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SRANI ZASTOJ KARDIOGENOG PODRIJETLA 
Bruno Lonza 

Sr�ani zastoj kardiogenog podrijetla, iznenadni prestanak sr�ane aktivnosti zbog sr�anih uzroka, 
predstavlja zna�ajan javnozdravstveni izazov. Ovaj diplomski rad govori o klju�nim 
komponentama kardiogenog sr�anog zastoja, s naglaskom na mehanizmima, epidemiologiji, 
protokolima lije�enja i preventivnim strategijama. Sustav sr�ane provodljivosti klju�an je za 
odr~avanje ritmi�nih i koordiniranih kontrakcija. Diplomski rad daje kratki pregled fizologije 
provodnog sustava srca, te ulogu njegovih komponenti u normalnim i patolobkim stanjima. 
Patofiziolobki mehanizmi koji naj�eb�e dovode do sr�anog zastoja kategorizirani su u 
abnormalnu automati�nost, trigeriranu aktivnost i reentry mehanizme. Abnormalna 
automati�nost uklju�uje spontanu depolarizaciju kardiomiocita, trigerirana aktivnost povezana je 
s naknadnim depolarizacijam, a reentry mehanizmi, naj�eb�i uzrok aritmija, uklju�uju kru~enje 
akcijskog potencijala. Prevalencija i ishodi sr�anog zastoja variraju ovisno o mjestu 
(izvanbolni�ki u odnosu na bolni�ki) i karakteristikama pacijenta. Glavni kardiogeni uzroci 
sr�anog zastoja uklju�uju koronarnu arterijsku bolest i kardiomiopatije. Naslijeđene kanalopatije, 
poput sindroma dugog QT-a, sindroma kratkog QT-a i Brugada sindroma, također igraju 
zna�ajnu ulogu. Ova stanja mogu predisponirati pojedince za maligne aritmije, bto zahtijeva 
sveobuhvatne dijagnosti�ke i terapijske strategije. U�inkovita reanimacija klju�na je za 
pre~ivljavanje nakon sr�anog zastoja. Bitno je naglasiti va~nost lanca pre~ivljavanja, koji 
uklju�uje rano prepoznavanje i obavijebtavanje hitnih slu~bi, ranu kardiopulmonalnu reanimaciju 
(CPR), brzu defibrilaciju, napredne tehnike reanimacije i post-reanimacijsku skrb. Protokoli 
osnovnog odr~avanja ~ivota (BLS) fokusiraju se na visokokvalitetne kompresije prsnog koba i 
ventilaciju, dok protokoli naprednog odr~avanja ~ivota (ALS) dodatno uklju�uju postavljanje 
naprednog dibnog puta, defibrilaciju, intravenske lijekove i sr�ani monitoring. Pravovremena 
defibrilacija u slu�ajevima ventrikularne fibrilacije ili ventrikularnoj tahikardiji bez pulsa 
posebno je istaknuta. Post-reanimacijska skrb ima za cilj stabilizirati pacijenta, sprije�iti daljnje 
nepo~eljne sr�ane ishode i optimizirati neurolobke ishode. To uklju�uje ventilacijsku i 
cirkulatornu potporu, ciljano upravljanje temperaturom radi smanjenja neurolobkih obte�enja i 
kontinuirano pra�enje komplikacija poput ponovnih aritmija ili disfunkcije miokarda. Naglabava 
se i va~nost multidisciplinarnog pristupa u post-reanimacijskoj skrbi kako bi se poboljbalo 
pre~ivljavanje i funkcionalni oporavak. Identifikacija osoba u riziku od iznenadne sr�ane smrti 
klju�na je za u�inkovitu prevenciju. Dipomski rad raspravlja o stratifikaciji rizika u raznim 
populacijama, uklju�uju�i one s ishemijskom kardiomiopatijom, dilatacijskom 
kardiomiopatijom, hipertrofi�nom kardiomiopatijom i primarnim elektrofiziolobkim 
poreme�ajima. Alati poput elektrokardiograma (EKG), ehokardiografije i genetskog testiranja 
koriste se za procjenu �imbenika rizika. Preventivne strategije obuhva�aju promjene ~ivotnog 
stila, farmakolobke pristupe i implantabilne uređaje poput ICD-a. Primarna prevencija fokusira 
se na smanjenje u�estalosti sr�anih zastoja u visokorizi�nim populacijama, dok sekundarna 
prevencija ima za cilj sprije�iti ponavljanje u osoba koje su ve� do~ivjele sr�ani zastoj. Ovaj 
diplomski rad daje sveobuhvatan pregled kardiogenog sr�anog zastoja, pokrivaju�i njegove 
temeljne mehanizme i uzroke, trenutne protokole lije�enja i preventivne mjere. Razumijevanje 
ovih komponenti klju�no je za poboljbanje stopa pre~ivljavanja i ishoda kod osoba pogođenih 
ovim po ~ivot opasnim stanjem. 

Klju�ne rije�i: Kardiogeni sr�ani zastoj, Patofiziologija, Resuscitacijski protokoli, Stratifikacija rizika, 
Strategije prevencije 



 

 

CARDIAC ARREST OF CARDIOGENIC ORIGIN 
Bruno Lonza 

Cardiogenic cardiac arrest, the sudden cessation of heart activity due to cardiac causes, 
represents a significant public health challenge. This thesis discusses the key components of 
cardiogenic cardiac arrest, with emphasis on the mechanisms, epidemiology, treatment protocols, 
and preventive strategies. The heart's conduction system is crucial for maintaining rhythmic and 
coordinated contractions. The thesis provides a brief overview of the physiology of the cardiac 
conduction system and the role of its components in normal and pathological conditions. 
Pathophysiological mechanisms that most commonly lead to cardiac arrest are categorized into 
abnormal automaticity, triggered activity, and reentry mechanisms. Abnormal automaticity 
involves spontaneous depolarization of cardiomyocytes, triggered activity is associated with 
afterdepolarizations, and reentry mechanisms, the most common cause of arrhythmias, involve 
the looping of action potential. The prevalence and outcomes of cardiac arrest vary depending on 
the setting (out-of-hospital versus in-hospital) and patient characteristics. Major cardiogenic 
causes of cardiac arrest include coronary artery disease and cardiomyopathies. Inherited 
channelopathies, such as long QT syndrome, short QT syndrome, and Brugada syndrome, also 
play a significant role. These conditions can predispose individuals to malignant arrhythmias, 
requiring comprehensive diagnostic and therapeutic strategies. Effective resuscitation is crucial 
for survival following cardiac arrest. It is essential to emphasize the importance of the chain of 
survival, which includes early recognition and notification of emergency services, early 
cardiopulmonary resuscitation (CPR), rapid defibrillation, advanced resuscitation techniques, 
and post-resuscitation care. Basic Life Support (BLS) protocols focus on high-quality chest 
compressions and ventilation, while Advanced Life Support (ALS) protocols additionally 
include advanced airway management, defibrillation, intravenous medications, and cardiac 
monitoring. Timely defibrillation in cases of ventricular fibrillation or pulseless ventricular 
tachycardia is particularly highlighted. Post-resuscitation care aims to stabilize the patient, 
prevent further adverse cardiac outcomes, and optimize neurological outcomes. This includes 
ventilatory and circulatory support, targeted temperature management to reduce neurological 
damage, and continuous monitoring for complications such as recurrent arrhythmias or 
myocardial dysfunction. The importance of a multidisciplinary approach in post-resuscitation 
care is also emphasized to improve survival and functional recovery. Identifying individuals at 
risk of sudden cardiac death is crucial for effective prevention. The thesis discusses risk 
stratification in various populations, including those with ischemic cardiomyopathy, dilated 
cardiomyopathy, hypertrophic cardiomyopathy, and primary electrophysiological disorders. 
Tools such as electrocardiograms (ECG), echocardiography, and genetic testing are used to 
assess risk factors. Preventive strategies encompass lifestyle modifications, pharmacological 
approaches, and implantable devices like ICDs. Primary prevention focuses on reducing the 
incidence of cardiac arrests in high-risk populations, while secondary prevention aims to prevent 
recurrence in individuals who have already experienced a cardiac arrest. This thesis provides a 
comprehensive overview of cardiogenic cardiac arrest, covering its underlying mechanisms and 
causes, current treatment protocols, and preventive measures. Understanding these components 
is crucial for improving survival rates and outcomes in individuals affected by this life-
threatening condition.                           
 Keywords: Cardiogenic cardiac arrest, Pathophysiology, Resuscitation protocols, Risk 
stratification, Preventive strategies 
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1. UVOD 

Sr�ani zastoj je stanje koje je karakterizirano iznenadnim prestankom efektivnog sr�anog 

ritma. Pacijenti sa sr�anim zastojem se prezentiraju iznenadnim gubitkom svijesti te prestankom 

disanja te spontane cirkulacije. Ukoliko se odmah ne pristupi mjerama o~ivljavanja, sr�ani zastoj 

vrlo brzo progredira do smrti bto se onda klasificira kao iznenadna sr�ana smrt.1 U klini�kom 

kontekstu, sr�ani zastoj je karakteriziran s 4 mogu�a razli�ita sr�ana ritma, a to su ventrikulska 

tahikardija bez pulsa, ventrikulska fibrilacija, asistolija te elektri�na aktivnost bez pulsa. Sr�ani 

zastoj bi trebalo promatrati samo kao zadnju stepenicu u kompleksnoj patofiziologiji ko ja mo~e 

uklju�ivati brojna razli�ita stanja te razli�ite populacije ljudi, od kojih ve�ina koja do~ivi sr�ani 

zastoj je bila naizgled zdrava. Stoga je iznimno bitno imati dobre mehanizme stratifikacije 

populacije u najrizi�nije skupine te također educiranost op�e populacije u pristupu osobi sa 

sr�anim zastojem s obzirom da se zna�ajan postotak sr�anih zastoja događa u izvanbolni�kim 

uvjetima te je njihova prognoza zna�ajno lobija. No, bez obzira u kojim uvjetima se sr�ani zastoj 

dogodi, pre~ivljenje kod ovog stanja je relativno rijetko i obi�no pra�eno neurolobkim 

posljedicama.2 

 

2. FIZIOLOGIJA PROVODNOG SUSTAVA SRCA 

Provodni sustav srca se sastoji od specijaliziranih kardiomiocita koji se histolobki razlikuju 

od radne muskulature srca. No iako takve specijalizirane stanice imaju centralnu ulogu u 

provođenju akcijskih potencijala kroz srce, radna muskulatura srca također sudjeluje u tom 

procesu. U fiziolobkim uvjetima stvaranje prvotnog akcijskog potencijala se odvija spontano u 

SA �voru, nakupini stanica koja se nalazi u razini cristae terminalis. Odatle se nastali akcijski 

potencijali bire internodalnim snopovima prema AV �voru gdje dolazi do odgode prijenosa 

akcijskog potencijala prema ventrikulima da bi se dopustilo dovoljno vremena za punjenje istih. 

