotizirajo¢e pljuénice in centralno locirani pljucni rak povzro¢ajo neposredno poskodbo
bronhialnih arterij. Mehanizem vkljucuje lokalno vnetje, ishemijo in neposredno invazijo
zilne stene, kar vodi do rupture. (5, 8)

e Motnje koagulacije — tako pridobljene (antikoagulacijska terapija, trombocitopenija,

diseminirana intravaskularna koagulacija) kot prirojene motnje (hemofilija) lahko povzrocajo
difuzno alveolarno krvavitev tudi brez neposredne mehanske poskodbe zil. V tem primeru

gre pogosto za drobno razprSeno hemoptizo z radiolosko sliko bilateralnih infiltratov. (4, 17)

Poseben izziv predstavlja masivna hemoptiza, kjer ne gre le za izgubo volumna krvi, temvec
predvsem za mehani¢no obstrukcijo dihalnih poti s krvjo, kar vodi v asfiksijo. Mehanizmi smrti
so torej vedinoma respiratorni, in ne hemodinamski. (4, 11)

Pri tem je odloc¢ilno natanc¢no dolociti lokacijo Krvavitve, saj to usmerja nadaljnjo diagnostiko
(bronhoskopija, CT angiografija) in terapevtske posege, kot je bronhialna arterijska
embolizacija. (13, 15)
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Pogostejsi vzroki

Spekter vzrokov hemoptize je Sirok, od benignega bronhitisa do malignih in Zilnih bolezni. Trije
najpogostejsi vzroki pri odraslih so bronhitis, bronhogeni karcinom in plju¢nica, medtem ko so
vzroki pri otrocih najpogosteje okuzbe spodnjih dihal in aspiracije tujkov.

Med najpogostejsimi vzroki so torej infekcijska vnetja, kot so akutni in kroni¢ni bronhitis, pljuc¢nica
ter bronhiektazije, ki povzroCajo erozijo bronhialnih arterij. Pomembno mesto zaseda tudi
tuberkuloza, zlasti pri bolnikih z reaktivacijo ali kavitacijami.

Ne smemo zanemariti neoplasticnih vzrokov, kjer pljucni rak, $e posebej v centralni lokalizaciji,
pogosto krvavi zaradi invazije zilnih struktur. Pljuéna embolija z infarktom in nekrozo, lahko
povzro¢i hemoptizo, zlasti pri bolnikih z globoko vensko trombozo ali znano trombofilijo. Posebno
pozornost zahtevajo Zilne nepravilnosti, kot so Rasmussenove anevrizme, arteriovenske fistule ter
bronhialna hipertrofija pri kroni¢nem vnetju.

Imunsko pogojene bolezni, kot so vaskulitisi (npr. granulomatoza s poliangitisom), povzrocajo
difuzno alveolarno krvavitev, pogosto ob prisotnosti drugih sistemskih znakov. Tudi motnje
koagulacije, bodisi prirojene bodisi iatrogene (antikoagulanti), lahko povzro¢ijo hemoptizo brez
primarne pljuc¢ne lezije. Nenazadnje so vzrok lahko iatrogeni postopki (bronhoskopija, biopsija) ter
tujki ali travme. Tabela 2 prikazuje etiolosko razdelitev pogostejsih in redkejsih vzrokov
hemoptize. (8, 11, 15, 17)

Tabela 2: Etiolo$ke skupine vzrokov hemoptize (8, 11, 15, 17)

Etiologija Pogosti vzroki Redkejsi/posebni vzroki
Infekcijski akutni/kroni¢ni bronhitis, pljuénica, |gliviéne okuzbe (aspergilom), paraziti
TBC
Neoplasti¢ni pljucni karcinom (centralna lezija) tumorji sapnika, metastaze, vaskularne
lezije tumorjev
Zilni plju¢na embolija, bronhialna arteriovenske malformacije,
hipertrofija Rasmussenove anevrizme, plju¢na
hipertenzija
Strukturni bronhiektazije kongenitalne nepravilnosti, cisti¢na
fibroza
Imunski vaskulitisi (GPA), lupus Goodpasture, antifosfolipidni sindrom
Koagulacijski terapija z antikoagulanti, hemofilija, levkemije
trombocitopenija
Iatrogeni/travma | bronhoskopija, biopsija intubacija, tujek, poskodbe prsnega kosa
Sréno-Zilni mitralna stenoza, sr¢no popusanje  |venska plju¢na hipertenzija,
endokarditis
Idiopatski - idiopatska hemoptiza

Kratici: TBC —tuberkuloza; GPA — granulomatoza s poliangiitisom
Redkejsi vzroki hemoptize

Med redke, a pomembne vzroke hemoptize spadajo tudi benigne Zilne tvorbe dihalnih poti, kot je
trahealni hemangiom, ki se lahko kaze kot ponavljajoa hemoptiza ali celo dihalna
obstrukcija (1, 10).
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Redek, a kliniéno pomemben vzrok je tudi trahealni endokarcinom, ki pogosto posnema astmo ali
kroni¢ni bronhitis in se diagnosticira Sele v pozni fazi, ko se pojavita vecja krvavitev ali
obstrukcija (3). Poleg tega so lahko bronhiektazije, Ceprav na splo$no znane kot kroni¢na bolezen,
prav tako vzrok za nenadne, predvsem pa pomemben vzrok za masivne hemoptize, saj kroni¢na
vnetja vodijo do erozije bronhialnih zil (16).

Tuberkuloza, zlasti v napredovali ali reaktivirani obliki, ostaja pomemben vzrok hemoptize v
endemicnih obmodjih. Pri dolgotrajni bolezni lahko pride do nastanka Rasmussenovih anevrizem,
ki so dilatacije plju¢nih arterij v stenah kavern, kar lahko vodi do nenadne in masivne krvavitve. (5)

Pri otrocih je hemoptiza redkejsa, vendar lahko nastopi pri pljucni tuberkulozi s komplikacijami, kot
so bronhialno-pljuc¢ne fistule ali arteriovenske malformacije. Tak$ne primere pogosto spremljajo
nespecificni znaki in so diagnosti¢ni izziv, pri ¢emer je potrebna visoka klini¢na pozornost za
zgodnjo prepoznavo. (18)

Delitev glede na koli¢ino izkaSljane krvi

Hemoptiza se deli glede na koli¢ino izkasljane krvi in s tem povezano tveganje za dihalno odpoved
v tri skupine: blago, zmerno in masivno. Koli¢ina izkasljane krvi je sicer subjektivna in pogosto
netocno ocenjena, zato vecji pomen dajemo klinicnemu ucinku na dihanje in hemodinamiko.
Delitev na tri stopnje hemoptize glede na koli¢ino izkasljane krvi in glede na klini¢no prezentacijo
je predstavljena v tabeli 3. (8, 14, 15)

Tabela 3: Delitev hemoptize glede na koli¢ino in klini¢no prezentacijo (8, 14, 15)

Stopnja Koli¢ina izkasljane krvi Klini¢na delitev

hemoptize

Blaga <30ml/24 h izmecek z rahlimi primesmi krvi
(brez hemodinamskih ali respiratornih  [(»posamezne packe«), brez respiratorne
posledic) prizadetosti

Zmerna |30-100 ml/24 h vidna kri v sputumu, brez hemodinamske
(lahko ze zahteva dodatno diagnostiko) [nestabilnosti, a potreben diagnosti¢ni nadzor

Masivna |> 100-600 ml/24 h ali vsaka koli¢ina z |vecja koli¢ina krvi, aspiracija, hipoksija,
dihalno ogrozenostjo ogrozena dihalna pot — moznost zadusitve

SAMPLE
Anamneza in pridruZeni simptomi

Podrobna anamneza je klju¢na pri vrednotenju hemoptize. PridruZeni simptomi pomembno
usmerjajo diagnostiko:
e Vrocina in kaselj — govorita za okuzbo (npr. plju¢nica, TBC).
e Bolecina v prsih, zlasti plevriti¢na — lahko kaze na pljucnico ali plju¢no embolijo.
e Dispneja — je pogosta pri pljucni emboliji, srénem popuséanju ali masivni krvavitvi.
e Nocno potenje, izguba telesne mase in dolgotrajni kaselj — vzbujajo sum na tuberkulozo ali
malignom, HIV, emfizem.
e Hematurija ali epistaksa — v kombinaciji s hemoptizo lahko nakazujeta vaskulitise (npr.
Wegenerjeva granulomatoza).
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Razjasnitev predhodnih epizod, njihovih vzrokov in izidov pogosto razjasni klini¢no
sliko (13, 15, 17).

Zdravila

Zdravila igrajo pomembno vlogo pri razjasnjevanju hemoptize. Treba je vprasati o:

o antikoagulantih (varfarin, direktni oralni antikoagulanti (DOAK)) — vecja verjetnost

spontane krvavitve ali poslabSanja osnovne bolezni;

e imunosupresivih — tveganje za oportunisti¢ne okuzbe, invazivne glive;

e kemoterapiji — moznost tumorske nekroze ali hemoragi¢nih metastaz;

e zdravilih, ki povzrocajo pljuéno fibrozo ali vaskulitis — redki, a pomembni zapleti.
Pri vsaki hemoptizi je kljucno oceniti razmerje med antikoagulacijsko koristjo in tveganjem
krvavitve. (8, 15)

Pridruzene bolezni

Klini¢ni pomen pridruzenih bolezni je velik:
e Sréno popuscanje ali mitralna stenoza lahko povzroca pljuc¢no hipertenzijo in posledi¢no
hemoptizo.
e Pljucni rak je pogosto tiha bolezen do trenutka krvavitve.
TBC in bronhiektazije sta klasi¢na vzroka ponavljajo¢ih hemoptiz.
e Avtoimunske bolezni (npr. sistemski vaskulitisi, lupus) povzro€ajo difuzne alveolarne
krvavitve.
e (isti¢na fibroza in primarne ciliarne diskinezije so pomembni pri mlajsih in pediatri¢nih
bolnikih. (5, 11, 18).

Druge posebnosti

Posebne okolis¢ine lahko pomembno spremenijo diagnosti¢ni pristop:
e nedavna potovanja (TBC, endemiéne okuzbe, paraziti);
e poklicna izpostavljenost (prah, kemikalije, tezke kovine, $e posebej pa arzen, azbest, nikelj,
krom);
povezava z menstruacijo (katamenialna hemoptiza);
kajenje — pomemben dejavnik tveganja za malignome in kroni¢ne bolezni dihal;
predhodni postopki — bronhoskopija, biopsije ali intubacija kot iatrogeni vzroki;
domace zivali ali plesen — sprozilci alergijskih in glivicnih plju¢nih bolezni.

Zbiranje teh podatkov lahko razkrije skrite etioloske povezave, ki niso o¢itne na prvi pogled. (4, 12)
Klini¢ni pregled

Klini¢ni pregled bolnika s hemoptizo mora biti usmerjen v oceno resnosti krvavitve, vitalnih
znakov, prisotnosti znakov respiratorne ogrozenosti in etioloskih indikatorjev.

Vitalni znaki in splo$ni vtis so klju¢ni: saturacija/hipoksemija, tahipneja, tahikardija. Ne smemo

pozabiti na povisano telesno temperaturo (plju¢nica. primarni pljuéni rak). Pri splosnem vtisu smo

pozorni na cianozo, prestraSenost, dispnejo, ob nemiru ali somnolenci pa moramo posumiti na

napredujoco respiratorno odpoved. Diferencialnodiagnosti¢no nas usmeri tudi prisotnost kaheksije

(rak, TBC, napredovala KOPB) in Cushingovega sindroma ali hiperpigmentacij (rak). Pacienta tudi
297




slecemo in iS¢emo znake koznih tumorjev (Kaposijev sarkom) in teleangiektazije mukoznih
membran (Osler-Weber-Redujeva bolezen). (4, 11, 14)

Glava in vrat: V nosni votlini iS§¢emo znake epistakse, ki se lahko zamenja s psevdohemoptizo. Ob
epistaksi smo posebej pozorni tudi na zadebelitev dlesni, sedlast nos in perforacijo nosnega septuma
(Wegenerjeva granulomatoza). Ustna votlina in Zrelo morata biti pregledana zaradi krvavitev iz
ustne sluznice, gingiv, zadnjega nazofarinksa ali tujih teles. Hripavost in Hornerjev sindrom sta
lahko nakazovalca rakavega dogajanja. Cervikalne bezgavke so lahko povecane pri TBC,
karcinomih ali limfoproliferativnih boleznih. (12)

Prsni kos: Sodcast prsni kos s hiperinflacijo dihalnih miSic nas Ze ob inspekciji usmeri proti KOPB.
Avskultacija je temeljna: pri infekcijskih vzrokih (plju¢nica. bronhiektazije) sliSimo pokanje, pri
astmi in KOPB piskanje, pri plju¢ni emboliji pa so lahko prisotni pljucni Sumi, ali pa avskultacija
ostane normalna. Enostranska tiSina ob dihanju lahko kaze na atelektazo ali pnevmotoraks. (14, 15)
Sréno-Zilni sistem: Avskultatorno iS¢emo znake mitralne stenoze (diastolicni Sum na apeksu), ki
lahko povzroc¢a pljuéno hipertenzijo in hemoptizo. Prisotna je lahko tudi razsirjenost vratnih ven (pri
srénem popuscanju) ali periferna edematoznost.

Abdomen: Hepatomegalija je znak kroni¢nega zastoja v sistemskem venskem obtoku. Znaki
krvavitve iz prebavil lahko pomagajo lo€iti hematemezo od hemoptize - HEMATEST! (4)
Ekstremitete: Pozorni smo na znake globoke venske tromboze, kar je pomemben podatek ob sumu
na plju¢no embolijo.

Na koncu je treba oceniti tudi aspiracijsko tveganje: kaselj, disfunkcija glotisa, motnje zavesti —
vse to lahko vodi v sekundarno asfiksijo pri masivni hemoptizi, zato je pravocasna za$¢ita dihalne
poti (intubacija) kljuéna pri nestabilnih bolnikih (11, 14).

Diagnostika

Osnovni diagnosti¢ni pristop vkljuCuje t.i. zacetno triado: RTG prsnih organov, laboratorijske
preiskave in osnovno oceno oksigenacije. V ta nabor pa vedno pogosteje vkljucujemo tudi ultrazvok
prsnega kosa, zlasti v urgentnih razmerah.

e RTG prsnih organov je prva preiskava izbora. Omogoca hitro detekcijo infiltratov (plju¢nica,
TBC), mas (rak), kavern (TBC), plevralnih izlivov in znakov zastoja. Ob normalnem izvidu,
vendar klinicnem sumu, je potrebna nadaljnja obravnava (CT, bronhoskopija). 80-90 %
hemoptiz, katerih vzrok je plju¢ni rak, ima patolosko rentgensko sliko. Hkrati pa ima
15-30 % hemoptiz normalno sliko (v teh primerih je najpogostejsi vzrok akutni
bronhitis). (15, 17)

e Ultrazvok prsnega kosa (POCUS) je izjemno uporaben obposteljni pripomocek za oceno
plevralnega izliva, konsolidacij, atelektaz in sréne funkcije. Pomaga lo¢iti med parenhimsko
in sréno etiologijo, omogoca hitro oceno pri nestabilnih bolnikih in ima vecjo obcutljivost
kot RTG za dolocene patologije, zlasti v lezeCem poloZaju. (14)

e Laboratorijske preiskave: hemogram (anemija, levkocitoza, trombocitopenija), vnetni
parametri (CRP, PCT), koagulacija (INR, APTC), biokemija, PAAK in imunolo$ki markerji,
¢e je klini¢no indicirano. (13)

e Ocenjevanje oksigenacije: s pulzno oksimetrijo ali arterijskim krvnim plinom. V masivni
hemoptizi pogosto Ze ob zacetku zaznamo hipoksemijo, kasneje pa lahko tudi hiperkapnijo
zaradi ventilacijske odpovedi. (11).

Napredne slikovne metode:
o CT toraksa z angiografijo (CTA) omogoca precizno lokalizacijo krvavitve, detekcijo

anevrizem (npr. Rasmussenove), arteriovenskih fistul, tumorjev, bronhiektazij in pomaga pri
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nacrtovanju intervencijskih postopkov. Je preiskava izbora pri zmerni do masivni hemoptizi,
kjer je RTG negativen ali nespecificen. (5, 8)

e Visoko locljiv CT (HRCT) je uporaben pri kroni¢nih stanjih, kot so bronhiektazije ali
intersticijska pljucna bolezen.

Bronhoskopija

Bronhoskopija omogoca vizualizacijo mesta krvavitve, odkrivanje tumorjev, tujkov in vcasih tudi
terapevtsko intervencijo (lokalno adrenalin, tamponada, balonska okluzija). Smiselno jo je opraviti
¢im prej oz. znotraj 48 ur. Fibroopti¢ni bronhoskop se izbira za vse hemodinamsko stabilne primere,
medtem ko je rigidna bronhoskopija indicirana za vse masivne hemoptize. Po podatkih
Cardenas-Garcie in Feller-Kopmana (2018) je bronhoskopija $e vedno zlati standard pri prvi epizodi
kliniéno pomembne hemoptize, saj omogoca tako diagnosti¢ni kot terapevtski pristop. Priporoc¢ena
je tudi v primerih z normalnim izvidom CT prsnega kosa, kadar etiologija ostaja nejasna.

Pomembno je ¢asovno usklajevanje med CT in bronhoskopijo — kadarkoli je mogoce, se CTA
opravi pred bronhoskopijo, saj lahko poseg z bronhoskopom zaradi drazenja in aspiracije zacasno
zakrije vir krvavitve. Povzetek diagnosti¢nega pristopa glede na prvo oz. ponavljajoco se hemoptizo
ter ob masivni hemoptizi je ponazorjen v tabeli 4. (2, 14)
Dodatne preiskave glede na klini¢ni kontekst:

e Mikrobioloske preiskave — izpljunek (baciloskopija za TBC, kulture), krvne kulture, PCR

za viruse.
e Urin — hematurija, cilindri, proteinurija lahko kaZejo na sistemski vaskulitis.

Tabela 4: Povzetek diagnosticnega pristopa glede na resnost (2, 14)

Stanje bolnika Pristop

Blaga, prva epizoda RTG prsnih organov + laboratorij + klini¢na ocena

Ponavljajoca ali zmerna CTA + bronhoskopija (v odvisnosti od dostopnosti)

Masivna, nestabilna ABCDE stabilizacija — za$€ita dihalne poti — urgentna CTA ali
hemoptiza intervencija

Kratici: RTG — rentgenogram; CTA — raCunalnisko-tomografska angiografija (angl. computed tomography angiography)
Zdravljenje

Zdravljenje bolnika s hemoptizo temelji na klini¢ni stabilnosti, koli¢ini krvavitve, lokalizaciji ter
vzroc¢ni diagnozi.

Stabilni bolniki (blaga do zmerna hemoptiza)

Pri bolnikih, ki nimajo znakov respiratorne ogrozenosti ali hemodinamske nestabilnosti, zdravljenje
poteka nacrtno:
e Hospitalizacija — priporoCena pri nepojasnjeni ali ponavljajo¢i hemoptizi; ambulantna
obravnava le pri popolnoma blagih primerih.
e Zalasna opustitev antikoagulantov in antiagregacijskih zdravil, ¢e ni absolutne indikacije
(npr. mehanska zaklopka).
e Terapija glede na etiologijo:
o antibiotiki pri bakterijskih okuzbah dihal (pljucnica, bronhitis, bronhiektazije),
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o antituberkulozna terapija pri potrjeni TBC,
protimikoti¢na terapija pri invazivnih gliviénih okuzbah (npr. aspergilom),
o zdravljenje GERB ali bronhialne hiperreaktivnosti (vkljuéno z inhalacijskimi
kortikosteroidi) po potrebi,
o zdravljenje osnovne kardiovaskularne bolezni, ¢e je v ozadju (npr. mitralna stenoza).
e Nadzorovana diagnostika: bronhoskopija in CT toraksa za potrditev vira krvavitve in
izklju¢itev malignoma (2).
e Fiziolosko pocivanje in dvignjeno vzglavje.
e Antifibrinolitiki (traneksaminska kislina) se vcasih uporabijo pri blagi, ponavljajoci
hemoptizi, ¢eprav dokazi niso enoznacni (9, 13).

e}

Nestabilni bolniki ali masivna hemoptiza

Masivna hemoptiza je nujno stanje, kjer je najpogostejsi vzrok smrti asfiksija, ne pa hipovolemija.
Pristop mora biti hiter in usmerjen.

1. Zavarovanje dihalne poti

e ABC stabilizacija takoj.

e Endotrahealna intubacija pri ogrozeni dihalni poti ali ob znizani saturaciji (SpO2 < 90 %
kljub dodatku O:). Svetuje se ¢im vecji tubus (vsaj 8), ki dopusca aspiracijo in
bronhoskopijo, pri ¢emer naj se intubira v zdravi glavni bronh.

e Ce je znana stran krvavitve, naj se pacienta poleZe na prizadeto stran.

e Enostranske tubuse (t.i. double-lumen) uporabljamo redkeje, vendar omogocajo izolacijo
pljucnega krila.

2. Lokalizacija in hemostaza

e Urgentni CT s kontrastom (CTA) ali bronhoskopija, ¢e stabilnost dopusca.

e Terapija z bronhoskopijo: hladna fizioloska raztopina, adrenalin, balonska tamponada,
lokalni koagulanti.

e Bronhialna arterijska embolizacija (BAE) je terapija izbora pri masivni hemoptizi, ¢e je na
voljo — visoka uspesnost (> 80 %), nizka stopnja zapletov (5, 8, 14).

e Kirurski poseg (lobektomija, pnevmonektomija) se izvaja le pri neuspesni embolizaciji ali ob
zivljenjsko ogrozajoéi krvavitvi s prepoznavno etiologijo (npr. tumor), vendar je povezan z
visoko umrljivostjo.

3. Podporna oskrba

e Visokofrekvencna ventilacija ali ECMO v redkih primerih.

e Traneksaminska kislina 1 g i.v. v 10 min — v nekaterih centrih uporabljena intravenozno ali
nebulizirano.

e Nadomescanje tekoin oz. krvnih preparatov ter popravek koagulopatije (vitamin K, sveza
zamrznjena plazma, protrombinski kompleks, trombociti) po potrebi.

e Prilagoditev antikoagulantne terapije s specifi¢nimi antidoti za novejSe antikoagulante ob
absolutni indikaciji. (15, 17)

Na sliki 1 je Vennov diagram, ki ponazarja presek patologij, ki so v diferencialni diagnozi za kaselj
in za hemoptizo (6-8, 11, 15, 17).
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Slika 1: Presek patologij s kasljem in patologij s hemoptizo (6-8, 11, 15, 17)
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Uvod

Obstruktivne motnje dihanja so pogost razlog obravnave v urgentnih ambulantah. Akutno
poslabSanje astme in akutno poslabsanje kroni¢ne obstruktivne pljucne bolezni (KOPB) imata
podobno klini¢no sliko, podoben diagnosticen postopek in za njuno zdravljenje uporabljamo enaka
zdravila. Kljub podobnostim pa so pomembne razlike v diagnostiénem postopku, zdravljenju in
prognozi same bolezni. V nadaljevanju so predstavljene tako podobnosti kot tudi razlike pri
obravnavi obeh bolezni, ki povzrocata obstruktivne motnje dihanja.

Astma

Astma je heterogena klini¢na entiteta, pri kateri patofizioloski mehanizem predstavlja vnetje malih
dihalnih poti, ki povzroc¢a obstruktivno motnjo dihanja. Pogosto se kaze z dihalnim naporom, piski,
kratko sapo, tis€anjem v prsnem kosu in kasljem. Simptomi so raznoliki, razli¢no izraZeni in lahko
kljub reverzibilni naravi obstrukcije v kasnih fazah bolezni postanejo stalni. (1)

Akutno poslabSanje astme

Akutno poslabsanje astme (apA) je posledica povecane odzivnosti dihalnih poti, ki je rezultat
avtoimunske komponente osnovnega patofizioloskega mehanizma bolezni. Znacilna sta znatno
nenadno napredovanje simptomov in upad pljuéne funkcije, ki zahteva prilagoditev terapije. ApA je
pogosto prva prezentacija sicer neme bolezni. Plju¢no funkcijo merimo z oceno najvisjega pretoka v
izdihu (angl. peak expiratory flow, PEF), na podlagi katere ocenjujemo resnost napada, kot je
prikazano v tabeli 1. Najpogosteje je za apA odgovoren jasen sprozilec (okuzba zgornjih dihal,
pelod, onesnazen zrak, prasni delci v vdihanem zraku itd.). Za pogostejsa poslabSanja so dovzetni
pacienti s slabSe nadzorovanimi simptomi astme, s pridruzenimi stanji (debelost, kroni¢ni
rinosinuzitis, alergija na hrano, nose¢nost), tisti, ki so izpostavljeni cigaretnemu dimu (aktivno ali
pasivno kajenje, e-cigareti) ali onesnazenemu zraku in pacienti s pomembnimi socioekonomskimi
ali psiholoskimi tezavami. Visoka poraba zdravil za olajSevanje simptomov (angl. short-acting beta
agonist, SABA) napoveduje povecano tveganje za pogosta poslabSanja. (1)
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Tabela 1: Vrednotenje resnosti akutnega poslab$anja astme in ukrepanje

(2, 3)

ortopneja, uporaba
pomozne dihalne
miSiénine, ne zmore
dokoncati stavka

Kazalniki |Blago Zmerno Zivljenje ogrozajote
poslabsanja
PEF >75 % OR 50-75 % OR 33-50 % OR <33 %OR
Simptomi  |tiS€anje v prsih —+ —+ =

| fizi¢na zmogljivost [no¢no prebujanje [vznemirjenost

dispneja
Znaki (nocni) kaselj | -+ -+

cianoza, tih prsni kos,
bradikardija, aritmija,
hipotenzija, motnje
zavesti do kome

Vitalni znaki |pulz < 110/min, pulz < 110/min, |pulz > 110/min, bradikardija,
FD < 25/min, FD < 25/min, FD > 30/min, FD > 40/min ali
SpO2 90-95 % Sp0290-95%  [SpO2 <90 % bradipneja,
SpO, <90 %
Ukrepi in SABA, -+ -+ -+
terapija 1 IKS KS p.o./i.v. 0, hospitalizacija,
MgS042 giv., NIV,
adrenalin i.m., intubacija

aminofilin i.v.,
ketamin i.v.
Opombe: <= + — oznacuje stopnjevanje simptomov ali terapevtsko stopnjevanje z dodatkom spodaj navedene terapije; PEF —
najvisji pretok v izdihu (angl. peak expiratory flow); OR — osebni rekord; | — zmanjsanje/znizanje; FD — frekvenca dihanja; SpO-
— nasiCenost periferne krvi s kisikom; SABA — kratkodelujo¢i beta-2-agonist (angl. short-acting beta-2-agonist); IKS —
inhalacijski kortikosteroid; KS — kortikosteroid; NIV — neinvazivna ventilacija

Diagnostika

Informacije o stanju bolnika pridobimo iz anamneze, klini¢nega pregleda, laboratorijskih, slikovnih
in drugih diagnosti¢nih preiskav. V praksi in glede na resnost klinicnega stanja ve¢ diagnosti¢nih
postopkov tece socasno (npr. snemanje EKG, odvzem vzorca venske krvi za laboratorijsko analizo,
klini¢ni pregled in anamneza), konceptualno pa si diagnosti¢ni postopki sledijo po vrsti glede na
invazivnost, strosek in razpolozljivost (anamneza — klini¢ni pregled — monitor z vitalnimi znaki
— krvne preiskave — slikovne preiskave).

Anamneza

Postavitev diagnoze apA je klini¢na. Bolnika vpraSamo po tipi¢nih simptomih, hitrosti njihovega
nastanka in morebitnem jemanju olajSevalne in vzroCne terapije za astmo, alergijah in znanih
sprozilcih, predhodnih poslabsanjih in pridruzenih boleznih. Glede na klinino stanje bolnika
anamnezo smotrno okrnemo ali celo opustimo. (1-4)

Klini¢ni pregled

Klini¢ni pregled bolnika naj sledi ABCDE protokolu, v kolikor imamo opravka s kriticno
prizadetim bolnikom. Pozorni smo na prisotnost kaslja, difuzne piske v podaljSanem ekspiriju in
morebitno odsotnost dihalnih fenomenov (tih prsni kos) v kombinaciji s hipersonornim poklepom,
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ki je znak Zzivljenje ogrozajoce dihalne stiske t.i. astmati¢nega statusa. Prisotna je lahko uporaba

nabor diferencialnih diagnoz in usmerimo svojo nadaljnjo diagnostiko. (2—4)
Vitalni znaki

Kljuc¢en podatek je nasicenost periferne krvi s kisikom, ki mora biti > 90 %. Izmerimo krvni tlak
(angl. non-invasive blood pressure, NIBP) in posnamemo 12-kanalni EKG. (2-4)

Laboratorijske krvne preiskave

Bolniku odvzamemo vzorec periferne krvi za laboratorijske preiskave (hemogram, elektroliti,
dusiéni retenti, CRP, PCT), pri hudem in zivljenje ogrozajotem apA opravimo plinsko analizo
arterijske krvi (PAAK), kjer zaradi tahipneje ugotavljamo znizan parcialni tlak ogljikovega dioksida
(PaCO2). PoviSane vrednosti PaCO: nakazujejo na hipoventilacijo in groze€o dihalno
odpoved. (1, 3,4).

Slikovne preiskave

Za izkljucitev zapletov astme in diferencialnih diagnoz opravimo rentgenogram prsnega kosa. Ob
ustrezni usposobljenosti leCeCega zdravnika je na mestu usmerjen ultrazvocéni pregled po protokolu
BLUE, ob nestabilnem pacientu tudi RUSH (3).

Dodatne preiskave

Meritve pljucne funkcije so izrazito povedne, a redko uporabljen diagnosticni pripomocek pri
obravnavi bolnika z apA (1). Na voljo je spirometrija, za hitro oceno stopnje obstrukcije zadosca
PEF meter (3).

Glede na pridobljene diagnosti¢ne podatke s pomocjo tabele 1 v zacetku obravnave ocenimo, kako
resno je bolnikovo stanje. Ocena apA nam narekuje agresivnost in hitrost nadaljnjih ukrepov.
Nadaljnji diagnosticni postopki in ocena resnosti poslabSanja nima prioritete pred takoj$njim
zdravljenjem pri ogrozenem bolniku. (2)

Diferencialna diagnoza

Zaradi pestre klini¢ne slike in odsotnosti patognomoni¢nih znakov brez dodatne diagnostike tezko
postavimo diagnozo akutnega poslabsanja astme. V veliko pomo¢ nam je pacientova medicinska
dokumentacija preteklih bolezni. Iz Sirokega spektra diferencialnih diagnoz moramo izkljuditi
kriti¢ne diagnoze, kot so prisotnost tujka v dihalnih poteh, akutno poslabsanje KOPB, sr¢no
popuscanje, anafilakti¢na reakcija, pljuna embolija in pnevmotoraks.

Zdravljenje

Zdravljenje prvega reda je usmerjeno v izboljSanje oksigenacije in ventilacije. V ta namen
apliciramo kisik, inhalacijske kratkodelujoce beta-2-agoniste (angl. short-acting beta-2-agonist,
SABA), kombinacije SABA s kortikosteroidi (Foster®) ali ipratropijevim bromidom (Berodual®) in
kortikosteroide. Stanje, neodzivno na terapijo prvega reda, je astmatiCni status, pri katerem
uporabljamo terapijo drugega reda, tj. MgSOs, metilksantine, antagoniste levkotrienskih receptorjev,
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adrenalin, neinvazivno ventilacijo (NIV) in endotrahealno intubacijo (3). V tabeli 2 je prikazana
farmakoloska terapija z dozami in nacini aplikacije.

Zdravljenje 1. reda

Kisik

Apliciramo pacientom s hudim ali Zivljenje ogrozajo¢im apA preko obrazne maske (navadna maska,
Venturijeva maska, maska z nepovratnim ventilom (OHIO maska)) ali binazalnega katetra (BNK),
da dosezemo nasicenost periferne krvi s kisikom (SpO2) 93-95 % (1-4). Ob nenadnem poslabsanju
moramo biti pripravljeni na endotrahealno intubacijo (5, 6).

Inhalacijski SABA

Maksimalnega odmerka ni, terapijo prilagajamo glede na klini¢no stanje pacienta. Uporabljamo
lahko pogoste odmerke z inhalatorjem pod pritiskom ali kontinuirano terapijo z nebulizatorjem, ki je
bolj primerna za zdravljenje hudih in zivljenje ogrozajoc¢ih poslabsanj (2). Zaenkrat rutinska
uporaba intravenskih SABA ni priporoc¢ena (1).

Kombinacije SABA z ipratropijevim bromidom (Berodual®) ali kortikosteroidi (Foster")
Uporabljamo socasno ali kot nadomestek monoterapiji s SABA. Apliciramo lahko preko inhalatorja
pod pritiskom ali kontinuirano z nebulizatorjem (1, 4). Ipratropijev bromid preko aktivacije
vagusnega zivca zavira bronhokonstrikcijo velikih dihalnih poti in deluje sinergisticno s SABA (3).

Kortikosteroidi

Pomembno omilijo u¢inek vnetja v malih dihalnih poteh. Vec€ino bolnikov jih prejema v inhalacijski
obliki kot sestavni del redne terapije. Pri blazjih oblikah povecamo odmerek. Sistemske oblike se
posluzujemo ob zmernih in hudih oblikah apA. (3)

Zdravljenje 2. reda

MgSO4

Bronhodilatatorni efekti so posledica zavore vtoka kalcija v gladke miSi¢ne celice dihal. Tekom
aplikacije moramo nadzirati bolnika in njegove vitalne funkcije zaradi nevarnosti hipotenzije in
zivéno-misi¢ne blokade. (3)

Metilksantini

Rutinska uporaba teofilina in aminofilina ni priporoCena, saj je ucinek na bronhodilatacijo
minimalen. Izjemoma se uporablja v zivljenje-ogrozajo¢ih apA pod strogim nadzorom, ko so druge
terapevtske moznosti iz¢rpane. (1, 3)

Antagonisti levkotrienskih receptorjev
Dokazi za dobrobit uporabe v apA so skopi. Ve¢inoma se uporabljajo v sklopu redne terapije.

Adrenalin

Rutinska uporaba se ne priporoc¢a. Uporablja se kot dodatek k standardni terapiji apA ob anafilaksiji
in angioedemu. (1)
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Neinvazivna ventilacija (NIV)

Uporablja se kot zadnja reSilna bilka pred endotrahealno intubacijo. Ob apA so bolniki pogosto
nesodelujoci in agitirani, kar je kontraindikacija za NIV (3). Nastavitev ne sme ovirati aplikacije
zgoraj navedene temeljne terapije apA (2). Dokazi za uspesnost zdravljenja z NIV so §ibki (1).

Endotrahealna intubacija

Uporabimo jo ob neuspesnem zdravljenju in ogrozajo¢i dihalni odpovedi. Za sedacijo uporabimo
ketamin, ki ima bronhodilatatorne u¢inke (7). Dokon¢na oskrba dihalne poti z mehansko ventilacijo
prevzame dihalno delo, kar bolniku omogoci pocitek do razresitve bronhokonstrikcije. Pogosto so
potrebni visoki inspiratorni tlaki in pretoki (3).

Tabela 2: Farmakolo$ko zdravljenje apA (1, 3, 4)

Zdravljenje [Skupina U¢inkovina LastniSko ime Doza
1. red SABA salbutamol Ventolin® 8x/20 min inh.
2 mlv 2 ml FR inh.
SABA + formoterol + Foster" 8x/20 min inh.
kortikosteroid |beklometazon
SABA + fenoterol + Berodual® 8x/20 min inh.
antiholinergik [ipratropijev bromid 2 ml v 2 ml FR inh.
kortikosteroidi [metilprednizolon Medrol® 1 mg/kgi.v.
64 mg/24 h 3-5 dni p.o.
2. red elektrolitske ~ [MgSO, Magnezijev sulfat |2 gi.v.
raztopine 1 M raztopina
metilksantini  [teofilin Teotard” 700 mg/24 h* p.o.
levkotrienski  [montelukast Singulair® 10 mg/24 h* p.o.
antagonisti
agonisti adrenalin Suprarenin® 0,5 mg i.m. (0,01 mg/kg)
adrenergi¢nih 2-5 mg inh. (0,5 ml/kg)
receptorjev

Opombe: *apA ni indikacija za uporabo, doza se nanasa na stalno terapijo (doze v oklepaju se nanasajo na pediatri¢no
populacijo)

Odpust v domaco oskrbo ali sprejem v bolniSnico

Ob izpolnjevanju vseh spodaj navedenih pogojev bolnik ne potrebuje nadaljnje napotitve/sprejema
in ga lahko z majhno verjetnostjo zapletov odpustimo domov:

brez SABA se stanje ne poslabsuje,

PEF 60-80 % osebnega rekorda,

SpO: > 94 % brez dodatka kisika,

domace okolje je ustrezno urejeno (podpora druzinskih ¢lanov, ekonomske razmere, socialna
mreza, higiena, fizi¢ne dejavniki neposrednega okolja ...) (1-3).

Poskrbeti moramo za nadaljnje vodenje bolnika bodisi pri izbranem osebnem zdravniku ali
pulmologu znotraj tedna dni, ustrezno povecamo dnevni odmerek inhalacijskega KS in glede na
resnost poslabsanja uvedemo peroralne kortikosteroide (glej tabelo 2) (2, 3).
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Vsi ostali bolniki potrebujejo nadaljnjo obravnavo, bodisi podaljSan nadzor in terapijo v urgentni
ambulanti oz. centru ali sprejem na bolni$ni¢ni oddelek zaradi grozece odpovedi dihanja (3).
Bolniki, ki so intubirani in mehansko predihavani ali imajo huda in Zivljenje ogrozajoca apA, pri
katerih se plju¢na funkcija po dveh urah zdravljenja ne izboljSa ali se jim slabsa izvid PAAK,
potrebujejo zdravljenje na intenzivni enoti (2).

Kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen

Kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen je neozdravljiva progresivna bolezen dihal, za katero je
znalilna obstruktivna motnja v pretoku zraka, ki za razliko od astme ni povsem reverzibilna.
Patofizioloski mehanizem je reakcija na inhalatorne draZljivce (cigaretni dim, skodljivi delci ali
plini ...), tj. kroniéno vnetje dihalnih poti, ki ima za posledico hipersekretorni proces (kroni¢ni
bronhitis) in destruktivni proces (emfizem). KOPB je vecinoma preprecljiva bolezen s Stevilnimi
izvenplju¢nimi posledicami, ki znatno prispevajo k bremenu bolezni. (3, 4, 8)

Akutno poslabsanje KOPB

Akutno poslabsanje KOPB (apKOPB) je nenadno (< 14 dni) in znatno odstopanje v naravnem
poteku bolezni, za katerega sta znacilna dispneja in/ali kaselj z izmeckom. Pogosto je pripisljivo
lokalnemu ali sistemskemu vnetju, ki je posledica okuzb dihal, vdihavanja onesnazenega zraka in
drugih etiopatoloskih dejavnikov, ki prizadenejo dihala (atelektaze, anksioznost, alergijske reakcije,
plju¢na embolija, zastojno sréno popuséanje ...). (3, 8)

Tabela 3: Vrednotenje resnosti apKOPB in ukrepanje (8)

Kazalniki poslabsanja |Blago Zmerno _
~
=]

Simptomi dispneja VAS <5 dispneja VAS > 5
Vitalni znaki FD < 24/min FD > 24/min
pulz < 95/min pulz > 95/min
Sp022>92 % Sp02 <92 %
Lab. kazalniki CRP <10 CRP>10 —+
PAAK PAAK

- PaO: <8 kPa in/ali  |-pH < 7,35
- PaCO:> 6 kPa

- pH normalen

Ukrepi in terapija SABA —+ —+
kortikosteroid + hospitalizacija ali
antibiotik podaljsan nadzor v

urgentnem centru

Opombe: <= + — oznacuje stopnjevanje simptomov ali terapevtsko stopnjevanje z dodatkom spodaj navedene terapije; VAS —
vizualna analogna lestvica (angl. visual analog scale); CRP — C-reaktivni protein; PAAK — plinska analiza arterijske krvi

Diagnostika

Informacije o stanju bolnika pridobimo iz anamneze, klini¢nega pregleda, laboratorijskih, slikovnih
in drugih diagnosti¢nih preiskav. V praksi in glede na resnost klinicnega stanja ve¢ diagnosti¢nih
postopkov tece so¢asno (npr. snemanje EKG, odvzem vzorca venske krvi za laboratorijsko analizo,
kliniéni pregled in anamneza), konceptualno pa si diagnosti¢ni postopki sledijo po vrsti glede na
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invazivnost, strosek in razpolozljivost (anamneza — klini¢ni pregled — monitor z vitalnimi znaki
— krvne preiskave — slikovne preiskave).

Anamneza

Pogovor naj bo usmerjen. Pridobiti moramo podatke o spremembi znaCaja kroni¢nega kaslja,
sputuma, dispneje ob naporu ali v mirovanju. Pomembna je informacija o poklicni izpostavljenosti
drazljivcem in kajenju. Nekaj cCasa namenimo iskanju specificnega vzroka za poslabsanje
(spremembe v Zivljenjskem stilu, okuzbe, menjava delovnega mesta, nedavni napori,
poskodbe ...). (3)

Klini¢ni pregled

Zaradi spremenjene mehanike dihanja so bolniki nagnjeni naprej, podprti s komolci. Pozorni smo na
prisotnost cianoze, sodCastega prsnega koSa, dihanja skozi naSobljene ustnice. Dihalni fenomeni so
tihi, prisotni so lahko difuzni ekspiratorni piski. Pri hudem poslabsanju is¢emo znake obremenitve
desnega srca (polne vratne vene, hepatojugularni refluks, hepatosplenomegalija in periferni edemi).
Koza je pogosto potna, lahko hladna in cianoti¢na. (3)

Vitalni znaki

Bolniki so tipi¢no tahidispnoi¢ni in tahikardni. Bistvena je meritev SpO:, posnamemo tudi
12-kanalni EKG, izmerimo NIBP in telesno temperaturo (2, 3). V EKG lahko opazimo desnogram,
P pulmonale (val P > 2,5 mm v II, III, aVF) in znake obremenitve desnega prekata (3).

Krvne preiskave

Odvzamemo vensko kri z namenom opredelitve vzroka poslabsanja KOPB in izkljucitve stanj iz
diferencialne diagnoze (glej Diferencialna diagnoza). Naroc¢imo hemogram, CRP, elektrolite in
dusicne retente. Pri zmernem in hudem poslabsanju odvzamemo $e vzorec arterijske krvi za PAAK,
ki nam pomaga opredeliti stopnjo apKOPB in nam sluzi za spremljanje uspesnosti zdravljenja.
Alternativno se lahko posluzujemo tudi plinske analize venske krvi (PAVK). Pri grozec¢i dihalni
odpovedi belezimo hipoksijo in hiperkarbijo z respiratorno acidozo. (3)

Slikovne preiskave

Z rentgenogramom prsnega kosa lahko izklju¢imo prisotnost pljucnice in pnevmotoraksa. Tipi¢en
izvid apKOPB kaze izravnano diafragmo, povecane medrebrne prostore, ravno polozena rebra in
hiperinflirana plju¢a. Smotrn je orientacijski obposteljni ultrazvok po protokolu BLUE, s katerim
izklju¢imo pnevmotoraks in si prikazemo plevralne izlive, konsolidacije, perikardialne izlive ipd. Po
klini¢ni presoji za izkljucitev plju¢ne embolije opravimo CTA pljuénih arterij. (3)

Dodatne preiskave

Spirometrija pripomore k obravnavi, ¢e resnost stanja to dovoljuje. Za obravnavo v urgentni
ambulanti/centru ni bistvena. (3, 8)
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Diferencialna diagnoza

Zaradi pogostosti simptomov, ki so znalilni za apKOPB, moramo zastaviti Siroko diferencialno
diagnozo in z diagnosti¢nimi postopki stopenjsko izkljudevati stanja, ki so najbolj ogrozajoca.
Mednje spadajo pljuéna embolija, pnevmotoraks, akutni koronarni sindrom, sréno popuscanje,
plevralni izliv, apA in pljucnica. (3, 8)

Zdravljenje

Akutna terapija apKOPB se le malo razlikuje od ukrepov pri apA. V tabeli 4 je prikazana
farmakoloska terapija z dozami in nacini aplikacije.

Kisik

Temelj zdravljenja apKOPB. Koncentracijo kisika prilagajamo glede na vrednost SpO:, ki naj bo
88-92 % oz. glede na PAAK/PAVK. Posebej smo pozorni na hiperkarbijo in acidozo (3, 8).
Prekomerno zdravljenje s kisikom lahko utiSa bolnikov lastni dihalni drazljaj, ki je pri bolnikih z
apKOPB pogojen s hipoksijo in ne hiperkarbijo, kot v fizioloskih pogojih. Pride lahko do bradipneje
ali apneje, zato kisik odmerjamo preudarno. Ob nenadnem poslabsanju moramo biti pripravljeni na
endotrahealno intubacijo (5).

SABA

Ob obstrukceiji dihalnih poti je prisotna tudi reverzibilna komponenta, ki je taréa zdravljenja s
SABA. Prispevajo predvsem k simptomatskem izboljSanju dispneje, vplivajo tudi na
hiperinflacijo. (2—4)

Kombinacije SABA z ipratropijevim bromidom (Berodual®)
Glej poglavje Akutno poslabsanje astme.

Kortikosteroidi

Ucinek je dolgorocen. Skrajsajo Cas hospitalizacije in verjetnost recidivov apKOPB ter blagodejno
ucinkujejo na pljuéno funkcijo. Svetuje se metilprednizolon 32 mg za 5 dni. DaljSa obdobja
zdravljenja so povezana s povecanim tveganjem za pljucnico in smrtnostjo. (8)

Antibiotiki

Za razliko od apA so temeljna vzro¢na terapija. Uporaba je indicirana pri bolnikih, ki so po
Anthonisenovih kriterijih tip 1 (vsi simptomi) ali tip 2 (%5 simptomov), in pri vseh bolnikih, ki
potrebujejo NIV ali endotrahealno intubacijo.

Anthonisenovi kriteriji:
e povecana koli¢ina sputuma,
e povecana purulentnost sputuma (sprememba barve),
e poslabsanje dispneje.

Izbira antibiotika je glede na resnost stanja amoksicilin pri zmernih in amoksicilin s klavulansko pri

hudih poslabsanjih. Pri slednjih je mozna infekcija z Gram negativnimi bakterijami, ob ¢emer se
posluzujemo fluorokinolonov. (3)
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Metilksantini
V urgentni obravnavi bolnika z apKOPB niso ve¢ v uporabi, saj nimajo zgodnjega uéinka na
izboljsanje pljucne funkcije (3, 4).

Neinvazivna ventilacija
Indikacije za neinvazivno ventilacijo so:
e acidoza (pH < 7,35) ali hiperkapnija (PaCO, > 6,0 kPa),
e huda dispneja z znaki oslabelosti dihalnih miSic in/ali pove¢anega dihalnega dela (uporaba
pomozne dihalne muskulature, vgrezanje medrebrnih prostorov),
e vztrajajoca hipoksija navkljub kisikovi terapiji (3, 8).
Endotrahealna intubacija
Indikacije za intubacijo so:
e neprenaSanje ali neuspeh NIV,
sréni zastoj,
dihalna odpoved,
zmanjSana zavest ali povecana agitiranost,
masivna aspiracija ali vztrajajo¢e bruhanje,
nezmoznost izkasljevanja,
hipotenzija,
ogrozajoca hipoksija pri bolnikih, ki ne prenasajo NIV (3, 8).

Tabela 4: Farmakolosko zdravljenje apKOPB (2—4)

Skupina U¢inkovina LastniSko ime Doza
SABA salbutamol Ventolin® 8x/20 min inh.
2 ml v 2 ml FR inh.

SABA + fenoterol + Berodual® 8x/20 min inh.

antiholinergik |ipratropijev bromid 9 mlv 2 ml FR inh.

KS metilprednizolon  [Medrol® 32 mg/24 h 3-5 dni p.o.

Antibiotiki amoksicilin Hiconcil®, Ospamox® 500-1000 mg/8 h 7-10 dni p.o.
amoksicilin s Amoksiklav® 1000-2125 mg/12h p.o. 7-10 dni
klavulansko kislino 1,2 /8 hiv. 7-10 dni
ciprofloksacin Ciprinol® 750 mg/12 h p.o. 10 dni
moksifloksacin Moloxin®, {400 mg/24 h p.o. 5-10 dni

Moksifloksacin STADA"

Odpust v domaco oskrbo ali sprejem v bolnisnico

Bolniki, pri katerih so se simptomi, znaki, laboratorijski kazalniki in ostali izvidi vrnili na njihov
bazalni nivo pred poslabSanjem ter navajajo dobro pocutje, so sposobni skrbi zase in opravljanja
vsakodnevnih fizi¢nih aktivnosti in se vracajo v urejeno in stabilno okolje, so sposobni za odpust v
domaco oskrbo z navodili o prenehanju kajenja, nasvetom o cepljenju zoper sezonsko gripo in
pnevmokoknim okuzbam ter urejeno kontrolo pri leecem pulmologu v roku nekaj dni. Vsi ostali
bolniki potrebujejo bolni$ni¢no oskrbo.
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Paliativno zdravljenje

Bolnike v terminalnih fazah KOPB je smiselno vkljuciti v paliativno oskrbo, katere namen je
simptomatsko lajSanje simptomov bolezni, zmanjsanje Stevilo hospitalizacij in izboljsati kakovost
zivljenja z ozirom na celostno oskrbo bolnika, vkljuéno z duSevnimi, socialnimi in Custvenimi
tezavami. Za presejalno testiranje za vkljucitev bolnikov v paliativno obravnavo uporabljamo
SPICT kriterije, izmed katerih so sledeci specifi¢ni za bolezni dihal:

e napredovala kroni¢na plju¢na bolezen z otezenim dihanjem v mirovanju ali ob minimalnem

naporu med poslabsanji,

e trajna hipoksija, ki jo je treba dolgotrajno zdraviti s kisikom (TZKD),

e bolnik je potreboval mehansko ventilacijo ob dihalni odpovedi.
Posluzujemo se tudi ocene glede na postbronhodilatatorno vrednost FEV1, vprasalnika CAT (angl.
COPD assessment test) in lestvice za oceno stopnje dispneje pri telesni dejavnosti MRC (angl.
Medical Research Council) (9).

Najpomembnejsi ukrep za paliativno obravnavo v urgentni ambulanti je paliativni naért, ki ga
praviloma zastavi lececi pulmolog v dogovoru s pacientom in njegovo druzino (3).

V tabeli 5 so predstavljeni najpogostejsi simptomi, ki se pojavljajo pri paliativnih bolnikih s KOPB.

Tabela 5: Paliativna obravnava najpogostejSih simptomov bolnikov s KOPB (3, 10)

Simptom/znak |Ukrep Opozorilo/NU
Dispneja morfij (Sevredol®, Oramorph®): Titracija do uginka/NU
5-10 mg/4 h + 10 mg p.p. p.o.
Obdobna NIV Olajsanje dihalnega dela
Tehnike sprosc¢anja Izboljsa tudi psiholoske simptome
Hujsanje Prehranska dopolnila | izguba misi¢ne mase in z njo
(Ensure®, Prosure®, Fresubin®) povezano poslabsanje dihanja.
Anksioznostin  |lorazepam (Lorsilan®, Loram®): Sedacija, utrujenost, omotica,
depresija 0,5-2,5 mg/6-8 h p.o., s.l. motnje koncentracije
midazolam (Dormicum®): Titracija do u¢inka/NU
7,5-15 mg p.o.
haloperidol (Haldol®): Titracija do u¢inka/NU
1-1,5 mg/12-24 h + p.p. (do max. 3-5 mg)

Opombe: NU — nezeleni uéinek; | — zmanjSanje/znizanje
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Bolezni plevre (plevralni izliv,
pnevmotoraks)
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Pnevmotoraks

Pnevmotoraks (PTx) je zrak v plevralnem prostoru. Ta nenormalna komunikacija med atmosfero in
sicer zaprto plevralno votlino porusi fiziolosko razmerje sil, ki v normalnih pogojih ohranjajo pljuca
razpeta. Glede na vzrok loCimo travmatski, spontani in iatrogeni PTx. V vecini primerov gre za
travmatski PTx kot posledico delovanja zunanje sile na steno prsnega kosa, npr. padci z viSine,
penetrantne poskodbe prsnega koSa, ipd. latrogeni PTx kot posledico zdravniskega posega
(vstavitev centralnega venskega kanala, bronhoskopije) nekateri uvrs¢ajo kot podskupino
travmatskega PTx. Spontani PTx, ki nastane pri bolnikih brez o€itne poskodbe, razdelimo na
primarni spontani in sekundarni spontani PTX. Primarni spontani PTx nastane pri osebah brez
predhodno znane bolezni plju¢, vendar so tudi pri veini teh bolnikov prisotne subplevralne bule,
medtem ko sekundarni spontani PTx nastane pri osebah s prirojeno boleznijo plju¢ (npr. emfizemske
bule) ali pridobljeno boleznijo plju¢ (npr. kroni¢na obstruktivna pljuéna bolezen — KOPB,
tuberkuloza). (1, 2)

Klini¢na slika in slikovna diagnostika

Klini¢na slika je odvisna od obsega pnevmotoraksa, znacilno pa vkljucuje nenadno nastalo bole¢ino
v prsnem koSu, tezko dihanje, tahikardijo, asimetricno dvigovanje prsnega kosSa, avskultatorno
nesli$no (ali slabse slisno) dihanje in hipersonoren poklep na prizadeti strani. Diagnoza je klini¢na,
v pomo¢ pa nam je lahko obposteljni ultrazvok ali rentgensko slikanje prsnega kosa. Pri lezeCem
bolniku je rentgensko slikanje prsnega kosa lahko pogosto nezanesljivo, saj je lahko preiskava lazno
negativna v do 30 %. Na obposteljni ultrazvocni preiskavi iS¢emo odsotnost plevralnega polzenja,
torej polzenje visceralne in parietalne plevre. Za diagnozo pnevmotoraksa ne potrebujemo nujno t.i.
velikih ali zelo majhnih pnevmotoraksih, je pa patognomoni¢na za pnevmotoraks. Pomagamo si
lahko tudi z M-mode, kjer iS¢emo znak ¢rtne kode (angl. barcode sign), ki je prisoten na mestu, kjer
je prisoten pnevmotoraks za razliko od mesta, kjer je prisotno normalno plevralno polzenje in kjer
vidimo znak peScene plaze (angl. seashore sign). Na obposteljni ultrazvocni preiskavi navadno
iS¢emo pnevmotoraks v najbolj zgoraj lezeci tocki, ki se razlikuje pri lezeCem in sedecem pacientu.
CT preiskava prsnega kosa je koristna predvsem pri ugotavljanju obolenja pljuc, ki je privedlo do
sekundarnega spontanega PTx. (3-5)
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Na rentgenogramu prsnega koSa is¢emo odsotnost “znakov pljucnega tkiva” — tj. zilne risbe,
predvsem apikalno, angl. deep sulcus sign pri lezecih pacientih (zrak se zbira na drugih mestih kot
pri sedeCem ali stojeCem pacientu), izravnavo diafragme, kolabirano plju¢no krilo ter znake za
tenzijsko patofiziologijo — mediastinalni premik v nasprotno smer, kot je prikazano na spodnjih
slikah 1-3.

Pri nenadno nastali boledini v prsnem koSu in dispneji ne smemo pozabiti na druge mozne
pogostejSe nevarne vzroke, ki vkljuujejo akutno zaporo dihal, poslabsanje astme/KOPB, plju¢ni
edem, akutni koronarni sindrom, plju¢no embolijo, tamponado srca ali anafilaksijo. (3)

Slika 1 in 2: Pnevmotoraks pri pacientu na rentgenogramu prsnega kosa in CT prsnega kosa
(vir: UKC Maribor)

Slika 3: Int

erpretacija rentgenograma prsnega kosa pri pnevmotoraksu (26)

315



Zdravljenje

Pristop h kriticno bolnemu bolniku s PTx naj sledi pristopu ABCDE. Bolniku preko OHIO maske
dodajamo 100 % kisik. Pri hemodinamsko nestabilnih bolnikih (tahikardija, hipotenzija, polne
vratne vene, deviacija traheje) takoj izvedemo igelno torakocentezo v 4. ali 5. medrebrnem prostoru
v sprednji aksilarni liniji nad zgornjim robom rebra, da se izognemo medrebrni arteriji. Trenutno
objavljene ALS smernice (2021) Se vedno priporoc¢ajo 2. medrebrni prostor kot mesto izbire (kot je
prikazano na sliki 4), ¢eprav vedno ve¢ objav priporo¢a predhodno omenjeno mesto 4. ali 5.
medrebrnega prostora v sprednji aksilarni liniji, sploh pri obravnavi poskodovancev, saj je naceloma
prsna stena (sploh pri bolnikih z debelostjo ali pove¢ano misi¢no maso) tanjSa pri 4. oz 5.
medrebrnem prostoru v sprednji aksilarni liniji. Pri otrocih lahko vstavimo iglo v 2. ali 3.
medrebrnem prostoru v srednji medioklavikularni liniji, pri ¢emer pa je mozna poSkodba organov
(srce, prizeljc), ki lahko pri majhnih otrocih lezijo ravno v tem prostoru in je zato morda bolj varno
mesto tako za igelno torakocentezo kot za torakalno drenazo MAP tocka (angl. Mid-Arm Point) —
sredina nadlahti, ki predstavlja ekvivalent 4.—6. medrebrnega prostora pri starosti do 4 leta, pri
starej§$ih pa se od MAP tocke pomaknemo 1 medrebrni prostor visje, kot je prikazano na
sliki 5. (6, 7)

Slika 4: Prikaz mesta za igelno torakocentezo — drugi medrebrni prostor (vir: Aleks Sustar)

V primeru, da pride do srénega zastoja zaradi travme, je tudi po novih ALS smernicah priporoc¢ena
bilateralna torakotomija s prstom v 4. 0z 5. medrebrnem prostoru v sprednji aksilarni liniji v primeru
suma na zastoj zaradi moznega pnevmotoraksa. (8)

Uporabimo iglo, ki naj bo $iroka vsaj 1,5 mm in dolga vsaj 7 cm. Velikokrat lahko pride do
zamasitve igle, takrat lahko punkcije ponavljamo, v kolikor torakalna drenaza $e ni na voljo.
Torakalna drenaza je kon¢na oskrba, ki mora ¢imprej slediti igelni torakocentezi. Torakalni dren
vstavimo v 4. ali 5. medrebrni prostor v sprednji ali srednji aksilarni liniji, znotraj t.i. varnega
trikotnika (prikazano na sliki 6), tj. prostora med abducirano roko kot vrh trikotnika v pazduhi,
trikotnik pa je omejen z lateralnim robom miSice pectoralis major spredaj, lateralnim robom misice
latissimus dorsi zadaj in vodoravno ¢érto na ravni bradavice (obicajno 5. medrebrni prostor)
spodaj. (9)
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Slika 5: Prikaz dolo¢anja mesta za igelno torakocentezo in torakalno drenaZo pri otrocih —
MAP tocka (7)

(@)
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MAP (angl. Mid-Arm Point) to€ka predstavlja sredino nadlahti, ki predstavlja ekvivalent 4.—6. medrebrnega prostora pri starosti
do 4 leta, pri starejSih pa se od MAP tocke pomaknemo 1 medrebrni prostor visje.

Dren vstavimo v lokalni anesteziji, saj s tem omrtvicimo kozo, periost in parietalno plevro.
Najveckrat se uporablja tehnika z vodilno zico po Seldingerju. Da dren dobro deluje, je pomembno,
da je potisnjen dovolj globoko v prsni kos (vsaj 5 dolzine prsnega kosa). Izbira velikosti drena je Se
danes vroCa tema debat v strokovnih krogih. ATLS smernice klasi¢no priporocajo izbor Sirokih
drenov (v 9. ediciji Se 3640 Fr, v 10. ediciji pa so se premaknili pri priporo¢ilih na 28-32 Fr); v
izoliranih primerih bi pri pnevmotoraksih lahko bili enako efektivni tudi Se manjsi premeri (14 Fr),
kjer je v ospredju predvsem udobje pacienta. (10—12)

Ob odsotnosti znakov tenzijskega PTx vzdrzujemo nasicenost kisika > 90 % in opravimo rentgensko
slikanje ali ultrazvok plju¢. Glede na velikost PTx in klini¢no stanje bolnika se nato odlo¢imo za
dokon¢no zdravljenje. Pri manjsih pnevmotoraksih je mozen tudi konzervativni pristop, torej oskrba
brez drenaze. (3, 4, 13-17)
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Slika 6: Prikaz t.i. varnega trikotnika (7)
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Anteriorno prisoten stranski rob m. pectoralis major, na zgornjem robu baza aksile, lateralni rob je prednji rob m. latissimus dorsi
ter spodnji rob nivo ob bradavici, navadno 5. medrebrni prostor.

Tenzijski pnevmotoraks

Diagnoza tenzijskega PTx je klini¢na. Pri tenzijskem pnevmotoraksu ne gre za drugacno “podvrsto”
pnevmotoraksa, ampak za vpliv na hemodinamsko stabilnost pacienta. Patofiziologija tenzijskega
pnevmotoraksa zajema proces vstopa zraka med vdihom v prsni ko§, med izdihom pa ne izstopa.
Mediastinum se zato ob vdihu in izdihu pomika proti zdravi strani. Zaradi tega pride do stiska votle
vene in zmanjSanega dotoka v desno srce, zaradi ¢esar nastane motnja polnitve levega srca, kar vodi
v obstruktivni Sok in smrt zaradi motenj polnitve. (1, 3)

V pomo¢ pri prepoznavi nam je lahko ultrazvo¢na preiskava ob bolniku, ki ima 98% senzitivnost in
99% specifi¢nost. Prvi ukrep je igelna torakocenteza. Do izboljSanja pride zelo hitro, bolnika pa tudi
simptomatsko zdravimo z dodajanjem 100% kisika preko OHIO maske s pretokom 15 1/min. V
primeru, da se igla zamasi, lahko ponovno izvedemo igelno torakocentezo. Dokonéna oskrba je
vstavitev torakalne drenaze v 4. ali 5. medrebrni prostor v sprednji ali srednji pazdusni liniji po
predhodno opisanih principih. (3, 4, 13)

Odprti pnevmotoraks

Patofiziologija odprtega pnevmotoraksa: rana v prsnem kosu, ki je velikosti vsaj 2/3 premera traheje
in s tem postane kliniéno pomembna oziroma zaradi tega pride do mediastinalnega plapolanja. Ob
vdihu se mediastinum premakne proti zdravi strani, med izdihom pa na stran pnevmotoraksa. Zaradi
tega je zelo motena mehanika dihanja. (1)

Diagnoza je klini¢na. Rano sterilno pokrijemo, vendar ne neprodusno, da ne pride do tenzijskega
PTx. Za kritje lahko uporabimo predpripravljene medicinske pripomocke, npr. “Chest Seal”
razliénih proizvajalcev ali pa pripravimo tega sami, pri ¢emer poskrbimo za “odprti kot”, kjer zrak
izhaja v smeri ven iz prsnega kosa. Apliciramo kisik, poskrbimo za analgezijo, dokon¢na oskrba pa
je operativna. (3)
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Primarni spontani pnevmotoraks

Najpogosteje nastane pri mladih moskih med 20-30 let. Tipi¢no so moski asteni¢ne postave,
nekoliko pogostejsi je pri kadilcih. Pri postavitvi diagnoze si pomagamo z ultrazvokom oz.
rentgenskim slikanjem prsnega kosa.

Zdravljenje je odvisno od velikosti PTx. Pri majhnem (manj kot 2 cm med steno prsnega kosa in
visceralno plevro kolabiranih pljuc) zadostujeta dovajanje kisika preko OHIO maske in opazovanje,
z naknadnim kontrolnim rentgenom prsnega koSa po 3 do 6 urah in nato odpust domov. V primeru
vec¢jega PTx (vec kot 3 cm oz. ve¢ kot 20 % volumna prsne votline) ali narascanja sprva majhnega
PTx je indicirana aspiracija z iglo ali vstavitev torakalne drenaze. Ob ponovitvah je najprimernejse
kirursko zdravljenje. (3, 4)

Sekundarni spontani pnevmotoraks

Globalno gledano je najpogoste;jsi vzrok tuberkuloza, v razvitem svetu pa najpogosteje nastane pri
bolnikih s KOPB. Mozni drugi vzroki so lahko tudi maligne bolezni plju¢, astma, nekrotizirajoce
pljucnice ipd. Vecinoma so bolniki moskega spola, starejSi od 45 let. Obicajno so bolniki s
sekundarnim PTx bolj prizadeti kot bolniki s primarnim PTx. V klini¢nem pregledu najdemo enake
znake kot pri PTx in znake prisotne pljune bolezni. Te bolnike vedno hospitaliziramo, poleg
simptomatskega zdravljenja je najveckrat potrebna kirur§ka oskrba zaradi preprecitve ponovitev, ki
bi lahko $e bolj ogrozile bolnike. (3, 4)

Zapleti zdravljenja pnevmotoraksa

Zelo redek, vendar nevaren zaplet je reekspanzijski pljuéni edem. Dejavniki tveganja za nastanek so
veliki PTx, subakutna prezentacija PTx (ve¢ kot 72 ur) in prehitro izpraznjenje zraka iz plevralnega
prostora. Moznost nastanka lahko zmanjSamo z manjSim premerom drena. Zdravljenja
reekspanzijskega pljuénega edema se lotimo z dodajanjem kisika, v kolikor to ni zadostno, lahko
uporabimo neinvazivno ventilacijo, v primeru hude hemodinamske nestabilnosti bolnika intubiramo.
O ucinkovitosti steroidov, bronhodilatatorjev zaenkrat Se ni dovolj dokazov, ravno tako ni jasnih
priporoCil glede drugacne ventilacije posameznega pljuénega krila. Diuretiki, ki jih sicer
uporabljamo za zdravljenje pljuénega edema, tu niso tako pomembni. Pomaga tudi, da se pacient
uleze na neprizadeto stran (prizadeta stran je navzgor).

Med vstavitvijo drena lahko pride tudi do poskodbe interkostalne arterije, krvavitve, nastanka
hematotoraksa in razvoja hemoragi¢nega Soka. Zdravljenje sledi principom zdravljenja
hematotoraksa. (4, 13, 18)

Zakljucek

Uspesna obravnava PTx temelji na hitri prepoznavi klini¢ne slike, ustrezni slikovni diagnostiki in
pravocasni izvedbi terapevtskih ukrepov (znacilnosti razliénih vrst so povzete v tabeli 1), ki je
kljuénega pomena zlasti pri tenzijskem PTx, zato z ukrepi ne smemo odlasati.
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Tabela 1: Glavne znadilnosti razli¢nih vrst pnevmotoraksa (1-4)

tuberkuloza itd.).

pogosto kirursko
zaradi preprecitve
ponovitev.

Vrsta PTx Patofiziologija Diagnoza Zdravljenje Posebnosti

Tenzijski* PTx |Zrak vstopa med [Klini¢na; Takoj igelna Zivljenjsko
vdihom, ne izstopa |ultrazvok lahko v [torakocenteza, ogrozajoce stanje,
med izdihom — pomo¢, ima visoko|nato torakalna nujna takojsnja
pomik obcutljivost in drenaza, kisik. intervencija.
mediastinuma, specifi¢nost.
obstruktivni Sok.

Odprti PTx Rana ve¢ja od %  |Klini¢na. Sterilno pokritje, [Prekritje ne sme
premera traheje — kisik, analgezija, |biti neprodusno —
mediastinalno operativna oskrba. [nevarnost nastanka
plapolanje, motena tenzijskega PTx.
mehanika dihanja.

Primarni Spontan kolaps Ultrazvok ali Majhen: kisik, Mladi, asteni¢ni

spontani PTx plju¢ pri mladih  |rentgen. opazovanje, moski, kadilci.
moskih brez odpust domov
osnovne bolezni. Velik: kisik,

aspiracija ali
drenaza; pri
ponovitvah
kirurSko
zdravljenje.

Sekundarni Spontan kolaps Klini¢na + Vedno Starejsi bolniki,

spontani PTx pljuc pri bolnikih z|rentgen/ultrazvok |hospitalizacija, pogosteje moski, z
obstojeco plju¢no [+ znaki osnovne |simptomatsko osnovno plju¢no
boleznijo (KOPB, |bolezni. zdravljenje, boleznijo.