Nakon te kratke odgode, akcijski potencijali putuju dalje kroz AV-snop koji se dijeli u dva 
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ogranka koja na kraju zavrbavaju Purkinjeovim vlaknima putem kojih se akcijski potencijali 

dalje predaju prema radnoj muskulaturi ventrikula.3   

Svaki dio konduktivnog sustava srca ima svoje osobitosti u smislu oblika i trajanja akcijskog 

potencijala te se svaki od njih mo~e promatrati kao kombinacija nekoliko osnovnih struja koje 

nastaju zbog prisutnosti razli�itih ionskih kanala. Također je bitno spomenuti i postojanje 

''tijesnih spojeva'' između kardiomiocita koji djeluju kao elektri�ne sinapse te njihov broj 

određuje elektri�ni otpor između pojedinih stanica te samim time i brzinu provođenja elektri�nog 

impulsa u razli�itim dijelovima srca. Za po�etak je bitno objasniti osobitosti ionskih kanala te 

struja koje nastaju kao posljedica njihovog postojanja da bi se zatim mogli shvatiti razli�iti oblici 

akcijskih potencijala u razli�itim dijelovima srca. Ta saznanja �e biti temelj za razumijevanje 

patofiziologije sr�anih aritmija koje rezultiraju sr�anim zastojem. Dakle, postoje �etiri osnovne 

struje u srcu, a to su struja natrijskih, kalcijevih, kalijevih iona i ''pacemaker'' struja posredovana 

HCN kanalima. Struja natrijskih iona je odgovorna za fazu brze depolarizacije te se takva faza 

nalazi kod akcijskih potencijala sa brzim ''zamahom'' (radna muskulatura atrija i ventrikula te 

Purkinjeova vlakna). Struja kalcijevih iona (L-tip Ca2+ kanala) uzrokuje nebto sporiju 

depolarizaciju te se pored radne muskulature također nalazi i u svim stanicama provodnog 

sustava. Struja kalijevih iona nastaje međudjelovanjem nekoliko razli�itih kalijevih kanala u 

razli�tim fazama akcijskih potencijala, a najva~niji su Ito, IKR, IKS, IK1, IK,ACh te KATP.  

2.1 NATRIJSKI KANALI 

Natrijski kanali su najbrojniji ionski kanali u srcu, s preko 200 ionskih kanala po μm2. Ovi 

kanali su brojni u ventrikulskom i atrijskom mibi�u te u Purkinjeovim vlaknima, ali ih se ne 

nalazi u SA i AV �voru. Ti kanali su klasi�ni o naponu-ovisni ionski kanali koji su zatvoreni na 

negativnim vrijednostima napona kakvi se nalaze kod potencijala mirovanja ventrikula, atrija i 

Purkinjeovih vlakana, ali u trenutku lokalne stimulacije depolariziraju�im valom porijekla SA 

�vora dolazi do porasta potencijala prema manje negativnim vrijednostima sve dok se ne 

dosegne ''threshold'' napon pri kojem se otvaraju natrijski kanali. U tom trenutku dolazi do 

rapidne depolarizacije koja je odgovorna za fazu 0 akcijskog potencijala. Nakon otvaranja, ti 

kanali se automatski zatvaraju u vremenski-ovisnom procesu te se to događa 1 ms nakon 

otvaranja ionskih kanala. To brzo zatvaranje natrijskih ionskih kanala je djelomice odgovorno za 
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fazu 1 akcijskog potencijala koja odgovara fazi brze repolarizacije.4 Iako je primarna svrha 

natrijskih ionskih kanala brza depolarizacija i zatim naglo zatvaranje istih, mali broj natrijskih 

kanala ostaje otvoren tijekom faze platoa akcijskog potencijala te doprinosi trajanju te faze. Ta 

mala frakcija natrijskih kanala koja se nepotpuno inaktivira te doprinosi influksu natrijskih iona 

tijekom faza 2 i 3 akcijskog potencijala doprinosi promjenama u miocitima koje se smatraju 

proaritmogenima.
5 

2.2. KALCIJSKI KANALI 

Kalcijska struja se nalazi u svim kardiomiocitima u srcu, za razliku od natrijske, te je 

dominantno posredovana L-tipom Ca2+ kanala. T-tip kalcijskih kanala se također nalazi u srcu, 

ali u puno manjem broju. L-tip kanala je posebice zna�ajan u SA i AV �voru, gdje posreduje fazu 

0 akcijskog potencijala u ovim dijelovima provodnog sustava koja je zbog prirode ovih kanala 

sporija u usporedbi s brzom depolarizacijom koja je posredovana natrijskim kanalima. S obzirom 

na zna�ajno du~e trajanje inaktivacije ovih kanala (10-20 ms), oni također doprinose fazi platoa 

u akcijskom potencijalu ventrikula, atrija i Purkinjeovih vlakana.4,6 

2.3. KALIJSKI KANALI 

Kalijski kanali su odgovori za repolariziraju�u struju u srcu te zbog njihove kasne i odgođene 

aktivacije akcijski potencijali u srcu su zna�ajno du~i nego u skeletnom mibi�u. Dvije glavne 

komponente kalijske struje su brza struja posredovana heteromernim HERG/miRP1 kanalima 

(IKR) te spora struja koja je posredovana heteromernim KvLQT1/minK kanalima (IKS). Također 

postoji i rana prolazna struja prema vani koju posreduju Kv4.3 kanali koji se aktiviraju 

depolarizacijom, ali se i gotovo odmah inaktiviraju. Takva struja doprinosi ranoj repolarizaciji 

(faza 1) u atrijskim i ventrikulskim kardiomiocitima. Nadalje, u SA i AV �voru postoje GIRK 

kalijevi kanali koji su aktivirani acetilkolinom preko G proteina te dovode do smanjenja 

''pacemaker-ske'' aktivnosti te usporene kondukcije kroz AV-�vor. 4,7,8 
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 2.4. HCN KANALI 

Ovi nespecifi�ni kanali koji provode i kalijske i natrijske ione su klju�ni u samoekscitaciji SA 

i AV �vora te Purkinjeovih vlakana. Zbog svojeg neobi�nog svojstva da se aktiviraju 

hiperpolarizacijom na kraju faze 3 akcijskog potencijala te �injenice da provode i natrijske i 

kalijske ione, struja nastala posredovanjem ovih kanala se �esto naziva i ''funny'' struja (If). Ovi 

kanali se sporo i spontano aktiviraju kada dođe do repolarizacije stanica provodnog sustava, bto 

onda dovodi do ponovne polagane depolarizacije koja dovodi membranu do potencijala 

otvaranja kalcijskih kanala. Taj proces se iznova ponavlja te je klju�an za automati�nost 

provodnog sustava srca. 4 

 

3. PATOFIZIOLOGIJA ARITMIJA KOJE DOVODE DO 
SRANOG ZASTOJA 

Bez obzira koji patolobki supstrat je u pozadini sr�anog zastoja, neposredni uzrok su aritmije 

koje dovode do neadekvatnog sr�anog minutnog volumena te hipoperfuzije tkiva, od kojih je 

najva~niji i najosjetljiviji mozak. Ve�ina ventrikulskih aritmija se događa zbog strukturalnih 

promjena na srcu koje sve do trenutka pojave aritmija mogu biti subklini�kog tijeka. Smatra se 

da su tri temeljna mehanizma u podlozi ventrikulskih aritmija, a to su abnormalna automati�nost 

ili trigerirana aktivnost koji spadaju u fokalne mehanizme te reentry mehanizam.  

3.1. ABNORMALNA AUTOMATINOST 

Abnormalna automati�nost kardiomiocita nastaje zbog manje negativnog potencijala 

mirovanja koji mo~e nastati zbog nedovoljne kondukcije kalijevih iona tijekom repolarizacije ili 

zbog promjena u kanalima curenja kroz koje kalij konstantno izlazi iz stanice. Također, smanjena 

aktivnost natrij-kalij pumpe mo~e dovesti do jednakog u�inka. Ovaj mehanizam je povezan s 

nastankom atrijskih tahikardija, akceleriranog idioventrikulskog ritma te ventrikulske tahikardije, 

posebice one povezane s ishemijom i reperfuzijom. 4,9,10 



 

5 

 

 3.2. TRIGERIRANA AKTIVNOST  

Trigerirana aktivnost se mo~e podijeliti na aritmije uzrokovane ranim naknadnim 

depolarizacijama i aritmije uzrokovane odgođenim naknadnim depolarizacijama. Rane naknadne 

depolarizacije se događaju kada se kardiomiocit ne repolarizira u potpunosti od prethodnog 

akcijskog potencijala. U tom trenutku djelomi�ne repolarizacije dio ionskih kanala potrebnih za 

novu depolarizaciju se reaktivirao te ako tada dođe novi impuls, mo~e do�i do nastanka novog 

preuranjenog akcijskog potencijala. Ovakav mehanizam aritmija se �eb�e viđa kod sporijih 

frekvencija srca te kod QT prolongacije, a također se mo~e dogoditi i kod hipokalijemije, visokih 

koncentracija kateholamina te određenih kardiotoksina. Odgođene naknadne depolarizacije 

nastaju u fazi 4 akcijskog potencijala, u trenutku kada je napon dovoljno negativan da su 

depolarizacijski ionski kanali ponovno aktivni, ali ranije nego bto bi uslijedio normalni akcijski 

potencijal. Ovaj mehanizam se naj�eb�e javlja kod akumulacije prevelikih koncentracija 

kalcijevih iona unutar stanice, bto se javlja ili kod predoziranja digitalisom ili depolarizacije 

uvjetovane stani�nom ozljedom. 4,9,11,12 

 3.3. REENTRY MEHANIZAM 

Ovo je naj�eb�i mehanizam ventrikulske tahikardije uz prisutnost strukturalne sr�ane bolesti i 

miokardijalne fibroze. Kod normalnog tijeka impulsa kroz srce, impuls koji je zapo�eo u 

sinoatrijskom �voru su na kraju prekida nakon bto je doblo do depolarizacije i refrakternosti u 

cijelom miokardu. U slu�aju reentry mehanizma, taj se impuls iz određenih razloga ne prekida 

nego je onda u mogu�nosti recirkulirati i ponovno podra~iti dijelove srca koje ina�e ne bi trebao. 