Kratici: PTx — pnevmotoraks; KOPB — kroni¢na obstruktivna plju¢na bolezen
*tenzijski pnevmotoraks kot hemodinamska podvrsta pnevmotoraksov

Plevralni izliv

Plevralni izliv pomeni prisotnost proste tekocine v plevralni votlini. Med visceralno in parietalno
plevro se dnevno izlo¢i in absorbira priblizno 10-15 ml tekoc€ine. Plevralni izliv nastane, ko je
presezena kapaciteta odstranjevanja tekocine, ki znasa 300-350 ml na dan. (2, 19, 20)

Klini¢na slika

Najpogostejsi simptomi, ki jih navajajo bolniki, so dispneja, kaSelj in od dihanja odvisna ostra
(plevriti¢na) bolecina. V kliniénem pregledu ugotavljamo nesimetri¢nost dihalnih gibov prsnega
kosa, pri perkusiji sliS§imo zamolklino nad podro¢jem izliva, avskultatorno je dihanje oslabljeno ali

neslisno. (2, 20)
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Transudat

Transudat je posledica bolezni drugih organov, zato sta plevralna lista ob transudatu obicajno
nespremenjena. Najveckrat nastane zaradi porusenja Starlingovih sil med pljuénim in sistemskim
krvnim obtokom, zato je obiCajno plevralni izliv obojestranski. Najpogostejsi vzrok je sréno
popuscanje. (2, 20)

Eksudat

Eksudat v skoraj vseh primerih nastane zaradi bolezni plevre, najpogosteje je vzrok plju¢nica. Drugi
pogosti vzroki so malignom plevre, pljuna embolija, pankreatitis in hemotoraks. Glavni
mehanizem nastanka izliva je poveCana prepustnost kapilar zaradi vnetja ali pa patoloSkega
mikrozilja pri malignomih. V primerjavi s transudatom so ve¢inoma enostranski. (2, 20)

Slikovna diagnostika

Vzrok nastanka plevralnega izliva v veéini primerov lahko ugotovimo s pomocjo anamneze in
klinicnega pregleda. Nato najveCkrat opravimo rentgenski posnetek prsnega koSa, najlazje pa
plevralni izliv prepoznamo s pomocjo obposteljne ultrazvocne preiskave (prikazano na sliki 7), saj
lahko z njo zaznamo ze manjsi izliv (5-20 ml tekocine), pri rentgenski sliki pa za zaznavo
potrebujemo vecjo koli¢ino izliva, pri ¢emer je bolj senzitivna stranska projekcija, pri AP oz. PA
projekciji pa je potrebna vecja koli¢ina za zaznavo (vsaj 250 ml). Velikost izliva lahko priblizno
ocenimo po Balikovi metodi, in sicer pri supiniranem bolniku izmerimo najdaljSo razdaljo med
visceralno in parietalno plevro v osi, pravokotno na steno, pri ¢emer je volumen (v ml) enak
maksimalni razdalji (v mm), pomnozeni z 20. (21)

CT prsnega kosa nam prikaze celotni plevralni prostor in plju¢ni parenhim za najbolj to¢no oceno
stanja in nam lahko pomaga tudi pri ugotavljanju vzroka, npr. malignom plevre, plju¢na embolija,
pljucnica. (2, 20)

V primeru, ko vzrok izliva ni jasen, opravimo diagnosti¢no punkcijo in z njo pridobimo vzorec za
analizo plevralnega izliva. Pri loevanju transudata in eksudata si pomagamo z Lightovimi kriteriji,
ki so prikazani v tabeli 2. Z upostevanjem teh kriterijev pravilno razvrstimo 96 % plevralnih izlivov.
Poleg tega nam je v pomo¢ tudi makroskopski izgled punktata (eksudat je navadno bolj moten,
gostejsi in rumeno-zelene barve). (2, 19, 20)

Mesto punkcije oziroma drenaze izliva dolo¢imo s pomocjo obposteljne ultrazvocne preiskave,
uporabimo mesto najboljse dostopnosti oziroma mesto najvecje koli¢ine izliva in odsotnost struktur,
ki bi Skodile pacientu, v kolikor bi jih drenirali (jetra, ledvice, vranica, pljuca), predvidimo tudi
premik prepone ob izdihu. Uporabimo ozke lumne drenov (eno- ali dvolumenski centralni venski
kanal, “pigtail” kateter) in pazimo na hitrost drenaze (ne nad 1,5 l/uro). Lotimo se predvsem
enostavnih izlivov, ki ne bodo potrebovali dodatne terapije (odsotnost sept, ki bi potrebovale
fibrinolitik). Pri tem pazimo na enake zaplete, ki so bili opisani pri drenazi pnevmotoraksa. (22, 23)
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Slika 7: Plevralni izliv, viden na ultrazvoku (vir: UC Maribor)

Tabela 2: Lightovi kriteriji (2, 19, 20)

Lightovi kriteriji Eksudat Transudat

Razmerje beljakovin v plevralni [> 0,5 <0,5

tekocini/serumske beljakovine

Razmerje LDH v plevralni >0,6 <0,6

tekocini/serumski LDH

LDH v plevralni teko¢ini > 2/3 zgornje referenéne meje  |< 2/3 zgornje referencne meje
koncentracije za serum koncentracije za serum

Kratica: LDH — laktat dehidrogenaza.
Empiem

Empiem je gnojna zbirka v plevralni votlini, ki najpogosteje nastane kot zaplet bakterijske pljucnice,
ki je vzrok za nastanek empiema v priblizno 60 %. Dejavniki tveganja za razvoj empiema so
aspiracija, KOPB, imunska oslabljenost, uzivanje drog, alkoholizem, diabetes, gastroezofagealna
refluksna bolezen, slaba ustna higiena in malignomi.

Kliniéno se empiem kaze kot dolgotrajna ali na antibioticno zdravljenje neodzivna pljucnica, z
vro¢ino, kasljem, dispnejo, plevriti€no bolecino in utrujenostjo. Rentgensko slikanje prsnega kosa
lahko pokaze plevralno zasenéenje, z obposteljno ultrazvoéno preiskavo si lahko natanéno
prikazemo lokacijo izliva in si omogoc¢imo vodenje pri torakocentezi. CT prsnega kosa s kontrastom
prav tako prikaze lokacijo in velikost empiema.

Diagnozo postavimo z aspiracijo gnoja pri torakocentezi, ob potrditvi vsaj enega izmed naslednjih
kriterijjev: grampozitivni razmaz teko¢ine, pH manjsi od 7,2, glukoza v plevralni teko¢ini pod 40
mg/dl (2,2 mmol/l) ali laktat dehidrogenaza (LDH) nad 1000 IU/1.

Zdravljenje empiema vkljuCuje torakalno drenazo in antibioticno terapijo, medtem ko se
parapnevmonicni izlivi (kot posledica pljuénice) razreSijo z antibioti¢no terapijo brez torakalne
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drenaze. AntibiotiCna terapija je sprva empiricna in mora vkljucevati pokritje anaerobov,
grampozitivnih bakterij in gramnegativnih bakterij. Po dolocitvi povzrocitelja se antibioticna
terapija prilagodi. V primeru, ko je empiem v organizirani “trdi fazi”, je mozna uporaba
intraplevralnih fibrinolitikov, kot sta alteplaza in DNaza, ki izbolj$ata drenazo. Ob tem pa ne smemo
pozabiti na protibole¢insko terapijo. (13, 20)

Malignom plevre

Delimo jih na primarne in sekundarne, pri ¢emer so sekundarni bistveno pogostejsi. Ti so tudi drugi
najpogostejsi vzrok za eksudativni plevralni izliv. Najpogosteje zaseva v plevro pljucni rak (40 %),
sledita rak dojke (20 %) in limfom (10 %). Eksudat je pogosto hemoragic¢en, med vsebovanimi
celicami pa prevladujejo limfociti. Opravimo citoloski pregled plevralnega izliva, obcutljivost te
preiskave po 3 ponovitvah je 80 %. Pred odlocitvijo o zdravljenju je pomembno poznati izvor
tumorja, saj se razlikujejo nacini zdravljenja in prognoza. (2, 20)

Tenzijski hidrotoraks

Tenzijski hidrotoraks je plevralni izliv, ki je vecji kot % hemitoraksa, pri tem pa pride do
hemodinamske nestabilnosti zaradi stisnjenja mediastinuma. NajpogostejSi vzrok za nastanek
tenzijskega hidrotoraksa je maligno obolenje, lahko pa nastane tudi kot posledica travme, ciroze,
pankreatitsa ipd. Zdravljenje vkljucuje torakalno drenazo po prej opisanih principih. (24)

Zdravljenje

V kolikor je vzrok sréno popuscanje, bolniki potrebujejo diuretike, pri tistih z izrazitejSo
simptomatiko oziroma znaki pljunega edema pa je pogosto potrebna dodatna podpora z
neinvazivno ventilacijo s pozitivnim tlakom. Ob ve¢jih plevralnih izlivih, ko je pri bolnikih zaradi
tega prizadeto dihanje, se lahko odlo¢imo tudi za izpraznilno punkcijo (izpraznimo do 1,5 1
tekocine). V kolikor je vzrok empiem, v terapijo uvedemo antibiotike. (2, 20)

Hemodinamsko nestabilne bolnike sprejmemo v bolni$nico. Bolniki s sumom na maligni plevralni
izliv ali s ponavljajoc¢imi se plevralnimi izlivi katerekoli etiologije potrebujejo dodatno diagnostiko.
Bolnike z znanim plevralnim izlivom, pri katerih tezave niso povezane z izlivom, pa lahko
odpustimo v domaco oskrbo. (25)

Zakljugek

Plevralni izliv je posledica nekega drugega patoloskega dogajanja, zato vzro¢no zdravimo bolezen,
ki je povzrotila nastanek plevralnega izliva. Ce bolezni, ki povzroa plevralni izliv, ni mog
pozdraviti, npr. malignom plevre, izvajamo simptomatsko zdravljenje za lajSanje simptomov. Pri
bolnikih, ki potrebujejo pogoste razbremenilne punkcije, se lahko odlo¢imo za plevrodezo (tj.
izzovemo adhezijo med plevralno in visceralno plevro s pomocjo drazljivca (talk, bleomicin) ali
uporabljamo trajne drenazne katetre (plevralni kateter) in tako odpravimo oziroma zmanj$amo
tezave zaradi plevralnega izliva.
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Uvod

Redke bolezni plju¢ predstavljajo skupino plju¢nih bolezni, ki zaradi nespecifiénih simptomov
pogosto ostanejo nediagnosticirane in so nepravilno obravnavane. V urgentni medicini se sre¢amo
predvsem s pljucno hipertenzijo in poslabsanjem intersticijskih bolezni pljuc.

Plju¢na hipertenzija

Pljucna hipertenzija (PH) je stanje s poviSano vrednostjo srednjega pljucnega arterijskega pritiska
nad 25 mmHg v mirovanju. Diagnozo lahko postavimo z desnostransko kateterizacijo v mirovanju.
Ce je vrednost pljuénega zagozditvenega tlaka (angl. pulmonary wedge pressure, PWP) ob
kateterizaciji manjSa od 15 mmHg, govorimo o prekapilarni plju¢ni hipertenziji, ki je posledica
bolezni plju¢ ali zilnega trombemboli¢nega dogodka. Kadar pa je pljucni zagozditveni tlak vecji kot
15 mmHg, pa govorimo o postkapilarni plju¢ni hipernteziji, ki je ve¢inoma posledica bolezni levega
srca. (1-3)

Plju¢no hipertenzijo razdelimo v pet skupin, glede na vzrok nastanka in nacine zdravljenja, ki so
predstavljene v tabeli 1 (4, 5).

Tabela 1: EtioloSka razdelitev plju¢ne hipertenzije (4, 5)

1. Pljucna arterijska 1.1 Idiopatska
hipertenzija 1.2 Podedovana
1.2.1 BMPR2 mutacije
1.2.2 Ostale mutacije
1.3 Povzrocena z zdravili ali toksini
1.4 Povzrocena s/z
1.4.1 sistemskimi vezivnimi boleznimi
1.4.2 HIV okuzbo
1.4.3 portalno hipertenzijo
1.4.4 prirojenimi boleznimi srca
1.4.5 shistosomiazo

2. Plju¢na hipertenzija 2.1 Sistoli¢na disfunkcija levega prekata
zaradi bolezni levega srca |2.2 Sistoli¢na disfunkcija desnega prekata
2.3 Bolezen srénih zaklopk

2.4 Kongenitalne kardiomiopatije

2.5 Kongentialne stenoze plju¢nih ven

326




3. Pljucna hipertenzija
zaradi plju¢nih bolezni
in/ali hipoksije

3.1 Kroni¢na obstruktivna pljuéna bolezen

3.2 Ostale pljuéne bolezni s kombinacijo restriktivnih in
obstruktivnih motenj

3.3 Motnje dihanja ob spanju (“sleep apnea”)

3.4 Alveolarne hipoventilacijske motnje

3.5 Kroni¢na izpostavljenost visoki nadmorski viSini

4. Kroni¢na plju¢na
hipertenzija zaradi
trombembolije in druge
pljucne arterijske
obstrukcije

4.1 Kroni¢na tromboembolijska plju¢na hipertenzija
4.2 Druge pljucne arterijske obstrukcije

4.2.1 Angiosarkom

4.2.2 Ostali intravaskularni tumorji

4.2.3 Arteritisi

4.2.4 Dedne pljucne stenoze arterij
4.2.5 Parazitoze

5.1 Hematoloske bolezni (hemoliti¢na anemija, splenecktomija,
pljucna histiocitoza)

5.2 Sistemske bolezni (sarkoidoza, nevrofibromatoza)

5.3 Bolezni presnove (§¢itnice, Gaucherjeva bolezen)

5.4 Ostale bolezni (tumorska obstrukcija, mediastinitis, KLO, ALO)

5. Plju¢na hipertenzija z
nejasnimi in/ali veé
vzro¢nimi mehanizmi
nastanka

Patofiziologija

Znatilnost pljuénega krvotoka je velika raztegljivost Zilja. Ce se pri zdravi osebi pretok krvi poveda
za trikrat, se tlak v pljuénem zilju poveca le malenkostno. Plju¢na hipertenzija v sklopu bolezni
plju¢ nastane, kadar je celotni presek pljucnega zilja zmanjSan za ve¢ kot dve tretjini. Najpogostejsi
mehanizem je hipoksija plju¢nih alveolov, kar povzro¢i vazokonstrikcijo drobnih plju¢nih arterij in
nato Se strukturne spremembe pljucnega zilja, hipertrofijo gladkih miSic in endotela. Pogosto so
pridruzene tudi tromboze v plju¢nem zilju. (6, 7)

Hemodinamsko lahko pride zaradi poviSanega plju¢nega zilnega upora do obremenitve desnega
prekata srca. Zaradi anatomske strukture desnega prekata in nizkega tlaka v plju¢nem Zilju je stena
desnih srénih votlin precej obcutljiva na spremembe pljuénega Zilnega tlaka. Preobremenitev
desnega prekata lahko nastopi akutno ali subakutno, lahko pa postopoma. Med akutno in kroni¢no
obremenitvijo desnega prekata je velika razlika, saj zaradi akutne obremenitve pride do dilatacije
srénih votlin, pri kroni¢ni obremenitvi pa pride do koncentri¢ne hipertrofije stene desnega prekata
ali preddvora. Ker je v primerjavi z levim prekatom desni bolj obcutljiv na spremembe v krvnem
tlaku, pride hitreje do hude dekompenzacije. Zaradi poviSanega tlaka pride v desnih srénih votlinah
do hipertrofije, dilatacije s posledicno trikuspidalno insuficienco in zmanjSanega minutnega
volumna. Poraba kisika v miokardu je povecana, posledi¢no pride do ishemije, kar pa Se dodatno
poslabsa funkcijo ze tako oslabelega desnega srca. Patofizioloske mehanizme shematsko predstavlja
slika 1. (8-10)
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Slika 1: Mehanizem odpovedi desnega ventrikla (9)

Right ventricular dilatation
et / Worsening tricuspid regurgitation —_— (et

Preload Afterload
Hepatic venous congestion
« Tricuspid regurgitation « Mechanical obstruction
« Pulmonic regurgitation Renal venous congestion (pulmonary embolism, pulmonic

stenosis, congenital heart disease)
’ o Precapillary pulmonary
hypertension

o Lung disease and hypoxia
Increased pulmonary venous pressures and .
o Postcapillary pulmonary

lower pulmonary vascular compliance hypertension (left heart disease)

« Congestion from
g:;:ompensated left heart Increased sodium and fluid retention
ilure

« Intracardiac left-to-right shunt
« Extracardiac arteriovenous

shunts
Hepatic venous
e cpongestion
septal shift
Renal venous congestion
Increased
Right i Adverse
g  ventricular Right Increased sodium i
ventricular interdependence ventricular A " right
dilatation and fluid retention ventricular
B M __ failure I remodeling:
Worsening Ecieasedicoronary Q. 0 Lefiward shift of Increased hypertrophy
tricuspid perfusion pressure V! by~ interventricular pulmonary venous and
regurgitation and worsening R‘\ght‘ % septum pressures and fibrosis
myocardial ischemia SniricL lower pulmonary
dilatation H
3 vascular compliance
S
-
Thickened
ventricular wall £ —
Reduced e Reduced
Inotropy Lusitropy
« Myocardial infarction « Myocardial fibrosis
« Myocarditis « Sarcomere stiffening
« Post-LVAD or cardiac surgery <@@m=— Increased ventricular interdependence ~<@mm==— ., nfiltrative cardiomyopathies
« ARVC and other nonischemic « Constrictive pericarditis

cardiomyopathies

 Systemic sclerosis
« Possibly obesity \_» Adverse right ventricular

remodeling: hypertrophy and fibrosis

Pri bolniku z napredovalo obliko pljuéne hipertenzije je desna koronarna arterija (angl. right
coronary artery, RCA) zmerno prizadeta. Pri okoli 80 % ljudi je RCA dominantna arterija, ki
prehranjuje desni prekat, priblizno 20 % ljudi pa ima levo-desno kodominanco, kjer desni prekat
dobi kri preko LAD (angl. left anterior descending artery) in njenih septalnih vej. Medtem ko
poteka prekrvavitev levega prekata predvsem med diastolo, poteka perfuzija desnega prekata tako
med sistolo kot med diastolo. To je mogoce zaradi tega, ker je sistoli¢ni tlak v desnem prekatu
veliko niZji od aortnega tlaka. Zaradi PH pride do anatomskih in fizioloskih sprememb desnega
prekata srca, saj se perfuzija RCA izvaja skoraj izklju¢no med diastolo. (11-14)

Zmanjsana pretok skozi desno koronarno arterijo vodi do ishemije desnega prekata in posledi¢no
povecane verjetnosti nevarnih aritmij in desnostranskega srénega popus€anja. Znizan minutni
volumen (MV) desnega prekata srca povzroca zmanjSanje venskega priliva v levi prekat srca,
znizanje MV levega prekata, zniZzanje minutnega volumna srca in hipotenzijo. ZniZan minutni
volumen srca posledi¢no zniza perfuzijo koronarnih arterij, kar dodatno poslabsa sr¢no funkcijo,
sistemsko vensko kongestijo in povzro¢i okvaro jeter ter ledvic. (15, 16)

Klini¢na slika
Vecina simptomov pljucne hipertenzije je nespecifi¢nih in jih pogosto povezujemo z drugimi stanji.

Pojavi se dispneja, ki je predvsem prisotna ob naporih, ko pa bolezen napreduje, je lahko prisotna
tudi v mirovanju, predvsem zaradi napredovalega srénega popuscanja. Bolniki lahko imajo bolec¢ino
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v prsnem kosu, pretibialne edeme, palpitacije in utrujenost. Ob napredovali bolezni lahko prihaja
tudi do ponavljajocih se sinkop. (17)

Obravnava bolnika s pljuéno hipertenzijo in njenim poslabSanjem v
urgentnem centru

Pri pacientu najprej opravimo avto- ali heteroanamnezo ter ga pregledamo (18). Klini¢no lahko
opazamo sistolni Sum zaradi trikuspidalne insuficience, diastolni Sum zaradi stenoze pulmonalne
zaklopke. Avskultatorno lahko slisSimo tudi glasno pljuéno komponento drugega srénega tona, ki je
zelo specificna in se pojavi pri ve¢ kot 90 % bolnikov. Prisotni so znaki desnostranskega srénega
popuscanja, kot so polne vratne vene, povecana jetra in ascites. (19-21)

Z laboratorijskimi preiskavami lahko ugotavljamo nespecifiéne spremembe, kot so poviSane
vrednosti NT-proBNP. Bolniki s PH so bolj dovzetni za pojav ishemije miokarda zaradi slabse
perfuzije desnega prekata skozi RCA. Povisane vrednosti troponina ob pregledu so bile dokazano
povezane z vecjo mortaliteto. (22)

EKG je lahko popolnoma normalen, lahko pa so prisotni deviacija sréne osi v desno ter znaki
obremenitve desnega srca, kot so desnokracni blok (lahko kompletni ali inkompletni), S1IQ3T3,
P-pulmonale v odvodih spodnje stene. (23)

Rentgenski posnetek plju¢ lahko pokaze povecano srce, ob enem pa nam lahko nakaze na morebitno
patologijo, ki je povzrocila PH (hiperinflacija, intersticijska bolezen pljuc, zastoj v pljuénem
zilju). (24)

Najbolj uéinkovita diagnosticna metoda je ultrazvok, predvsem je pomembna ocena funkcije
desnega prekata. Ob povisanih tlakih v pljuénem Zilju lahko zaznamo poveéano desno srce. Ce gre
za akutno pljuéno embolijo, lahko vidimo dilatacijo tako desnega atrija kot ventrikla, v primeru
kroniénih sprememb pa vidimo predvsem koncentri¢no hipertrofijo desnega ventrikla. Ostali znaki,
ki lahko kazejo na disfunkcijo desnega prekata, so:

e razmerje desni prekat/levi prekat (DP/LP) > 1,
premer pljucne arterije > 25 mm,
povedana povrsina desnega atrija > 18 cm?,
premer SVV > 21 mm,
zmanj$an kolaps prekata med vdihom ter
trikuspidalna insuficienca. (25-27)

Zdravljenje

Pri bolnikih ob ugotovitvi plju¢ne hipertenzije vedno najprej zdravimo osnovno bolezen, ki je
privedla do same plju¢ne hipertenzije.

Ker lahko plju¢na hipertenzija bolnika ogroza in bo ucinek zdravljenja bolezni zakasnjen, je

potrebna natan¢na ocena 3 P (preload ali predobremenitev srca, pump ali delovanje srca in pipes ali
poobremenitev srca).
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Zacetno zdravljenje poslabSanja plju¢ne hipertenzije je podobno kot pri drugih boleznih, ki
povzroc¢ajo dispnejo. Bolniku nastavimo periferni venski kanal in izmerimo vitalne funkcije. Kisik
titriramo do zadovoljivih vrednosti saturacij okoli 94 %. (5, 28)

Pri obravnavi smo pozorni na 3P:
e preload (predobremenitev srca) — pomembno je, da optimiziramo predobremenitev desnega
srca:
o ocenimo bolnikov volumski status (klini¢ni pregled, POCUS):
m diuretik v primeru volumske preobremenitve,
m manjsi bolusi tekoCin (250 ml kristaloida) v primeru, da je bolnik znotrajzilno
prazen,
e pump (delovanje srca):
o opravimo kardioverzijo aritmij, ¢e je to potrebno,
o v primeru nezadostne perfuzije se lahko odlo¢imo za uvedbo inotropnih zdravil:
m dobutamin:
e seclektivni beta-1 agonist, izboljSa kontraktilnost srca in zmanj$a pljucni in
sistemski Zilni upor,
o v odmerku 2—-10 mcg/kg/min,
e lahko povzroci hipotenzijo preko delovanja na beta-2 receptorje, v takem
primeru dodatno uvedemo noradrenalin,
®m milrinon:
o PDE-3 inhibitor, zmanjsa tlake v plju¢nem Zzilju in izboljsa funkcijo desnega
srca,
e v odmerku 0,375 mcg/kg/min,
o v primeru nezadovoljivega MVS lahko bolnikom apliciramo tudi noradrenalin
(0,05-0,75 mcg/kg/min) za zagotavljanje perfuzije koronarnega zilja,
e pipes (ali afterload — poobremenitev srca):
o epoprostenol (edina terapija, ki je dokazano izboljsa prezivetje),
o izogibamo se hipoksemije in hiperkapnije, saj povecata periferno zilno upornost in s
tem povecana poobremenitev desnega srca. (29-31)

Ce se ob nezadostnih podpornih ukrepih odlo¢imo za endotrahealno intubacijo bolnika, moramo biti
izredno previdni, saj lahko pride ob intubaciji do kardiocirkulatornega kolapsa zaradi povecanja
pljucnega zilnega upora in znizane predobremenitve srca. Pripravljene lahko imamo tako imenovane
“push-dose” vazoaktivne ucinkovine (fenilefrin, efedrin, adrenalin) ali kontinuirano infuzijo
vazopresorja (noradrenalin ...). Kot sedativ izbire se priporoca ketamin, saj ima najmanjsi vpliv na
krvni tlak. V literaturi se omenja tudi etomidat, ki ima minimalen ucinek na sistemsko Zilno
upornost in kontraktilnost srca, vendar lahko povzroca supresijo nadledvi¢nice. Pri najbolj ranljivih
bolnikih se endotrahealne intubacije posluzimo v blagi sedaciji in lokalni anesteziji.

Ob kontrolirani mehanskih ventilaciji se posluzujemo strategij, ki varujejo pljuca (torej ne tlatno
nadzorovane ventilacije). Parametre ventilacije prilagodimo bolnikovi osnovni bolezni. Dihalno
podporo lahko pri nekaterih boleznih relativno hitro znizamo in poskusimo z neinvazivno mehansko
ventilacijo, pri kateri uporabljamo nizje tlake in s tem zmanjSamo vpliv predihavanja s pozitivnim
tlakom. (32)

Bolnike z znano plju¢no hiperntezijo ventilirano z nizkimi dihalnimi volumni in nizkim PEEP-om.

Izogibamo se hiperkapniji, ker lahko poviSa pljuéni Zilni upor in s tem povzro¢i dodatno
obremenitev desnega srca. (33)
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Za kronicno zdravljenje plju¢ne hipertenzije je klju¢nega pomena etioloska ugotovitev povzrocitelja
in osredotocanje na podporo funkcije desnega prekata. Obremenitev desnega prekata, trikuspidalna
regurgitacija in pridruZzene motnje ritma lahko vodijo v kardiogeni $ok in tudi v sréni zastoj. Cilj
zdravljenja je zagotoviti, da ima bolnik zadosten “preload” in “afterload” desnega prekata,
optimizirati njegovo funkcijo ter zagotoviti ustrezno perfuzijo koronarnih arterij. (34, 35)
Pljucno hipertenzijo zdravimo s specificnimi zdravili, ki spadajo v tri skupine:

e antagonisti endotelinskih receptorjev (ambrisentan, bosentan),

e inhibitorji 5-fosfodiesteraze (sildenafil, tadalafil) in stimulator gvanilatne ciklaze (riociguat),

e prostanoidi  (epoprostenol, iloprost) in antagonisti prostaciklinskih  receptorjev

(seleksipag) (34).

Zdravila uporabljamo kot monoterapijo ali v razli¢nih kombinacijah. Za uvedbo specifi¢nih zdravil
se odlo¢amo glede na razred NYHA.

Prostanoidi povzrocajo dilatacijo pljucnega krvnega obtoka in imajo antiagregacijski ter
antiproliferativni ucinek. Uporabljamo jih lahko v obliki kontinuirane infuzije ali kot subkutana
infuzija. Pogosti nezeleni ucinki so hipotenzija, slabost in bruhanje.

Inhibitorji 5-fosfodiesteraze zmanj$ajo pljuéni upor, povecajo iztis srca in zmanj$ajo pljucni
zagozditveni tlak. Ne uporabljamo jih pri zdravljenju akutne dekompenzacije desnega srca ob
poslabsanju plju¢ne hipertenzije.

Antagonisti endotelinskih receptorjev delujejo vazodilatatorno na pljuéno zilje in pozitivno
inotropno (36).

Pri bolnikih z znano in vodeno pljuéno hipertenzijo se je ob poslabsanju nujno posvetovati s
centrom, ki tega bolnika vodi, ¢e nima Ze predhodno zapisanih navodil v primeru poslabsanja.

Intersticijske plju¢ne bolezni

Intersticijske bolezni plju¢ so skupina heterogenih bolezni, ko jim je skupno to, da prizadenejo
pljucno intersticijsko tkivo, pride do napredovale fibroze plju¢nega parenhima. V intersticiju poteka
med alveolami in kapilarami izmenjava plinov. Ceprav gre za anatomsko zelo majhen prostor, lahko
patologija le-tega vodi v resne motnje dihanja, kroni¢no hipoksemijo in napredovalo dihalno
odpoved. (5, 37, 38).

Bolezni plju¢nega intersticija so redke in predstavljajo manj kot 5 % vseh plju¢nih bolezni (37).

Klini¢no delimo bolezni plju¢nega intersticija glede na etiologijo (slika 2).

Patofiziolosko pride do stimulacije antigen predstavitvenih celic. To funkcijo imajo v intersticiju
alveolarni makrofagi in dendriti¢ne celice. Aktivacija teh celic nato povzroci nastajanje citokinov in
kemokinov v imunsko zmoznih celicah, citokini nadalje spodbudijo kopic¢enje vnetnih celic in pride
do nastanka alveolitisa. Tip alveolitisa opredelimo po vrsti vnetnih celic, ki prevladujejo v pljuénem
intersticiju. Alveolitis se lahko odvija v smeri regresije, nastajanja granulomov, reverzibilne ali
ireverzibilne fibroplazije in s tem strukturne okvare intersticija. Pri idiopatski plju¢ni fibrozi ima
glavno vlogo okvara alveolarne epitelne celice, ki prek svojih citokinov pritegne in aktivira
fibroblaste, da se preobrazijo v miofibroblaste, ki tvorijo kolagen in povzroéijo fibrozo brez
predhodnega vnetja. Patofizioloske posledice so pri razli¢nih boleznih intersticija zelo podobne,
vidimo lahko restriktivno motnjo ventilacije, motnje difuzije plinov ¢ez alveolokapilarno membrano
in pljucno hipertenzijo. (40)
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Slika 2: Klini¢na klasifikacija bolezni plju¢nega intersticija (39)

Bolezni pljucnega intersticija
(ILD - interstitial lung disease)

Bolezni pljuénega
intersticija znane
etiologije

Bolezni plju¢nega
intersticija neznane
etiologije

Granulomatozne ILD

Druge ILD

- ILD zaradi vpliva okolja
(azbestoza, silikoza,
preobdutljivostni pnevmonitis
(psitakoza),

- ILD zaradi zdravil
(metotreksat, amiodaron,
nitrofurantoin, ...),

- ILD v povezavi s
sistemskimi boleznimi
veziva,

- ILD zaradi ionizirajo¢ega
sevanja,

- fibrozirajo¢e bolezni
pljuénega intersticija
neznane idiologije
(idiopatska plju¢na fibroza -
IPF in nespecificna
intersticijska pljucnica -
NSIP),

- s kajenjem povezane
intersticijske bolezni plju¢
(ILD v povezavi z
respiratornim bronhiolitisom
(RB-ILD) in deskvamacijska

- sarkoidoza,
- kroni¢ni hipersenzitivnostni
pnevmonitis,

- histiocitoza Langerhansovih
celic,

- leimiomatoza,

- eozinofilne pljuénice,

- alveolarna proteionoza,

intersticijska plju¢nica - DIP,
- akutne in subakutne ILD
(kriptogena organizirajo¢a
pljiuénica - COP in akutna
intersticijska plju¢nica - AIP),
- redke ILD (limfoidna
intersticijska plju¢nica - LIP
in idiopatska plevro
parenhimska fibroelastoza -
PPFE),

Klini¢na slika

Klini¢no gre pri vseh boleznih intersticija predvsem za dispnejo, ki se sprva pojavi le ob telesnem
naporu, kasneje je lahko prisotna tudi v mirovanju. Bolniki imajo suh, draze¢ kaselj, saj v
alveolarnih regijah ni struktur za tvorbo sluzi. KaSelj postane produktiven, ko v napredovalih fazah
bolezni pride do nastanka trakcijskih perifernih bronhiektazij. Pojavijo se lahko hemoptize, ki so
bodisi posledica pljunega kapilaritisa pri sistemskih boleznih tkiva ali vaskulitisih, bodisi pa so
posledica karcinoma, ki nastane v fibroznih pljucih (brazgotinski karcinom). (5, 41)

Pojavijo se lahko tudi zunajpljucni znaki, kot so artralgije, mialgije, poviSana telesna temperatura,
betiCasti prsti (41).

Obravnava bolnika z intersticijsko boleznijo pljuc¢ v urgentnem centru
K bolniku pristopimo po ABCDE pristopu (5).

V klini¢nem statusu ob avskultaciji pljuc sli§Simo drobno pokanje na koncu vdiha, ¢emur pravimo
sklerofonija (5, 42).

Rentgenska slika pokaze zadebeljen pljucni intersticij, ki daje retikulonodularen vzorec, ki obi¢ajno
izbriSe konture ozilja, CT plju¢ lahko pokaze zgostitve “mlecnega stekla” ali “satasta pljuca”.
Podroc¢ja mle¢nega stekla lahko pomenijo fibrozo alveolarnega intersticija oziroma $e reverzibilno
aktivno vnetje, satasta pljuca pa so zanesljiv znak ireverzibilne fibroze. (42)
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Zdravljenje

Pri idiopatski pljucni fibrozi imamo na voljo farmakoloske in nefarmakoloske metode zdravljenja.
Nefarmakoloske metode zajemajo transplantacijo plju¢, TZKD, mehansko ventilacijo in
rehabilitacijo. (43)

Za farmakolosko zdravljenje idiopatske pljuéne fibroze je v zadnjem c¢asu na voljo nekaj
protifibroznih zdravil (nintedanib in pirfenidon), le-ta vplivajo na upocasnitev napredovanja bolezni,
ne povzrocijo pa ozdravitve (43-45).

Sicer pa je zdravljenje akutnega poslabsanja pljucne fibroze predvsem simptomatsko, pomembno je,
da predpisemo po dogovoru s pulmologom (najbolje s tistim, ki bolnika tudi sicer vodi) sistemski
kortikosteroid v visokem odmerku (npr. metilprednizolon 1-2 mg/kg TT) (45) in ga premestimo v
center, ki se ukvarja z obravnavo in zdravljenjem intersticijskih plju¢nih bolezni.

Pri bolnikih s progresivno boleznijo, kjer ne pri¢akujemo ozdravitve, je kljuénega pomena nacrt
zdravljenja, ki bi ga naj skupaj z bolnikom sestavil lececi specialist. S tem v primeru Zivljenje
ogrozajofega poslabSanja stanja prepre¢imo agresivno zdravljenje brez moznosti ozdravitve in
nepotrebno trpljenje bolnika v terminalni fazi bolezni. Pomembna je oskrba, ki lajsa bolnikove
muke in trpljenje ter je usmerjena v izboljSevanje kvalitete zivljenja.

Zakljucek

Zdravljenje bolnikov s pljuéno hipertenzijo in poslabsanjem pljuénih intersticijskih bolezni
predstavlja velik izziv za zdravnike urgentne medicine. Potrebna je ¢imprej$nja prepoznava stanja,
hemodinamska in respiratorna stabilizacija in nadaljnje hospitalno podporno zdravljenje, najbolje v
ustanovi, kjer se bolnik tudi sicer vodi. Posvetovati se moramo s pulmologom in bolnika premestiti
v center, ki se ukvarja z intersticijskimi boleznimi pljuc.

V primeru Zivljenje ogrozajocega poslabsanja progresivne bolezni, ki nima moznosti ozdravitve, je
kljuénega pomena sestava nacrta nadaljnjega zdravljenja, ki bi ga naj skupaj z bolnikom napravil
leCeci specialist. S tem prepreéimo agresivno zdravljenje brez moznosti ozdravitve in nepotrebno
trpljenje bolnika v terminalni fazi njegove bolezni.
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Pristop Kk zastrupljencu
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Uvod

Zastrupitve zajemajo izredno Sirok spekter razlicnih toksinov, nainov izpostavitve in kliniénih
prezentacij. Najpogosteje so to akutne zastrupitve pri odraslih, ki toksine zauzijejo namerno in per
os. Vkljucuje tudi nenamerne zastrupitve otrok, zastrupitve z zdravili (ter reakcije in interakcije med
njimi), zlorabe drog ali kroni¢ne zastrupitve zaradi okoljskih, industrijskih, agrokulturnih vzrokov.
Pristop k zastrupljencu vkljuCuje ukrepe za stabilizacijo po ABCDE protokolu pacienta ter
specifiéne ukrepe, s katerimi poskusamo zmanjsati ali zavreti uéinke toksina, bodisi z njegovo
eliminacijo iz telesa ali z uporabo antidota. Zaradi $tevilnih redkih in nenavadnih toksinov temelji
veliko literature na podrocju toksikologije na posameznih primerih (angl. “case based”), v pomo¢
nam je klini¢ni toksikolog. (1)

Epidemiologija

Akutne zastrupitve v Sloveniji predstavljajo tretji vzrok umrljivosti zaradi nenamernih poskodb, so
tudi tretji najpomembnejsi vzrok za izgubo zdravih let zivljenja (angl. quality adjusted life years).
Glede na podatke WHO (angl. World Health Organization) je umrljivost najvecja med mladimi
(20-29 let) in ljudmi srednjih let (50-64 let), od tega moski umirajo 5-krat pogosteje kot zenske. (2)

NajpogostejSe nenamerne zastrupitve pri odraslih so zaradi zdravil, najpogosteje po 64. letu. Med
temi so najpogosteje zastrupitve s psihotropnimi zdravili, predvsem antipsihotiki in benzodiazepini.
Po 65. letu se tem pridruZijo Se zastrupitve z antikoagulanti in zdravili, ki vplivajo na delovanje srca
(sréni glikozidi, beta blokatorji ipd.), ki po 75. letu starosti postanejo najpogostejsi vzrok za
zastrupitev z zdravili. (2)

Glede na podatke instituta za varovanje zdravja v Sloveniji so pri otrocih zastrupitve tretji glavni
vzrok za sprejem mlajsih otrok v bolniSnico zaradi nezgod. Kar 90 % teh zastrupitev se zgodi v
domacem okolju, vzrok pa so snovi, ki jih hranimo doma, npr. zdravila, Cistila ali organska topila.
Pogoste so tudi zastrupitve z gobami, rastlinami in ogljikovim monoksidom. (2)

V Sloveniji je bilo leta 2023 zaradi zastrupitve hospitaliziranih 236 ljudi, od teh jih je 146 bilo
namernih. Dodatnih 49 je imelo enodnevno obravnavo v zdravstveni sluzbi. (3)
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Zacetni pristop k zastrupljenemu pacientu

Varnost

Obravnava vecine zastrupljencev se v zafetnem pristopu ne razlikuje od drugih pacientov. Sprva
poskrbimo za varnost sebe in svoje ekipe, kar v tem primeru vkljuéuje mozno $kodljivo delovanje
strupa na reSevalno osebje. Prva naloga je evakuacija poskodovanca iz kontaminiranega okolja.
Brez ustrezne opreme v kontaminirano podrocje ne vstopamo, temveC obravnavo pacienta
prevzamemo na zbirnem prostoru. Sledi dekontaminacija pacientov, izpostavljenim toksinom, ki
lahko skodijo tudi drugim v okolici (1). Nadeti si moramo ustrezno za$¢itno opremo; vizir, rokavice,
plagé. Se posebej pozorni moramo biti pri pacientih, ki so bili v stiku s pesticidi
(organofosfati/karbamati) ali kadar sumimo na zastrupitev z ogljikovim monoksidom (4). Z
nekaterimi izjemami potrebuje vefina zastrupljencev le podporne ukrepe, zato se po zaletni
stabilizaciji pacienta osredoto¢imo na natanéno anamnezo in klini¢ni pregled (1).

Primarni pregled — stabilizacija

Po tem, ko zagotovimo svojo varnost in opravimo dekontaminacijo, v kolikor je ta potrebna, vedno
preverimo, da pacient ni v srénem zastoju. Ko potrdimo zivljenjske znake, sledi primarni pregled po
ABCDE. V kolikor je pacient v srénem zastoju, ozivljamo po ustaljenih protokolih ALS (angl.
Advanced Life Support) oziroma ERC (angl. European Resuscitation Council). Ko razmisljamo o
reverzibilnih vzrokih srénega zastoja (4H, 4T), smo pri zastrupljencu Se posebej pozorni na moznost
aplikacije antidota. (5)

A — airway (dihalna pot)

Pred pregledom kriti¢nega pacienta si pripravimo ustrezno opremo, potrebno za oskrbo dihalne poti.
Odstranimo vidne tujke, aspiriramo bruhanje ali podobne sekrecije. V primeru, da ni znakov za
poskodbo vratne hrbtenice, s trojnim manevrom sprostimo dihalno pot. V primeru grozece zapore
dihalne poti se priénemo pripravljati na hitrosekvencno intubacijo.

B — breathing (dihanje)

Ocena dihanja pri zastrupljencu se ne razlikuje od ostalih pacientov. Pacientom z nezadovoljivo
saturacijo (SpO,), ki varujejo dihalno pot, dodamo kisik preko nosnega katetra, Venturi maske,
maske z rezervoarjem za tar¢no vrednost SpO, nad 90 % ali kadar je ta nezanesljiva (4, 5). Pacienta
avskultiramo, v primeru znakov bronhoobstrukcije uporabimo bronhodilatatorno terapijo (4). Ob
znakih respiratorne depresije (bradipneja, plitko dihanje) nemudoma pri¢nemo z ventilacijo preko
maske z dihalnim balonom s 100 % kisikom.

Preden pristopimo k intubaciji, razmislimo o morebitnih reverzibilnih vzrokih respiratorne depresije
(npr. intoksikacija z opiati in/ali benzodiazepini, hipoglikemija). V primeru velikega suma lahko
poskusimo z aplikacijo naloksona, flumazenila ali 40% glukoze. Jasne indikacije za zgodnjo oskrbo
dihalno poti so:

e pacient ne varuje dihalne poti,

e depresija dihanja (bradipneja, hipoventilacija),

e kavsti¢na/termalna poSkodba dihalne poti s tveganjem edema,

e angioedem (npr. pri kacjih strupih),
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e travma obraza,
e huda hipoksemija, kljub visokemu dodatku kisika.

Pri zastrupljenem pacientu, kjer jasen toksin ni opredeljen, se za relaksacijo priporoc¢a uporaba
rukoronijevega bromida (4).

C — circulation (cirkulacija)

Pacienta damo na 3-kanalni EKG, izmerimo krvni tlak ter posnamemo 12-kanalni EKG, pridobimo
venski dostop. Pri hemodinamsko nestabilnem pacientu s tahikardijo pristopimo po protokolu ALS
ali ERC (5). Pri zastrupljencu s tahikardijo in Sirokimi QRS kompleksi moramo pomisliti na
zastrupitev z zdravili, ki blokirajo Na® kanalCke (tricikli¢ni antidepresivi, kokain, lidokain,
prokainamid itd.). V tem primeru lahko poskusimo z bolusom natrijevega bikarbonata (NaHCO;), v
odmerku 1-2 mEq/kg (4, 6). Na slovenskem trgu uporabljamo NaHCO; s koncentracijo 8,4 %, kjer
1 ampula vsebuje 84 mg/ml, kar predstavlja priblizno 84 mEq na 1 ampulo (7). V primeru
bradikardije s hipotenzijo moramo pomisliti na zastrupitev z beta blokerji, antagonisti kalcijevih
kanalCkov, digoksinom, kjer lahko poskusimo z uporabo glukogona ali intralipida. Sicer se ravnamo
po protokolu za bradikardijo po protokolu ALS. Na posnetem EKG smo pozorni na AV blok,
podaljsanje QTc intervala in druge motnje ritma (4). Na sliki 1 je viden EKG posnetek pacienta z
zastrupitvijo z beta blokerji. Hipotenzijo zdravimo z bolusi kristaloidov in vazopresorno podporo.
Pri pacientih s hudo acidozo moramo pomisliti na zastrupitve s cianidi, toksi¢nimi alkoholi,
salicilati. Pri zacetni stabilizaciji se lahko posluzujemo NaHCO;, vendar ti pacienti potrebujejo
¢imprej$njo hemodializo. (4)

D — disability/nevroloska ocena

Za oceno stanja zavesti uporabljamo skalo AVPU in Glasgow Coma Scale (GCS). Preverimo
prisotnost lateralizacije. Pregledamo reaktivnost in simetricnost zenic. V primeru epilepticnega
napada apliciramo terapijo po smernicah. Z uporabo flumazenila smo Se posebej pozorni pri
kroni¢nih uporabnikih benzodiazepenov, saj lahko sprozimo epilepti¢ni status (8). Vedno izmerimo
nivo krvnega sladkorja ter apliciramo glukozo po potrebi.

E — exposure/elimination (izpostavljenost/eliminacija)
Pacienta popolnoma sle¢emo in pogledamo za morebitne vzroke intoksikacije (kontaminacija koze,
transdermalni oblizi, rektalna uporaba drog). Sledi eliminacija strupa, ki ga je treba ¢im prej in ¢im

bolj natan¢no odstraniti s telesa oz. s koze in sluznic (4). Izmerimo telesno temperaturo in zdravimo
hipotermijo/hipertermijo po smernicah ALS (5).
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Slika 1: Zastrupitev z beta blokerji (9)
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Sekundarni pregled

Anamneza

Zacetni stabilizaciji sledi sekundarni pregled z natanéno anamnezo. Zanima nas predvsem:
e Kkdo je bolnik
kateri toksin/toksine je pacient zauZzil
koli¢ina zauZitega toksina
¢as zauZitega toksina
nacin izpostavljenosti toksinu (per os, inhalatorno, transdermalno itd.)
zakaj je prislo do zastrupitve (nenamerna, poskus samomora itd.)
kje je prislo do zastrupitve (delovno mesto, domace okolje, moZen epidemioloski
pomen)

Pacienti z akutno zastrupitvijo pogosto niso sposobni podati natanéne avtoanamneze. Tako postaneta
pregled pacientove zdravstvene dokumentacije in heteroanamneza kljuénega pomena. Natan¢no
pregledamo predhodne obravnave, predpisana zdravila, dokumentirane alergije. Med sekundarnim
pregledom smo pozorni na kakrSnekoli tablete, praske ali viale, ki jih ima pacient na sebi. V kolikor
smo na terenu, pregledamo domace okolje oz. povprasamo navzoce prve posredovalce (reSevalce,
policiste). Poklicemo svojce, prijatelje, znance, vpraSsamo o znanih boleznih, predpisanih zdravilih,
preteklem uzivanju drog, prosimo jih, da pregledajo pacientov dom za kakr$nekoli sledi
toksinov. (1)

Klini¢ni pregled

Po opravljenem primarnem pregledu in stabilizaciji opravimo $e natanfen sekundarni klini¢ni
pregled vseh organskih sistemov, kjer iS¢emo simptome in znake zastrupitve s specifiénimi toksini.
Skupek specifiénih simptomov in znakov, vkljuéno z vitalnimi znaki in temperaturo, ki nam zozijo

diferencialno diagnozo in vodijo nadaljnje zdravljenje, vkljuéno z uporabo antidotov, imenujemo
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toksidrom. Najbolj pogosti toksidromi ter njihove klini¢ne znacilnosti so navedeni v tabeli 1. Za

lazje pomnjenje je priloZena slika 2. (4)

Tabela 1: Toksidromi (1, 4)

Antiholinergi¢ni (antihistaminiki, atropin,

antipsihotiki, antidepresivi)

“Red as a beet, dry as a bone, blind as a bat, mad as
a hatter, hot as a hare, full as a flask.”

Midriaza, tahikardija, pordela suha koza in
sluznice, retenca urina, upocasnjena prebava,
delirij, hipertermija.

Holinergi¢ni (organofosfati, karbamati,
fizostigmin, nekatere gobe)

“SLUDGE syndrome" (salivation, lacrimation,
urination, defecation, gastrointestinal distress, and
emesis)

Mioza, bradikardija, bronhoreja,
bronhokonstrikcija, slabost, bruhanje,
lakrimacija, pogostej$e uriniranje.

Opiatni (heroin, morfij, fentanil)

Mioza, bradipneja, letargija, koma,
upocasnjena peristaltika.

Simpatikomimeti¢ni (kokain, amfetamin, kofein,
efedrin, psevdoefedrin)

MATHS syndrome (mydriasis, agitation,
tachycardia, hypertension, seizure)

Midriaza, tahikardija, hipertenzija,
prekomerno potenje, agitacija, hipertermija.

Sedativni/hipnoti¢ni (benzodiazepini, barbiturati,
etanol, gama-hidroksibutirat (GHB)

Letargija, koma, hipotermija. Bradipneja
redkeje, razen ob ingestiji vecih zaviralcev
CZS hkrati.

Serotoninski (inhibitorji privzema serotonina SSRI,
inhibitorji monoamine oksidaze MAO-i, tricikli¢ni
antidepresive, litij)

Motnja zavesti, agitacija, mioklonus,
hiperrefleksija, ataksija, motnja koordinacije,
prekomerno potenje, mrzlica.
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Slika 2: Toksidromi (10)

Anticholinergic
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Pri razlikovanju med razli¢nimi toksidromi nam lahko pomaga ocena vlaznosti v predelu pazduhe
ali tako imenovani ‘“toxicologic handshake”. Pacient s antiholinergi¢nim sindromom bo pod
pazduho suh, serotoninski in simpatikomimeticni sindrom se kaze z mokrimi pazduhami.

No change
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Serotoninski sindrom lahko od simpatikomimeti¢nega lo¢imo na podlagi mioklonizmov. (4)

Klini¢na slika zastrupitve vsakega toksina se kaze nekoliko drugace, zato nima smisla, da si vse
zapomnimo. Potrebno je dobro poznati tiste z antidotom, kot denimo opiate in nalokson, zastrupitev
s paracetamolom in N-acetilcistein itd. V kolikor toksina ne prepoznamo, se osredotoimo na

simptomatsko zdravljenje. Nekatere lahko prepoznamo po specifiénem vonju (tabela 2).

Tabela 2: Vonj specifi¢nih toksinov (1)

Vonj MoZni toksini

mandlji cianid

korenje velika trobelika

ribe cinkov/aluminijev fosfid

sadje etanol, aceton, izopropil alkohol, kloroform
Cesen arzen, organofosfati

lepilo tolueni in druga topila

hruske paraldehid, kloralhidrat

onila jajca

disulfiram, vodikov sulfid, N-acetilcistein

los¢ilo za Cevlje

nitrobenzen

borovci

metil salicilat
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Diagnosti¢ne preiskave

Obravnava zastrupljenca skoraj vedno vkljucuje odvzem vzorca urina ali krvi za toksikoloske
preiskave, ki pa nam redko pomagajo pri identifikaciji zauzitega toksina. Razlogov za to je veé:

1. Laboratorij testira le na nekatere najbolj pogoste toksine.

2. V kolikor je vzorec urina vzet kmalu po zauzitju toksina, je lahko zacetna koncentracija Se
prenizka za pozitiven rezultat (na primer pri tricikli¢nih antidepresivih).

3. Toksini, najdeni s preiskavami, niso nujno razlog za pacientove simptome. Dodatna tezava je,
da so toksini opredeljeni samo kvalitativno (npr. benzodiazepini, kokain). Nekateri so lahko
prisotni v urinu tudi ve¢ tednov po zauzitju (npr. marihuana, kokain). Rezultate toksikologije
moramo zato vedno vkljuciti v klini¢ni kontekst.

4. Rezultate toksikologije dobimo ponavadi po tem, ko so bile najbolj pomembne odlocitve
glede terapije ze sprejete (1).

Vecdjega pomena pri zastrupljencu imajo predvsem biokemijske preiskave; plinska analiza krvi
(PAVK/PAAK), elektroliti, ledviéna funkcija, CK, mioglobin, jetrni testi in nivo glukoze.
PAAK/PAVK nam poda informacije o pH, prisotnosti karboksi- ali methemoglobina, s pomocjo
elektrolitov lahko dolo¢imo tudi anionsko vrzel. S CK in mioglobinom izklju¢imo rabdomiolizo.
Na podlagi te lahko nato pomembno zozamo diferencialno diagnozo. Velik pomen ima tudi
obposteljna lab. diagnostika (EDAN, iSTAT), ki nam prihrani veliko ¢asa pri identifikaciji zapletov,
kot so hipoglikemija, metabolna acidoza, elektrolitska odstopanja ipd. V tabeli 3 so navedeni vzroki
metabolne acidoze s poviSano anionsko vrzeljo.

Toksikoloske preiskave tako le redko spremenijo potek obravnave pacienta. Koristne so predvsem
pri pacientih s prvo psihoti¢no epizodo in pri kriti¢no bolnih pacientih, kjer bi identifikacija toksina,
na katerega nismo pomislili, lahko spremenila potek obravnave (1). Vecji klinicen pomen ima
testiranje za specifi¢en toksin, na katerega sumimo na podlagi anamneze (antiepileptiki, digoksin
itd.). Pri vsaki namerni intoksikaciji, kjer klinicna slika in rezultati preiskav ne sovpadajo s
toksinom, se priporo¢a dolofanje nivoja valproata, paracetamola, salicilatov in etanola, saj so
prosto dostopni in imajo zapoznelo ter nespecifi¢no klini¢no sliko (4).

Slabsa ledvicna funkcija ali iztirjeni jetrni testi nas lahko vodijo v smer zastrupitve z etilenglikolom
ali paracetamolom. Na zastrupitev s toksicnimi alkoholi (npr. etilenglikol, metanol) moramo
dodatno pomisliti tudi pri pacientu z metabolno acidozo z visoko anionsko vrzeljo (angl. high anion
gap metabolic acidosis, HAGMA). Takrat lahko izraunamo tudi osmolarno vrzel, ki je pri
zastrupitvi s toksi¢nimi alkoholi poviSana (obicajno 30-50 mosm/kg). Normalna vrednost nam
zastrupitve ne izkljucuje, saj je lahko pri zgodnji intoksikaciji §¢ normalna. Osmolarno vrzel
predstavlja razliko med osmolarnostjo, porocano s strani laboratorija, in izracunano, ki jo dobimo s
pomocjo glukoze, Na*, K* in seénine v krvi. Potrebujemo tudi nivo etanola (4). Formula za izraGun
osmolarne vrzeli:

Osmolarna vrzel = izmerjena osmolarnost - izratunana osmolarnost

Serumska osmolarnost = 2 x Na + (urea/2,8) + (glukoza/18) + (etanol/4,6)
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Tabela 3: Vzroki metabolne acidoze s poviSano anionsko vrzeljo (2)

aspirin

ogljikov dioksid

paracetamol

teofilin

metanol, metformin

uremija

diabeti¢na acidoza, alkoholna ketoacidoza

propilen glikol

zelezo

laktatna acidoza

etilenglikol

ibuprofen, izoniazid

Na EKG posnetku pri zastrupljencu moramo biti §e posebej pozorni na podaljsan QT interval, ki ga
pogosto vidimo pri zastrupitvi z antipsihotiki, antibiotiki in nekaterimi antiaritmiki. Zastrupitve z
beta blokerji, inhibitorji kalcijevih kanalckov se lahko kazejo z bradikardijo in/ali
atrioventrikularnim blokom. Pri uporabi digoksina lahko vidimo znacilno “Colnicasto” depresijo ST
spojnice, kar naj bi spominjalo na brke Salvadorja Dalija. (4)

Slikovna diagnostika ima pri zastrupljencu omejeno vlogo, vendar ima mesto v specifi¢nih primerih.
Tako lahko na rentgenu (RTG) ocenimo poskodbo plju¢ ter mozni pljuéni edem ob izpostavitvi
Skodljivim plinom, s preglednim rentgenogramom trebuha si lahko prikazemo tablete Zeleza, pakete
drog, baterije. Dodatno je viden prosti zrak v trebuhu (npr. pri perforaciji ob zauzitju jedkovin) ali
paraliti¢ni ileus (npr. pri intoksikaciji z antiholinergiki, opiati) (8). Pri komatoznem pacientu, kjer
nam zauziti toksin ne razlozi klini¢nega stanja, opravimo CT glave.

Zdravljenje

Glavni steber obravnave zastrupljenca je podporno zdravljenje, ki smo ga podrobneje opredelili Zze
v poglavju “Zacetni pristop k zastrupljenemu pacientu”.

Antidoti

Vecina zastrupitev aplikacije antidota ne potrebuje, kljub temu so v specificnih primerih
nepogresljivega pomena. Nekaj najpogosteje uporabljenih antidotov skladis¢i vsaka bolnisnica, bolj
Sirok depo antidotov pa skladis¢i Center za klini¢no toksikologijo in farmakologijo, ki jih po potrebi
dostavi v katerokoli slovensko bolnisnico (11). To¢en seznam skladis¢enih antidotov najdemo na
spletni strani: https://ktf.si/strokovna-javnost/. Prav tako nam je v Sloveniji 24/7 na voljo klini¢ni
toksikolog, ki nam pomaga pri obravnavi zastrupljenca in pri izbiri ustrezne terapije. Dobimo ga na
Stevilki 041/635-500.
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Tabela 4 prikazuje najbolj pogosto uporabljene antidote. Najbolj podroben seznam toksinov in
obstojeCih antidotov pa pripravlja “Florida’s Poison Control Center”, ki ga najdemo na spletni
povezavi https://floridapoisoncontrol.org/healthcare-professional/antidote-master-list/ (12).

Tabela 4: Antidoti nekaterih najbolj pogostih zastrupitev (8)

Toksin Antidot

benzodiazepini flumazenil (Anexate) — 0,2 mg i.v. (otroci 0,01 mg/kg, najve¢ 0,2 mg)
cianidi hidroksikobalamin (Cyanokit) — 5 g i.v. (otroci 70 mg/kg, najvec 5 g)
digoksin Fab protitelesa (Digifab) — akutna zastrupitev 5—10 vial, kroni¢na

zastrupitev 1-2 vial (1 viala = 40 mg)

etilenglikol, metanol fomepizol 15 mg/kg i.v. bolus, nato 10 mg/kg na 12 ur i.v. 4-krat

Opomba: V primeru, da fomepizola ni, uporabljamo etanol.

izoniazid piridoksin (vitamin B6) — odmerek je enak zauzitemu toksinu 0z. 5 g
i.v. ob neznani koli¢ini

opiati nalokson — 0,2 do 0,4 mg i.v. na 5 min do Zelenega ucinka

organofosfati, karbamati |atropin 2 mg i.v. (otroci 0,02 mg/kg, vsaj 0,1 mg)

Opombe (pri organofosfatih): pralidoksim 1-2 g i.v. v 20 min infuziji
(otroci 20—50 mg/kg)

paracetamol N-acetilcistein 140 mg/kg p.o. bolus, nato 70 mg/kg na 4 ure p.o., vse
skupaj 4-krat

zelezo deferoksamin 15 mg/kg/h (najve¢ 1 g/h), do najvec 6 h

Dekontaminacija

Aktivirano oglje

Aplicira se ga per os z namenom vezave na toksin pred sistemsko absorpcijo. Uporabljamo ga le pri
pacientih, ki varujejo ali imajo zavarovano dihalno pot, ter v roku 1 ure od zauzitega toksina. Doza
zdravila je 1 g/kg. Aktivirano oglje je kontraindicirano pri pacientih, kjer pri¢akujemo slabsanje
zavesti ali mozne konvulzivne napade, ter pri pacientih po zauzitju kavsti€nih spojin, saj lahko
povzrodi bruhanje ter s tem moti preglednost z endoskopom. Prav tako ni koristno pri zastrupitvi z
alkoholi ali kovinami, saj se na njih zelo slabo veze. (4)

Irigacija celotnega Crevesja

Metodo uporabljamo pri zauzitju vecjih kolicin Zelezovih tablet, tablet s podaljSanim spros¢anjem in
potencialno hudo toksi¢nostjo (inhibitorji kalcijevih kanalckov, beta blokerji, litij) ali pri velikih
koli¢inah drog. Najpogosteje so uporablja polictilenglikol (PEG) bodisi per os ali preko
nazogastri¢ne sonde v odmerku 1-2 I/h za odrasle oz. 500 ml/h pri otrocih. Z izpiranjem zaklju¢imo,
ko je iztrebek Cist. Metoda lahko povzroca slabost, zaradi distenzije trebuha, zato se priporoca
aplikacija antiemetika (npr. Torecan®, Setronon®). Pri pacientih, kjer pricakujemo slabSanje stanja
zavesti, moramo razmisliti o zavarovanju dihalne poti. (4)
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Lavaza Zelodca

Zelo redko indicirana. Korist ima le pri zauzitju potencialno smrtonosnega toksina manj kot 1 uro
pred stikom z zdravstveno sluzbo. Uporabljamo orogastri¢no cev, ki ima ponavadi $irino 36 French.
Njeno uporabo dodatno zmanjsa dejstvo, da je veliko nevarnih toksinov (predvsem paketi drog ali
tablete s podaljSanim spro$canjem) prevelikih, da bi se vrnili skozi orogastri¢no cev. Preden se
odlo¢imo za lavazo zelodca, se moramo praviloma vedno posvetovati s klinicnim toksikologom. (4)

Izpiranje o¢i/koZe

Vsak stik toksina s povrsino ocesa lahko vodi do izguba vida, zato je hitro in agresivno izpiranje oci
kljuénega pomena. Idealno naj bi se to zacelo Ze na terenu in se nadaljevalo v bolnisnici. Izpiranje
lahko opravimo kar pod umivalnikom ali tuSem (z vodo iz pipe ali fiziolosko raztopino), spiramo
dokler pacient ne navaja ve¢ bolecin ali dokler povrSina o¢i ne doseze pH okoli 7. Pred pri¢etkom
lahko apliciramo topikalni analgetik in s tem pripomoremo k sodelovanju. Pregled o¢esa opravimo
po izpiranju. Vsak pacient nujno potrebuje tudi pregled pri oftalmologu. (1, 4)

Izpirati moramo tudi kontaminirano koZo in sluznice. Nekateri toksini lahko zraven lokalne
poskodbe tkiva preko dermalnega stika povzrocajo tudi sistemsko toksi¢nost. Pacienta sleCemo in
natan¢no pregledamo za kakrSnokoli sled toksina. Za izpiranje lahko uporabimo vodo iz pipe ali
fiziolosko raztopino, v kolikor je pacient vitalno stabilen, to najlazje storimo pod tuSem. Pri
signifikantnih kemiénih poskodbah tkiva konzultiramo plasti¢nega kirurga. (4, 8)

Eliminacija
Hemodializa

S pomocjo hemodialize lahko odstranjujemo le toksine, ki so vodotopni in imajo molekularno maso
manjSo kot 500 daltonov (sicer ne morejo preckati hemodializne membrane). Dodatno je
hemodializa manj uporabna pri toksinih, vezanih na proteinih, toksinih, ki so ionizirani ali imajo
majhen volumen distribucije (< 1 1/kg). Hemodializo lahko tako uporabimo le v redkih primerih
(npr. toksi¢nih alkoholih, zastrupitvi s salicilati, litijem), kjer ima kljuéno vlogo. Uporabimo jo tudi
ob hudi acidemiji ali elektrolitski motnji kot posledica zastrupitve. Hemoperfuzija ima veliko
omejitev in je zelo redko uporabljena pri zastrupitvi. (4)

Alkalizacija urina

Je redko uporabljena metoda, kjer z viSanjem pH urina dosezemo visji ledviéni ocistek kislinam
podobnih toksinov (npr. salicilati, fenobarbital). Najpogosteje to dosezemo s kontinuirano infuzijo
NaHCO;, ki ga raztopimo v 5% glukozi, da dobimo izotoni¢no raztopino (najpogosteje 75 mEq
NaHCO; v 500 ml 5% glukoze). Ciljamo na pH seruma med 7,45-7,55 in pH urina nad 8.
Alkalizacija urina ni nadomestilo za hemodializo in ni primerna za hude zastrupitve. Potreben je
natan¢en nadzor nad nivojem kalija, zaradi moznosti hipokaliemije. (4)

Zunajtelesna membranska oksigenacija, krajs. ZMO ali ECMO (angl. extracorporeal
membrane oxygenation)

ECMO se lahko uporabi kot hemodinamska ali respiratorna podpora pacientom med tem, ko
okrevajo od zastrupitve oz. dokler danega toksina ne metabolizirajo ali ga eliminiramo iz telesa.
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Trenutne raziskave kazejo na korist ECMO pri doloc¢enih zastrupljencih z refraktarnim Sokom,
srénim zastojem ali respiratorno odpovedjo. (13)

Nadaljnja obravnava
Sprejem

Vse namerne simptomatske zastrupitve ter zastrupitve, ki se kazejo ali imajo potencial, da razvijejo
motnjo zavesti, hemodinamsko ali respiratorno nestabilnost, potrebujejo sprejem v bolniSnico.
Indiciran je tudi pri zauzitju zdravil z dolgim ¢asom delovanja ali podaljSanim sproscanjem.
Zastrupljenci potrebujejo sprejem na oddelek z moznostjo kontinuiranega monitoringa vitalnih
znakov. (4)

Odpust

Vecino pacientov z akutno zastrupitvijo lahko odpustimo po Sestih urah opazovanja, v kolikor
ostanejo asimptomatski in so vitalno stabilni. Svetuje se, da za vsakega zastrupljenca konzultiramo
tudi toksikologa. (4)

Reference

1. Peter Rosen, John A Marx, Robert S Hockberger, Ron M Walls Jame - Rosen's emergency
medicine - concepts and clinical practice. 7th edition. Vol. 2. General approach to the
poisoned patient. Mosby: Elsevier; 2010. p 1942.

2. Matej Rak Simon - Poskodbe v Sloveniji - Zakaj so problem javnega zdravja in kaj lahko
storimo. Ljubljana: Institut za varovanje zdravja Republike Slovenije; 2013. Elektronski vir
dostopen na: www.ivz.si

3. Podatkovni portal. Nacionalni institut za javno zdravje (NIJZ). Elektronski vir dostopen na:
https://podatki.nijz.si/pxweb/sl/NIJZ%20podatkovni%20portal/

4. Sean Patrick Nordt, Stuart Swadron. Approach to the Undifferentiated Poisoned Patient. EM:
RAP. ORG. 2024. Elektronski vir dostopen na:
https://www.emrap.org/corependium/chapter/recTuRR ThmW3Pn8 Au/Approach-to-the-Undif
ferentiated-Poisoned-Patient#h.gekvtatnu344

5. Carsten Lott, Francesc Carmona. Advanced Life Support. ERC Guidelines 2021 edition.
Belgija; 2021. ISBN: 9789492543 790

6. Dokken K, Chen RJ, Fairley P. Sodium Channel Blocker Toxicity. [Updated 2024 Mar 2]. In:
StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2025 Jan-. Available from:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK 534844/

7. Centralna baza zdravil. Ljubljana: Ministrstvo za zdravje, Republike Slovenije; 2025.

Elektronski vir dostopen na:
https://cbz2test.zzzs.si/cbz/bazazdr2.nsf/o/268F63F04F08 A1E7C1258 A75002E16AF 2opend
ocument

8. Privsek Matevz, Macek Rok. Osnove toksikologije. Urgentna medicina - Strnad M. Univerza
v Mariboru; 2010.

9. Beta-blocker and Calcium-channel blocker toxicity. Ed Burns, Robert Buttner. Life in the fast
Lane: Auvstralija; 2024. Spletni vir;
https:/litfl.com/beta-blocker-and-calcium-channel-blocker-toxicity/

347


http://www.ivz.si/
https://podatki.nijz.si/pxweb/sl/NIJZ%20podatkovni%20portal/
https://www.emrap.org/corependium/chapter/recTuRR1hmW3Pn8Au/Approach-to-the-Undifferentiated-Poisoned-Patient#h.gekvtatnu344
https://www.emrap.org/corependium/chapter/recTuRR1hmW3Pn8Au/Approach-to-the-Undifferentiated-Poisoned-Patient#h.gekvtatnu344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK534844/
https://cbz2test.zzzs.si/cbz/bazazdr2.nsf/o/268F63F04F08A1E7C1258A75002E16AF?opendocument
https://cbz2test.zzzs.si/cbz/bazazdr2.nsf/o/268F63F04F08A1E7C1258A75002E16AF?opendocument
https://litfl.com/beta-blocker-and-calcium-channel-blocker-toxicity/

10.Diaz G. A toxidrome is a syndrome (set of symptoms) caused by specific medications or
toxins [Internet]. GrepMed. [Citirano 2.7.2025]. Dostopno na:
https://www.grepmed.com/images/2628

11.Center za klini¢no toksikologijo in farmakologijo [Internet]. Antidoti v CKTF. [citirano
2.7.2025]. Dostopno na: https:/ktf.si/strokovna-javnost/

12.Florida Poison Information Center Network [Internet]. Antidote Master List. 3.1.2025
[citirano 2.7.2025]. Dostopno na:
https://floridapoisoncontrol.org/healthcare-professional/antidote-master-list/

13.Upchurch C, Blumenberg A, Brodie D, MacLaren G, Zakhary B, Hendrickson RG.
Extracorporeal membrane oxygenation use in poisoning: a narrative review with clinical
recommendations. Clin  Toxicol  (Phila). 2021 Oct;59(10):877-887. doi:
10.1080/15563650.2021.1945082. Epub 2021 Aug 16. PMID: 34396873.

348


https://www.grepmed.com/images/2628
https://ktf.si/strokovna-javnost/
https://floridapoisoncontrol.org/healthcare-professional/antidote-master-list/

Opioidni toksidrom
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Uvod

Opiati so naravne snovi, pridobljene iz maka, ki imajo farmakoloske ucinke, podobne morfiju (npr.
morfij, kodein). Opioid je §irsi izraz, ki se nanaSa na katerikoli sinteti¢ni, polsinteti¢ni ali naravni
agent, ki ima lastnosti, podobne morfiju. Med polsinteticne opioide sodijo heroin, hidroksikodon,
oksikodon, hidromorfon, oksimorfon in buprenorfin, med sinteticne pa fentanil, metadon in
meperidin. Opiate in opioide delimo Se glede na dolzino ucinka, tako lo¢imo kratkodelujoce (na
primer fentanil, morfij) in dolgodelujoce (na primer metadon, buprenorfin). Z razli¢nimi oblikami
zdravila, dodatki in nacini aplikacije pa lahko podaljsamo ¢as spros¢anja. (1, 2)

Na intoksikacijo z opioidi pomislimo pri znacilnem triasu mioze, kvantitativnih motenj zavesti in
respiratorne depresije ter ob ustrezni anamnezi s hitro oceno okolice bolnika. Klju¢na pri obravnavi
bolnika, kjer sumimo na intoksikacijo z opioidi, je zas¢ita dihalne poti, oksigenacija, ventilacija in
zgodnja uporaba protistrupa naloksona. (1, 2)

Klini¢na slika

Opioidni toksidrom zajema miozo, respiratorno depresijo in kvantitativne motnje zavesti. Pridruzeni
so lahko Se ortostatska hipotenzija, bradikardija, slabost in bruhanje (sploh pri opioidno-naivnih
posameznikih), urtikarija, bronhospazem, upocasnjena motiliteta GIT z ileusom, retenca urina.
Najnevarnejsi izmed nastetih simptomov je respiratorna depresija, ki se kaze s pocasnim in plitvim
dihanjem, ki vodi v hiperkarbijo, hipoksijo in cianozo. Opioidi namre¢ zmanjsajo obcutljivost
dihalnega centra za hiperkapnijo in zavirajo dihalni stimulus ob hipoksiji (angl. hypoxic drive). (1,
2)

Hipotenzija, srbecica, pordela koza so posebej znacilni ob intoksikaciji z morfijem, ki spodbudi
izloCanje histamina (1).

Ob intoksikaciji s tramadolom lahko pride do kopicenja mioglobina in posledi¢no hipotermije,
rabdomiolize, kompartment sindroma in akutne ledvi¢ne odpovedi (2).

Poseben fenomen, ki ga lahko vidimo ob akutni intoksikaciji z opioidi, je nekardiogeni pljuc¢ni edem
oz. z opioidi inducirana akutna okvara plju¢. Pojavi se kasneje, do 24 ur po predoziranju z opioidi.
Kaze se z nizko saturacijo kljub zadostni frekvenci dihanja, tahipnejo, sliSnimi pokci ob avskultaciji
ter znacilno obojestranskimi pljuénimi infiltrati na rentgenski sliki plju¢. Podobno klini¢no sliko
lahko povzro¢i tudi antidot nalokson. (1, 2)
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Pozorni moramo biti na prepletajoce toksidrome, ki se lahko pojavijo ob namerni intoksikaciji z
neznanimi ali ve¢ razli€nimi snovmi. Ob intoksikaciji z metadonom, tramadolom in fentanilom, kjer
pride do zaviranja serotoninskih receptorjev, lahko vidimo mesano klini¢no sliko opioidnega in
serotoninskega toksidroma. (1)

Pri vsakem bolniku s sumom na intoksikacijo posnamemo EKG. Pri intoksikaciji z metadonom,
buprenorfinom, oksikodonom, tramadolom, redkeje z morfijem, lahko pride do podaljSanja QTc
dobe. Daljsi kot je QT interval, vecja je nevarnost razvoja torsades de pointes. (1, 5)

Diferencialna diagnoza

Na zastrupitev z opioidi navadno pomislimo ob klasi¢ni triadi kliniéni znakov, vendar lahko
podobno klini¢no sliko opazimo tudi pri zastrupitvi z alkoholom, benzodiazepini, ogljikovim
oksidom, amonijakom. Izklju¢iti moramo tudi nevroloske vzroke za moteno zavest (encefalitis,
meningitis, mozganska krvavitev ali ishemija idr.), poSkodbo glave, diabeti¢no ketoacidozo,
elektrolitske motnje (hiperkalciemija, hipernatriemija), hipoglikemijo, hipotermijo in psihiatricne
bolezni. (1, 3)

Mioza je znadilna za intoksikacijo s holinergiki, opiati, organofosfati, pilokarpinom, fenotiazini,
sedativi in hipnotiki — mnemonik COPS (4).