Zbog toga mo~e do�i do cirkulacije tog impulsa koji opetovano podra~uje miokard ve�om 

frekvencijom od prirodnog pacemakera, dovode�i do razli�itih aritmija u tom procesu. Postoje 

dvije glavne vrste reentry-ja i to su anatomski i funkcionalni. Anatomski je onaj u kojem postoji 

jasno definirana promjena u strukturi koja dovodi do takvog događaja dok se u slu�aju 

funkcionalnog ovakvi putevi kru~enja impulsa stvaraju na nasumi�nim lokacijama te nisu 

povezani s anatomskim strukturama. Postoji nekoliko razli�itih uvjeta koji moraju postojati da bi 

se ovakav mehanizam aritmije mogao uop�e dogoditi. Kao prvo, potrebno je postojanje 

miokardijalnog tkiva koje ima druk�ija elektrofiziolobka svojstva od susjednog tkiva, u smislu 

karakteristika provođenja i refrakternosti. Takva dva razli�ita tkiva moraju biti u kontaktu 
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prokismalno i distalno. Drugi preduvjet je postojanje podru�ja koje slu~i kao blok oko kojeg 

impuls mo~e dovoljno dugo kru~iti tako da kada impuls ponovno dosegne mjesto s kojeg je 

potekao to tkivo ne�e biti refrakterno nego sposobno za ponovnu ekscitaciju. Takav blok 

omogu�uje odr~avanje aritmije. Tre�i preduvjet je da je jedan od smjerova oko tog centralnog 

bloka u trenutku dolaska impulsa refrakteran bto se mo~e dogoditi iz raznih razloga, te se 

impulsa umjesto u oba smjer vodi anterogradno samo kroz jedan od smjerova. U takvom slu�aju, 

ako ono tkivo koje je predstavljalo jednosmjerni blok na po�etku postane ekscitabilno, impuls se 

mo~e tim putem provoditi ponovno prema mjestu odakle je potekao, a ho�e li se dalje propagirati 

ovisi je li i ostalo tkivo iziblo iz stadija refrakternosti. Preduvjet je kao bto je ve� spomenuto, 

dovoljno dugo kru~enje impulsa koje omogu�uje izlazak iz refraktornosti tkivu koje je ve� bilo 

ekscitirano. U kona�nici, u ve�ini slu�ajeva je potreban neki okida� da bi se ostvarili navedeni 

preduvjeti, kao bto je npr. promjena u frekvenciji srca, tonusu autonomnog ~iv�anog sustava, 

ishemija, poreme�aji pH ili elektrolita te pojave prematurnih depolarizacija. 4,9,13 

 

4. EPIDEMIOLOGIJA SRANOG ZASTOJA 

Sr�ani zastoj je tre�i uzrok smrti u Europi14-16 s tim da je bitno napraviti glavnu distinkciju 

između sr�anog zastoja koji se dogodio izvan zdravstvene ustanove (OHCA) te onog koji se 

dogodio unutar zdravstvene ustanove (IHCA). 

 4.1. OHCA 

Izvanbolni�ki sr�ani zastoj je zna�ajan �imbenik mortaliteta u op�oj populaciji, no 

njegova prava incidencija nije poznata s obzirom da u registre obi�no ulaze samo podaci o onima 

koji su bili zbrinuti od strane hitnih slu~bi. Prema tome, incidencija osobito mo~e biti 

podcijenjena u onim zemljama gdje svjedoci sr�anog zastoja rjeđe pozivaju hitne slu~be. Glavni 

izvor podataka za OHCA-e je Europski registar za sr�ane zastoje (EuReCa) koji je utemeljen od 

strane ERC-a. 14,17 29 zemalja Europske unije su �lanice tog registra. Prema dvije studije 

temeljene na tom registru, EuReCa ONE  i EuReCa TWO, incidencija OHCA-e u Europi 

potvrđena od strane hitnih slu~bi je u prosjeku između 84-89/100 000 stanovnika, s rasponom 
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19-160 /100 000, ovisno o podru�ju iz kojeg podatci dolaze. Također je bitno napomenuti da su 

postupci o~ivljavanja od strane hitnih slu~bi pokubavani u prosjeku kod 49-56 /100 000 

slu�ajeva, s rasponom od 19-104/100 000. 14,17 Takve zna�ajne varijacije u incidenciji postupaka 

o~ivljavanja su posljedica razli�itih ustroja, resursa i kapaciteta hitnih slu~bi u razli�itim 

podru�jima Europe. Te razlike su se izravno ogledale u brzini izlaska na teren te dostupnosti 

adekvatne postresuscitacijske skrbi u okolnim bolnicama. Tu je bitno napomenuti da je medijan 

vremena potrebnog za izlazak na teren ispod 10 minuta postignut u samo 32% zemalja �lanica 

registra.  Također je vrijedno spomena da je 30-dnevno pre~ivljenje bilo bolje kod pacijenata kod 

kojih je poziv u pomo� upu�en izravno dispatcheru hitne pomo�i nego putem hitnih pozivnih 

centara koji preusmjeravaju pozive hitnoj pomo�i.18 Nadalje, jedan od bitnijih prediktora 

pre~ivljenja i zadovoljavaju�eg neurolobkog ishoda je CPR pru~en od strane prolaznika, s tim da 

su studije pokazale da CPR vođen uz upute dispatchera neznatno poboljbava pre~ivljenje.19 No 

bitno je napomenuti da je pomo� dispatchera u provođenju CPR-a jedan od razloga zabto je 

postotak pru~anja CPR-a od strane prolaznika porastao s 48% u EuReCa ONE studiji na 58% u 

EuReCa TWO studiji.14,17 Naposljetku, bez obzira na pove�anje responzivnosti prolaznika u 

smislu pru~anja CPR-a, upotreba AED-a je job uvijek na jako niskim razinama, gdje �ak i 

najbolje regije imaju upotrebljen AED u samo do 59% slu�ajeva, dok je taj postotak u ve�ini 

Europe ispod 10%.20-23 

4.2. ISHODI OHCA 

Postotak pre~ivljenja do otpusta iz bolnice nakon izvanbolni�kog sr�anog zastoja se 

razlikuje od istra~ivanja do istra~ivanja, tako da je EuReCa TWO istra~ivanje utvrdilo da je to u 

prosjeku 8%14 , dok je nebto ranije istra~ivanje EuReCa ONE utvrdilo prosjek od 10,3%17 te 

metaanaliza iz 56 zemalja Europe gdje je taj prosjek bio 11,7%24 . Naravno, istra~ivanja rađena u 

azijskim dr~avama i SAD-u su imala također razli�ite rezultate. Pre~ivljenje nakon 

izvanbolni�kog sr�anog zastoja ovisi o mnogo faktora, a neki od njih su spol25,26, uzrok sr�anog 

zastoja29, inicijalni sr�ani ritam prilikom zastoja,27,28 postoje�i i prethodni komorbiditeti30, 

mjesto događaja, rasa, itd. Dodatni faktori su svakako i koordinacija svih �imbenika u lancu 
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pre~ivljenja, kvaliteta postresuscitacijske skrbi te dostupnost specifi�nih zahvata kao bto su 

PCI32,33 i TTM34-36 

4.3. IHCA 

Jednako kao i kod izvanbolni�kog sr�anog zastoja, stvarnu incidenciju unutarbolni�kog 

sr�anog zastoja je nemogu�e odrediti. Neki od razloga su nesistematizirani pristup, tako da su 

istra~ivanja obi�no rađena na temelju podataka iz jedne ustanove. Također, pojedini sr�ani zastoji 

mogu ostati neprijavljeni, primjerice oni koji su brzo nastali te su jednako brzo defibrilirani 

tijekom zahvata kao bto je PCI. Nadalje, sr�ani zastoj je neminovan u svih pacijenata koji umiru, 

tako da su svi pacijenti koji su umrli u bolnici u jednom trenu imali sr�ani zastoj, no svakako da 

ve�ina tih sr�anih zastoja ne ispunjava kriterije za resuscitaciju. Tako je jedno istra~ivanje u 

Gothenborgu pokazalo da su protokoli resuscitacije zapo�eti u samo 12% unutarbolni�kih 

sr�anih zastoja te ustanove.37 No, bez obzira na tebko�e s utvrđivanjem stvarne incidencije 

unutarbolni�kih sr�anih zastoja, u nekoliko istra~ivanja se taj broj kretao oko 2 unutarbolni�ka 

sr�ana zastoja na 1000 pacijenata primljenih u bolnicu.38-41 Također je primije�ena razlika u 

incidenciji unutarbolni�kog sr�anog zastoja u odnosu na spol, s omjerom 1,5:1 u korist 

mubkaraca.42 

4.4. ISHODI IHCA 

Mnogo faktora utje�e na ishode unutarbolni�kog sr�anog zastoja, od kojih se na neke mo~e 

utjecati dok su neki nepromjenjivi. Od nepromjenjivih �imbenika su najzna�ajniji su spol, dob i 

komorbiditeti. Od promjenjivih �imbenika zna�ajnu ulogu igra lokacija unutar bolnice gdje se 

sr�ani zastoj dogodio, tako da �e oni pacijenti koji su na intezivnom monitoringu te na odjelima s 

vibe osoblja imati bolje banse za pre~ivljenje od onih koji nisu na monitoru EKG-a te kod kojih 

zastoj mo~e pro�i nezamije�eno.43  Bitan �imbenik u pre~ivljenju je i prvi detektirani ritam na 

monitoru, gdje VF kao prvi detektirani ritam daje najbolje banse za pre~ivljenje.43,44 Uz te i 

mnoge druge nenavedene faktore, o�ekivano je da ROSC i 30-dnevno pre~ivljenje bitno variraju 

od ustanove do ustanove, tako da se ti postotci za ROSC kre�u od 36-54%40,45 dok 30-dnevno 

pre~ivljenje iskusi 15-34% pacijenata.40,45  
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Slika 1. Incidencija SCD-a i OHCA po dobi i spolu ( prema: Empana, Jean-Philippe, et al. 

"Incidence of sudden cardiac death in the European Union." Journal of the American College of 

Cardiology 79.18 (2022): 1818-1827.) 

5. KARDIOGENA ETIOLOGIJA SRANOG ZASTOJA 

Iako se samo 4 osnovna sr�ana ritma nalaze u osnovi sr�anog zastoja (VF, VT, asistolija te 

PEA), postoje mnogobrojna stanja koja su u podlozi tih aritmija te u kona�nici dovode do 

sr�anog zastoja. Ti etiolobki faktori mogu bit kardiogenog i nekardiogenog podrijetla, a ostatak 

ovog rada �e biti posve�en upravo stanjima kardiogenog podrijetla koja mogu dovesti do sr�anog 

zastoja. 