Bradipneja je znacilna za intoksikacijo s sedativi in hipnotiki, alkoholi (angl. /iguor), opiati,
marihuano (angl. weed) — mnemonik SLOW (4).

Spodnja tabela prikazuje razlikovanje med posameznimi toksidromi glede na klini¢no sliko
(tabela 1).

Tabela 1: Razlikovanje med posameznimi toksidromi (1, 3, 4)

Znacilnost Opioidni Serotoninski |Sedativno- Holinergi¢ni |Intoksikacija z
toksidrom toksindrom hipnoti¢ni toksidrom etanolom
toksindrom
Zavest kvantitativne |agitacija, kvantitativne |zmedenost, kvantitativne
motnje zavesti |zmedenost motnje zavesti |agitacija motnje zavesti,
dezinhibicija
Frekvenca zelo nizka normalna nizka razli¢no nizka
dihanja
Zenice mioza normalne normalne mioza obicajno
normalne,
redkeje mioza
Tonus normalen ali ~ [poviSan ali zZnizan Sibke miSice, |znizan
skeletnih miSic|flakciden rigiden, klonus trzljaji
Koza hladna, bleda |potna suha potna rdeca, potna
GIT simptomi |tiha peristaltika [driska tiha peristaltika |driska, slabost,
bruhanje bruhanje
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Diagnoza

Dve kljuéni stvari, ki govorita v prid zastrupitve z opioidi, sta zna¢ilna klini¢na slika in hiter odziv
na nalokson (1).

Kadar sumimo na zastrupitev, je anamneza klju¢na pri postavljanju diagnoze. Zanima nas, ali bolnik
redno uporablja psihoaktivne substance, katere, kako pogosto, koliko, ali ima v redni terapiji
predpisana zdravila, ki lahko povzrocajo klini¢no sliko, ki jo bolnik ima (npr. opioidni analgetiki,
benzodiazepini, sedativi, hipnotiki). Zaradi prekrivajocih se toksidromov ciljano vpraSamo po
uporabi antidepresivov, simpatikomimetikov, alkohola in drugih psihoaktivnih substanc. Ko dobimo
idejo, za katero snov najverjetneje gre, bolnika vprasamo, ali je snov zauzil namerno ali po nesreci,
katere vse snovi je zauzil, koliko in kako dolgo je bil v stiku s snovjo (¢e gre npr. za strupe iz
okolja), po ¢asu zauzitja, nadinu vnosa, koli¢ini, pogostosti rabe itd. V kolikor so prisotni o¢ividci,
vprasamo, kaksen je bil bolnik, ko so ga nasli, ¢e se je klini¢na slika kaj spreminjala, ali je znan
uzivalec psihoatkivnih substanc, ali ima kakSne znane bolezni in redno terapijo. V kolikor do
bolnika pristopimo na terenu, si pomagamo z okolico; iS¢emo prazne Skatlice zdravil, igle,
pogledamo domace razmere oz. kraj, kjer je bil bolnik najden. Naredimo celosten telesni pregled,
kjer smo pozorni predvsem na dihalno delo, avskultatorni izvid pljuc, sledi zlorabe i.v. drog ter
znake svezih poskodb. Izmerimo vitalne parametre in posnamemo EKG. (2, 4)

Pri pregledu bolnika sledimo protokolu ABCDE (6):

A. Dihalna pot (angl. airway) — ali je prehodna, iS¢emo znake zapore; stridor, grgranje,
smréanje. V koliko je bolnik nezavesten, sprostimo dihalno pot oz. v kolikor bolnika
intubiramo, dosledno spremljamo EtCO,.

B. Dihanje (angl. breathing) — ali je ucinkovito, je prisotna cianoza, znaki dihalne stiske.
Izmerimo saturacijo, frekvenco dihanja in po potrebi apliciramo kisik.

C. Cirkulacija (angl. circulation) — ocena krvnega obtoka, iS¢emo znake Soka. Posnamemo
EKG, izmerimo krvni tlak in pulz, ocenimo kapilarni povratek, vzpostavimo vsaj en periferni
venski dostop.

D. Nevroloski izpad (angl. disability) — ocena nevroloskega deficita, motenj zavesti in iskanje
vzroka za le-te (uporabimo lahko mnemonik AEIOU TIPS). Ocenimo bolnika po Glasgowski
lestvici kome, naredimo okviren nevroloski pregled in izmerimo vrednost glukoze iz
kapilarne krvi.

E. Dodatni dejavniki (angl. exposure) — bolnika sleCemo, pregledamo celo telo, iS¢emo
morebitne znake poskodb, vbodov z iglami. Izmerimo telesno temperaturo.

Takoj ko posumimo na opioidni toksidrom, tako diagnosti¢no kot terapevtsko, apliciramo nalokson.

V nadaljnji oskrbi opravimo osnovne laboratorijske preiskave; hemogram, acidobazno ravnovesje,
plinsko analizo arterijske krvi, dolo¢imo vrednosti glukoze, kreatin kinaze, mioglobina. V kolikor
imamo klini¢ni sum, lahko dolo¢imo Se serumske vrednosti alkohola, paracetamola in
salicilatov. (1-3)

Znacilno v laboratoriju odkrijemo hipoglikemijo, ki je pogosto zmerna, vendar zadostna, da
prispeva k motnji zavesti ob intoksikaciji. Natan¢en mehanizem, zakaj do hipoglikemije pride, $e ni
znan. (1)

Kvalitativni urinski testi za dolocanje prisotnosti opioidov nam lahko pomagajo pri postavitvi

diagnoze, vendar imajo omejitve. Pozitiven rezultat pokazejo Se 2—4 dni po zauZzitju kodeina,

morfija oz. 3 dni po zauzitju fentanila, oksikodona in metadona. Nekateri testi kot opioide zaznajo le
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morfij, sinteticnih ali polsinteticnih pa ne zaznajo, razen ¢e opravimo Se specificno analizo. V
primeru zauzitja vecje koli¢ine maka, je lahko lazno pozitiven rezultat. V primeru urinskih testov
specifiénih za metadon je tudi ob jemanju difenhidramina ali kvetiapina lahko lazno pozitiven
rezultat. Negativen urinski test ne izkljuCuje zastrupitve z opioidi, predvsem ¢e imamo utemeljen
klini¢en sum. (1, 2)

Zdravljenje

Kljuéna je zascita dihalne poti in zadostna ventilacija, saj je respiratorna depresija glavni vzrok
smrti pri zastrupitvi z opioidi. Pri oceni ventilacije se ne ravnamo zgolj po vrednostih saturacije
kisika v krvi, temve¢ skusamo spremljati EtCO, (zelo pomembno pri dodajanju vecjih pretokov
kisika). Sele po oskrbi ogrozene dihalne poti ali dihalnega zastoja apliciramo nalokson. (2)

Nalokson je opioidni antagonist, ki lahko hitro odpravi u¢inke zastrupitve z opioidi. Zaradi hitrega
ucinka deluje tako terapevtsko kot diagnosticno. Apliciramo ga lahko intravenozno, subkutano,
intramuskularno, intranazalno, z inhalacijami ali endotrahealno. Uporabimo ga ob izraziti depresiji
dihanja ali centralnega zivénega sistema. (1)

Odmerki so navedeni v tabeli 2.

Tabela 2: Odmerjanje naloksona (2)

Nacin Odmerek Zacetek u¢inkovanja
administracije
Lv. 0,04 mg ob spontanem dihanju in kronicni rabi opioidov|1-2 min

0,4 mg ob spontanem dihanju in opioidno-naivni osebi
2 mg ob apneji ali cianozi

im. ali s.c. 2 mg 5-6 min
in. 2 mg (1 mg v vsako nosnico) 6—8 min
inhalacije 2 mg v 2 ml 0,9% NaCl 5 min

Uc¢inek naloksona traja 20—120 min, odvisno od koncentracije zauzitega opioida, kar je krajsi cas
kot ucinek vecine opioidov. Posledi¢no je pogosto potrebna ponovna doza naloksona in titriranje do
zelenega ucinka. V primeru vztrajanja respiratorne depresije po administraciji visokih odmerkov
naloksona (10-15 mg) najverjetneje ne gre za intoksikacijo z opioidi. V primeru ponovne
respiratorne depresije ¢ez nekaj ¢asa lahko uvedemo kontrolirano infuzijo naloksona (urni odmerek
je ena polovica do dve tretjini odmerka, s katerim smo dosegli u¢inek) ali bolnika endotrahealno
intubiramo. (1, 2)

Uporabimo lahko tudi aktivno oglje, vendar le kadar je bolnik snov zauzil. Aktivno oglje se za
dekontaminacijo administrira do 1 h po zauzitju strupa, vendar ga lahko v primeru opioidov, ki
upocasnijo motiliteto gastrointestinalnega trakta, uporabimo $e 2—3 h po zauzitju. Naceloma aktivno
oglje najpogosteje uporabimo pri pediatricni populaciji, kadar je bolnik popolnoma pri zavesti,
kadar ne bruha oz. kadar smo ustrezno zavarovali dihalno pot z endotrahealno intubacijo. Odmerek
je 1 g na kilogram telesne teZe peroralno. Sicer Studije zaenkrat niso dokazale uc¢inkovitosti oz.
neucinkovitosti aktivnega oglja pri zastrupitvi z opioidi. (1-3)
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Bolnike po intoksikaciji s heroinom opazujemo vsaj 1 uro v primeru, da so se odzvali na nalokson,
imajo normalne vitalne parametre, normalno stanje zavesti in so normalno pokretni. V primeru
intoksikacije z drugimi opioidi jih opazujemo §e 4-6 ur po zadnji aplikaciji naloksona oz. 8 ur v
primeru intoksikacije z dolgodelujo¢imi opioidi ali dolgodelujo¢imi pripravki kratkodelujocih
opioidov. V primeru intoksikacije z ve¢ u€inkovinami, poznem odzivu na nalokson, potrebi po
infuziji z naloksonom ali intubaciji, je potreben sprejem na oddelek za intenzivno nego. (1, 2)
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Uvod

Sedativno-hipnoti¢ni toksidrom je skupek simptomov, ki jih povzro¢a preveliko odmerjanje oz.
zastrupitev s sedativnimi hipnotiki, ki povrocajo depresijo centralnega zivénega sistema (CZS) in
upocasnjujejo mozgansko aktivnost. (1-4)

Kot pove ze ime, so sedativni hipnotiki skupina zdravil, ki imajo sedativni in hipnoti¢ni ucinek.
Zajemajo ve¢ razredov zdravil: barbiturate, benzodiazepine in zdravila razreda Z, ki so v literaturi
opisana kot nebenzodiazepinska zdravila z ucinki, podobnimi benzodiazepinom (zolpidem,
zopiklon, eszopiklon, zaleplon). Enake uc¢inke povzro¢ajo tudi nekatere druge substance in skupine
zdravil, na primer alkohol in opiati, kar sedativne hipnotike lo¢i od njih, pa je znacilna sposobnost,
da selektivno povzrocajo le sedativne in hipnoti¢ne uéinke, ne da bi vplivali na razpoloZenje ali prag
bolecine. (1, 12)

Prvi sedativni hipnotik je bila tekoca raztopina bromida, sledil je kloralhidrat, kasneje barbiturati. V
petdesetih letih 20. stoletja so bili razviti benzodiazepini, ki so bili varnejsi in so nadomestili
barbiturate. Najnovejsa pa so zdravila razreda Z, ki so bila razvita za zmanjSanje nezelenih u¢inkov,
ki so bili opazeni pri benzodiazepinih. (1)

Razvrstitev sedativnih hipnotikov

Slika 1: Razdelitev sedativnih hipnotikov

SEDATIVNO-HIPNOTICNA ZDRAVILA

1
T

|
DRUGI DEPRESIVI GZS:
BARBITURATI ZDRAVILA ol Hor e
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diazepam, flurazepam, DOLOGDELUJOGI: zopiklon, eszopikion,
ml nitrazepam, alprazolam, [ fenobarbital zolpidem, zaleplon
temazepam, triazolam

ANTIANKSIOLITIKI:
diazepam, lorazepam, | KRATKODELUJOCI
hiprazolam, klordiazepoksid, butobarbital, pentabarbital

oksazepam

BENZODIAZEPINI

ANTIKONVULZIV:
] dizepam, lorazepam, LSS
klonazempam

ULTRA KRATKODELUJOC:
tiopental, metoheksital
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Farmakodinamika in farmakokinetika sedativnih hipnotikov

Gama aminobutanojska kislina (GABA) je pomemben inhibitorni nevrotransmiter v CZS. Z vezavo
na receptorje GABA povzrodi hiperpolarizacijo postsinaptiéne membrane in prepre¢i prenos
akcijskega potenciala. Sedativni hipnotiki delujejo na receptorje GABA v razli¢nih delih mozganov
in hrbtenjace. Ta vezava poveca ucinke GABA, kar povzroca depresijo spinalnih refleksov in
zmanjSano aktivnost v retikularnem aktivacijskem sistemu, pri zastrupitvi pa lahko povzroci
nezavest in zastoj dihanja. Barbiturati delujejo neposredno na receptorje GABA-A ne glede na
prisotnost GABA, zato imajo mocnejsi in dolgotrajnejsi ué¢inek. Benzodiazepini in zdravila razreda
Z pa z vezavo na receptorje GABA le povecajo uCinek GABA. Zdravila razreda Z imajo v
primerjavi s kratkodelujo¢imi benzodiazepini vecinoma krajso razpolovno dobo in zato tudi manj
nezelenih ucinkov in tako posnemajo idealne hipnotike. (1, 6, 7)

Epidemiologija

Sirok spekter indikacij za uporabo sedativno-hipnoti¢nih zdravil je eden kljuénih dejavnikov za
porast njihovega predpisovanja. V Sloveniji so med leti 2001-2005 67 % vseh zastrupitev
predstavljale zastrupitve z zdravili. Stiri najpogosteje uporabljena zdravila so bila alprazolam,
diazepam, zolpidem in bromazepam, ki so prav tako predstavljala najpogostejSe zastrupitve z
zdravili v samomorilne namene, kjer je bilo med desetimi najpogostejSimi sedem benzodiazepinov
ali njim sorodnih zdravil (alprazolam, diazepam, bromazepam, lorazepam, flurazepam in zolpidem).
Polovica bolnikov je pri zastrupitvi zauzila ve¢ razli¢nih vrst zdravil. Med leti 2015-2021 so v
Sloveniji najvecji delez zastrupitev s psihotropnimi zdravili predstavljali anksiolitiki (40,7 %). V tej
Studiji so poleg absolutnega Stevila zastrupitev izracunali tudi indeks zastrupitev/predpisovanje
(IZP) za posamezne ucinkovine in skupine psihotropnih zdravil. Najvisji IZP je bil izra¢unan pri
midazolamu, ki po absolutnem Stevilu primerov zastrupitev z zdravili z delovanjem na centralno
ziv€evje (skupina N po anatomsko-terapevtsko-kemic¢ni klasifikaciji (ATC)) ni bil med
najpogostejS§imi, kar kaze na pomembnost omejevanja predpisovanja. Predpisovanje
benzodiazepinov je sicer v zadnjem desetletju upadlo, vendar se to na Stevilu zastrupitev Se ni
odrazilo. Obratno kot pri midazolamu pa ima najpogosteje predpisani hipnotik zolpidem, kljub
absolutno visokemu Stevilu zastrupitev, IZP razmeroma nizek, zato omejevanje predpisovanja ne bi
bilo potrebno. Znanje o zastrupitvah, pogostosti zastrupitev in poznavanje pogostosti zastrupitev
glede na predpisovanje so kljuéni za zamejitev in ucinkovito zdravljenje zastrupitev s
sedativno-hipnoti¢nimi zdravili. (9, 13-15)

Klini¢na slika

Benzodiazepini imajo velik terapevtski indeks, zato je smrt kot posledica zastrupitve z
benzodiazepini redka. Pri diazepamu celo 20-kratni terapevtski odmerek ne povzro¢i pomembnejsih
motenj zavesti. Na potek in jakost zastrupitve vplivajo razvoj tolerance in farmakokineti¢ne lastnosti
u¢inkovine (hitrost absorpcije, razpolovni ¢as, morebitni aktivni metaboliti). Pri zastrupitvah s
hitrodelujo¢imi benzodiazepini (midazolam) pride hitreje do izgube zavesti, pogosteje povzrocajo
zastoj dihanja, vendar se tudi hitreje izlo¢ijo, medtem ko zastrupitve z benzodiazepini z dolgim
razpolovnim Casom in aktivnimi metaboliti lahko trajajo ve¢ dni. Nevarne ucinke pogosto
povzro€ajo predvsem v kombinacijah z drugimi ucinkovinami (npr. etanolom), pri ¢emer lahko
pride do Zivljenjsko ogrozajoce depresije dihanja. (10, 16)
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Zastrupitev z benzodiazepini se kaze kot motnja zavesti (blaga do zmerna depresija CZS) z
normalnimi ali rahlo spremenjenimi vitalnimi znaki. V lazjih primerih zastrupitev povzroca
somnolenco, hiporefleksijo, dizartrijo, ataksijo, v hujsih pa bolnik postane komatozen, pride do
depresije dihanja, v redkih primerih tudi do zastoja dihanja. Motenj v delovanju obtocil
ni. (1, 5, 6, 16)

Zdravila razreda Z so tako kot benzodiazepini nevarna predvsem v kombinaciji z drugimi
ucinkovinami. Zastrupitev z zdravili razreda Z ima podobno klini¢no sliko kot zastrupitev z
benzodiazepini. (7, 14)

Zastrupitev z barbiturati je odvisna od razvite stopnje tolerance in farmakokineti¢ne lastnosti
uéinkovine. Znaki prevelikega odmerka barbituratov se prav tako kazejo kot motnja zavesti, pogosto
so temu pridruZzene tezave z dihanjem, kjer pride do progresivnega zaviranja dihanja do apneje. V
klini¢ni sliki lahko najdemo tudi arefleksijo, zozene zenice (pri moéni zastrupitvi se lahko pojavi
tudi paraliticna dilatacija zenic), oligurijo, tahikardijo, hipotenzijo in znizano telesno
temperaturo. (11, 16)

Diagnoza

Diagnozo zastrupitve s sedativnimi hipnotiki postavimo na podlagi anamnesti¢nih podatkov in
kliniéne slike. Zastrupitev z benzodiazepini in zdravili razreda Z se kaze z nezavestjo in
hiporefleksijo, ki ju navadno ne spremljajo motnje v dihanju in delovanju obto¢il. Uporabimo lahko
tudi hitre imunske teste, s katerimi potrdimo prisotnost benzodiazepinov v secu, vendar so izvidi
lahko lazno negativni. Toksikoloska preiskava krvi je zamudna, zato navadno ne vpliva na
zdravljenje. Kot diagnosticno metodo lahko pri sumu na zastrupitev uporabimo tudi aplikacijo
flumazenila (specifi¢ni antagonist benzodiazepinskih receptorjev). Ce pride do izboljsanja motnje
zavesti po aplikaciji flumazenila, gre zelo verjetno za zastrupitev z benzodiazepini ali zdravili
razreda Z. Zastrupitev z barbiturati je klinino podobna zastrupitvi z benzodiazepini, pogosteje pa se
pojavijo tudi motnje z dihanjem in delovanjem obtodil. (11)

Zdravljenje

Ob sumu zastrupitve s sedativnimi hipnotiki se ravnamo po pristopu ABCDE. Pri zastrupitvi z
benzodiazepini in zdravili razreda Z Cimprej apliciramo flumazenil, ki je specifi¢ni antagonist
benzodiazepinskih receptorjev in zato uéinkovit antidot, ki zacne delovati v 1 do 2 minutah po
intravenski aplikaciji, vth doseze v 6 do 10 minutah, njegov ucinek pa traja do 5 ur. Zacetni
odmerek flumazenila je 0,2 mg i.v., ¢e ta ne ucinkuje, pa dodamo 0,3 mg i.v. pol minute po prvem
odmerku in nadaljujemo z 0,5 mg i.v. vsakih 30 do 60 sekund do ucinka ali do skupno 3 mg (pri
otrocih je odmerek 0,01 mg na kg telesne mase, do skupno 1 mg). Pri dlje trajajoc¢i motnji lahko
flumazenil apliciramo tudi v kontinuirani intravenski infuziji s hitrostjo 0,1 do 0,4 mg/h. Flumazenil
lahko sprozi krée, zato je potrebna previdnost pri kombiniranih zastrupitvah z benzodiazepini in
zdravili, ki lahko sprozijo krée, pri bolnikih z epilepsijo, ki se dalj ¢asa zdravijo z benzodiazepini
(pri njih s flumazenilom lahko sprozimo epilepticni status), in pri bolnikih s poskodbo glave, pri
katerih lahko flumazenil povzro¢i porast znotrajlobanjskega tlaka. Poleg flumazenila lahko
uporabimo tudi aktivno oglje, lavaza zelodca navadno ni potrebna. (6, 8, 16)

Pri zastrupitvi z barbiturati je potrebno vzdrzevati delovanje srca, ledvic, dihal in elektrolitsko
ravnovesje. V primeru resnejSe zastrupitve, kjer je prihod v urgentno ambulanto dovolj zgoden,
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lahko opravimo tudi lavazo zelodca. Uporabimo tudi aktivno oglje pri kratkodelujocih barbituratih v
enem odmerku, pri dolgodelujocih pa v ponavljajocih odmerkih na 2—4 ure, dokler se bolnik ne
zacne prebujati. Pri ohranjenem delovanju ledvic se lahko pospesi diureza z alkalizacijo urina.
Barbiturate lahko pospeseno odstranimo tudi s hemodializo in s hemoperfuzijo, ki pride v postev le
pri redkih bolnikih, kjer obi¢ajni terapevtski ukrepi niso u¢inkoviti. (11, 16)
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Uvod

Zaviralci betaadrenergi¢nih receptorjev (angl. beta blockers, BB) in zaviralci kalcijevih kanalCkov
(angl. calcium channel blockers, CCB) so v medicini pogosto uporabljena zdravila tako v svetu kot
v Sloveniji. Zastrupitve z njimi lahko povzroc¢ajo hudo obolevnost in se v nekaterih primerih
koncajo s smrtnim izidom. Med sabo si delijo podobno klini¢no sliko in nacin zdravljenja, zato bodo
v zborniku predstavljeni v istem poglavju. (1, 2)

V osnovi gre za zdravila z vplivom na sréno-zilni sistem in jih zato pogosto uporabljamo pri
kardioloskih bolnikih. Zastrupitve z njimi v Sloveniji predstavljajo 5,4 % vseh zastrupitev (2). Med
njimi je najpogostejsi metoprolol — predstavnik BB, ki se pojavi na 30. mestu med vsemi
zastrupitvami z zdravili (2). Najvecjo smrtnost v svetovnem merilu povzroca zastrupitev s
propranololom (3). Med predstavniki CCB povzroca najve¢jo smrtnost verapamil (3). V sploSnem
velja, da so CCB bolj toksi¢ni kot BB in povzro¢ajo ve¢jo obolevnost in smrtnost (3).

Farmakodinamika

Zaviralci betaadrenergi¢nih receptorjev so strukturno podobni isoproterenolu (3). V telesu se
kompetitivni zaviralci adrenalina vezejo na betaadrenergi¢ne receptorje in s tem preprecijo ucinek
kateholaminov, kot so inotropija (povecana sréna kréljivost), dromotropija (povecana elektricna
prevodnost v srcu) in kronotropija (poveCana frekvenca srca) (3). Poznamo ve¢ vrst
betaadrenergicnih receptorjev. Receptorji beta-1 se nahajajo predvsem v sréni misici in posredujejo
zgoraj nastete ucinke kateholaminov. Beta-2 adrenergi¢ni receptorji se nahajajo v gladkih misicah
zil (njihova stimulacija povzro¢i vazokonstrikcijo) in bronhijev (njihova stimulacija povzro€i
bronhodilatacijo) (3), v prebavilih in jetrih. Poznamo ve¢ vrst zaviralcev betaadrenergi¢nih
receptorjev, ki se med sabo razlikujejo glede na selektivnost vezave na beta-1 ali beta-2 receptorje.
Tisti, ki se v ve¢jem odmerku veZzejo na beta-1 receptorje, se imenujejo kardioselektivni (atenolol,
metoprolol, bisoprolol in esmolol). Nekateri med njimi se vezejo tudi na alfaadrenergi¢ne receptorje
(labetolol, karvedilol) (3). V primeru zastrupitve je vecja smrtnost pri tistih, ki niso kardioselektivni
(propranolol) (3).

Pri velikem predoziranju kardioselektivnih BB lahko pride do izgube selektivnosti in socasne
aktivacije beta-2 receptorjev (1). Lipofilni zaviralci betaadrenergi¢nih receptorjev prehajajo krvno
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mozgansko bariero in poleg drugega lahko povzrocajo tudi motnje zavesti in epilepti¢ne krée (npr.
propranolol) (3). Zaradi velikega volumna porazdelitve pri vecini zastrupitev z BB hemodializa ni
u¢inkovita metoda odstranitve zdravila iz telesa (4).

Zaviralci kalcijevih kanalCkov prepredijo delovanje pocasnih kalcijevih kanalckov tipa L, ki se
spros¢anje inzulina. S tem povzro€ijo koronarno in periferno vazodilatacijo, zmanj$ajo sréno
kréljivost in upocasnijo prevajanje v SA ter AV vozlu (5). Posledi¢no lahko njihove toksi¢ne u¢inke
razdelimo na 4 skupine: zniZanje sr¢ne frekvence, zmanjsane krcljivosti sréne misice, izguba zilnega
tonusa in upocasnitve prevajanja elektri¢nih signalov skozi sréni prevodni sistem (4). V primeru
prekoracitve terapevtskih odmerkov je najnevarnejsi verapamil (3). Slednji je skupaj z diltiazemom
predstavnik nedihidropiridinskih zaviralcev kalcijevih kanalCkov, ki ucinkujejo predvsem na sréno
misico.

Predstavniki dihidropiridinskih zaviralcev kalcijevih kanalckov so nifedipin, nikardipin, amlodipin
in drugi. Ucinkujejo predvsem na gladko misi¢je zil in manj na srce (3). Njihov glavni ucinek je
vazodilatacija, kar povzro€i refleksno tahikardijo. Pri vi§jih dozah tahikardijo, zaradi negativnega
kronotropnega ucinka zdravil, nadomesti bradikardija. Podobno kot pri zastrupitvah z zaviralcih
betaadrenergi¢nih receptorjev tudi pri zastrupitvah z zaviralci kalcijevih kanal¢kov hemodializa ni
ucinkovita metoda odstranitve zdravila iz telesa (4).

Klini¢na slika

Klini¢na slika zastrupitve z zaviralci betaadrenergicnih receptorjev in zaviralci kalcijevih kanalCkov
se kaze podobno. V ospredju je njihov terapevtski uéinek z depresijo sréno-zilnega sistema, kar se
kaze s kardiogenim Sokom zaradi hipotenzije in bradikardije (3). Prisotne so $e¢ metabolne motnje,
motnje dihal in motnje v delovanju centralnega Zivénega sistema (CZS) (3). Pri bolnikih s
hipotenzijo in bradikardijo vedno posumimo na zastrupitve z zdravili, ki uéinkujejo na sréno-zilni
sistem (3). Zastrupitve z manj$imi odmerki se lahko kaZejo brez hemodinamske prizadetosti.
Bolniki navajajo zgolj utrujenost, oslabelost, slabost in zmanjSano mokrenje. V ospredju je torej
slabsa prekrvavljenost organov. Simptomi se ponavadi pojavijo 1-4 ure po zauzitju (3, 4).

Motnje zavesti se lahko pojavijo zaradi zmanjSane perfuzije mozganov in/ali direktnih toksicnih
uginkov zdravila na CZS in so bolj znailne za zastrupitve z zaviralci betaadrenergi¢nih receptorjev
kot z zaviralci kalcijevih kanalgkov (1). Njegovi neposredni toksiéni u¢inki na CZS se kaZejo z
razli¢no stopnjo motnje zavesti vse do kome, depresijo dihanja in epilepti¢nimi kréi (3).

Pri zastrupitvah z BB lahko pride do hipoglikemije in bronhospazma. Oboje se v praksi sicer redko
pojavlja, razen pri zastrupitvah otrok in uporabi sréno neselektivnih zdravil. (3)

Kalcijevi kanalcki v beta celicah trebusne slinavke so odgovorni za sprosc¢anje inzulina v kri.
Njihova blokada se kaze s hiperglikemijo. (3, 5)

Zaradi vpliva na kapilarni zilni sistem pride do perifernih edemov, kar lahko opazimo Ze pri

terapevtskih odmerkih. V primeru zastrupitve lahko to vodi v pljuéni edem (3). To pogosto vidimo
pri zastrupitvah z amlodipinom (1).
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Diferencialna diagnoza

Kombinacija bradikardije in hipotenzije je lahko prisotna tudi pri hudih zastrupitvah z digoksinom
in blokatorji alfaadrenergi¢nih receptorjev (klonidin, tizanidin). Podobno klini¢no sliko (hipotenzija,
Sirok QRS kompleks) vidimo tudi pri zastrupitvah z drugimi zaviralci natrijevih kanalckov (npr.
tricikliéni antidepresivi) (3). Diagnozo nam pogosto otezuje prisotnost simptomov izven
sréno-zilnega sistema (npr. motnje zavesti, epilepti¢ni napad). Pri zastrupitvah z dihidropiridinskimi
CCB lahko zmotno najprej pomislimo na druge vzroke hipotenzije in tahikardije (sepsa,
hipovolemija, anafilaksija) (3).

Diagnosti¢ni pripomocki

Pri diagnozi si pomagamo z natan¢no anamnezo in kliniénim pregledom. Zaradi motenj zavesti je to
pogosto tezje izvedljivo, zato si pomagamo s heteroanamnezo. Pri tem nam lahko pomagajo svojci,
sosedje, ocividci, osebje terenskih intervencij (gasilci, reSevalci, policisti). Pregled pacienta temelji
na sistemu ABCDE (4, 6). Pomagamo si z laboratorijskimi izvidi, obposteljnim ultrazvokom, EKG
posnetkom in hitrimi obposteljnimi krvnimi preiskavami (EDAN, ISTAT+). Zanima nas acidobazno
ravnovesje, vrednosti elektrolitov, serumski nivo glukoze ipd. Pomemben je takojSen nadzor vitalnih
funkcij. V dolocenih primerih lahko vrsto zauzitega strupa direktno dokazemo (serumske in urinske
preiskave) (3) — postopek je zamuden in navadno ne vpliva na terapevtske odlocitve v urgentni
ambulanti. Pri postavitvi diagnoze si pomagamo z 12-kanalnim elektrokardiogramom (EKG), kjer
lahko vidimo:

e podaljSanje intervala PR,
sinusno bradikardijo,
prekatno-preddvorni blok (AV),
junkcijsko in prekatno bradikardijo (pri zastrupitvah z verapamilom in diltiazemom),
Sirok kompleks QRS (pri zastrupitvah s propranololom),
podaljsanje intervala QT in polimorfno prekatno tahikardijo — torsades de pointes (pri
zastrupitvi s sotalolom),
sinusno tahikardijo (pri blagih do zmernih zastrupitvah z dihidropiridinskimi CCB),
e asistolijo. (3, 4)

Pristop do zastrupljenca in zdravljenje

Pred pristopom k bolniku se vedno prepri¢amo o varnosti sebe in sodelavcev. Uporabimo zas¢itno
opremo (maska, rokavice, oblacila ipd.). V primeru agitiranega bolnika se posluzujemo
deeskalacijskih tehnik ali ukrepov omejitve gibanja (4). Nadaljujemo s sistematskim pristopom po
tehniki ABCDE. Zdravljenje in diagnostika v praksi potekata soCasno (4). Preverimo dihanje,
vitalne znake, odzivnost in opravimo pregled celotnega telesa. IS¢emo sledi poskodb, znake vbodov
igel ipd. Na tej tocki je v ospredju kardiocirkulatorna in respiratorna stabilizacija bolnika, obravnava
kriti¢nih stanj in ozivljanje zastrupljenca, ¢e je to potrebno (4). Pri obravnavi nam je na voljo tudi
24-urna pomoc¢ klicnega centra za zastrupitve oz. dezurnega toksikologa v Centru za klini¢no
toksikologijo in farmakologijo. Ta se nahaja v Univerzitetnem kliniénem centru Ljubljana in ima
stalno dosegljivo telefonsko Stevilko 041 635 500 (4).

V primeru potrjenega suma na zastrupitev so potrebni dekontaminacija prebavil in ukrepi za

pospeseno izlo¢anje (4). Priporoca se izpiranje Zelodca, Ce je izvedljiva znotraj 1 ure po zauzitju

strupa, in dajanje aktivnega oglja v odmerku 1 g/kg telesne teze (5). Slednje je Se posebej u¢inkovito
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pri zastrupitvah z zaviralci kalcijevih kanal¢kov (3). Izpiranje Zelodca je kontraindicirano pri motnji
zavesti, kjer dihalna pot ni varovana. V takih primerih dihalno pot zavarujemo z endotrahealno
intubacijo (4). Ce je bolnik zauzil tablete s potasnim sproi¢anjem, se priporoda tudi izpiranje
¢revesja (1). Poseg je varen in se priporoca tudi pri zastrupitvah otrok (4). Kljub priporo¢ilom ni
klini¢énih Studij, ki bi jasno pokazale u€inkovitost te metode (3). Zunajtelesna eliminacija strupov
(hemodializa) pri zastrupitvah z BB in CCB navadno ni uspesna (4).

Sledi specificno zdravljenje s protistrupi in podporno zdravljenje z infuzijo teko€in (3). Pri
zastrupitvah z BB in CCB je indicirano zdravljenje s kalcijem, glukagonom in inzulinom (3).
Povzetek zdravljenja je predstavljen v tabeli 1.

Pri bradikardiji dajemo atropin v standardnih odmerkih, tj. 0,5-1,0 mg za odrasle (do najvecjega
skupnega odmerka 3,0 mg) oz. 0,02 mg/kg telesne teze pri otroku (3). Atropin je pri hudi zastrupitvi
le redko ucinkovit.

Za zdravljenje hipotenzije uporabimo tekocinsko zdravljenje, intravenski kalcij, vazopresorje,
visoke odmerke insulina in glukoze (HIET — hyperinsulinemia-euglycemia therapy) in glukagon.

Infuzijo teko€in dajemo pri hipotenzivnem pacientu v odmerku 2040 ml/kg telesne teze (tj.
1500-3000 ml pri bolniku, tezkem 75 kg) (3, 5). Uporabljamo uravnotezene kristaloide (0,9%
natrijev klorid, Ringerjevo raztopino ipd.) (5). Pri dajanju tekocin moramo biti pazljivi, da ne pride
do tekocinske preobremenitve in posledi¢nega pljuénega edema (5).

V primeru hipotenzije je indicirano zdravljenje s simpatikomimetiki. Poznamo adrenalin,
noradrenalin, dobutamin, dopamin, izoproterenol ipd. Pogosto so potrebni zelo visoki odmerki.
Glede na farmakoloske ucinke se je za najprimernejSega izkazal adrenalin (5). Adrenalin dajemo v
kontinuirani infuziji z za¢etnim odmerkom 0,2 pg/kg/min. Odmerek postopoma dvigujemo do
zelenega ucinka. Tuja literatura priporoc¢a tudi uporabo noradrenalina, saj so njegovi ucinki dobro
poznani (aktivacija tako alfa- kot betaadrenergi¢nih receptorjev) in je njegova uporaba zato
varna (3). Noradrenalin dajemo v kontinuirani infuziji z zacetnim odmerkom 0,05 pg/kg/min ali
2-5 pg/min za odraslega (3).

Pri zastrupitvah s CCB dajemo kalcij v obliki intravenske infuzije. V uporabi sta dve obliki
raztopine kalcija, kalcijev glukonat in kalcijev klorid (3). Slednjega je priporocljivo dajati preko
centralnega venskega kanala. Zacetni odmerek kalcijevega glukonata je 30-60 ml 10% raztopine,
zaCetni odmerek kalcijevega klorida pa 10-20 ml 10% raztopine — oboje v obliki pocasnega
intravenskega bolusa v 10 minutah. Odmerke lahko ponavljamo na 15 minut, do Stirikrat (5).

Glukagon deluje pozitivno inotropno in pozitivno kronotropno, njegov ucinek pa ne poteka preko
betaadrenergi¢nih receptorjev (3, 5). Priporocen zacetni intravenski odmerek je 5 do 10 mg (5), ki
ga dajemo v pocasnem bolusu 30 do 60 sekund. Pri otrocih dajemo 0,05 mg na kilogram telesne
teze. V primeru neizbolj$anja lahko odmerek ponovimo po 5 minutah. Pomemben stranski uc¢inek
glukagona je slabost in bruhanje (5). Glukagon ima kratko razpolovno dobo (pribl. 20 minut), zato
je njegov ucinek prehoden in je odmerek treba ponavljati ali ga aplicirati v kontinuirani infuziji (3).

Inzulin vpliva predvsem na sréno kr¢ljivost in manj na sréno frekvenco. Za zdravljenje z inzulinom
se odlo¢imo pri hudi hipotenziji z bradikardijo. Zdravljenje za¢nemo z intravenskim bolusom v
odmerku 1 enota inzulina na kilogram telesne teze pacienta (5). Pred odmerkom preverimo
serumsko koncentracijo glukoze, nato pa po aplikaciji inzulina na vsakih 15-30 minut (5). V
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primeru, da je koncentracija glukoze nizja od 12 mmol/l, apliciramo 50 ml 50% glukoze (5). Sledi
kontinuirana infuzija inzulina v odmerku 1 enota inzulina na kilogram telesne teze na uro. Odmerek
povecujemo do zelenega ucinka do maksimalnega odmerka 10 enot na kilogram (3). Ucinek
inzulina lahko pri¢akujemo Sele po 15-20 minutah (5). Tako inzulin kot glukagon znizujeta nivo
serumskega kalija, zato ga je treba preverjati v rednih intervalih in v primeru hipokaliemije tudi
nadomescati (5).

Pri bolnikih, ki so zastrupljeni z lipidotopnimi predstavniki teh zdravil (npr. propranolol,
metoprolol, amlodipin in lacidipin), pri katerih predhodno zdravljenje ni bilo uspesno in so vztrajno
cirkulatorno nestabilni, se po presoji zdravnika lahko uporabi infuzijo 20% intravenske lipidne
emulzije (ILE): 1,5 ml/kg v 2 do 3 minutah kot intravenski bolus, nato infuzija 0,25 ml/kg/min.

Pri hipotenziji, refraktarni na zdravila, je indicirana mehanska podpora z intraaortno balonsko
¢rpalko ali zunajtelesni krvni obtok (ECMO), ki v zadnjih letih postaja vedno bolj dosegljiv in se
zato priporoca kot prva izbira mehanske podpore, ko vazopresorji ne pomagajo vec (5).

Ostala zdravila, ki se uporabljajo pri zastrupitvah s CCB in BB: 8,4% natrijev bikarbonat (1-2 mEq
na kg telesne teze) in magnezij (1-2 g) za motnje prevajanja (Siroki QRS) in ventrikularne
tahikardije, levosimendan in metilensko modrilo.

Tabela 1: Pregled zdravljenja pri zastrupitvah z zaviralci kalcijevih kanalckov in zaviralci
betaadrenergi¢nih receptorjev

ZDRAVILO |INDIKACIJA ODMERJANJE MOZNI RESNEJSI
/POSEG ZAPLETI
Izpiranje Po zauzitju strupa, najbolj 250 ml vode, ponavljamo Aspiracija.
zelodca ucinkovito znotraj ene ure po [dokler izpirek ni bister
zauzitju.
Aktivno Po zauzitju strupa, najbolj 50 g za odrasle, Bruhanje.
oglje ucinkovito znotraj ene ure po |1 g/kg telesne teze pri otroku.
zauzitju.
Izpiranje Zauzitje u¢inkovin s 1-2 I/h raztopine Slabost, bruhanje,
Crevesja podaljsanim spros¢anjem pri |polietilenglikola preko aspiracija.
hemodinamsko stabilnih nazogastri¢ne sonde.
pacientih.
Infuzija Hipotenzija. 2040 ml/kg telesne teze (glej |Volumska
kristaloidov opombo v besedilu). obremenitev, plju¢ni
edem.
Atropin Bradikardija (sr¢na fr. pod 0,5-1,0 mg enkratni bolus i.v. |Motnje zavesti,
50/min). pri odraslem. hipertermija, retenca
0,02 mg na kilogram telesne  |urina, paraliti¢ni ileus
teze i.v. pri otroku. (redko pri
Ponavljamo na 3-5 minut. standardnih dozah).
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Kalcij Hipotenzija in bradikardija. 10% kalcijev glukonat 30 ml  |Poskodba in nekroza
iv. ali tkiva v primeru
10% kalcijev klorid 10-20 ml |nenamerne podkozne
iv. infuzije (kalcijev
klorid).
Glukagon Hipotenzija (manj u¢inkovit za[5—10 mg i.v. pri odraslem. Slabost, bruhanje,
zdravljenje bradikardije). 0,05 mg/kg telesne teze i.v. pri [hipokaliemija.
otroku.
Ponavljaj na 5 minut do
ucinka.
Inzulin v Hipotenzija 1 IE/kg telesne teze bolus i.v. |Hipoglikemija,
visokem 1 IE/kg/h i.v. v kontinuirani  |hipokaliemija.
odmerku infuziji.

Ne pozabi na glukozo (in
kalij)!

Kratice: IE — internacionalna enota, i.v. — intravenozna (infuzija), CCB — zaviralci kalcijevih kanal¢kov
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Uvod

Toksidromi predstavljajo znadilne klini¢ne slike, ki se pojavijo kot posledica izpostavljenosti
dolocenim snovem, zdravilom in toksinom. V tem poglavju so predstavljeni simpatikomimeti¢ni
toksidrom, serotoninski toksidrom, maligni nevrolepti¢ni sindrom in maligna hipertermija. Vsem
zgoraj navedenim entitetam so skupni nekateri simptomi in znaki, kot so hipertermija, zmedenost,
misic¢na rigidnost in avtonomne motnje. Kljub podobnostim pa imajo vsak svoje znacilne sprozilce,
patofizioloske mehanizme in zahteve glede zdravljenja. PravoCasno prepoznavanje in razlikovanje
med temi stanji je kljucno za uspesno ukrepanje in preprecitev resnih zapletov ali smrti.

Simpatikomimeti¢ni toksidrom

Simpatikomimeti¢ni toksidrom je povzrocen z uporabo in zlorabo substanc, ki imajo agonisti¢no
delovanje na adrenergi¢ni sistem. Razlicne uc¢inkovine lahko delujejo direktno na postsinapticne
receptorje (alfaadrenergi¢ne, betaadrenergi¢ne in dopaminske) ali pa prepreCujejo razgradnjo
oziroma ponovni privzem endogenih kateholaminov. Toksidrom ima glede na stimulirane receptorje
tri podskupine in sicer:
e alfaadrenergicni toksidrom (fenilefrin, klonidin, tizanidin ter podobne uéinkovine) — opazimo
predvsem hipertenzijo z refleksno bradikardijo in midriazo;
e Dbetaadrenergicni toksidrom (dobutamin, fenoterol, salbutamol, formoterol ter podobne
uc¢inkovine) — tahikardija, refleksna hipotenzija, tremor, znojenje, agitiranost, nespecnost;
e meSani simpatikomimeti¢ni toksidrom (adrenalin, noradrenalin, dopamin, efedrin, MDMA,
amfetamini, metamfetamin, LSD, kokain). (1-3)

Simpatikomimeti¢ni toksidrom povzroca raznoliko klini¢no sliko, predvsem gre za psihomotori¢no
agitiranost, delirij, evforijo in paranojo. V kliniénem statusu opazamo tahikardijo, hipertenzijo,
hipertermijo, midriazo in prekomerno znojenje. Ob hudih intoksikacijah lahko pride do epilepti¢nih
napadov, aritmij in akutnega koronarnega sindroma. V skrajnih oblikah lahko pride do maligne
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motnje ritma, razvoja pljunega edema in rabdomiolize, mozganske krvavitve ali ishemicne
mozganske kapi. Ob vplivu na CZS se lahko pojavi tudi akutna psihoza. (2, 4)

V prid slabe prognoze govorijo razvoj Soka, koma, telesna temperatura nad 39 °C, akutna ledvicna
in jetrna odpoved, koagulopatija, metabolna acidoza in hiperkaliemija (2, 5).

Obravnava v UC

Obravnavo bolnika pricnemo po ABCDE pristopu. Zdravljenje je simptomatsko, usmerjeno
predvsem v obvladovanje agitiranosti in hipertermije. Terapija izbora so benzodiazepini. V primeru
hudo agitiranega pacienta je potrebno zascititi sebe in zdravstveno osebje. Po potrebi aktiviramo
policijo. Dolgotrajnega oviranja s pasovi se izogibamo, saj slednje lahko sprozi ponavljajoce se
misi¢ne kontrakcije, kar lahko vodi v razvoj laktatne metabolne acidoze in hipertermije, opisani so
tudi primeri nenadne sréne smrti. (2, 6).

Obravnava v UC torej zajema:
e Kklini¢ni pregled,
e EKG (podaljsana QT doba, Siroki QRS ...),
e laboratorijske preiskave (KKS, biokemija, CK/mioglobin, NH;, koagulacija, osmolalnost
urina in seruma, PAAK ...),
hitri urinski test na droge,
dodaten vzorec krvi in urina shranimo za natan¢nejse toksikoloske preiskave,
RTG pljuc (da ovrzemo ali potrdimo razvoj aspiracijske plju¢nice ob motnji zavesti),
CT glave (¢e imamo bolnika z motnjo zavesti, zari$¢nimi nevroloskimi izpadi ali anamnezo
padca in udarca v glavo),
e POCUS (iS¢emo kardiomiopatijo, morebitne valvulopatije, dilatacijo bulbusa
aorte ...). (1, 4,06)

Paciente obilno hidriramo, hladimo, po potrebi jih sediramo z benzodiazepini (terapija izbora) ali
drugimi sedativi. Od benzodiazepinov najveckrat uporabimo midazolam (2,5-5 mg i.v.), lorazepam
(2-4 mg i.v.) ali diazepam (10-20 mg i.v.). Odmerek titriramo do umiritve pacienta, v primeru, da
intravenozne poti ne uspemo vzpostaviti, lahko midazolam apliciramo tudi intramuskularno v
odmerku 10 mg (1, 3, 7). Esketamin uporabimo v odmerku 2—4 mg/kg i.m.

Odmerki zdravil, potrebni za umiritev, so lahko zelo veliki, v€asih je potrebno uporabiti tudi drug
benzodiazepin, ¢e s prvim po dveh odmerkih nismo uspe$ni. Eventuelno lahko uporabimo tudi
propofol (v odmerkih do 0,5 mg/kg, pri odraslem ¢loveku titriramo po 20 mg i.v.) (1, 2, 8).

Ko pacienta uspemo umiriti, nadaljujemo z drugimi podpornimi ukrepi. Redko je indicirana uporaba
aktivnega oglja (v odmerku 1 g/kg), ¢e vemo, da je bolnik substanco zauzil znotraj 2 ur. Ne
uporabljamo ga pri bolnikih, katerih zavest se slab$a ali niso sposobni varovati proste dihalne
poti (2). Ce v tak$nih primerih smatramo, da je dekontaminacije prebavil potrebna, bolnika prej
intubiramo.

Hipertenzija in tahikardija izzvenita ve¢inoma Ze po administraciji benzodiazepinov, ¢e kljub temu
vztraja hipertenzija, lahko uporabimo nitroglicerin ali kratkodelujoce blokatorje kalcijevih
kanal¢kov. Beta blokatorjem se izogibamo, saj lahko sprozijo dodatno vazokonstrikcijo ob
hiperadrenergi¢nem stanju. Ciljne vrednosti srednjega arterijskega tlaka (MAP) so manj kot
120 mmHg, s ¢imer prepreujemo negativen vpliv na taréne organe. (9, 10)
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Pacienta hladimo z mrzlimi tekoginami in obkladki. Ce pride do razvoja metabolne acidoze ali
rabdomiolize, je potrebno agresivno nadomescati tekoCine, vsaj do urne diureze 1-2 ml urina/kg
telesne teze. Ob metabolni acidozi dodamo natrijev bikarbonat 1-2 mEq/kg i.v. (1, 6)

Epilepti¢ni napad ob simpatikomimeti¢nem toksidromu je navadno kratek in samoomejujoc, redko
pride do razvoja epilepti¢nih kréev, ki ne odgovarjajo na terapijo z benzodiazepini. V tem primeru je
smiselna intubacija z uporabo anestetika z antiepilepti¢nim delovanjem in misi¢na relaksacija zaradi
moznosti poslabSanja rabdomiolize (1, 3). Povzetek simptomatskega zdravljenja je prikazan v
tabeli 1.

Tabela 1: Simptomatsko zdravljenje simpatikomimeti¢nega toksidroma

Simptomi/laboratorijski znaki |Ukrepi

Agitacija, nemir Esketamin (2—4 mg/kg i.m.)

Midazolam (2,5-5 mg i.v. ali 10 mg i.m.)

Lorazepam (2—4 mg i.v.)

Diazepam (10-20 mg i.v.)

Propofol (v odmerkih do 0,5 mg/kg i.v. — previdno titriramo do
somnolence)

Fizi¢no oviranje z mehkimi trakovi

Hipertenzija Nitroglicerin (0,4 mg s.1. ali 100-300 mcg/min i.v. kontinuirano)
Amlodipin (5 mg p.o.)

Hipertermija Zunanje hlajenje
Hladne i.v. teko¢ine
Benzodiazepini (odmerki zgoraj)

Metabolna acidoza Obilna hidracija (do diureze 1-2 ml urina/kg telesne teze/h)
Natrijev bikarbonat (1-2 mEq/kg i.v.)

Epilepti¢ni napad Benzodiazepini (odmerki zgoraj)
Ob vztrajanju je smiselna orotrahealna intubacija in globoka
sedacija z anestetiki in miSi¢nimi relaksanti (propofol, rokuronij)

Serotoninski sindrom

Serotoninski sindrom nastane zaradi prekomernega spodbujanja serotoninskih receptorjev zlasti
tipov 5-HT1A in 5-HT2A. Klini¢no se pojavijo spremembe bolnikovega duSevnega stanja, motnje v
delovanju avtonomnega zivénega sistema in zivéno-misi¢na simptomatika na racun povecanega
misi¢nega tonusa. Najbolj tipicno gre za misi¢no hiperreaktivnost, ki se klinicno kaze kot tremor,
klonus, mioklonus ali refleksni gibi. (11)
Pojavi se lahko ob uporabi zdravil, ki uéinkujejo na serotoninski sistem, in sicer:

e SSRI (fluoksetin, sertralin, citalopram, escitalopram, paroksetin ...),
SNRI (venlafaksin, duloksetin ...),
antiemetiki (metoklopramid, ondasetron),
antiepileptiki (karbamazepin, valprojska kislina),
druge ucinkovine (linezolid, ritonavir, kokain, litij ...). (11, 12)

V Kklinicni praksi poznamo razli¢ne kriterije za diagnozo serotoninskega sindroma, najvecjo
obcutljivost in specificnost pa imajo Hunterjevi kriteriji (slika 1).
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Slika 1: Hunterjevi kriteriji (13)

Spontani klonus

Uporaba serotoninergicne Inducirani klonus + agitacija ali
uéinkovine: potenje
= nova uvedba, Ocesni klonus + agitacija ali
= povisanje odmerka, potenje
e dodatek druge
serotoninergi¢ne ucinkovine,

= interakcija med zdravili, Tremor in hiperrefleksija

Poveéan misiéni tonus + TTT =
38°C + ocesni ali inducibilen
klonus

+ eden od naslednjih
kriterijev

Znacilna triada serotoninskega sindroma je kombinacija sprememb v mentalnem statusu, avtonomne
hiperaktivnosti in nevromuskularnih motenj. V kliniénem statusu lahko torej opazamo povisano
telesno temperaturo, tahikardijo in hipertenzijo. Pojavijo se lahko slabost, bruhanje in driska.
Nevrolosko gre lahko za motnjo zavesti, agitacijo, klonus, hiperrefleksijo, mioklonus, bruksizem in
nistagmus. (1, 14, 15)

Diferencialno diagnosti¢no lahko pomislimo na druga stanja, ki se kazejo kot hipertermija in motnja
zavesti (“hot and altered”) in so navedena v tabeli 2.

Tabela 2: Diferencialna diagnoza stanj, ki se kaZejo kot hipertermija in motnje zavesti (2, 16)

Infektivna stanja Sepsa, meningoencefalitis, malarija.

Toksidromi Nevrolepti¢ni maligni sindrom, serotoninski sindrom, maligna
hipertermija, simpatikomimeti¢ni sindrom, antiholinergi¢ni toksidrom,
salicilatni toksidrom.

Endokrinoloska stanja |[Tiroidna nevihta, feokromocitom.

Nevroloska stanja Kap v hipotalamusu, epilepticni status.

Drugo Delirium tremens.

K bolniku pristopimo po ABCDE pristopu. V primeru, da bolnik ne vzdrzuje dihalne poti, se
odlo¢imo za RSI (intubacijo s hitrim zaporedjem postopkov) (11).

Terapija in zdravljenje temeljita predvsem na podpornih ukrepih. Pomembno je, da prekinemo stik z
vsemi serotoninergi¢nimi u¢inkovinami (17).

Ce bolnik potrebuje kisik, ga apliciramo. Intravenozno nadome$tamo tekoéine. V primeru agitacije
uvedemo benzodiazepine, ki dodatno znizajo tudi krvni tlak in sréno frekvenco. Uporabljamo
predvsem lorazepam 2—4 mg i.v. ali diazepam 5-10 mg i.v., kar lahko ponavljamo na vsakih 8-10
minut. Haloperidol za agitacijo ni priporocljiv, saj lahko zavira potenje in sistemsko
hlajenje. (1, 18, 19)

Za nadzor krvnega tlaka in sréne frekvence se posluzimo predvsem kratkodelujocih zdravil, kot so
nitroprusid, esmolol, fenilefrin, noradrenalin in adrenalin. Zelo pomembno je, da nadzorujemo
hipertermijo, predvsem pri bolnikih, ki imajo telesno temperaturo ve¢ kot 41°C. Te bolnike moramo
sedirati, relaksirati in intubirati ter zunanje hladiti. Antipiretiki (paracetamol, metamizol) so pri
zdravljenju hipertermije pri serotoninskem sindromu manj uéinkoviti, saj je le-ta ponavadi posledica
povecane miSi¢ne aktivnosti.

Simptomi in znaki serotoninskega sindroma ponavadi izzvenijo hitro, Ze v 24 urah od nastanka, ¢e
prekinemo stik s snovmi, ki so sindrom povzrocile. Posebej pozorni moramo biti pri zastrupitvah z
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inhibitorji monoaminske oksidaze, upostevati moramo tudi razpolovni ¢as dolocenih SSRI. V
slednjih primerih imajo zastrupitve lahko daljsi potek. (1, 17, 20)

Pomemben vpliv na pojavnost serotoninskega sindroma ima pravilno predpisovanje zdravil. Pogosto
pride do soCasnega predpisovanja opioidnih zdravil bolnikom, ki Zze imajo drugo serotoninergi¢no
terapijo (npr. tramadol, meperidin, dekstrometorfan). (1, 20, 21)

Maligni nevrolepti¢ni sindrom (MNS)

Maligni nevrolepti¢ni sindrom je Zivljenje ogroZajo¢e nujno nevrolosko stanje. V najveéji meri je
pojav stanja vezan na uporabo antipsihotikov (1, 22). Lahko nastane ob uvedbi, zviSevanju ali hitri
ukinitvi zdravil, ki delujejo na dopaminergiéne receptorje. Najpogosteje se pojavi pri uporabi
antipsihotikov prve generacije (haloperidol) (23).

Zdravila, ki povzro¢ajo maligni nevrolepti¢ni sindrom:
e antipsihotiki (aripiprazol, klozapin, haloperidol, kvetiapin, risperidon ...),
e antiemetiki (domperdion, droperidol, metoklopramid),
e odtegnitev od terapije Parkinsonove bolezni: L-dopa, dopaminski agonisti (bromokriptin,
pramipeksol ...). (24, 25)

Pri malignem nevrolepticnem sindromu nastanek simptomov ni nujno vezan z odmerkom zdravila,
je pa vi§ji odmerek dejavnik tveganja za nastanek. Drugi dejavniki tveganja so zamenjava
antipsihotika, parenteralna aplikacija in hitro povecanje odmerka. (23, 26)

Klini¢na slika se v polnem obsegu razvije tekom enega do treh dni, torej pocasneje kot pri
serotoninskem sindromu in je tipi¢no prolongiranega poteka. Najprej ponavadi nastopi motnja
zavesti, nato rigidnost, hiporefleksija, motnje v delovanju avtonomnega ziv€énega sistema in
povisana telesna temperatura (27). Pacienti so pogosto zmedeni, agitirani, delirantni, motnja zavesti
se lahko stopnjuje vse do stuporja in kome. Rigidnost miSic je generalizirana in zelo izraZena,
pogosto vidimo fenomen svincene cevi (¢e ud spustimo, ostane pri miru), ¢e je pridruzen tremor, pa
lahko opazimo fenomen zobatega kolesa (pri pasivnih gibih tonus ni enakomeren, ampak sunkovito
narasca in popusca) (1, 27, 28).

Pojavijo se lahko diskinezije, trizmus, horea in opistotonus. Hipertermija je prisotna prakti¢no pri
vseh bolnikih in je navadno visja od 38 °C, pogosto celo presega 40 °C. Motnje v delovanju
avtonomnega zivénega sistema se kazejo s povisano sréno frekvenco in porastom krvnega tlaka.
Opazamo lahko pojav tahiaritmij, bolniki so pogosto znojni in imajo dizartrijo in disfagijo (25).

Diagnoza malignega nevrolepti¢nega sindroma je klini¢na, v laboratoriju lahko vidimo odstopanja,
ki pa so nespecificna:

e povisane vrednosti kreatin kinaze (ki je v korelaciji s stopnjo rigidnosti misic),

e levkocitoza,

e poviSane vrednosti LDH, AF, ALT, AST. (29)

Diferencialnodiagnostiéno moramo pomisliti na serotoninski sindrom, maligno hipertermijo,
vro¢insko kap, okuzbe, iztirjen in neodziven parkinsonizem ter feokromocitom. (1, 29)

Najpomembnej$e pri obravnavi malignega nevrolepti¢nega sindroma je prekiniti stik z u¢inkovino,

ki ga povzroca, oziroma aplicirati agonist dopamina, kadar je ukinitev le-tega privedla do samega

nastanka sindroma. Po ukinitvi antipsihotika uvedemo podporno terapijo, kar obsega vse ukrepe, da
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dosezemo stabilno delovanje kardiovaskularnega sistema, nadome$¢amo tekocine, da dosezemo
euvolemijo in elektrolitsko ravnovesje, s pomocjo fizikalnih ukrepov se trudimo znizati telesno
temperaturo. Ob hudi rabdomiolizi poskusamo preprecevati ledviéno odpoved z obilnim hidriranjem
bolnika in ukrepi za alkalizacijo urina. (1, 30)

Kot specifi¢no zdravilo za zdravljenje sindroma uporabljamo dopaminergi¢ne agoniste in sicer
amantadin (30, 31). Odmerki specifi¢nih zdravil za zdravljenje malignega nevrolepti¢nega sindroma
so zavedeni v tabeli 3.

Za zmanjSanje agitacije ter za miSicno relaksacijo lahko bolnikom po potrebi apliciramo tudi
benzodiazepine (31).

Tabela 3: U€inkovine za zdravljenje malignega nevrolepti¢nega sindroma (31)

Ucinkovina Odmerek

Bromokriptin  |2,5 mg 3-krat na dan peroralno, nato  |Maksimalni dnevni odmerek je 40 mg,

povecujemo za 2,5 mg na 24 ur do zdravljenje nadaljujemo Se 7-14 dni po
ucinka. izbolj$anju klini¢ne slike.

Dantrolen 1-2,5 mg/kg zacetni i.v. bolus, Peroralno aplikacijo uporabljamo pri
nato 1 mg/kg i.v. vsakih 6 ur do blazjih epizodah ali pri prehodu z

maksimalnega odmerka 10 mg/kg/dan, |intravenoznega zdravljenja.
peroralni odmerek je 50-200 mg/dan.

Amantadin 200 mg na 12 ur peroralno.

Smrtnost malignega nevrolepti¢nega sindroma je danes nizka in se giblje okrog 10 %, predvsem na
racun hitrejSega prepoznavanja, agresivnega zdravljenja in preprecevanja zapletov (hiperpireksija,
rabdomioliza, elektrolitske motnje, DIK, MOF). (32, 33)

Maligna hipertermija

Maligna hipertermija je hipermetabolno stanje, ki ga lahko sprozijo inhalacijski anestetiki, kot so
halotan, sevofluran in izofluran, nastane lahko tudi po aplikaciji depolarizirajoega miSi¢nega
relaksanta sukcinilholina. (34)

Klini¢na slika je raznolika, saj ne razvijejo vsi bolniki vseh znakov. V ve€ini primerov se razvije v
prvi uri po indukciji v anestezijo. Najbolj zanesljiv pokazatelj je nepricakovano in nerazlozljivo
zviSanje vrednosti ogljikovega dioksida na koncu izdiha (EtCO,), ki se ne odzove na povecanje
minutne ventilacije. (1, 35, 36)

Zdravljenje pri¢nemo takoj, ko posumimo, da je pacient razvil maligno hipertermijo. Cim prej je
potrebno zakljuditi poseg, zaradi katerega je pacient prejel enega izmed inhalacijskih anestetikov.
Takoj prekinemo stik z inhalacijskim anestetikom, zamenjamo vse cevi ventilatorja, namestimo
filter z aktivnim ogljem, ¢e je le-ta na voljo. Optimiziramo oksigenacijo z dodajanjem 100% kisika,
povetamo frekvenco in/ali dihalni volumen z namenom izboljsanja EtCO,. Ce pacient $e ni
intubiran, se posluzimo intubacije. Takoj ko je na voljo, apliciramo dantrolen (Dantrium — viale z
20 mg praska). Najprej bolniku apliciramo v bolusu odmerek 2,5 mg/kg i.v., nato isti odmerek
ponavljamo na pet minut do izbolj$anja klini¢ne slike (do skupno 10 mg/kg). (37, 38)
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Simptomatsko zdravimo tudi druga odstopanja:
e hiperkaliemijo s kalcijevim glukonatom ali kalcijevim kloridom ter z inzulinom z glukozo,
e metabolno acidozo z bikarbonatom,
e hipertermijo z aktivnim ohlajanjem. (1, 35)

Izogibamo se verapamila in diltiazema, ki lahko v kombinaciji z dantrolenom poslabsata
hiperkaliemijo in hipotenzijo (39, 40).

Bolnik po zacetni stabilizaciji in oskrbi potrebuje vsaj 24-urno opazovanje na oddelku intenzivne
terapije, prav tako nadaljujemo z aplikacijo intravenoznega odmerka dantrolena — 1 mg/kg i.v. bolus
na 4 — 6 ur ali 0,25 mg/kg/uro v kontinuirani infuziji. S terapijo zaklju¢imo, ko je bolnik 24 ur
metabolno stabilen, temperatura jedra pod 38 °C, vrednosti kreatin kinaze v upadu, brez prisotne
mioglobinurije in brez miSi¢ne rigidnosti. (41)

Zakljucek

Simpatikomimeti¢ni toksidrom, serotoninski sindrom, maligni nevrolepti¢ni sindrom in maligna
hipertermija so sindromi, ki predstavljajo resna, zZivljenje ogrozajoca stanja, ki zahtevajo hitro
prepoznavo in ciljno usmerjeno zdravljenje. Kljub podobni klini¢ni sliki jih je potrebno zaradi
razli¢nih terapevtskih pristopov razlocevati.

Kljucno v klini¢ni praksi je, da na predstavljene sindrome pomislimo, prepoznamo njihove znacilne
sprozilce, kljuéne znalilnosti posameznega sindroma ter potrebne diagnostine in terapevtske
ukrepe, saj navedeno bistveno vpliva na izid zdravljenja. Le s pravo¢asnim ukrepanjem in ustrezno
podporno terapijo lahko zmanj$amo tveganje za zaplete ter izboljsamo klini¢ni izhod bolnikov.
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Zastrupitev s toksi¢nimi alkoholi
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Uvod

Termin toksi¢ni alkoholi uporabljamo za skupino alkoholov kratkih verig, ki imajo v primeru
zauzitja za posledico pojav metabolne acidoze ali specifi¢no toksi¢nost, ki vodi v odpoved
organov (1). Med toksi¢ne alkohole, s katerimi se najpogosteje sreCamo, Stejemo metanol,
etilenglikol, dietilenglikol, propilenglikol, izopropilni alkohol (1, 2). Pogosto je anamneza o zauzitju
toksi¢nega alkohola nejasna, laboratorijski testi z zvisano osmolarnostjo in anionsko vrzeljo pa nas
na usmerijo v diagnozo zauzitja omenjenih toksinov (1, 3).

Epidemiologija

Zastrupitve s toksicnimi alkoholi so najveckrat nenamerne, posledica neustreznega skladiscenja,
oznacevanja ali dostopnosti snovi, ki vsebujejo toksi¢ne alkohole otrokom (1, 3). V Zdruzenih
drzavah Amerike so zbrali podatke o zastrupitvah s toksi¢nimi alkoholi med letoma 2000 in 2017.
Ugotovili so, da je zauzitje toksi¢nih alkoholov pogostejse med posamezniki mlaj§imi od 40 let, s
pomembnim razmerjem med starostjo in namerno oziroma nenamerno zauzitvijo. Zauzitje toksiénih
alkoholov pri mlaj$ih pacientih je bilo veckrat v suicidalne namene, prav tako je bila smrtnost v
skupini manjsih pacientov visja. Najpogosteje zauzit toksi¢ni alkohol je bil etilenglikol (4).

Zastrupitev z metanolom

Metanol, znan tudi pod imenom metilni alkohol, je bister, brezbarven alkohol, nekoliko sladkega
okusa, ki se uporablja kot industrijsko topilo in gorivo; uporablja se pri proizvodnji formaldehida,
ocetne kisline in drugih kemikalij, kot sredstvo proti zmrzovanju, topilo in gorivo v specializiranih
aplikacijah, kot so dirkalni avtomobili (3). Najdemo ga tudi v domacem okolju v raztopinah za
CisCenje, adhezivih, barvah itd. Veliko zastrupitev z metanolom se je pojavilo kot mnoZzi¢ne
zastrupitve npr. v Estoniji leta 2001, na Norveskem med leti 2002-2004, na Ceskem, Libiji, Keniji,
Iranu (3). Toksi¢nost metanola je posledica namernega zauzitja (kot nadomestek etanola ali v
suicidalne namene) ali nenamernega (prisoten kot kontaminant v ilegalnem viskiju) (1). Vecina
mnozi¢nih izpostavljenosti je naklju¢nih, niso pa izolirani primeri skupinskih samomorov, izvedenih
ravno s pomocjo zauzitja toksi¢nih alkoholov (5). Metanol je lahko toksicen tako z zauZitjem preko
gastrointestinalnega trakta kot tudi z dermalno izpostavljenostjo ali inhaliranjem (1).

Metanol se zelo hitro absorbira v gastrointestinalnem traktu, razpolovna doba absorpcije je 5 minut
in doseze svojo maksimalno koncentracijo v krvnem obtoku 30-60 minut po zauzitju. Ceprav je
vecina intoksikacij posledica peroralnega zauzitja, ne smemo pozabiti na poklicno ali rekreacijsko
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inhalacijo metanola, ki je posledica stika s Cistili ali hladilnimi teko¢inami. Tudi inhalatorna
intoksikacija rezultira v nevroloski disfunkciji, potrebi po antidotu in celo hemodializnem
zdravljenju. (3)

Po zauzitju se metanol metabolizira preko alkoholne dehidrogenaze (ADH), kar vodi v formacijo
formaldehida. Slednji je metaboliziran s strani aldehidne dehidrogenaze (ALDH) v mravlji¢no
kislino — slika 1. Mravlji¢na ali ocetna kislina povzroca inhibicijo citokrom oksidaze, kar vodi v
disfunkcijo celice in poskodbo organa. Metaboliti, ki nastanejo s pretvorbo metanola preko ADH in
ALDH, povecajo bazni deficit v metabolni acidozi, prav tako pa toksi¢no delujejo na retino in
bazalne ganglije. (6)

Slika 1: Metabolizem metanola (1)
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Ethanol Dehydrogenase
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Klini¢na slika

Klini¢na slika zastrupitve z metanolom se lahko kaze s Stevilnimi nespecificnimi simptomi in znaki.
Klini¢na slika se razvije v ¢asu 6-24 h (1, 3, 6). Pogosti simptomi vkljucujejo bolecino v trebuhu,
glavobol, slabost, bruhanje in motnje vida, ki jih pacient lahko opisuje kot zamegljen vid. Bolnik
lahko kaze znake opitosti, v nevroloskem statusu pa je prisotna motnja ravnotezja in nenormalna
hoja (6). Toksi¢nost metanola lahko rezultira v intrakranialnih krvavitvah ali ishemi¢nem infarktu
bazalnih ganglijev, prav tako pa se lahko pojavi gastrointestinalna krvavitev (1). Znacilna triada
kliniénih simptomov in znakov vkljuCuje motnje vida (v roku 12-24 h po zauzitju metanola),
gastrointestinalno krvavitev in pankreatitis, v laboratoriju pa najdemo metabolno acidozo (5).