Ta kardiogena stanja se mogu najprije podijeliti u nekoliko glavnih kategorija, a to su 

1) Abnormalnosti koronarnih arterija, 

a) Ateroskleroza koronarnih arterija 

b) Kongenitalne abnormalnosti koronarnih arterija 

c) Embolizam koronarnih arterija 
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d) Koronarni arteritis 

e) Funkcionalna opstrukcija koronarnih arterija 

2)  Hipertrofija miokarda ventrikula 

a) Hipertrofija lijevog ventrikula uz koronarnu bolest srca 

b) Hipertenzivna bolest srca bez zna�ajne koronarne ateroskleroze 

c) Hipertrofija miokarda sekundarno valvularnoj sr�anoj bolesti 

d) Hipertrofi�na kardiomiopatija 

e) Primarna ili sekundarna plu�na hipertenzija 

3)  Miokardijalne bolesti i disfunkcije sa ili bez sr�anog zatajenja 

a) Kroni�no kongestivno sr�ano zatajenje 

b) Akutno i subakutno sr�ano zatajenje 

4) Inflamatorni, infiltrativni, neoplasti�ki i degenerativni procesi 

a) Miokarditisi 

b) Sarkoidoza 

c) Amiloidoza 

d) Hemokromatoza 

e) ARVD 

f) Intramuralni tumori 

5) Bolesti sr�anih zalistaka 

6) Kongenitalne sr�ane bolesti 

7) Elektrofiziolobke abnormalnosti 

a) Poreme�aji provodnog sustava 

i) Fibroza His-Purkinje sustava 

ii) Akscesorni putevi kondukcije (WPW sindrom) 

b) Poreme�aji repolarizacije 

i) Produ~eni QT sindromi 

ii) Skra�eni QT sindromi 

iii) Brugada sindrom 

c) Idiopatska VF 
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 5.1. ABNORMALNOSTI KORONARNIH ARTERIJA 

Abnormalnosti koronarnih arterija, s aterosklerozom koronarnih arterija kao 

predominantnim entitetom su odgovorne za preko 80% sr�anih zastoja ukupno. 

5.1.1 Aterosklerotska koronarna bolest 

  Aterosklerotska koronarna bolest, s ishemijom miokarda kao direktnom posljedicom, 

mo~e dovesti do ventrikulskih aritmija i sr�anog zastoja na nekoliko na�ina. Lokalna hipoksija 

kardiomiocita koji se opskrbljuju su~enom koronarnom arterijom dovodi do deplecije ATP i 

intracelularne acidoze zbog prebacivanja na anaerobni metabolizam. Deplecija ATP dovodi do 

smanjene funkcije Na+/K+ transportera. Takvo stanje dovodi do curenja kalijevih iona izvan 

kardiomiocita i do pove�anja ekstracelularne koncentracije kalijevih iona. Te promjene u 

koncentraciji kalijevih iona dovode do depolarizacije membranskog potencijala mirovanja u 

Purkinjeovim vlaknima, bto kao posljedicu ima poreme�aj automati�nosti tih stanica.47,48 

Dodatni mehanizam je akumulacija vodikovih iona bto dovodi do aktivacije Na+/H+ izmjenjiva�a 

i izbacivanja vodikovih iona ekstracelularno u zamjenu za natrijeve ione. To dodatno depolarizira 

membranu, ali i aktivira i antiporter Na+/Ca2+ u smjeru suprotnom od uobi�ajenog zbog 

akumulacije natrija. To u kona�nici rezultira nakupljanjem kalcijevih iona u ishemi�nom 

miokardu i naknadnim depolarizacijama bto mo~e provocirati ventrikulske aritmije.49 Dakako, 

postoje job brojni mehanizmi koji pogoduju nastanku sr�anog zastoja u sklopu aterosklerotske 

koronarne bolesti, kao bto su disrupcije tijesnih spojeva s pove�anim rizikom za reentry 

mehanizme.48-50 Aritmije i posljedi�no sr�ani zastoj koji nastaju u takvim okolnostima se mogu 

podijeliti u dvije glavne faze, akutnu (faze 1a I 1b) i subakutnu fazu (faza 2) miokardijalne 

ishemije. U fazi 1, koja se odvija prvih 2-30 minuta se dogodi 30-50% sr�anih zastoja u sklopu 

ishemije miokarda. Faza 1a traje od 2-10 minute i ventrikulske aritmije o ovom periodu su 

uglavnom vezane za reentry mehanizme unutar ishemi�nog miokarda s obzirom na razlike u 

refrakternosti I provodnob�u između zdravog i ishemi�nog tkiva. U ovom periodu se obi�no radi 

o atakama VT-a koje rijetko degeneriraju u VF.  Nasuprot tome, u fazi 1b koja traje 10-30 minuta 

nakon nastupa ishemije, aritmije najvibe nastaju zbog poreme�ene automati�nosti zbog 

mehanizama koji su ve� navedeni. Ova faza se smatra aritmogenijom nego faza 1a te �eb�e 

dolazi do progresije u VF tijekom ove faze. Ako ishemija potraje dulje od 30 minuta, dolazi do 

ireverzibilne nekroze miokarda te do nastupa subakutne faze koja traje 90 minuta do 48 sati od 
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nastupa ishemije. Promijenjene karakteristike kardiomiocita na granici infarkta mogu dovesti do 

fokalnih i reentry aritmija tijekom ovog razdoblja. Svakako je bitno spomenuti i period koja 

slijedi nakon 48 sati od ishemije, kada postepeno dolazi do formiranja o~iljkastog tkiva te 

remodeliranja miokarda. Takvi otoci o~iljnog tkiva, zajedno s kardiomiocitima koji grani�e s 

takvim tkivom �ine izvrstan substrat za reentry aritmije u periodu koji slijedi u tjednima nakon 

infarkta miokarda.46  Osim ovih mehanizama koji vode do tahiaritmi�nih sr�anih zastoja, s VF I 

VT bez pulsa kao direktnim uzrocima sr�anog zastoja, koronarna sr�ana bolest sa infarktom 

miokarda kao posljedicom također mo~e dovesti do potpunog sr�anog bloka bez bijega 

ventrikula, s asistolijom kao uzrokom sr�anog zastoja u tom slu�aju. 

 5.1.2. Ostale abnormalnosti koronarnih arterija  

Pored ateroskleroze koronarnih arterija, postoje i druga, mnogo rjeđa stanja koja ih mogu 

zahva�ati i potencijalno dovesti do sr�anog zastoja. Tu spadaju neka od kongenitalnih stanja 

poput ishodibta lijeve koronarne arterije iz pulmonarne arterije te ishodibte koronarnih arterija iz 

neodgovaraju�eg Valsalvinog sinusa. Tu je posebice rizi�nija varijanta za sr�ani zastoj slu�aj 

kada je izlazibte lijeve koronarne arterije iz desnog koronarnog sinusa. Nadalje, embolija 

koronarnih arterija mo~e dovesti do sr�anog zastoja po istom mehanizmu kao i ishemija zbog 

ateroskleroze, a naj�eb�e se javlja zbog endokarditisa aortalnog zaliska, muralnog tromba iz 

lijevog ventrikula te tromba iz aurikule lijevog atrija kod pacijenata s fibrilacijom atrija. Sr�ani 

zastoj uz posljedi�nu iznenadnu sr�anu smrt mo~e biti uzrokovan i mehani�kim anomalijama 

koje opet prete~no dovode do ishemi�nih promjena i njima tipi�nih aritmija. Neka od takvih 

stanja su disekcija koronarnih arterija, prolaps miksomatoznih polipa kroz aortalni zalistak prema 

ishodibtu koronarnih arterija, miokardijalni mosti�i preko koronarnih arterija koji najve�u 

opasnost za sr�anu zastoj �ine prilikom intezivnog vje~banja, itd. Ostala stanja koja prete~ito 

djeluju po tipu ishemije također mogu dovesti do sr�anog zastoja, kao bto je npr. spazam 

koronarnih arterija.50 

 5.2. HIPERTROFIJA MIOKARDA 

Iako �e se u ovom odlomku najvibe govoriti o hipertrofi�noj kardiomiopatiji kao uzroku 

sr�anog zastoja, sli�ni mehanizmi se mogu vidjeti i u ostalim stanjima koja dovode do 

hipertrofije miokarda, predominantno misle�i pri tome na hipertrofiju kao posljedicu arterijske 
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hipertenzije. Hipertrofi�na kardiomiopatija je posebno zanimljiv entitet zbog �injenice da je 

glavni uzrok sr�anog zastoja kod osoba mlađih od 35 godina, posebice kod sportaba. esto je 

sr�ani zastoj prva prezentacija ove bolesti te je stoga bitno pravovremeno prepoznati i lije�iti 

takve pacijente te s obzirom na genetsku podlogu i testirati i �lanove obitelji. Međutim, sr�ani 

zastoj kao ishod hipertrofi�ne kardiomiopatije se viđa u oko 5% pacijenata, dok su ostale 

prezentacije poput fibrilacije atrija mnogo �eb�e. Iako okida�i za potencijalno letalne aritmije 

kod hipertrofi�ne kardiomiopatije nisu do kraja poznati, uo�eno je da �esto sinus tahikardija 

prethodi razvoju letalnih ventrikulskih aritmija. No svakako je poznato da su u podlozi takvih 

aritmija dezorganizacija kardiomiocita koji su hipertrofirani i raspoređeni u nepravilnim 

obrascima, naj�eb�e oko fokusa vezivnog tkiva. Također se kod hipertrofi�ne kardiomiopatije 

nađu mikrovaskularne ishemije s posljedi�nim mikronekrozama i fibroznim cijeljenjem koje 

kada zahvati ve�e podru�je predstavlja zna�ajan substrat za razvoj letalnih tahiaritmija.51 5 

klju�nih faktora je prepoznato kao prediktori sr�anog zastoja i iznenadne sr�ane smrti kod 

pacijenata s hipertrofi�nom kardiomiopatijom. To su u prvom redu obiteljska anamneza 

iznenadne sr�ane smrti, nedavna sinkopa u anamnezi, debljina stijenke LV ve�a od 30 mm, nalaz 

NSVT-ova na holteru EKG-a te abnormalan odgovor arterijskog tlaka tijekom fizi�kog 

optere�enja.52 Također je u nekoliko istra~ivanja pokazana va~nost CMR-a s gadolinijskim 

kontrastom u stratifikaciji rizika za iznenadnu sr�anu smrt. S obzirom da je reentry mehanizam 

ventrikulskih tahiaritmija vjerojatno naj�eb�e u podlozi kod hipertrofi�ne kardiomiopatije, nije 

iznenađuju�e bto je u nekoliko studija nađena korelacija između postotka miokardijalne fibroze 

na LGE-u i ventrikularnih tahiaritmija. Tako je primjerice LGE nalaz u vibe od 15% miokarda 

povezan sa 2 puta ve�im rizikom od iznenadne sr�ane smrti u odnosu na normalan nalaz.  

Također, pojedine lokacije o~iljkavanja donose dodatan rizik od razvoja ventrikulskih 

tahiaritmija i sr�anog zastoja, kao bto je primjerice o~iljkavanje na bazalnom dijelu septuma.53-57  

 5.3. DILATATIVNE KARDIOMIOPATIJE  

Jednako kao i kod hipertrofije, dilatacija ventrikula mo~e biti posljedica raznovrsnih stanja 

kao bto su postinfarktna remodelacija miokarda, miokarditisi razli�itih etiologija, kardiomiopatije 

inducirane toksinima kao bto je alkohol, kemoterapeutici, itd, te naravno i primarne dilatativne 

kardiomiopatije kod kojih se obi�no nađe neka genetska podloga kao uzrok. Sva ova stanja se 
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prezentiraju dilatacijom ventrikula te mogu dovesti do sr�anog zastoja kao jedne od posljedica. 