Diagnostika

Nespecifiéni simptomi in znaki zastrupitve z metanolom so lahko zavajajoi in so lahko del
Stevilnih drugih bolezenskih stanj (6). Na intoksikacijo z metanolom moramo pomisliti pri vsakem
bolniku s spremenjenim stanjem zavesti, ki je v acidozi. Sum nam lahko $e dodatno ojacajo osebna
anamneza zlorabe alkohola, suicidalne misli ali anamneza zauzitja tekocine za steklo, tekoCine za
¢is¢enje zavor ipd. (3, 6). V urgentnem centru lahko dolo¢imo serumske koncentracije metanola,
vendar le-te morda ne bodo na voljo dovolj hitro, niti nam negativna serumska koncentracija
metanole zastrupitve ne izkljuéi, saj je nivo koncentracije odvisen od Casa zauZitja. Pri postavitvi
diagnoze nam tako pomaga kombinacija klinicne slike in laboratorijskih rezultatov, predvsem
doloc¢itev pH in anionske vrzeli (1, 6). Ko pri bolniku ugotovimo nizko vrednost bikarbonata,
moramo dolo¢iti oziroma izracunati anionsko vrzel:
Na'— (CI' + HCOy)

374



Vrednost normalne anionske vrzeli se giba med 6 do 14 mEq/1. V kolikor je vrednost anionske vrzeli
povecana in je prisotna spremljajo¢a metabolna acidoza, gre za povecanje eksogenih (npr. glikolna
kislina) ali endogenih (laktat) anionov v krvi. Najpogostejse vzroke za povecano vrednost anionske
vrzeli si lahko zapomnimo z mnemonikom »MUDPILES (CAT)« — slika 2. (1)

Slika 2: Mnemonik MUDPILES (CAT) za vzroke povecane anionske vrzeli (7)

Anion Gap Metabolic Acidosis
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L - Lactic Acidosis T- Theophyline

E - Ethanol. Ethylene Glycol
S - Salicylate/ASA/Aspirin

Druga pomembna in uporabna diagnosti¢na preiskava je doloCitev osmolarne vrzeli. Osmotske
koncentracije se lahko izrazijo kot osmolalnost [mOsm/kg] ali osmolarnost [mOsm/1]. Serumsko
osmolarnost lahko izraCunamo. Razlika med izmerjeno in izraCunano serumsko osmolarnostjo je
osmolarna vrzel. V kolikor je odkrita visoka osmolarna vrzel, je to lahko posredni znak tuje

substance v krvi. (1)

Razmerje med anionsko in osmolarno vrzeljo ter dinamiko njune koncentracije ¢ez ¢as prikazuje

slika 3.
Slika 3: Tekom ¢asa metabolizem toksi¢nih alkoholov povzroc¢i dvig anionske vrzeli (8)
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Zdravljenje

Cilja zdravljenja zastrupitve z metanolom sta dva; preprecevanje metabolizma metanola in izloCitev
metanola iz telesa. Prvega izmed ciljev skusamo doseci z aplikacijo etanola ali fomepizola, za
pricetek zdravljenja z blokiranjem ADH se odlo¢imo glede na spodnje kriterije (5):
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1. Plazemska koncentracija metanola > 20 mg/dl
2. Anamneza nedavnega zauzitja metanola z osmolarno vrzeljo > 10 mOsm/1
3. Mocan klini¢ni sum na zastrupitev z metanolom z vsaj dvema od treh znakov — slika 4

Slika 4: Diagnosti¢ni znaki zastrupitve z metanolom (5)
e arterijski pH <7,3
e serumski HCO; < 20 mEq/1
e osmolarna vrzel > 20 mOsm/l

Alkoholna dehidrogenaza ima vecjo afiniteto vezave na etanol kot na metanol, kar bo prekinilo
pretvorbo metanola v formaldehid in mravlji¢no kislino (5, 6).

Uporaba intravenoznega etanola ima svoje prednosti in slabosti. Etanol je dostopen, poceni in
ucinkovit, vendar njegova intravenozna aplikacija zahteva skrben monitoring vitalnih parametrov,
spremljanje serumske koncentracije etanola in stanja zavesti, saj lahko pride do depresije
centralnega Zivénega sistema (CZS) ter hipoglikemije. Fomepizol je kompetitivni inhibitor ADH,
afiniteta vezave ADH na fomepizol je 8000-krat vecja kot na etanol. Fomepizol je ucinkovit pri
nizjih koncentracijah, ima minimalne stranske ucinke in ne zahteva strogega nadzora vitalnih
parametrov (5). Odmerek fomepizola je predstavljen v sliki 5.

Slika 5: Odmerjanje fomepizola (3)

e zacetni (“loading”) odmerek: 15 mg/kg TT i.v.
e vzdrzevalni odmerek: 10 mg/kg TT i.v. na 12 h, do 48 h
e po48h: 15mg/kg TTnal2h

V kolikor je pri bolniku indicirana hemodializa, pricnemo z enakim odmerkom, kot je navedeno
zgoraj, le da pricnemo z vzdrzevalnim odmerkom 6 h po za¢etnem odmerku in ga apliciramo vsake
4 h med hemodializo (3).
Ob ugotovljenem pH pod 7,3 je indicirana aplikacija bikarbonata intravenozno (5).
Zdravljenje s hemodializo je indicirano v primerih hude metabolne acidoze, kome, epilepti¢nih
napadov, spremembe vida in ledvi¢ne odpovedi (9). Glede na Studije se zgodnja hemodializa svetuje
v naslednjih indikacijah:

e v kolikor je koncentracija metanola v krvi vi§ja od 50 mg/dl,

e znano zauzitje koli¢ine metanola ve¢ kot je minimalna letalna doza (= 30 ml),

e metabolna acidoza (pH < 7),

e nenormalen vid, nenormalen fundoskopski izvid ali motnja zavesti (10).

Zastrupitev z etilenglikolom

Etilenglikol najdemo v »antifreeze-ih«, hladilnih tekocinah, tekoCini za hidravliéne zavore,
kozmetiki, barvah in detergentih. Z zastrupitvijo z etilenglikolom se sreCamo pri zauzitju v
samomorilne namene, poskusih ubojev, nanamernih zauzitjih in kot nadomestilu za etanol (1, 6).
Gre za brezbarvno tekocino sladkega okusa, v »antifreeze-ih« je pogosto dodana fluoresceinska
barva, ki jo v¢asih lahko zaznamo v ustni votlini ali v urinu (1).

Etilenglikol se hitro absorbira skozi gastrointestinalno sluznico. Metabolizem etilenglikola se zgodi
v jetrih z oksidacijo prek ADH in ALDH. Metabolna acidoza s povecano anionsko vrzeljo je
posledica akumulacije glioksilne kisline, ki nastane iz glikolne kisline zaradi delovanja laktatne
dehidrogenaze, glioksilna kislina pa se nato pretvori v oksalno kislino — slika 6 (1, 6).
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Slika 6: Metabolizem etilenglikola (1)
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Klini¢na slika

Podobno kot pri zastrupitvi z metanolom je tudi klini¢na slika zastrupitve z etilenglikolom skupek
razli¢nih nespecificnih simptomov in znakov; kaze se lahko kot epilepti¢ni napad, bolecina v
abdomnu, slabost, bruhanje, glavobol in motnja zavesti. Oksalna kislina tvori kalcijev oksalat v
kislem okolju, kar lahko vodi v poskodbo ledvic. Zastrupitev z etilenglikolom lahko povzroci
hipokalciemijo, kar lahko vodi v maligne motnje srénega ritma, epilepticne napade in podaljSanje
QT intervala na EKG posnetku (1, 6).

Kliniéno sliko zastrupitve lahko tipicno razdelimo v 3 faze: akutna nevroloska faza,
kardiopulmonalna faza in renalna faza. Akutna nevroloska faza se razvije 30 minut do 12 ur po
zauzitju etilenglikola, sprva lahko poteka kot opitost in evforija, podobno kot se to zgodi pri zauzitju
etanola. Pri hudi zastrupitvi lahko depresija CZS napreduje v komo, epileptiéne napade, hipotonijo.
Dodatna najdbe so nistagmus, ataksija in mioklonizmi. Zaradi depozitov kalcijevega oksalata se
lahko razvije cerebralni edem in citotoksi¢na poskodba nevronov (3). Kardiopulmonalna faza se
pojavi 12-24 h po zauzitju. Bolniki razvijejo tahikardijo s hudo metabolno acidozo in
kompenzatorno tahipnejo. Razvije se lahko plju¢ni edem in ARDS (angl. acute respiratory distress
syndrome). Dodatno se lahko znotraj te faze razvije multiorganska odpoved s kolapsom
kardiocirkulatornega sistema. Ve¢ina smrtnih Zrtev se zgodi v opisani fazi (3). Renalna faza se
pojavi 24 do 72 h po zauzitju etilenglikola. Je posledica odlaganja kristalov kalcijevega oksalata v
ledvicah. Bolniki, ki so pri zavesti, lahko tozijo o boleéinah v predelu hrbta, v klini¢nem statusu je
prisoten bole¢ poklep po vretencih. Pojavita se lahko hematurija in proteinurija (3). Zakasnjena
nevroloska prizadetost po zastrupitvi z etilenglikolom se lahko pojavi od 5 do 20 dni po zauzitju.
Najpogosteje prizadet je VII. kranialni zivec (3).
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Diagnostika

Podobno kot pri zastrupitvi z metanolom moramo pri postavitvi suma na zauZitje etilenglikola
dolociti pH, bikarbonat, anionsko vrzel in osmolarnost seruma ter izracunati osmolarno vrzel.
Zgodnja prezentacija zastrupitve lahko poteka z normalno anionsko vrzeljo, brez acidoze in s
povisano osmolarno vrzeljo na raun prisotnosti nemetaboliziranega etilenglikola (6). Z
metabolizmom etilenglikola se bo osmolarna vrzel nizala, anionska vrzel pa visala. Slednje varira
glede na Cas zauzitja toksi¢nega alkohola (6).

Bolniki z zastrupitvijo z etilenglikolom imajo lahko poviSane serumske koncentracije laktata, saj
laboratorijski instrumenti vcasih ne zaznajo razlike med laktatom in glikolno kislino, kar lahko
rezultira v lazno poviSanih vrednostih laktata v krvi (1).

V analizi urina je lahko prisotna hematurija, proteinurija, piurija ali kristali kalcijevega oksalata (6).
Glede na objavljeno $tudijo Porterja in sodelavcev sta zacetna anionska vrzel ve¢ kot 20 mmol/l in
pH pod 7,3 napovedna dejavnika za razvoj akutne ledvicne odpovedi (11). V kolikor imamo v
urgentnem centru moznost, dolo¢imo koncentracijo etilenglikola (6).

Zdravljenje

Zdravljenje zastrupitve z etilenglikolom poteka z administracijo fomepizola ali etanola, v kolikor
fomepizola ni na voljo, aplikacijo tiamina in hemodializo (1).

Odmerjanje fomepizola je enako kot pri zastrupitvi z metanolom — glej tabelo 2.

Tiamin stimulira pretvorbo glioksilne kisline. Svetuje se aplikacija 100 mg/dan tiamina
intravenozno. Podobno velja tudi za piridoksin (100 mg intravenozno/dan) (3).

Zastrupitev z izopropilnim alkoholom

Izopropilni alkohol, izopropanol, je brezbarvna tekodina s sadnim vonjem in grenkim okusom.
Najdemo ga v Stevilnih gospodinjstvih in v komercialnih produktih, tudi v razkuzilu, produktih za
lase in kozo, dezinfekcijskih sredstvih itd. Je drugi najpogosteje zauzit toksi¢ni alkohol, takoj za
etanolom (3). Vecina izpostavljenosti izopropanolu je nakljucna, nenamerna in se najpogosteje
pojavi pri otrocih starih pod 6 let (5).

Izopropanol se hitro absorbira iz gastrointestinalnega trakta in maksimalno koncentracijo v krvi
doseze v roku 30 minut od zauZitja. Peroralno zauZitje je najpogostejSe, lahko pa se absorpcija zgodi
tudi transdermalno, rektalno ali preko inhalacij (3).

Metabolizem se zgodi v jetrih, kjer se izopropanol pretvori v aceton, le-ta pa v naslednjih korakih v
hidroksiaceton.

Klini¢na slika

Izopropilni alkohol deluje kot zaviralec CZS in povzro&a kar dvakrat ve&jo opitost kot etanol. CZS
depresija variira od letargije, do stuporja in kome. Pojavijo se lahko glavobol, vrtoglavica, ataksija,
hipotonija, hiporefleksija, dizartrija in epilepticni napadi (3). Izopropanol je drazilec
gastrointestinalnega sistema, zato se klini¢na slika lahko kaze tudi kot slabost, bruhanje, bole¢ina v
abdomnu in diareja (5). Pogosto lahko v kliniénem statusu ugotavljamo miozo. Izguba zavesti je
povezana z depresijo dihanja, hipoksijo in aspiracijskim pnevmonitisom (3). Z zauzitvijo ve¢jih
koli¢in pride do periferne vazodilatacije, kar vodi v hipotenzijo in zmanj$ano inotropno aktivnost
srca. V primeru topikalne izpostavljenosti je prisotno dermalno drazenje, v kolikor pa je prislo do
stika z ocmi, se lahko pojavi deepitelizacija korneae (3, 5).
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Diagnostika

V primeru zauzitja izopropilnega alkohola bo v laboratoriju prisotna ketoza, povisana osmolarna
vrzel brez acidoze. V kolikor je prislo do zauzitja vecje koli¢ine toksi¢nega alkohola, vazodilatacije
in posledi¢ne hipotenzije, bo acidoza posledica povisanih vrednosti serumskega laktata na racun
hipoperfuzije tkiv. (5)

Zdravljenje

Zdravljenje  zastrupitve z izopropanolom je predvsem podporno. Dekontaminacija
gastrointestinalnega trakta nima mesta. KoZzo, ki je bila v stiku z izopropilnim alkoholom, obilno
speremo z milnico, da izvedemo dermalno dekontaminacijo. Apliciramo zaviralec protonske ¢rpalke
— 80 mg i.v. bolus, nato pa kontinuirano infuzijo 8 mg/h za ¢as 72 h v primeru razvoja
hemoragic¢nega gastritisa. Hipotenzijo zdravimo z nadomescanjem tekocin. V kolikor hipotenzija
vztraja, je indicirana vazoaktivna podpora z noradrenalinom. Blokada ADH s fomepizolom ali
etanolom ni indicirana, saj bo slednje le podaljsalo depresijo CZS in hipotenzijo. (3, 5)
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Inhalacija dima, zastrupitev z
ogljikovim monoksidom in cianidom

Avtor: Tin Centrih', dr. med.
1) Oddelek za anesteziologijo, intenzivno medicino operativnih strok in terapijo bolecin, SB Celje,
Oblakova ulica 5, 3000 Celje

Recenzent: doc. dr. Gregor Prosen’, dr. med., spec. urgentne medicine, FEBEM
2) Urgentni center, UKC Maribor, Ljubljanska ulica 5, 2000 Maribor

Uvod

Inhalacijske poskodbe so pogost vzrok zapletov in smrti pri pozarih, zlasti v zaprtih prostorih, kjer
pride do izgorevanja umetnih materialov. Priblizno 30 % bolnikov z opeklinami ima hkrati
inhalacijske poSkodbe, kar pomembno vpliva na izid zdravljenja (1). Najveéjo nevarnost
predstavljata ogljikov monoksid (CO) in cianid (CN"), ki povzro¢ata motnje v dostavi in izrabi
kisika na celi¢ni ravni.

Patofiziologija in klini¢na slika

Toplotna in kemicna poskodba dihalnih poti

Toplota poskoduje predvsem zgornja dihala (ustna votlina, zrelo, grlo), kjer pride do edema in
tveganja za obstrukcijo (2). Spodnja dihala so pogosteje prizadeta zaradi draZenja z delci in plini —
formaldehid, amonijak — ki povzroc¢ajo bronhospazem, vnetje in povecano tvorbo sluzi (3). To lahko
vodi v sekundarno bakterijsko okuZzbo in razvoj ARDS (akutnega respiratornega distresnega
sindroma).

Ogljikov monoksid

CO je brezbarven, brez vonja in izredno toksifen plin, ki ima 210-krat vecjo afiniteto do
hemoglobina kot kisik. Vezava na hemoglobin tvori karboksihemoglobin (COHb), kar zmanjsa
zmoznost krvi za prenos kisika (4). Posledica tega je hipoksemicna hipoksija. V levo premakne
disociacijsko krivuljo in zavira sproScanje kisika v tkiva, obenem pa moteno mitohondrijsko
funkcijo vodi v dodatno hipoksijo (5).

Klini¢na slika vkljucuje glavobol, vrtoglavico, sinkopo, konvulzije, tahikardijo, angino pektoris,
komo ali smrt. Nevroloski simptomi in znaki zastrupitve s CO korelirajo z odstotkom COHb
(tabela 1). Posledice so lahko trajne nevroloske motnje (6). Strukture, kot so hipokampus,
cerebellum in bazalni gangliji, so najbolj obcutljive na tkivno hipoksijo (7). Poskodbe teh regij
privedejo do kognitivnega primanjkljaja, ataksij, psihoz ali demenc.
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Tabela 1: Korelacija koli¢ine ogljikovega monoksida s Klini¢énimi znaki (17)

% COHb Nevroloski znaki in simptomi

10-20 zmedenost, razdrazenost

20-30 somnolenca, stupor, slabost z bruhanjem
> 40 koma

> 60 smrt

Zastrupitev se lahko diferencialnodiagnosticno izraza kot viroza. Sum na nekaj bistveno
nevarnej$ega kot zgolj virozo lahko vzbudi podatek, da je obolelih ve¢ oseb iz istega gospodinjstva;
morda celo hi$ni ljubljencki. Pomembno je omeniti moznost miokardne ishemije oziroma angine
pektoris, ki se lahko pojavi kot akutni koronarni sindrom, zaradi hipoksemije (akutni miokardni
infarkt tip 2) in je prepoznaven po skladni klini¢ni sliki in povi$anih nivojih troponina. Zastrupitev
s CO lahko povzro¢i tudi razli¢ne aritmije in spremembe ST spojnice.

Cianid

Cianid nastaja ob gorenju dusikovih snovi, kot so plastika, poliuretani, volna, svila. Preko dihal se
absorbira v krvni obtok, kjer inhibira citokrom c¢ oksidazo v mitohondrijski dihalni verigi (8).
Posledica je histotoksi¢na hipoksija — tkiva ne morejo uporabljati kisika, ¢eprav ga je v krvi
dovolj.

Znacilna je laktacidoza, roznata koza (“arterializirana kri”), hipotenzija, koma in nenaden
kardiopulmonalni zastoj (9).

Diagnostika in zdravljenje

Diagnostika inhalacijskih poskodb temelji na kombinaciji anamneze o izpostavljenosti, klininega
pregleda ter hitro izvedenih laboratorijskih preiskav. Klju¢no je, da klini¢ni sum sprozi zgodnje
terapevtsko ukrepanje, Se preden laboratorijski izvidi potrdijo diagnozo, saj je pri teh zastrupitvah
¢as do zdravljenja pogosto odlocilen za izid. (2, 7)

Toplotna in kemi¢na poSkodba dihalnih poti

Sum na inhalacijsko poskodbo dihal postavimo na podlagi znakov, kot so oZganine obraza,
zoglenelost nosnih dlacic, ogleneli izlocki iz dihal, hripavost, stridor, produktiven kaselj, tahipneja
in cianoza. Izpostavljenost dimu v zaprtem prostoru je pomemben epidemioloski podatek. Vsi ti
znaki kazejo na mozno toplotno ali kemi¢no poskodbo zgornjih in spodnjih dihal, ki lahko vodita do
progresivne obstrukcije zgornjih dihal in potrebe po zgodnji intubaciji (10).

Bronhoskopija omogoca neposreden vpogled v poskodbe sapnic (npr. hiperemija, edem, fibrinske
obloge, ulceracije), vendar se izvaja v bolnisni¢nem okolju ali UC. (11)

Ogljikov monoksid
Sum na zastrupitev z ogljikovim monoksidom postavimo pri vsakem bolniku, ki je bil izpostavljen

dimu, zlasti v zaprtem prostoru. Ker je CO brez barve in vonja, ga prizadeti pogosto ne zaznajo.
Prisotnost ve¢ bolnikov z enakimi simptomi na kraju dogodka dodatno poveca sum.
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Standardna pulzna oksimetrija ni zanesljiva, saj ne lo¢i med oksi- in karboksihemoglobinom, zato
pogosto prikazuje lazno visoko saturacijo (6, 12). Za zanesljivo oceno COHb uporabimo pulzno
oksimetrijo z ve¢ valovnimi dolzinami (CO-oksimetrijo), ¢e je na voljo, ali krvno plinsko analizo z
merjenjem COHb. Vrednosti nad 10-15 % so diagnosti¢ne, tiste nad 25 % pa zahtevajo agresivno
terapijo, pogosto tudi hiperbari¢no oksigenacijo (13, 14).

Cianid

Na HCN zastrupitev moramo pomisliti pri vsakem bolniku z laktacidozo brez druge razlage
(serumski laktat > 8-10 mmol/l), zlasti ob zgodovini izpostavljenosti dimu iz umetnih
materialov (15). Plinska analiza arterijske krvi pogosto pokaze hudo metaboli¢no acidozo z visoko
anionsko vrzeljo. Klini¢ni znaki vkljucujejo nenadno izgubo zavesti, arterializiran videz venske
krvi, odpornost na oksigenacijo in kardiovaskularni kolaps. Merjenje cianidnih koncentracij je
omejeno na specializirane centre in ni uporabno za urgentno odlocanje — zdravljenje se zacne
empiri¢no na podlagi suma (8, 9).

Zdravljenje

Zdravljenje bolnikov po inhalaciji dima mora biti hitro, sistemati¢no in usmerjeno v stabilizacijo
dihalne poti, korekcijo hipoksemije ter odpravo sistemskih ucinkov toksi¢nih plinov, predvsem
ogljikovega monoksida in cianida.

Prvi korak je vedno zagotovitev proste dihalne poti. Prisotnost znakov poskodbe (opekline)
zgornjih dihalnih poti — kot so zoglenelost nosnih dlacic, ozganine v ustih, hripavost ali stridor —
narekuje zgodnjo orotrahealno intubacijo, saj lahko pride do hitrega razvoja edemov in posledi¢ne
obstrukcije dihalne poti (1, 2). Bolnika je treba nemudoma namestiti na dovod 100% kisika, saj ta
skrajSuje razpolovno dobo karboksihemoglobina in zmanjs$uje tkivno hipoksijo (4, 12).

V primeru zastrupitve s CO je kisik kljucni terapevtski ukrep. Pri hudih zastrupitvah, zlasti ob
COHb > 25 %, izgubi zavesti, znakih ishemije miokarda, nose¢nicah pri COHb > 15-20 %, je
indicirana hiperbari¢na kisikova terapija (HBOT), ki Se dodatno skrajsa razpolovno dobo COHb
in zmanjsa tveganje za nevroloske posledice (8, 15). HBOT pa zal pogosto ni na voljo v urgentnih
okolis¢inah, zato ostaja visokopreto¢ni kisik standardna prva linija zdravljenja. Terapija s CPAP pri
CO zastrupitvi pospesi izplavljanje monoksida s hemoglobina (skrajsa njegov razpolovni ¢as), ni pa
dokazov, da neposredno izbolj$a prezZivetje (16).

Bolniki z blagim do zmernim zastrupitvenim sindromom, brez nevroloskih izpadov, motenj zavesti
ali znakov miokardne ishemije, so praviloma primerni za zdravljenje v urgentnem centru. Ob
znizanju ravni COHb pod 10 % in po nekajurnem opazovanju jih je mozno odpustiti v domaco
oskrbo.

Ce obstaja klini¢ni sum na zastrupitev s cianidom, kar je posebej verjetno pri gorenju plastike,
preprog, poliuretanskih pen in volnenih tkanin v zaprtih prostorih, je treba hitro ukrepati. Ker
laboratorijska dolocitev koncentracije cianida ni dostopna v realnem Casu, se zdravljenje pogosto
izvaja empiricno na podlagi klini¢nih kazalnikov, kot so huda metaboli¢na acidoza (serumski laktat
> 8 mmol/l), zmedenost, kolaps, odpornost na terapijo s kisikom ter normalna saturacija ob
hipoksiji. (4)
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Zdravljenje cianidne zastrupitve vkljuCuje uporabo specifi¢nih antidotov. Najpogosteje uporabljen
je hidroksikobalamin, ki se veze s cianidnim ionom in tvori netoksi¢ni cianokobalamin, ki se izlo¢i
z urinom. Priporoc¢eni odmerek znasa 5 g intravensko v 15 minutah, pri hujsih primerih se lahko
ponovi (4, 15). Pogost stranski u¢inek je rdeca obarvanost koze, sluznic in urina, kar pa je prehodno
in nenevarno. V tabeli 2 so podane indikacije.

Tabela 2: Indikacije za aplikacijo hidroksikobalamina (8)
Indikacija Znak

Dokazana ali sumljiva cianidna zastrupitev

Ni potrebne laboratorijske potrditve; zacetek
terapije temelji na klinicnem sumu

Izpostavljenost dima v zaprtem prostoru

Sajast nos/usta, poskodbe dihal, spremenjena
zavest, kr¢i, hipotenzija

Huda metaboli¢na acidoza

Laktat > 10 mmol/I ali neznacilna huda acidoza

Zivljenjsko ogroZajo¢a klini¢na slika

Koma, kr¢i, kardiovaskularni kolaps

Drugi antidot je natrijev tiosulfat, ki deluje kot donor Zvepla in omogoca encimsko detoksifikacijo
cianida v tiocianat preko encima rodanaze. Pogosto se uporablja kot dodatek k
hidroksikobalaminu v odmerku 12,5 g i.v. (8). V nekaterih drZzavah se uporablja tudi natrijev
nitrit, ki inducira methemoglobinemijo — methemoglobin ima visoko afiniteto za cianid in ga
odstrani s citokrom c oksidaze. Vendar ima ta pristop ve¢ tveganj, saj sam povzroci hipoksijo in ni
primeren pri bolnikih s so¢asno CO zastrupitvijo (4, 8).

Zdravljenje mora vkljucevati tudi podporne ukrepe: korekcijo acidoze, kontrolo bole¢ine, nadzor
elektrolitov ter zgodnje zaznavanje zapletov, kot so plju¢nica, ARDS ali organska odpoved. Bolnike
je treba spremljati na oddelkih intenzivne terapije, kjer lahko pravocasno zaznamo poslabsanje
respiratorne funkcije in presnovnih moten;.

Zakljudek

Pri obravnavi bolnikov po vdihu dima moramo hkrati sumiti na ve¢ mehanizmov poskodb —
toplotne, kemic¢ne, CO in CN zastrupitve. Zgodnje prepoznavanje in ciljno zdravljenje, vkljuéno z
dajanjem kisika in antidotov, bistveno izbolj$a prezivetje.
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Uvod

V urgentni medicini se velikokrat srecujemo z bolniki, ki so namerno ali nenamerno prisli v stik s
strupom. V tem prispevku bosta opisana holinergi¢ni in antiholineréni toksidrom, katere u¢inkovine
ju povzrocajo, kako prepoznamo zastrupljenca ter kako bolnika s tema toksidromoma zdraviti.
Holinergi¢ni in antiholinergi¢ni toksidrom sta klini¢ni diagnozi, ki ju postavimo na podlagi
anamneze in klini¢ne slike. Zastrupitve s holinergiki in antiholinergiki so sicer dandanes redke.

Holinergic¢ni toksidrom

Poglavitna skupina strupov, ki povzroca holinergi¢ni toksidrom, so organofosfati in karbamati.
Toksi¢nost organofosfatov se lahko pojavi zaradi poklicne ali nenamerne izpostavljenosti
pesticidom, namerne samoposkodbe ali kemi¢nega bojevanja in teroristi¢nih napadov. V Zdruzenih
drzavah Amerike je registriranih 37 organofosfatnih pesticidov, ki lahko povzrocijo toksi¢nost. V
drzavah v razvoju je to Stevilo vi§je zaradi manj strogih predpisov o teh spojinah. Prekomerna
izpostavljenost organofosfatom se lahko pojavi z vdihavanjem, zauzitjem ali stikom s koZo.

Zacetek, resnost in trajanje toksicnosti so odvisni od zauzite koli¢ine, poti absorpcije in
toksikokinetike specificnega pesticida. (1)

Patofiziologija
Acetilholin je nevrotransmiter, ki se spros¢a iz avtonomnih ganglijev v simpati¢nih preganglionskih

Acetilholinesteraza s hidrolizo razgradi nevezani acetilholin in tako prekine Zivéne impulze.
Organofosfati blokirajo acetilholinesterazo, posledi¢no pride do kopicenja acetilholina in
prekomerne aktivacije muskarinskih in nikotinskih receptorjev. (1, 2)

Simptomi

Glede na simptome, ki ji povzroca, bi lahko holinergi¢ni toksidrom poimenovali tudi kot “mokri”
toksidrom.
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Loc¢imo 3 faze zastrupitve:
1. Akutni holinergi¢ni toksidrom

Prepoznamo po muskarinskih simptomih, ki si jih zapomnimo z mnemoniko SLUDGE: Salivacija,
Lakrimacija (solzenje), Uriniranje, Defekacija, Gastric Emesis (bruhanje) ali DUMBELS:
Defecation, Uriniranje, Mioza, Bronhoreja, Emesis, Lacrimation, Salivation.

Muskarinske znake, ki neposredno ogrozajo zivljenje, si zapomnimo kot “killer Bs”: bronhoreja,
bronhospazem, bradikardija.

Nikotinske znake in simptome pogosto opisuje mnemonik »dnevi v tednu« — MTWtHF = midriaza,
tahikardija, “weakness” (Sibkost), hipertenzija in fascikulacije. Ob zastrupitvi sicer prevladujejo
ucinki stimulacije muskarinskih receptorjev.

2. Intermediarni (vmesni) sindrom

Se pojavi 1-4 dni po navideznem okrevanju od zastrupitve. Razvije se pri priblizno 20 %
zastrupljencev. Pojavi se Sibkost dihalnih miSic (diafragma, medrebrne misice, pomozne misice) in
proksimalnih miSic okonc¢in. Atropin nima vloge pri zdravljenju intermediarnega sindroma, saj
simptomi in klini¢ni znaki niso posledica muskarinske stimulacije. Elektrofizioloske Studije kazejo,
da je vmesni sindrom posledica znizane regulacije nikotinskih receptorjev na Zivéno-misi¢nem stiku
zaradi kopicenja acetilholina.

3. Zakasnjena polinevropatija, povzrocena z organofosfati

Se obicajno razvije 2—4 tedne po izpostavljenosti strupu. Znacilne so kréevite bole€ine in parestezije
v okon¢inah, ki jim sledi §ibkost distalnih misic okonéin, zlasti v spodnjih okon¢inah. Okrevanje je
pogosto popolno in brez posledic. (2)

Zdravljenje

Pred oskrbo bolnika je vedno potrebno najprej z ustreznimi zas€itnimi ukrepi poskrbeti za lastno
varnost. Nato je prvi korak dekontaminacija pacientov — trikratno temeljito umivanje pacientove
koze z milom in vodo. Pri ravnanju s telesnimi izlocki, vkljuéno z bruhanjem in drisko, je potrebna
previdnost, saj se v teh tekocinah lahko nahajajo organofosfati. Vsa oblacila, ki jih nosijo pacienti,
je treba sle¢i in zavre¢i. Ceprav je dekontaminacija pacienta bistvena, pa le-ta ne sme odloZiti
pravocasne medicinske intervencije pri nestabilnem/ogrozenem bolniku.

Dekompenzacija pri zastrupljenih je najpogosteje posledica ogroZzene dihalne poti. Vsi bolniki
potrebujejo nadzor in podporno oskrbo, vkljuéno z dodatnim kisikom, intubacijo in mehansko
ventilacijo po potrebi. V kolikor je potrebna endotrahealna intubacija, se je treba izogibati
sukcinilholinu, saj se le-ta ne more presnoviti, kar lahko vodi do dolgotrajne paralize.

Primarno zdravljenje zastrupitve z organofosfati vkljuCuje atropin, ki tekmuje z acetilholinom na
muskarinskih receptorjih. Atropin se daje intravensko (i.v.) z zaCetnim odmerkom od 2 do 5 mg za
odrasle in 0,05 mg/kg za otroke. Ce se bolnik na zdravljenje ne odzove, je potrebno podvojiti
odmerek vsake 3 do 5 minut, dokler se dihalni izlocki ne iz€istijo in ni ve¢ bronhokonstrikcije. Na
tej tocki se doseze stanje "atropinizacije", za katero je znacilen pojav antiholinergi¢nih znakov in
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simptomov pri bolniku, vkljuéno s suho kozo in sluznico, zmanj$animi c¢revesnimi zvoki,
tahikardijo, odsotnostjo bronhospazma, zmanjSanimi izlocki in midriazo.

Glavni cilj uporabe atropina je izboljSanje kardiorespiratornih parametrov pri bolnikih, ki se soocajo
s toksinostjo z organofosfati. Ocena srénega utripa, krvnega tlaka in respiratornega statusa je
pomembnejsa od velikosti zenic in vlaznosti koze. Bolniki s hudo zastrupitvijo lahko potrebujejo
dajanje ve¢ 100 miligramov atropina, bodisi v bolusnih odmerkih bodisi v neprekinjeni infuziji, v
obdobju nekaj dni do tednov, dokler se bolnikovo stanje ne izboljSa. Ker atropin ne ublazi
nikotinskih ucinkov, je treba bolnike skrbno spremljati glede morebitnega razvoja disfunkcije
zivéno-misi¢nega stika in respiratorne odpovedi.

Ob hujsi zastrupitvi je na mestu tudi pralidoksim (samo za zastrupitve z organofostati), ki pa mora
biti apliciran Cimprej, pred “zastaranjem”, tj. pred konformacijskimi spremembami vezi med
organofosfati in acetilholin esterazo. Odmerek je 1-2 mg i.v. v 15-30 min, ponovitev ¢ez 1 uro.
Pred aplikacijo pralidoksima je potrebno aplicirati atropin, da se prepreci poslabsanje muskarinskih
simptomov.

Pri bolnikih, kjer se razvijejo epilepti¢ni napadi, se le-te prekinja z benzodiazepini.

Zaradi moznosti ponavljajocih se simptomov in dihalnih stisk je simptomatske bolnike potrebno
sprejeti v bolnisnico in jih skrbno spremljati vsaj 48 ur na oddelku za intenzivno nego. Bolnike, ki
ostanejo asimptomatski 12 ur po domnevni zastrupitvi, se lahko odpusti v domaco oskrbo. (1, 2)

Antiholinergi¢ni toksidrom

Stevilna zdravila, pa tudi nekatera zeli§¢a in rastline, imajo antiholinergi¢ne lastnosti, te snovi pa
lahko pogosto povzrocijo toksi¢nost. Med zdravila, za katera je znano, da povzrocajo
antiholinergi¢ne simptome, spadajo antiparkinsoniki, antihistaminiki, antitusiki, antidepresivi
(tricikli¢ni antidepresivi in selektivni zaviralci ponovnega privzema serotonina), antipsihotiki,
atropin, Datura spp. (“angelska trobenta’), Amanita spp. (musnice) itd.

Patofiziologija

Antiholinergi¢na toksi¢nost je posledica blokiranja mest muskarinske aktivnosti v osrednjem
zivénem sistemu; na konénih organih, ki jih oziv€ujejo parasimpati¢ni zivéni kon€ici, in na znojnih
zlezah, ki jih oziv€ujejo simpaticni zivéni kon€ici.

Zaviranje muskarinskih receptorjev vodi do perifernih u¢inkov, kot so suhe sluznice, topla koza,
midriaza, tahikardija, zastajanje urina, upocasnjena peristaltika in centralnih ucinkov, kot sta

agitacija in delirij. (3)
Simptomi

Simptome antiholinergicnega toksidroma v literaturi opisujejo s frazami:
e “blind as a bat” — midriaza ob pregledu, bolniki navajajo spremenjen/meglen vid,
® “hot as a hare” — hipertermija,
® “dry as a bone” — zmanjSana sekrecija potu in sline,
® “mad as a hatter” — zmedenost, halucinacije in spremenjeno dusevno stanje so centralni
ucinki antiholinergi¢ne toksi¢nosti,
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e “red as a beet” — rdecica kot posledica vazodilatacije,
® “full as a flask” — upoCasnjena peristaltika, retenca urina. (3)

Zdravljenje

Za zdravljenje antiholinergi¢ne toksi¢nosti so obi¢ajno potrebni le podporni ukrepi. Najtezji
terapevtski izziv je zdravljenje agitacije, ki je lahko huda pri bolnikih z antiholinergi¢no
toksi¢nostjo. Benzodiazepini so prva izbira za zdravljenje agitacije. Ponavadi so potrebni visoki
odmerki, vendar se tako lahko prepreci poslabsanje simptomov, kot sta hipertermija in rabdomioliza.
V primeru hipotenzije ali suma na rabdomiolizo je potrebna parenteralna hidracija. Ce je prisotna
hipertermija, je potrebno bolnika hladiti. Kadar je do zauzitja prislo v eni uri pred prihodom bolnika,
je potrebno razmisliti o aktivnem oglju. Primerno je lahko tudi dajanje aktivnega oglja nekoliko
izven tega okna, saj antiholinergiki upo&asnijo peristaltiko. Ce se razvijejo aritmije, je priporo¢en
intravenski natrijev bikarbonat.