DCM se mo~e prezentirati simptomima sr�anog zatajenja i jedan je od naj�eb�ih uzroka koji 

dovode do potrebe za transplantacijom srca. Međutim, VT-ovi također mogu biti prvi simptomi 

ove bolesti. Takvi VT-ovi naravno mogu dovesti i do sr�anog zastoja. Jedna od takvih 

tahiaritmija su SMVT-ovi, koje se prema nekim istra~ivanjima nađu u oko 5% nalaza holtera 

EKGa pacijenata s DCM.58 Smatra se da takve aritmije nastaju naj�eb�e reentry mehanizmom te 

da su povezane s o~iljkavanjem miokarda. Za razliku od nalaza fibroze kod ishemi�ne 

kardiomiopatije, u slu�aju DCM-e, fibroza je obi�no difuzna uz �eb�i nalaz epikardijalno, u 

sredini miokarda te u blizini anulusa59 te je za razliku od ishemi�ne kardiomiopatije takva 

fibroza �esto progresivna i neovisan prediktor sr�anog zatajenja i iznenadne sr�ane smrti.60 Osim 

reentry mehanizma zbog o~iljkavanja, relativno �est uzrok VT je BBR kao makroreentry aritmija 

koja uklju�uje His-Purkinje sustav gdje desna grana snopa obi�no slu~i za anterogradnu 

kondukciju akcijskog potencijala dok se lijeva grana snopa slu~i kao retrogradni krak koji 

zatvara krug takve reentry aritmije.  Poliformne ventrikulske tahikardije su također relativno �est 

nalaz te su one naj�eb�e uzrokovane mehanizmom trigerirane aktivnosti. Upravo monomorfne i 

polifmorfne VT koje degradiraju u VF su naj�eb�i uzrok sr�anog zastoja kod pacijenata sa DCM.  

Međutim, PEA i asistolija se također nađu relativno �esto kao uzrok sr�anog zastoja, posebice 

kod pacijenata u zavrbnim stadijima sr�anog zatajenja.  

 5.4. ARITMOGENA KARDIOMIOPATIJA DESNOG VENTRIKULA 

Aritmogena kardiomiopatija desnog ventrikula je nasljedno stanje koje je karakterizirano 

ventrikulskim aritmijama te pove�anim rizikom za sr�ani zastoj i iznenadnu sr�anu smrt. Također 

se nađe disfunkcija u strukturi i funkciji desnog ventrikula. To je jedno od najaritmogenijih 

sr�anih stanja koja postoje te se simptomi se obi�no krenu javljati između 20. i 50. godine u 

smislu palpitacija, sinkope te iznenadne sr�ane smrti.61,62 ak 50% pacijenata kao prvi simptom 

ima sr�ani zastoj, naj�eb�e zbog VT koja degradira u VF. Zbog patologije same bolesti, br~a 

progresija je o�ekivana kod pacijenata koji su izlo~eni ve�im fizi�kim naporima od ranije dobi te 

se sr�ani zastoji upravo i događaju naj�eb�e za vrijeme intezivnih fizi�kih aktivnosti u pacijenata 

s ARVC-om.63 Mutacije u genima za dezmosome koji su ina�e zadu~eni za mehani�ki integritet 

kardiomiocita dovode do poreme�enog interstani�nog povezivanja bto rezultira odvajanjem i 
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degeneracijom pojedinih kardiomiocita osobito tijekom ve�ih optere�enja miokarda. Posljedi�no 

se razvija upala te dolazi do zamjene obte�enih i odumrlih kardiomiocita fibroadipoznim tkivom. 

Takva novonastala arhitektura miokarda je temelj za poreme�aje kondukcije akcijskih potencijala 

koji su usporeni te na nekim mjestima i blokirani te �ine elektrofiziolobki supstrat za nastanak 

VT-a putem reentry mehanizma. Pored toga, poreme�ena struktura dezmosoma također mo~e 

rezultirati u poreme�enoj ekspresiji ostalih proteina u interkaliranim diskovima kao bto su 

primjerice tijesni spojevi i proteini natrijskih kanala64,65, bto za posljedicu mo~e imati 

poreme�aje u intercelularnom provođenju akcijskih potencijala. Takvo stanje mo~e biti supstrat 

za aritmogenezu i u odsutnosti fibroadipoznog tkiva i o~iljaka. U ranijim fazama bolesti, VF je 

obi�no posljedica elektri�ne nestabilnosti koja se javlja kao rezultat smrti kardiomiocita i 

posljedi�ne upale, dok je u kasnijim stadijima bolesti supstrat za razvoj VT-a fibroadipozna 

zamjena tkiva i o~iljkavanje miokarda. Naj�eb�e se takvi supstrati nađu u blizini trikuspidnog 

anulusa te RVOT-a. 

 5.5. KONGENITALNE SRANE BOLESTI 

Iako su maligne ventrikulske aritmije relativno rijetke u ranijoj dobi kod pacijenata s 

kongenitalnim sr�anim bolestima, u odrasloj dobi se to po�inje mijenjati te aritmije i rizik za 

sr�ani zastoj zna�ajno rastu kod takvih pacijenata. U osnovi su pacijenti s kongenitalnim sr�anim 

bolestima predisponirani dvama oblicima ventrikulskih tahikardija. Prvi oblik su makroreentry 

monomorfne tahikardije koje su povezane sa o~iljcima ili prosteti�kim materijalima koji su 

koribteni tijekom sanacije kongenitalne grebke. Ovi oblici se naj�eb�e viđaju kod pacijenata s 

korigiranom tetralogijom Fallot, VSD-i korigirani putem ventrikulotomijske incizije te 

Ebsteinove anomalije. U drugu kategoriju spadaju pacijenti s polimorfnim VT i VF s ve�im 

rizikom za sr�ani zastoj i iznenadnu sr�anu smrt. Ta skupina stanja je karakterizirana dugoro�nim 

miopatskim procesima zbog kroni�nog volumnog i tla�nog optere�enja, bto dovodi do razli�itih 

levela hipertrofije, fibroze i ventrikulske dilatacije, ovisno o konkretnoj bolesti. Ovakvi ishodi se 

�eb�e viđaju u pacijenata s transpozicijom velikih krvnih ~ila nakon operacija po Mustardu ili 

Senningu, kongenitalnom opstrukcijom izlazibta aorte, tetralogijom Fallot te univentrikularnim 

srcem s cirkulacijom po Fontanu.66 
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 5.6. NASLJEDNE KANALOPATIJE 

Iako ve�ina sr�anih zastoja u svojoj podlozi ima ishemijsku bolest srca koju zatim slijede 

razli�ite kardiomiopatije, u oko 10% slu�ajeva sr�anih zastoja se ne mo~e na�i strukturnih 

abnormalnosti srca. Za dio takvih slu�ajeva sr�anih zastoja su odgovorne upravno nasljedne 

kanalopatije kao bto su sindromi kratkog i dugog QT intervala, Brugada sindrom, CPVT, kao i 

idiopatska VF gdje uzrok ostaje nepoznat.67 

5.6.1 Sindrom dugog QT intervala 

Ovaj rijetki sindrom je karakteriziran produljenim QT intervalom te su se tu tradicionalno 

ubrajali Jervell-Lange Nielesenov sindrom te Romano-Wardov sindrom, no napretkom analize 

gena se i ta podjela promjenila te danas postoji vibe od 600 mutacija na 17 razli�itih gena koji su 

odgovorni za pojavu sindroma dugog QT intervala. 90% svih mutacija se nalazi na genima LQT1 

(40-55%) , LQT2 (30-45%) i LQT3 (5-10%). Mutacije generalno mogu zahva�ati struju kalijskih 

iona, natrijskih iona, kalcijskih iona te mutacije ankirin B gena. Mutacije povezane sa sporom 

strujom kalija (IKS) su naj�eb�e rezultat mutacija u LQT1, LQT5 i LQT11 te dovode do 

smanjenja te repolarizacijske struje bto kao posljedicu ima produljenje repolarizacije i samim 

time i QT intervala. Brza struje kalija (IKR) koja se javlja na kraju faze platoa te igra bitnu ulogu 

u određivanju duljine akcijskog potencijala te refrakternosti je naj�eb�e pogođena mutacijama u 

genima LQT2 i LQT6 bto također produljuje vrijeme repolarizacije. Ispravlja�ka struja kalija 

prema unutra (Ik1) doprinosi zadnjem dijelu faze 3 repolarizacije te mutacije u LQT7 koje 

pogađaju te kanale predisponiraju pacijenta za rane i odgođene naknadne depolarizacije (EADs i 

DADs) bto onda dalje predisponira pacijente za maligne ventrikulske aritmije. Naposljetku, 

postoje također i mutacije u kalijskim kanalima koji su aktivirani acetilkolinom koji posreduju 

struju kalijsku struju prema unutra (IKACh). Tu se naj�eb�e nalazi mutacija LQT13. U slu�aju 

natrijskih kanala, naj�eb�a je mutacija u LQT3 genu koja za posljedicu ima disrupciju 

inaktivacije brzih natrijskih kanala bto dovodi do njihove produljene otvorenosti i tokom faze 

platoa, bto u kona�nici također produljuje vrijeme potrebno za repolarizaciju. Kao bto je ve� 

re�eno, to dovodi do reaktivacije L-tipa kalcijskih kanala tijekom faze 2 i 3, posebice u 

Purkinjeovim vlaknima gdje su akcijski potencijali intrinzi�no dulji. Taj proces predisponira 

nastanak ranih naknadnih depolarizacija dok obrat u funkciji Na+- Ca2+ izmjenjiva�a zbog 

pove�anog utoka natrija dovodi do pretjeranog ulaza kalcija u stanicu te pojave odgođenih 
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naknadnih depolarizacija. Zbog toga je rizik za razvoj aritmija i sr�anog zastoja kod takvih 

mutacija ve�i kod sporijih sr�anih ritmova kada je akcijskih potencijal dulji jer omogu�uje ve�oj 

koncentraciji natrijskih iona da uđu u stanicu.68 Kod mutacija L-tipa kalcijskih kanala, naj�eb�e 

se nađe mutacija LQT8 koja rezultira poja�anom funkcijom CACNA1C kanala. To dovodi do 

neprimjerenog produljenja ICaL struje i produljenja platoa akcijskog potencijala. Takvo stanje 

također predisponira generiranje EADova, a poja�ani ulazak kalcija u stanicu i aritmogenih 

DADova.69 Bez obzira na uzrok, Torsades de Pointes je �est oblik aritmije u ovakvih pacijenata. 

Smatra se da prevelika heterogenost u trajanju akcijskih potencijala slu~i kao supstrat za 

jednosmjerni blok koji onda pospjebuje reentry mehanizme koji u slu�aju Torsades de Pointes 

dovode do migriraju�ih ektopi�nih centara. 

 

5.6.2 Sindrom kratkog QT intervala 

Sindrom kratkog QT intervala je također visoko aritmogeno stanje nastalo zbog razli�itih 

mutacija u ionskim kanalima, kao bto su primjerice poja�anje funkcija kalijskih kanala ili gubitak 

funkcije L-tipa kalcijskih kanala. Naj�eb�e mutacija kalijskih kanala je SQT1 koja dovodi 

promjene u naponu pri kojem se brzi kalijski kanali aktiviraju, bto rezultira preuranjenom 

repolarizacijom tijekom faze platoa. Na isti na�in, gubitak funkcije L-tipa kalcijskih kanala 

također skra�uje fazu platoa i predisponira ventrikul za preuranjenu naknadnu stimulaciju bto 

mo~e dovesti do ventrikulske tahikardije.70 U �ak jedne tre�ine pacijenata s ovim sindromom se 

sr�ani zastoj javi kao prvi simptom bolesti.71 

5.6.3. Brugada sindrom 

Brugada sindrom je autosomno dominantna kanalopatija karakterizirana tipi�nim ST 

elevacijama ili J valovima u desnim prekordijalnim odvodima te je povezan s visokom 

incidencijom sr�anog zastoja zbog polimorfne VT ili VF u odsutnosti strukturne sr�ane bolesti.72 

Iako je poznat jako velik broj mutacija povezanih s Brugada sindromom, od kojih je najve�i broj 

povezan s mutacijom SCN5A gena, mehanizam aritmogeneze nije do kraja jasan. Postoje dvije 

glavne hipoteze od kojih jedna zagovara poreme�aj repolarizacije zbog transmuralne disperzije u 

repolarizaciji RVOT-a dok druga hipoteza zagovara poreme�aj depolarizacije kao osnovu, bto 

baziraju na kasnoj depolarizaciji RVOT supepikardijalnog podru�ja. Smatra se da pretjerana 



 

18 

 

vremenska disperzija u repolarizaciji između epikarda i endokarda poti�e ponovni ulaz 

ekscitacijskih valova između depolariziranog endokarda i preuranjeno repolariziranog epikarda 

bto onda slu~i kao baza za reentry VT.73 

 

6. PRISTUPI PACIJENTU SA SRANIM ZASTOJEM I 
PROTOKOLI O}IVLJAVANJA 

 6.1. OSNOVNO ODR}AVANJE }IVOTA 3 BLS 

 6.1.1. Kako prepoznati pacijenta sa sr�anim zastojem 

Prakti�na definicija sr�anog zastoja bi bio svaki onaj pacijent koji je neresponzivan uz 

odsutno ili agonalno disanje.74 U smjernicama ERC-a iz 2021. godine odsutnost palpabilnog 

pulsa kao kriterij prepoznavanja sr�anog zastoja u BLS-u je izba�en iz smjernica zbog 

nepouzdanosti detekcije istoga u takvim visoko stresnim situacijama za pru~atelja pomo�i.75 

Agonalno disanje također predstavlja problem za laike, ali �ak i za neke medicinske 

profesionalce s obzirom da se javlja u oko 50% sr�anih zastoja76,77, a mo~e se krivo interpretirati 

kao vitalni znak. To posljedi�no dovodi do odgode ranog CPR-a i defibrilacije, direktno 

smanjuju�i banse za pre~ivljenje u takvim slu�ajevima.78,79 

6.1.2. Pozivanje hitnih slu~bi 

S obzirom na dostupnost mobilnih uređaja i mogu�nost njihovog koribtenja preko 

razglasa, dilema koja je postojala u smislu treba li prvo pozvati hitnu slu~bu, a zatim pristupiti 

CPR-u ili odmah raditi CPR je nestala s obzirom da sada pru~atelj pomo�i mo~e istovremeno i 

pru~iti CPR i dati sve relevantne informacije hitnim slu~bama tako da je trenutna preporuka 

ILCOR-a za pru~atelja pomo�i koji je sam da pozove hitnu pomo�, aktivira razglas na mobitelu 

te odmah pristupi pru~anju CPR-a.80 

6.1.3. Kvaliteta kompresija prsnog koba 

Kompresije prsnog koba su klju�na komponentna kvalitetnog CPR-a i njihova efikasnost 

ovisi o pravilnom polo~aju ruku, dubini i brzini kompresija te adekvatnoj relaksaciji prsnog koba. 
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Iako temeljeno na relativno slabim dokazima81-83, ILCOR je i dalje zadr~ao u svojim 

smjernicama da polo~aj ruku tijekom CPR-a treba biti na donjoj tre�ini sternuma. ato se ti�e 

dubine i frekvencije kompresija, ILCOR i ERC su suglasni da se kompresije trebaju provoditi 

frekvencijom 100-120 u minuti uz dubinu kompresija 5-6 cm uz izbjegavanje preplitkih i 

predubokih kompresija zbog negativnih ishoda. Također, između kompresija je potrebno 

dozvoliti prsnom kobu povratak u prirodnu poziciju da bi se omogu�ilo adekvatno dijastoli�ko 

punjenje ventrikula.84-85 Nadalje, smjernice također navode da bi se kompresije idealno trebale 

provoditi na �vrstoj podlozi80,86, no u nedostatku iste nekoliko studija je pokazalo da i 

kompresije na mekanoj podlozi mogu biti u�inkovite ako se pove�a dubina kompresija.87 

6.1.4. Omjer kompresija i upuha 

Na temelju dvije kohortne studije s 4877 pacijenata, ILCOR je od 2017. godine u 

smjernice uveo kao optimalan omjer kompresija i upuha 30:288, koji se pokazao da dovodi do 

boljeg pre~ivljenja90 i optimalnijih neurolobkih ishoda89 u odnosu na omjer 15:2. 

6.1.5. CPR samo s kompresijama prsnog koba 

Iako na ovu temu postoji puno debata, te postoji nekoliko studija koje pokazuju da nema 

razlike u neurolobkim ishodima kada nemedicinsko osoblje pru~a CPR samo s kompresijama u 

odnosu na CPR s kombinacijom kompresija i upuha u odnosu 30:291,92, ILCOR-ove i ERC-ove 

smjernice na temelju sustavnog pregleda ipak preporu�uju da laici koji su obu�eni u pravilnoj 

isporuci upuha i voljni da to u�ine ipak koriste omjer 30:2 umjesto CPR-a uz samo kompresije. 

6.1.6. Automatski prijenosni defibrilator 

S obzirom da je rana defibrilacija jedan od klju�nih procesa u pove�avanju banse za dobar 

ishod pacijenata sa sr�anim zastojem, automatski prijenosni defibrilatori su vrijedan alat u 

osnovnom odr~avanju ~ivota. Ovi uređaji su napravljeni na na�in i da ih nemedicinsko osoblje 

mo~e koristiti te automatski prepoznaju sr�ani ritam te daju daljnje upute pru~atelju prve pomo�i 

o postupanju. S obzirom na �injenicu da se svakom minutom odgode defibrilacije postotak 

uspjebne resuscitacije spubta za 3-5%93, smjernice jasno preporu�uju implementaciju 

automatskih defibrilatora u svim javnim prostorima gdje se uobi�ajeno okuplja ve�i broj ljudi. 

Također je bitno napomenuti da je nekoliko meta analiza utvrdilo da periodi kompresija prsnog 

koba ne bi smjeli trajati du~e nego bto je nu~no da se automatski defibrilator donese na mjesto 
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događaja i postavi na pacijenta. Svako nepotrebno odgađanje defibrilacije smanjuje banse za 

povoljan ishod pacijenta.80 ato se ti�e pozicioniranja elektroda defibrilatora, job uvijek je u 

preporukama da se koristi anterolateralno postavljanje elektroda, dok je anteroposteriorno 

postavljanje adekvatna alternativa. Također je prema nekim studijama razumno koristiti 

elektroda ve�e od 8cm.94 

6.1.7. Sa~etak BLS-a 

Osnovno odr~avanje ~ivota je niz procesa koji se provode do dolaska medicinskih slu~bi od 

strane osoba koje su se zatekle u blizini osobe sa sr�anim zastojem. U pristupu je bitno 

prepoznati da je osoba bez svijesti te ne zamijeniti agonalno disanje za vitalni znak. Disanje se 

provjerava istovremenim slubanjem, gledanjem prsnog koba te osjetom struje zraka na licu. 

Provjera pulsa se ne preporu�a u postupcima osnovnog odr~avanja ~ivota. Jednom kada je 

utvrđeno da osoba najvjerojatnije ima sr�ani zastoj, ako je pru~atelj pomo�i sam, potrebno je 

pozvati hitnu pomo� te staviti mobitel na razglas, istovremeno nastaviti s postupcima odr~avanja 

~ivota, a u slu�aju da je job netko prisutan, zada�a pozivanja hitne pomo�i se treba delegirati toj 

osobi. U slu�aju da je automatski defibrilator dostupan u blizini, potrebno je narediti drugoj 

osobi da ga donese, a u međuvremenu se radi CPR u omjeru 30:2 ako je osoba obu�ena i voljna 

davati upuhe, a ako ne, onda se nastavlja samo s kompresijama do dolaska defibrilatora. Pri 

dolasku defibrilatora, isti se postavlja na pacijenta u anterolateralnom polo~aju te se dalje slijede 

upute koji su dane od strane defibrilatora sve do dolaska hitne pomo�i. 
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Slika 2. BLS algoritam (prema Olasveengen TM, Semeraro F, Ristagno G, Castren M, 

Handley A, Kuzovlev A, Monsieurs KG, Raffay V, Smyth M, Soar J, Svavarsdottir H. European 

resuscitation council guidelines 2021: basic life support. Resuscitation. 2021 Apr 1;161:98-114.) 

 6.2. NAPREDNO ODR}AVANJE }IVOTA 3 ALS  

Napredno odr~avanje ~ivota uklju�uje procese koji se provode od strane medicinskih 

profesionalaca bilo u bolni�kim ili izvanbolni�kim uvjetima te uklju�uju rano i pravilno 

prepoznavanje sr�anog zastoja, kvalitetne kompresije, ranu defibrilaciju, postavljanje naprednog 

dibnog puta i primjenu kisika, intravaskularni pristup s primjenom odgovaraju�ih lijekova te 

adekvatnu postresuscitacijsku skrb. Prepoznavanje sr�anog zastoja ostaje isto kao ve� opisano u 

poglavlju o BLS-u, s tim da bi u algoritmu ALS-a bilo potrebno i istodobno provjeriti karotidni 

puls tijekom 10 sekundi.  