Fizostigmin se obiCajno daje le v primeru, ko so izrazeni tako periferni kot tudi centralni znaki
zastrupitve z antiholinergiki. Fizostigmin je zaviralec acetilholinesteraze. Priporo¢en odmerek je 0,5
do 2 mg intravensko za odrasle in 0,02 mg/kg intravensko za pediatricne bolnike, najvecji
pediatri¢ni odmerek pa je 0,5 mg. Ce se simptomi ponovijo, bo morda potrebno ponovno
odmerjanje po priblizno 30 minutah. Pred dajanjem fizostigmina mora nujno biti na voljo atropin.
Na splosno se fizostigmin priporoca le pri zastrupitvi s Cistimi antiholinergiki. (4)

Bolnike, ki so 6 ur po zauzitju asimptomatski in brez sprememb v EKG ter niso zauzili drugih snovi,
ki bi potrebovale zdravljenje, je varno odpustiti domov. Vsi ostali potrebujejo hospitalizacijo,
potrebno je tudi skrbno opazovanje bolnikov, ki smo jim aplicirali fizostigmin, saj je razpolovni ¢as
le-tega krajsi od razpolovnega casa toksinov. (3)
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Uvod

Zastrupitve z zdravili predstavljajo pomemben del urgentne medicine, saj so lahko hitro zivljenje
ogrozajoce, pogosto pa zahtevajo specificne diagnosti¢ne pristope in zdravljenje s specifiénimi
antidoti. Med Stevilnimi snovmi, ki lahko povzrocijo hude toksi¢ne ucinke, izstopajo nekatera
pogosto uporabljena zdravila, kot so paracetamol, kolhicin, digoksin ter lokalni anestetiki.
Razumevanje mehanizmov delovanja, toksi¢nih udinkov in pristopa k pacientu je kljuéno za
zmanj$anje smrtnosti in izboljanje izidov zdravljenja pri zastrupljenih bolnikih.

Paracetamol

Paracetamol (acetaminofen) je eden izmed najpogosteje uporabljenih analgetikov in antipiretikov.
Uc¢inkovit je pri zdravljenju blagih do zmernih bolecin (glavobol, zobobol, menstrualne bolecine).
Zaradi majhnega perifernega vpliva na sintezo prostaglandinov ne vpliva na aktivnost trombocitov
in ima manj nezelenih u¢inkov na sluznico prebavil. (1-3)

Pri odraslih so zastrupitve ponavadi namenske, najveckrat v samomorilne namene, manj je
nenamernih, ko pacienti niso seznanjeni z maksimalnimi odmerki zdravila (1, 4).

Farmakokinetika presnove paracetamola je znana. Po zauzitju se vsrka iz prebavne cevi, po 4 urah je
naceloma absorbcija kon¢ana, podaljsana pa je lahko ob sofasnem uZzivanju snovi, kot so opioidni
analgetiki in antiholinergiki. Do 30 % zauZitega paracetamola se veze na plazemske beljakovine,
vecina prostega pa se v jetrih konjugira z glukoronidi in sulfati v neaktivne presnovke, ki se nato
izlo¢ijo preko ledvic z urinom. Okoli 20 % se ga presnovi preko citokrom P450 meSanega
oksidaznega sistema v N-acetil-p-benzokinon (NAPQI). Glutation veze NAPQI v netoksicne
cistinske ali merkaptanske konjugate, ki se nato izlo€ijo z urinom. Pri prevelikih odmerkih
paracetamola zaloge glutationa, potrebnega za detoksikacijo NAPQI, ne zados¢ajo. Nekonjugirani
NAPQI se veze na celi¢ne beljakovine hepatocitov in povzro¢i nekrozo jeter. (5, 6)

Klini¢ni potek zastrupitve lahko razdelimo v 4 faze, prikazane v tabeli 1.

Najpogostejsi vzrok smrti pri zastrupitvi s paracetamolom je akutna jetrna odpoved, ki nastane
zaradi preobremenitve jeter s toksicnim metabolitom NAPQI, ki iz¢rpa glutation in povzro¢i smrt
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hepatocitov (7-9). Drugi vzroki smrti so mozganski edem, koagulopatije in masivne krvavitve,
hipoglikemija, sepsa, akutna ledvi¢na odpoved in multiorganska odpoved (10).

Tabela 1: Faze zastrupitve s paracetamolom (1)

Faza Klini¢na slika Laboratorij

Prva faza (30 min—24 h) — Slabost, bruhanje, potenje, Metabolna acidoza
asimptomatska faza z bledica, lahko tudi popolnoma |Po 12 urah lahko poviSanje
nespecifi¢nimi simptomi asimptomatsko AST, ALT

Druga faza (24-72 h) - Bolecine v trebuhu (pod DRL) |PoviSanje AST, ALT, kreatinina,
zaCetek hepatotoksi¢nosti znizanje oGF

Tretja faza (72-96 h) — Akutna jetrna odpoved, Visoke vrednosti AST, ALT,

vrhunec hepatocelularne okvare |koagulopatija, encefalopatija  |koagulopatija (povisan INR),
hipoglikemija, laktacidoza,
akutna ledvi¢na odpoved

Cetrta faza (4 dni-2 tedna) Okrevanje ali smrt Ce bolnik prezivi, pride v tej
fazi do pricetka okrevanja jetrne
funkcije ter normalizacije
koagulacije.

Obravnava v urgentnem centru

Pri sumu na zastrupitev s paracetamolom pristopimo po ABCDE pristopu. Pri zastrupitvi samo s
paracetamolom ponavadi ne pri¢akujemo, da bodo prisotne tezave z dihalno potjo, dihanjem in
cirkulacijo, predvsem so problemati¢ne zastrupitve z zdravili, kjer je poleg paracetamola dodan Se
na primer opioid (tramadol in paracetamol v Doreta®).

Bolnisni¢no obravnavo potrebujejo bolniki,
® ki so ob enkratnem zauzitju zauzili:
o potencialno hepatotoksi¢ni odmerek paracetamola (otroci > 150 mg/kg paracetamola in
odrasli > 6 g paracetamola),
o paracetamol v samomorilne namene, namen ni znan oziroma gre za sum na zlorabo ali
zanemarjanje otrok,
o cezmeren odmerek paracetamola in imajo prisotne znake ali simptome jetrne okvare
(bruhanje, zlatenica, bole€ina v zgornjem delu trebuha),
e ki so ob ponavljajocem prevelikem odmerjanju:
o prejeli potencialno hepatotoksi¢ni odmerek paracetamola (otroci 2 ali ve¢ dni > 100
mg/kg/dan, odrasli 2 ali ve¢ dni >4 g ali 150 mg/kg),
o jemali paracetamol v samomorilne namene. (5, 11)

Pri vsakem bolniku, kjer je postavljen sum na zastrupitev s paracetamolom, dolo¢imo nivo
paracetamola v krvi. Najbolj realne vrednosti so tiste, ki so odvzete 4 ure po zauZitju, saj je takrat
absorbcija e kon¢ana. Ce so Ze ob prvi dolo¢itvi vrednosti zelo visoke, nam lahko to govori o
potencialnem razvoju hude jetrne okvare. Stopnjo toksi¢nosti lahko orientacijsko dolo¢imo iz
Rumack-Matthew nomograma koncentracij (slika 1). (11, 12)
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Slika 1: Rumack-Matthew nomogram (12)
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Opomba: Rumack-Matthew nomogram odvisnosti serumskih koncentracij paracetamola od ¢asa, ki je pretekel od zauzitja in
sluzi za oceno tveganja za hepatotoksi¢nost po enkratnem zauZitju paracetamola. Na osi x prikazujemo Cas od zauzitja
paracetamola, na osi y pa so vidne koncentracije paracetamola v krvi (K). (12)

Vrednosti v polju C so indikacija za dajanje N-acetilcistein (NAC), vrednosti v polju B so indikacija
za dajanje NAC pri zastrupljencih z ve¢jim tveganjem, pri vrednostih v polju A pa dajanje NAC ni
potrebno. Koli¢nika za pretvorbo serumskih koncentracij paracetamola sta:

e mg/l X 6,616 — mmol/l,

e mmol/l x 0,151 — mg/l. (12)

V primeru zauzitja potencialno hepatotoksi¢nega odmerka lahko v prvi uri po zauzitju poskusimo z
izpiranjem Zzelodca, v vsakem primeru pa spodbujamo izlo¢anje z odvajalom, bolniki naj prejmejo
tudi aktivno oglje (8, 10).

Z dajanjem specifiénega antidota NAC pricnemo ¢imprej in ne ¢akamo na koncentracijo
paracetamola v krvi (11, 13).

Antidot NAC je prekurzor za sintezo glutationa, donor skupine -SH, ki je potrebna za regeneriranje
glutationa; poveca zaloge sulfata in reducira NAPQI v paracetamol. Dajanje NAC ima najvecji
ucinek, dokler zaloge glutationa niso izErpane pod 30 %, kar se zgodi v priblizno 8 urah po zauzitju
paracetamola. Indikacija je zauZitje toksi¢nega odmerka paracetamola. (13)

Zdravljenje razdelimo glede na:
e znan Cas zauZzitja paracetamola v enkratni dozi:
o pregled znotraj 8 ur od zauzitja:
m odvzamemo nivo paracetamola po vsaj 4 urah od zauZitja, zdravimo glede na
Rumack-Matthew nomogram (predvsem, ¢e anamneza ni zanesljiva),
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m ob sumu na jasno zauzit toksi¢ni odmerek zdravimo takoj (odmerki NAC so
zavedeni v tabeli 2);
o pregled, ko je od zauzitja minilo med 8 in 24 ur:
m zdravimo takoj in odvzamemo nivo paracetamola, glede na vrednosti nadaljujemo
zdravljenje;
o pregled, ko je od zauzitja minilo vec¢ kot 24 ur:
m odvzamemo nivo paracetamola, pocakamo na izvide, zdravimo, ¢e ima zaznavno
dozo paracetamola in poviSane vrednosti AST in ALT;
e neznan ¢as zauzitja paracetamola ali prekomerno zauzitje preko daljSega obdobja (“staggered
dose”):
o prinemo z zdravljenjem, odvzamemo nivo paracetamola — nadaljujemo z
zdravljenjem, ¢e ima pacient zaznavno dozo paracetamola in povisan AST ter
ALT. (1, 11)

Zacetni odmerek intravenoznega NAC dajemo v treh zaporednih infuzijah — 150 mg/kg v 250 ml
5 % glukoze ali fizioloSke raztopine v 60 minutah, nadaljujemo pa s 50 mg/kg v 500 ml 5 %
glukoze ali fizioloske raztopine v 4 urah in nato Se 100 mg/kg 1000 ml 5 % glukoze ali fizioloske
raztopine v naslednjih 16 urah. (1, 11)

Tabela 2: Odmerki NAC pri zdravljenju zastrupitve s paracetamolom (1, 11, 13)

NAC Zacetni odmerek Vzdrzevalni odmerek

intravensko [150 mg/kg telesne teze (TT) v250 ml |50 mg/kg TT v 500 ml 5 % glukoze ali 0,9
5 % glukoze oz. 0,9 % NaCl (v 60 % NaCl (v 4 urah) in nato 100 mg/kg TT v
minutah) 1000 ml 5 % glukoze ali 0,9 % NaCl

(v naslednjih 16 urah)

NAC lahko bolniku apliciramo tudi v peroralni obliki. Dajemo ga v 72 urah, zacetni odmerek je 140
mg/kg telesne teze, razredCen s sokom, vodo ali 5 % glukozo. Nato nadaljujemo s 17 odmerki po 70
mg/kg telesne teze na vsake 4 ure. Studija, ki so jo opravili Yarema in kolegi, je pokazala, da je bilo
v skupini bolnikov, ki so prejeli intravenozne odmerke NAC v 20 urah, manjSe tveganje
hepatotoksi¢nosti. (1, 11)

Pri bolnikih s hudo klini¢no sliko zastrupitve, ki imajo motnjo zavesti, metabolno acidozo,
hipotenzijo, poviSane vrednosti laktata v krvi ter visoke koncentracije paracetamola (> 6000 pmol/l
0z. > 900 mg/l), je indicirana hemodializa (2).

Pri bolnikih, ki so kandidati za hemodializno zdravljenje, se v nekaterih Clankih in prikazih
primerov pojavlja aplikacija fomepizola v bolusnem odmerku 15 mg/kg intravenozno (14).

S toksikologom se tudi posvetujemo glede morebitne potrebe po transplantaciji jeter. V tuji literaturi
se za oceno potrebe po transplantaciji uporabljajo “King’s College” kriteriji:
e arterijski pH < 7,30,
INR > 6,5 (protrombinski ¢as > 100 s),
kreatinin > 3,4 mg/dl (300 umol/l),
stadij IIT ali IV hepati¢ne encefalopatije. (15)
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Dodatno sta napovednika slabe prognoze brez presaditve jeter tudi hiperlaktatemija (laktat > 3,5
mmol/l po tekoCinski terapiji (po 4 urah) ali laktat > 3 mmol/l po nadomescanju tekocin (po 12
urah)) in hiperfosfatemija (fosfat > 3,75 mg/dl (1,2 mmol/l) po 48-96 urah po zauzitju) (15).
Paciente, pri katerih je od zauzitja toksi¢nega odmerka paracetamola minilo ve¢ kot 24 ur, na¢eloma
zdravimo simptomatsko in i§¢emo ter zdravimo zaplete (11).

Ob aplikaciji terapije z NAC lahko pride do nastanka anafilaktoidne reakcije, ki se najpogosteje
kaze kot urtikarija in gastrointestinalni simptomi (bruhanje in driska), opisovane pa so tudi tezave z
dihanjem in hipotenzija. Vec¢ina reakcij se pojavi znotraj petih ur po aplikaciji. Terapija izbora je
antihistaminik, sistemski kortikosteroid, pri hujsih reakcijah se posluzimo adrenalina. Studije
opisujejo, da je pri pocasnejSih infuzijah z znizanim bolusnim odmerkom (100 mg/kg v 2 urah, nato
200 mg/kg v 10 urah) manj nezelenih ucinkov. (16, 17)

Obravnava zastrupitve s paracetamolom pri otroku

Pri otrocih je zastrupitev s paracetamolom pogosteje nenamerna v domacem okolju, ko so otroci
brez nadzora, najpogosteje s sirupom Calpol®. Toksi¢ni odmerek je odmerek vedji od 150 mg/kg,
razen pri otrocih z Ze znanimi boleznimi jeter in ledvic, kjer lahko tezave povzro€ajo Ze man;jsi
odmerki. Obravnava je podobna kot pri odraslih: otrokom apliciramo aktivno oglje v odmerku
1 g/kg telesne teze, prejmejo odvajala ter specifi¢ni antidot NAC v odmerku 150 mg/kg TT v 250
ml 5 % glukoze kot po protokolu za odrasle. (2, 13)

Digoksin

Digoksin je kardiotoni¢ni glikozid. Zastrupitev je lahko posledica namerne zauZzitve prevelikih
odmerkov zdravila ali pa povecane koncentracije zdravil v krvi na racun polifarmacije ter slabSega
delovanja jeter ali ledvic. V literaturi so opisane tudi zastrupitve zaradi zauzitja nefarmakoloskih
ucinkovin, kot so listi oleandra. (2, 18, 19)

Uporablja se kot dodatek k standardnemu zdravljenju bolnikov s preddvorno fibrilacijo in srénim
popuséanjem z zmanjSanim iztisnim delezem levega prekata. Dobro se absorbira v ¢revesju, zaradi
velikega volumna porazdelitve hemodializa ob zastrupitvah ni indicirana. Izlo¢a se preko ledvic.
Digoksin ima zelo ozko terapevtsko okno (0,6 do 1,2 nmol/ml). (20, 21)

Mehanizem delovanja je znan, deluje pozitivno inotropno preko reverzibilne inhibicije aktivnosti
miokardne Na-K ATP ¢rpalke, kar poveca koncentracijo natrija znotraj celice, to pa vodi v
povecanje znotrajcelicnega kalcija in s tem poveca kontraktilnost srca. Stimulira aktivacijo
parasimpatiénega zivénega sistema, ta pa s svojim delovanjem na srce upocasni prevajanje preko
atrioventrikularnega vozla in s tem zniza sréno frekvenco. (20)

Prepoznavanje zastrupitve z digoksinom je pomemben klini¢ni izziv. V Sloveniji se uporabljata
digoksin v intravenski obliki in metildigoksin v peroralni obliki. Zdravljenje zahteva reden nadzor
in vzdrZevanje serumske koncentracije znotraj ozkega terapevtskega obmocja. Zastrupitve so lahko
namerne (kot poskus samomora), lahko so pa posledica slabega delovanja ledvic in vzajemnega
delovanja zdravil. (2, 19)

Kliniéna slika akutne zastrupitve z digoksinom se lahko kaZe s simptomi prebavil, zivéevja, srca in
ozilja. Kroni¢na zastrupitev lahko pogosto poteka prikrito kot utrujenost in omotica. (2)
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Tabela 3: Klini¢na slika zastrupitev z digoksinom (2)

Akutna zastrupitev Kroni¢na zastrupitev

slabost, bruhanje, halucinacije, zmedenost, hujsanje, slabost, slabo pocutje, nejescnost,
delirij, hipotenzija, bolecine v trebuhu, motnje  |bruhanje, motnje vida (rumeni kolobarji), vse
srénega ritma (vse razen ventrikularnih mozne oblike motenj srénega ritma,
tahikardij), hiperkaliemija hipokaliemija, hipomagneziemija

Obravnava v urgentnem centru

Na zastrupitev z digoksinom pomislimo pri bolnikih z znaki, navedenimi v tabeli 3 ob anamnezi
jemanja digitalisovih preparatov (2, 22).

Klini¢no lahko ob pregledu opazimo gastrointestinalne in nevroloske simptome. Bolnikom
odvzamemo osnovne laboratorijske preiskave, dolo¢imo lahko tudi nivo digoksina. Vsak pacient s
sumom na zastrupitev z digoksinom mora imeti posnet elektrokardiogram (EKG), kjer lahko
opazimo spremembe, kot so prikazane na sliki 2. (23)

Pri bolnikih se lahko pojavijo spremembe v EKG, in sicer:
e obrnjen ali aplaniran T val s pridruzenim U valom,
e Colnicast spust ST veznice,
e podaljSanje PR intervala,
e skrajSanje QT dobe (na racun kopicenja znotrajceli¢nega kalcija),
e patognomoni¢na dvosmerna ventrikularna tahikardija (spreminjanje osi kompleksa QRS z
vsakim utripom),
sinusna bradikardija,
prekatna bigeminija,
atrijska tahikardija. (22, 23)

Slika 2: Prikaz EKG sprememb pri poviSanih vrednostih digoksina v serumu (19, 20)
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Zastrupitev zdravimo simptomatsko, k bolniku pristopimo po ABCDE pristopu. Bradikardne motnje
ritma zdravimo z atropinom (0,5 mg, ki ga ponavljamo), adrenalinom in drugimi zdravili. V primeru
vztrajanja bradikardije in ob znakih Soka se lahko posluzimo elektrostimulacije z zunanjimi
elektrodami, vendar moramo biti pazljivi, saj lahko izzovemo maligne motnje ritma. Pri tahikardnih
motnjah ritma se posluzimo elektrokonverzije.

Bolniki za dekontaminacijo gastrointestinalnega trakta prejmejo aktivno oglje v odmerku 1 g/kg in
odvajala. (2)

Obstaja specifi¢ni antidot, digoksin Fab protitelesa (Digifab® — 1 viala = 40 mg).

Odmerek Digifab® lahko ocenimo na tri nadine:

e Uporabimo empiri¢en odmerek 10 vial (400 mg) v 30 minutah, nato lahko po potrebi
odmerek Se enkrat ponovimo. Pri kroni¢nih zastrupitvah pricnemo s polovi¢nimi odmerki 10
vial za odrasle in 5 vial za otroke.

e Ce vemo odmerek zdravila, ki ga je bolnik zauzil, lahko ocenimo 3tevilo potrebnih vial po
naslednji formuli:

o §tevilo vial = [(koliina zauzitega digoksina v mg) x (0,8 x Dbioloska
razpoloZljivost)]/(0,5 mg/vialo); bioloska razpolozljivost pri zauzitju tablet je 0,8, pri
i.v. odmerku pa 1.
e Ce poznamo serumsko koncentracijo digoksina:
o $tevilo vial = [(serumska koncentracija digoksina v ng/ml) x teZa v kg)]/100. (25-27).

Indikacije za aplikacijo antidota so:
e zauzitje > 10 mg digoksina (pri otrocih > 4 mg),
e motnje srénega ritma, ki niso obvladljive z drugimi ukrepi,
e koncentracije digoksina v serumu > 15 ng/ml (> 19,2 nmol/l) kadarkoli ali > 10 ng/ml
(> 12,7 nmol/l) 6 ur po zauZitju, ne glede na klini¢ne simptome,
e hiperkaliemija s K+ > 5,5 mmol/l pri znani akutni zastrupitvi z digoksinom. (25-27)

Kolhicin

Kolhicin najdemo v jesenskem podlesku (Colhicum autumnale). Na zastrupitev s kolhicinom
pomislimo, kadar imamo pacienta z gastroenterokolitisom, ki je jedel v naravi nabrano listje. V
Sloveniji gre predvsem za nenamerne zastrupitve zaradi zamenjave z uzitno divjo rastlino ¢emazem
0z. gozdnim ¢esnom (Allium ursinum), saj sta si rastlini podobni in rasteta na istih podrocjih. (2, 28)

Na celice deluje tako, da povzroca blokado mitoze s prepre¢evanjem DNA sinteze in polimerizacije
tubulina. Najhitreje prizadene organe z najvecjo stopnjo celi¢nih delitev (sluznica prebavil in kostni
mozeg). Terapevtska koncentracija kolhicina v serumu je 0,0003—0,03 mg/l, smrtna pa 0,021-0,25
mg/l. Absorpcija strupa je nepredvidljiva. Razpolovni ¢as je med 20 minutami in 19 urami. Vec¢ji del
kolhicina se presnovi v jetrih, le 20 % se ga izlo¢i preko ledvic. SlabSo klini¢no sliko tako
pri¢akujemo pri pacientih z znano jetrno in ledvi¢no okvaro. (29, 30)

Klini¢na slika zastrupitve poteka v 4 fazah:

e 1. faza (4-12 ur po zauzitju): periferna levkocitoza, gastroenterokolitis z veliko izgubo
tekocine, bolec¢ine v trebuhu,

e 2. faza (24-72 ur po zauzitju): znaki srénega popusCanja, aritmije, ledviéna odpoved, znaki
jetrne okvare, respiratorna odpoved, koagulopatije, depresija kostnega mozga, zmedenost,
delirij, kréi,
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e 3. faza (4.-7. dan): levkopenija in trombocitopenija,
e 4. faza: po daljsem Casu se lahko pojavijo izpadanje las, miopatija in polinevropatija. (30, 31)

Obravnava v urgentnem centru

V urgentnih centrih je potrebno prepoznati zastrupitev s kolhicinom. Diagnoza je klini¢na, kljuéna
je anamneza (avto- ali heteroanamneza). Dolocanje nivoja kolhicina v krvi rutinsko v ve€ini ustanov
ni na voljo, lahko pa v ostalih odvzetih laboratorijskih preiskavah opazamo levkocitozo in povisano
vrednost  troponina (na raun kardiotoksi¢nosti), druga odstopanja so vefinoma
nespecificna. (31, 32)

Zdravljenje zastrupitve s kolhicinom je simptomatsko in podporno. Smiselna je ¢imprej$nja
dekontaminacija z lavazo Zelodca, ¢e pacient Se ni bruhal in je minilo manj kot 2 uri od zauzitja.
Bolnik lahko zauZije tudi aktivno oglje.

Intravenozno nadomescamo tekocine, da zagotavljamo zadostne urne diureze. V primeru znakov
kardiogenega Soka z znizanimi vrednostmi srednjega arterijskega tlaka in znaki nezadostne
sistemske perfuzije se posluzimo vazoaktivnih zdravil (noradrenalin, vazopresin, milrinon ...). Ob
tem je potreben natanten hemodinamski monitoring. Ce pride do akutne ledviéne odpovedi, je
indicirana hemodializa, ki pa ne odstrani toksi¢nih produktov iz krvi. V literaturi lahko zasledimo
tudi uspes$no uporabo plazmafereze za odstranjevanje molekul iz krvi in uporabo zunajtelesnega
krvnega obtoka ob refraktorni zastrupitvi. (33-35)

V 2. fazi je pomembno dajanje rastnega faktorja granulocitne vrste (G-CFS) ob hudih levkopenijah,
v fazi klini¢nega preizkuSanja so tudi monoklonska protitelesa proti kolhicinu (2).

Glavni razlogi za smrt so kardiovaskularni Sok, respiratorna odpoved in levkopenija z
infekcijo. (36, 37)

Zastrupitev s salicilati

NajpogostejSa zastrupitev s salicilati je z acetilsalicilno kislino (ASA), prav tako je to ena izmed
pogostejsih zastrupitev z zdravili po svetu (2, 38).

ASA se dobro absorbira v kislem okolju (zelodec), detokisfikacija poteka v jetrih, nestrupeni
presnovki se izlo¢ajo preko ledvic (39).

Patofiziolosko pride do direktne stimulacije medule, kar povzro¢i hiperventilacijo in posledi¢no
respiratorno alkalozo. Ko se salicilati metabolizirajo, pride do oksidativne fosforilacije v
mitohondrijih. Povecajo se vrednosti laktata v serumu zaradi povecanja anaerobnega metabolizma,
kar vodi do laktatne metabolne acidoze. Hiperventilacija se poslab$a kot poskus kompenzacije
metabolne acidoze. Pacient se ob tem utrudi, pride do nezmoznosti kompenzacije preko
hiperventilacije, prevlada metabolna acidoza, kar lahko vodi v hemodinamsko nestabilnost in
ireverzibilno okvaro organov. (2, 40)

Pri akutni zastrupitvi se pojavijo tezave v roku osmih ur. Izrazenost simptomov je odvisna od
koli¢ine zauzitih salicilatov. Obicajni terapevtski odmerek je 40-60 mg/kg telesne teze dnevno. Pri
otrocih in mladostnikih se ne priporo€a uporaba acetilsalicilne kisline tekom prebolevanja virusnih
okuzb zaradi moznosti pojava Reyevega sindroma. Enkratni toksi¢ni odmerek je odmerek, ki

396



presega 150 mg/kg, kroni¢ne zastrupitve pa lahko povzrocijo ze odmerki vecji od 100 mg/kg pri
jemanju ve¢ kot 2 dni. (41)

Klini¢na slika je odvisna od stopnje zastrupitve, kar vidimo v tabeli 4. Pri blagih zastrupitvah
(zauzitje ve¢ kot 150 mg/kg ali koncentracija salicilatov v serumu med 40 in 80 mg/dl) se pojavijo
slabost, bruhanje in difuzne boleCine v trebuhu. Pojavijo se lahko tudi glavobol in omotica ter
tahipneja. Veliko pacientov navaja tudi tinitus, ki se lahko pojavi ze ob nizkih, netoksi¢nih
vrednostih. (38)

Ob zmerno hudih zastrupitvah (zauzitje ve¢ kot 150-300 mg/kg ali koncentracija salicilatov v
serumu med 80-100 mg/dl) so prisotni predvsem nevroloski simptomi, kot so zmedenost, zabrisan
govor in halucinacije. V kliniénem statusu lahko opazamo tahipnejo, tahikardijo in ortostatsko
hipotenzijo. (38, 39)

Kadar pacient zauzije ve¢ kot 300-500 mg/kg ali je koncentracija salicilatov v serumu vecja od 100
mg/dl, govorimo o hudi zastrupitvi. Zaradi poskodb bazalnih membran organov pride do plju¢nega
in mozganskega edema. Pojavijo se lahko konvulzije, opazamo lahko hipoventilacijo, ki nam lahko
govori v prid pojava respiratorne insuficience. V EKG lahko belezimo aritmije, pride lahko do
srénega zastoja. (38)

Tabela 4: Klini¢ni simptomi in znaki zastrupitve s salicilati (39, 41)

vrtoglavica

glavobol, zmedenost,
hiperventilacija,
tahikardija, poviSana
telesna temperatura

Stopnja Blaga (150 mg/kg) Zmerna (150-300 mg/kg) [Huda (300-500 mg/kg)
zastrupitve
Simptomi slabost, bruhanje, slabost, bruhanje, tinitus, |[delirij, halucinacije, kr¢i,

koma, respiratorna
odpoved, metabolna
acidoza, okvara pljuc, jeter
in ledvic

Obravnava v urgentnem centru

Pri bolnikih, pri katerih postavimo sum na zastrupitev s salicilati, je potrebno dolo€iti serumsko
koncentracijo salicilatov, kompletno krvno sliko, elektrolite, duSi¢ne retente ter opraviti plinsko
analizo arterijske krvi (PAAK). Serumsko koncentracijo salicilatov je potrebno dolociti
veckrat (2, 42). V PAAK je najznacilnejSa kombinacija primarne respiratorne alkaloze in primarne
metabolne acidoze s povecano anionsko vrzeljo (40).

K bolniku za akutno zastrupitvijo s salicilati pristopimo po ABCDE pristopu. Intubaciji se
izogibamo, dokler bolnik ne kaze znakov odpovedi dihanja, saj lahko sedacija poslabsa acidozo na
raun inhibicije kompenzatornih mehanizmov. Bolniki so lahko hipotenzivni, zato pricnemo z
nadomeséanjem tekoc€in, nato v primeru nezadnostnih vrednosti krvnega tlaka v terapijo uvedemo
vazopresorno podporo v standardnih odmerkih. (42, 43)

Za zastrupitev s salicilati ne poznamo specificnega antidota, posluzujemo se simptomatske
terapije (41). V primeru veéje zauzite koli¢ine se lahko posluzimo izpiranja Zelodca, apliciramo
aktivno oglje (1 g/kg) in odmerek ponavljamo. Uporabimo tudi zdravila za dekontaminacijo iz
prebavil (40).

Bolnika rehidriramo, korigiramo elektrolite. Za za$Cito zelodca apliciramo antagoniste receptorjev
H2 in zaviralce protonske ¢rpalke (44).
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Pri vrednosti salicilatov nad 35 mg/dl 6 ur po zauzitju ne glede na vrednost pH krvi uporabimo
natrijev bikarbonat 1-2 mEq/kg v bolusnem odmerku v dveh minutah, nato pa v infuziji s hitrostjo
150-200 ml/h (1 liter 5 % glukoze, h kateri je dodano 40-50 mEq KCl in 150 mEq NaHCO;). Ob
tem pogosto merimo pH urina, katerega vzdrzujemo okoli vrednosti 7,5. S tem znizamo tubulno
reabsorbcijo salicilatov in pripomoremo k izlocanju toksina. (2, 44)

Spremljamo tudi vrednosti kalija, saj vi§je vrednosti (ciljne vrednosti so med 4 in 4,5 mEq/l)
pozitivno vplivajo na ledvi¢no izlo¢anje salicilatov (45, 46).

V primeru hudih zastrupitev, ko vrednost salicilatov v krvi preseze 1000 mg/l, je indicirana
hemodializa. Dodatne indikacije so tudi huda ledvi¢na okvara, metabolna acidoza, motnja zavesti,
kr¢i, vztrajajoca hipotenzija in dvig serumske koncentracije salicilatov kljub ostalim ukrepom. V
nekaterih primerih je indicirana tudi uporaba zunajtelesnega krvnega obtoka. (46, 47)

Lokalni anestetiki

Zastrupitev z lokalnimi anestetiki (angl. local anesthetic system toxicity, LAST) najpogosteje
nastane zaradi terapevtske napake, ker so sicer te ucinkovine varne in ucinkovite. Kadar vecja
koli¢ina doseze sistemsko cirkulacijo in pride do supraterapevtske doze, pride do toksi¢nosti (2, 48).
Najpogosteje uporabljene ucinkovine so navedene v tabeli 5 (2, 48, 49).

Tabela 5: Lokalni anestetiki in njihovi maksimalni odmerki ob lokalni infiltraciji
tkiv (2, 48, 49)

Lokalni anestetik Maksimalna doza (mg/kg), lokalna infiltracija tkiva
Bupivakain 1-2,5

Levobupivakain 2,5

Lidokain 4.5

Mepivakain 4-5

Prilokain 5-7

Ropivakain 2,5-3

Toksi¢ni mehanizem delovanja lokalnih anestetikov na srce je preko vezave in inhibicije napetostno
odvisnih natrijevih kanalc¢kov, kar vodi v prevodne motnje, kontraktilno disfunkcijo in pojav
ventrikularnih aritmij. Mehanizem ucinka na centralni zivéni sistem $e ni popolnoma razjasnjen,
najverjetneje pa gre za delovanje na pH obcutljive kalijeve kanalcke. Pride do inhibicije
depolarizacije membrane in povecane ekscitabilnosti nevronov, kar lahko vodi v zmanjSanje praga
za pojav konvulzij. Ve¢ji odmerki naj bi imeli vpliv tudi na kalcijeve kanalCke ter
N-metil-D-aspartat (NMDA) receptorje. (49)

Kliniéna slika zastrupitve se pojavi prakténo takoj po aplikaciji. Na zacetku prevladujejo simptomi
centralnega zivénega sistema, kot so spremembe v vidu, tinitus, kovinski obéutek v ustih, omotica in
vrtoglavica, delirij, dizartrija, tremor ter anksioznost. Pojavijo se lahko konvulzije. Sekundarno
pride do pojava kardiovaskularnih simptomov, ki so posledica simpati¢ne aktivacije. Opazamo
tahikardijo, hipertenzijo in potenje. Kasneje se lahko pojavijo tudi bradikardija, atroventrikularni
bloki s Sirokimi QRS kompleksi. Pride lahko do srénega zastoja. (2, 50)
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Obravnava v urgentnem centru

Pri bolniku pristopimo po ABCDE pristopu. Pomembno je, da ¢im prej prekinemo stik z lokalnim
anestetikom (2).

Zacetno zdravljenje je podporno. Konvulzije zdravimo z benzodiazepini (npr. midazolam 10 mg i.v.
ali i.m., lorazepam 0,1 mg/kg i.v.), izogibamo se fenitoinu (poveca aktivnost natrijevih napetostno
odvisnih kanalckov).

Aritmije zdravimo z amiodaronom, izogibamo se beta blokerjem in zaviralcem kalcijevih
kanal¢kov, lidokaina in prokainamida.

Nadomescamo tekocCine, izogibamo se uporabi vazopresorjev, saj lahko dodatno poslabsajo klini¢no
sliko. (51, 52, 54)

Za zastrupitev s sistemskimi anestetiki poznamo antidot in sicer 20 % lipidno emulzijo. Pri¢cnemo s
polnim odmerkom 1,5 ml/kg i.v. v eni minuti, glede na odziv lahko odmerek do dvakrat ponovimo,
nato sledi kontinuirana infuzija 0,25 ml/kg/minuto za 30—-60 minut. NeZzeleni u¢inki lipidne emulzije
so lahko alergijske reakcije, bruhanje, pankreatitis in zamasitev cevi za zunajtelesno membransko
oksigenacijo (ECMO). (2, 43, 55, 56)

Ce z vsemi podpornimi ukrepi in lipidno emulzijo nismo uspeni, je potrebno uporabiti ECMO. V
primeru srénega zastoja je indicirano podaljSanjo izvajanje TPO in DPO (54).

Zakljucek

Kljub raznolikim mehanizmom delovanja zgoraj nastetih u¢inkovin jim je skupen potencial za hitro
slabsanje klini¢nega stanja in visoka stopnja ogrozenosti bolnika. Klju¢na je torej hitra prepoznava
zastrupitev in pravocasna uvedba terapevtskih ukrepov.
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