6.2.1. Manualna defibrilacija 

Kao bto je ve� re�eno, rana defibrilacija je jedan od vitalnih postupaka u postizanju 

ROSC-a, no defibrilacija je indicirana u samo oko 20% sr�anih zastoja. U slu�aju kada 
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medicinsko osoblje koristi manualni defibrilator, potrebno je smanjiti pauze u kompresijama na 

najmanju mogu�u mjeru, jer �ak i 5-10 sekundi odgode od prestanka kompresija do 

prepoznavanja ritma i isporuke boka mo~e smanjiti bansu za uspjebnu defibrilaciju.95,96 Stoga je 

bitno imati sposobnog vođu tima koji �e imati efikasnu komunikaciju s timom te pauze svesti na 

minimum tako da se defibrilator puni dok kompresije traju, a zatim se uz prethodnu najavu ostali 

�lanovi tima odmi�u od pacijenta i bok se isporu�uje, nakon �ega se kompresije odmah 

nastavljaju. Ako nakon boka postoje znakovi povratka spontane cirkulacije, provjera ritma se 

mo~e nakratko obaviti. 

6.2.1.1. Upotreba kisika tijekom defibrilacije 

S obzirom na primjenu visokih koncentracija kisika tijekom ALS-a, nedovoljno dobro 

postavljene elektrode defibrilatora bi mogle izazvati iskru koja bi dovela do zapaljenja smjese 

kisika te do ozbiljnih opeklina pacijenta i osoblja. ak i s ljepljivim elektrodama koje se smatraju 

sigurnije u tom kontekstu od pedala, smjernice u vezi primjene kisika tijekom defibrilacije ostaju 

iste. Potrebno je ukloniti masku s kisikom ili bilo koji drugi izvor kisika najmanje 1 metar od 

pacijenta te se nakon toga isporu�uje bok. U slu�aju intubiranog pacijenta, opasnosti od 

zapaljenja ne bi trebalo biti jer kisik ide direktno u donje dibne puteve. 

6.2.1.2. Anatomska pozicija elektroda  

U slu�aju konvencionalnog anterolateralnog pozicioniranja elektroda, desna elektroda se 

postavlja desno od sternuma, a ispod klavikule, dok se apikalna elektroda postavlja u lijevu 

srednju aksilarnu liniju, otprilike u razini gdje se postavlja V6 prekordijalna elektroda EKG-a. 

Ostale prihvatljive pozicije za elektrode su biaksilarna, zatim varijanta u okoj je apikalna 

elektroda u konvencionalnoj poziciji, a druga na desnoj polovici gornjeg dijela leđa te 

naposljetku varijanta u kojoj je jedna elektroda anteriorno nad lijevim prekordijem dok je druga 

elektroda posteriorno odmah ispod lijeve skapule. 

  6.2.1.3.Usporedba isporuke jednog šoka sa sekvencom od tri uzastopna šoka 

Iako ne postoje konkretni dokazi da isporuka samo jednog boka ima bolje ishode u 

odnosu na isporuku tri uzastopna boka97, u smjernicama ERC-a iz 2021. job uvijek ostaje 

preporuka da se isporu�uje samo jedan bok pri svakoj defibrilaciji jer se time smanjuju periodi 

bez kompresija prsnog koba. Dakle, kad je defibrilacija potrebna, treba se isporu�iti jedan bok te 

se zatim CPR nastavlja tijekom 2 minute prije reanalize ritma i novog boka ako je potrebno. ak 
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i nakon uspjebne defibrilacije potrebno je neko vrijeme da se spontana cirkulacija uspostavi te je 

stoga potrebno nastaviti s kompresijama.98 U �ak 25% slu�ajeva uspjebnih defibrilacija pacijenti 

mogu biti bez pulsa �ak i nakon vibe od 2 minute od uspjebne defibrilacije.99 Jedna iznimka od 

pravila da se isporu�uje jedan bok mogu biti sr�ani zastoji koji su odmah uo�eni, npr. u 

koronarnim jedinicama ili sli�nim uvjetima, gdje se onda mogu isporu�iti odmah 3 uzastopna 

boka te se nakon svakog radi brza provjera ritma te ako je mogu�e provjera znakova povratka 

spontane cirkulacije. Ako nakon tre�eg boka nema uspjebne defibrilacije, nastavlja se s 

kompresijama tijekom 2 minute po uobi�ajenom protokolu. 

6.2.1.4. Energija korištena kod šokova 

Uspjebna defibrilacija zahtijeva adekvatnu koli�inu elektri�ne energije da bi se 

depolarizirala kriti�na masa miokarda koja �e dozvoliti refrakterni period koji �e dozvoliti 

sinoatrijskom �voru uspostavu predvodni�kog ritma. Također je bitno da koli�ina energije nije 

prevelika da ne bi doblo do ozljede miokarda.100 Iako optimalne energije nisu poznate, 

konsenzus je postignut nakon pregleda dostupne literature. Prema tome, okvirni je stav da se za 

RLB vrste defibrilatora za inicijalni bok ne koristi manje od 120 J dok za BTE ta energija ne bi 

trebala biti ni~a od 150 J. Radi pojednostavljenja, 150 J se uzima kao univerzalna energija koja 

se koristi za isporuku prvog boka kod upotrebe bifazi�nih defibrilatora. U slu�aju rekurentne 

ventrikulske fibrilacije koja se pojavila nakon inicijalno uspjebnog boka, određene studije su 

pokazale da je incidencija refibrilacije nakon drugog boka manja ako je u drugom boku koribtena 

energija od 200 J u usporedbi sa 120-150 J, stoga je preporuka za refibrilaciju koristiti energiju 

od 200 J za svaki bok nakon inicijalnog od 150 J.101 

 

6.2.2. Dibni put i ventilacija 

Na temelju ILCOR-ovog sistemskog pregleda i nekoliko drugih studija, u smjernicama 

ERC-a iz 2021. godine, nekoliko je bitnih preporuka doneseno u vezi odr~avanja dibnog puta u 

ALS protokolima. Kao prvo, ventilacija maskom nakon koje slijedi postavljanje naprednog 

dibnog puta je obavezno u svim okolnostima. U vezi postavljanja naprednog dibnog puta, 

preporuka je da se koriste supragloti�ka pomagala u izvanbolni�kim uvjetima u slu�aju da 

osoblje nije utrenirano i nema visoki postotak uspjebnosti endotrahealne intubacije ( >95% nakon 

2 pokubaja intubacije). U slu�aju osposobljenog osoblja, u izvanbolni�kim i bolni�kim uvjetima 
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se ostavlja na izbor koristiti ili supragloti�ka pomagala ili endotrahealnu intubaciju. Jedna od 

glavnih preporuka za potvrdu uspjebne endotrahealne intubacije je upotreba kapnografije uz 

prisutnost ugljikova dioksida tijekom 6 ciklusa ventilacije. Jedna od glavnih prednosti 

postavljanja naprednog dibnog puta je mogu�nost ventilacije pacijenta bez prekidanja kompresija 

prsnog koba. ato se ti�e primjene kisika tijekom CPR-a, bitno je znati da i uz kvalitetne 

kompresije, relativno malo kisika dospijeva do mozga te je stoga tijekom sr�anog zastoja 

potrebno dati najve�u mogu�u koncentraciju kisika da bi se izbjegla hipoksi�no-ishemi�na 

ozljeda mozga. Nakon povratka spontane cirkulacije, kisik treba titirati na na�in da se saturacija 

odr~ava između 94-98%. Za uspjebnu ventilaciju je bitno vizualizirati odizanje prsnog koba te 

upuhnuti zrak tijekom 1 sekunde uz optimalan volumen da bi se izbjegla hiperinflacija ~eludca. 

Iako se dugo smatralo da kontinuirane kompresije tijekom ventiliranja putem maske pove�avaju 

rizik od regurgitacije, CCC Trial koji je obuhvatio vibe o 23 000 pacijenata je pokazao da nema 

razlike u pre~ivljenju do otpusta kod pacijenata u kojih se nisu prekidale kompresije prilikom 

upuha putem maske sa samobire�im balonom.102 Tako da ILCOR daje preporuku ili da se koristi 

uobi�ajeni omjer od 30:2 uz prekidanje kompresija za upuhe putem maske ili da se kompresije 

mogu nastaviti i tijekom ta 2 upuha. U svakom slu�aju, jednom kada se postavi napredni dibni 

put, ventilacija se obavlja frekvencijom od 10 upuha po minuti bez prekidanja kompresija.103 U 

rijetkim slu�ajevima kada se ventilacija ne mo~e uspostaviti nijednom od navedenih metoda, 

kirurbka krikotiroidotomija mo~e spasiti ~ivot.104 Kirurbka krikotiroidotomija se mo~e koristiti 

kao put za ventilaciju dok intubacija ili traheostomija ne budu mogu�e. Nasuprot tome, 

krikotiroidotomija iglom je puno privremenija mjera s minimalnim uklanjanjem ugljikovog 

dioksida iz plu�a ovim putem. 

6.2.3. Lijekovi i nadoknada teku�ina 

Na temelju tri retrospektivne studije koje su uklju�ivale 34 686 pacijenata sa 

izvanbolni�kim sr�anim zastojem, preporuke su da se uvijek prvo pokuba sa intravenskim 

pristup, a tek ako to nije mogu�e da se pristupi intraosealno.105-107  

  6.2.3.1. Vazopresori 

Dva sistemska pregleda i meta analize su uspoređivale upotrebu standardne doze 

adrenalina u usporedbi s placebom, visoke doze adrenalina (5-10mg) naspram standardnih doza, 

standardne doze adrenalina s vazopresinom te kombinaciju vazopresina i adrenalina u usporedbi 
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sa samim adrenalinom. Na temelju toga se doblo do zaklju�ka da standardna doza adrenalina od 

1mg poboljbava postotak pre~ivljenja do prijema u bolnicu te nakon 3 mjeseca od sr�anog 

zastoja, no ne poboljbava neurolobke ishode. Nasuprot tome, visoke doze adrenalina i vazopresin 

ne poboljbavaju niti pre~ivljenje niti neurolobke ishode.108,109 Nadalje, smjernice preporu�uju da 

se adrenalin u standardnoj dozi od 1mg daje intravenski ili intraosealno odmah kod asistolije i 

PEA, a kod VT bez pulsa i VF tek nakon tre�e neuspjebne defibrilacije.110 Standardna doza 

adrenalina se mo~e ponoviti svakih 3-5 minuta kod obje vrste ritmova. Također je uo�eno u 

PACA i PARAMEDIC2 studijama da je u�inak adrenalina na ROSC bolji kod ritmova koji nisu 

za bok (asistolija i PEA) nego kod onih koji jesu (pVT i VF).111 

6.2.3.2. Antiaritmici 

U�inak ovih lijekova se nije pokazao kao sna~an kroz istra~ivanja, uz tek poneko istra~ivanje 

kod određenih grupa koje je ukazivalo na poboljbano pre~ivljenje do otpusta iz bolnice u slu�aju 

amiodarona i lidokaina.112,113 No bez obzira na slabu razinu dokaza, u trenutnim smjernicama se 

preporu�a primjena amiodarona nakon 3 neuspjebne defibrilacije u slu�aju pVT i VF. Incijalna 

doza je 300mg, dok se druga doza od 150mg mo~e dati nakon 5 neuspjebnih defibrilacija. 

Lidokain se mo~e korisititi kao alternativa, i to 100mg u prvoj dozi te 50mg u drugoj dozi. 

 6.2.3.3.Nadoknada tekućina 

Prema dosadabnjim istra~ivanjima i preporukama, trebalo bi izbjegavati ve�u nadoknadu 

teku�ine tijekom sr�anog zastoja osim ako je u podlozi sigurno hipovolemijski uzrok.114 

 

6.2.3. Kapnografija 

ETCO2  je onaj parcijalni tlak ugljikovog dioksida koji se mjeri na kraju ekspirija i dobro 

korelira sa sr�anim minutnim volumenom, perfuzijom tkiva, plu�nom perfuzijom te 

ventilacijskim minutnim volumenom. Upotreba kapnografije je najpouzdanije kada se koristi kod 

intubiranih pacijenata te slu~i za pra�enje nekoliko parametara. Kao prvo, kapnografija slu~i za 

potvrdu adekvatnog postavljanja endotrahealnog tubusa. Nadalje, mo~e se koristiti za 

monitoriranje kvalitete CPR, naro�ito ventilacije, tj. izbjegavanja hiperventilacije pacijenta. 

Jedan iznimno velika korist kapnografije je u prepoznavanju povratka spontane cirkulacije bto se 
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o�ituje pove�anjem ETCO2 i do tri puta u odnosu na vrijednosti koje su bile prisutne tijekom 

CPR-a.115 

6.2.4. Uređaji za mehani�ke kompresije prsnog koba 

Uređaji mehani�ke kompresije mogu imati svoje mjesto CPR-u onda kada je mogu�nost 

za odr~avanje kvalitetnih manualnih kompresija sni~ena ili zbog drugih razloga kao bto je 

ugro~ena sigurnost pru~atelja prve pomo�i. Na temelju prijabnjih smjernica ILCOR-a i ERC-a te 

Cochrane reviewa, ne preporu�a se rutinska uporaba takvih uređaja kao bto su LUCAS i 

Autopulse, uz dodatak da je uz Autopulse ve�i rizik od razvoja visceralnih ozljeda koje mogu 

dodatno ugroziti pacijenta. 

6.2.5. Sa~etak ALS-a 

Kod inicijalnog pristupa pacijentu potrebno je odmah ABC pristupom odrediti smjer daljnjeg 

postupanja. Pacijentu treba zabaciti glavu da bi se otvorio dibni put te tijekom 10 sekundi gledati, 

oslubkivati i osje�ati disanje uz istodobnu palpaciju karotidnog pulsa. Nakon utvrđivanja da je 

doblo do sr�anog zastoja, u slu�aju vanbolni�kog sr�anog zastoja se pristupa ALS protokolu 

skupa s timom hitne pomo�i, a u slu�aju bolni�kog sr�anog zastoja se obavjebtava reanimacijski 

tim te se odmah dalje nastavlja s ALS protokolom. Dok se ne pripremi defibrilator, jedna osoba 

radi 30 kompresija prsnog koba nakon kojih druga osoba daje 2 upuha putem maske sa 

samobire�im balonom koji je spojen na 100% kisik te ti upusi traju po 1 sekundu. Po dolasku 

defibrilatora, određuje se ritam bto onda određuje daljnji tijek događaja. U slu�aju pVT i VF se 

isporu�uje prvi bifazi�ni bok od 150 J, nakon �ega se nastavlja s kompresijama i upusima u 

omjeru 30:2 tijekom sljede�e 2 minute. U tom periodu se uvodi intravenski put te se također 

mo~e uvesti neko od supragloti�kih pomagala u svrhu postavljanja naprednog dibnog puta. U 

tom periodu bi isto bilo po~eljno postaviti uređaj za kapnografiju ako je dostupan. Nakon 

postavljanja naprednog dibnog puta se kompresije vibe ne zaustavljaju osim tijekom defibrilacije, 

a ventilacija se provodi frekvencijom od 10 upuha u minuti. Nakon 2 minute se vrbi ponovna 

provjera ritma, te se isporu�uje novi bok od 200 J ako je job uvijek prisutna pVT ili VF. U slu�aju 

uspjebne defibrilacije, kompresije se također nastavljaju idu�e 2 minute do nove provjere ritma. 

U slu�aju da je i tre�a defibrilacija neuspjebna, intravenski se daje 1mg adrenalina te se daje 300 

mg amiodarona. Adrenalin se mo~e ponoviti svakih 3-5 minuta, dok se amiodaron mo~e dati job 

nakon pete neuspjebne defibrilacije u dozi od 150mg. U onom drugom slu�aju kada su na 
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monitoru prisutni asistolija ili PEA, odmah se daje adrenalin u dozi od 1mg te se ponavlja svakih 

3-5 minuta te se odmah nastavlja s kompresijama te ostalim postupcima postavljanja naprednog 

dibnog puta i kapnografije. Nakon 2 minute se vrbi ponovna provjera ritma te ako se ne nalazi 

ritam spojiv sa ~ivotom se nastavlja odmah s kompresijama tokom idu�e 2 minute. 

 

 

 

Slika 3. Algoritam ALS-a (prema Soar J, Böttiger BW, Carli P, Couper K, Deakin CD, Djärv T, 
Lott C, Olasveengen T, Paal P, Pellis T, Perkins GD. European resuscitation council guidelines 
2021: adult advanced life support. Resuscitation. 2021 Apr 1;161:115-51.) 
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7. POSTRESUSCITACIJSKA SKRB 

7.1. DIaNI PUT I VENTILACIJA NAKON POVRATKA SPONTANE CIRKULACIJE 

Pacijenti sa sr�anim zastojem trebaju imati postavljen endotrahealni tubus bilo tijekom 

CPR ili nakon povratka spontane cirkulacije, ovisno o okolnostima.116 Postavljanje 

endotrahealnog tubusa je posebno bitno kod pacijenata koji ostanu komatozni i nakon povratka 

spontane cirkulacije u svrhu kontrolirane ventilacije i oksigenacije, protekcije od aspiracije 

~elu�anog sadr~aja te kontrole temperature i konvulzija. Također je bitno napomenuti da kod 

postavljanja endotrahealnog tubusa nakon povratka spontane cirkulacije, upotreba niskih doza 

sedativa, analgetika i brzodjeluju�eg neuromibi�nog relaksansa �e biti potrebna ovisno o stupnju 

svijesti pacijenta. ato se ti�e oksigenacije pacijenata, preporu�a se koristiti 100% koncentraciju 

kisika sve dok se arterijska saturacija kisikom ne mo~e pouzdano mjeriti, nakon �ega se trebaju 

odr~avati ciljne vrijednosti 94%-98% saturacija s obzirom da i hipoksemija i hiperoksemija 

pogorbavaju dugoro�ne ishode.117 Ve�ina pacijenata �e zahtijevati mehani�ku ventilaciju tijekom 

prva 24-72 sata, dok su iznimka pacijenti koji su potpuno pri svijesti kojima bi trebalo davati 

kisik putem maske ili NIV-a. Kontrola oksigenacije se mo~e vrbiti ili putem pulse oksimetrije ili 

plinskom analizom arterijske krvi, bto je optimalnija od ove dvije metode. 

Kontrola koncentracije ugljikovog dioksida u krvi nakon povratka spontane cirkulacije je job 

jedan bitan parametar postresuscitacijske skrbi. Hiperkapnija je obi�no prisutna u neposrednom 

periodu nakon povratka spontane cirkulacije zbog lobije ventilacije i perfuzije tkiva tijekom 

sr�anog zastoja. Nekoliko istra~ivanja je imalo razli�ite rezultate upravo u vezi pitanja je li 

potrebno sni~avati takvu hiperkapniju te do koje mjere. Jedno od istra~ivanja je pokazalo da je 

razina neuron-specifi�ne enolaze koje slu~i kao marker neurolobke ozljede ni~a kod blage 

hiperkapnije (50-55 mmHg) u usporedbi s normokapnijom (35-45 mmHg). Ostala istra~ivanja su 

imala opre�na stajalibta118-120 Kontrola PaCO2 se naj�eb�e posti~e mijenjanjem minutnog 

volumena putem promjena ventilacijske frekvencije i respiracijskog volumena. U tom kontekstu 

se naj�eb�e koriste pulmoprotektivne postavke respiratora sa ni~im respiracijskim volumenima, 

bto se u jednom opservacijskih istra~ivanja pokazalo kao 6-8 mL/kg za bolje ishode kod 

ventilacije pacijenata nakon sr�anog zastoja.121 
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 7.2. CIRKULACIJA  

7.2.1. Koronarna reperfuzija 

S obzirom da su aritmije uzrokovane miokardijalnom ishemijom kao posljedicom 

koronarne bolesti srca naj�eb�e uzrok sr�anog zastoja kod odraslih, brza reperfuzija tih istih 

koronarnih ~ila putem PCI je jedan od temeljnih postresuscitacijskih pristupa kod takvih 

pacijenata. Jedan od glavnih izazova je odrediti tko od pacijenata je kandidat za koronarografiju 

nakon resuscitacije te tko �e uop�e imati benefite od koronarne reperfuzije putem PCI. U slu�aju 

pacijenata sa ST elevacijom ili novonastalim blokom lijeve grane na postresuscitacijskom EKG-

u, vibe od 80% pacijenata �e imati akutnu koronarnu leziju s trombozom. Sistemski pregled 

literature iz 2015,122 kao i smjernice ESC-a. su suglasne da je bto raniji PCI kod takvih pacijenata 

nu~an i povezan sa najboljim ishodima.123 Nasuprot takvim slu�ajevima, kod pacijenata bez ST-

elevacije je puno kompliciranije odrediti kome i kada je optimalno napraviti koronarografiju. 

Nekoliko opservacijskih istra~ivanja je pokazalo da odsutnost ST-elevacije na EKG-u ne zna�i 

nu~no i odsutnost okluzije koronarnih arterija.124  S obzirom na to, potreba za koronarografijom 

kod takvih pacijenata bi se obi�no trebala donositi nakon pa~ljive obrade koja bi uklju�ivala 

znakove hemodinamske i elektri�ke nestabilnosti te uzimaju�i u obzir anamnezu, rizi�ne faktore, 

simptome prije sr�anog zastoja, inicijalni sr�ani ritam prilikom sr�anog zastoja,125 EKG nakon 

resuscitacije, ultrazvuk, itd. Ako se nakon takve obrade utvrdi da je ishemijska etiologija 

najvjerojatnija, procedura je ista kao ve� prije opisana u slu�aju STEMI-ja. Prema smjernicama 

ESC-a iz 2020., u slu�aju pacijenata bez ST-elevacije te koji su hemodinamski stabilni nakon 

resuscitacije izvanbolni�kog sr�anog zastoja bi se trebalo razmisliti o odgodi inicijalne 

koronarografije126  

7.2.3. Hemodinamska procjena i pristup 

Disfunkcija miokarda nakon sr�anog zastoja te nizak sr�ani indeks su uobi�ajena pojava, 

s �ak 60% pacijenata koji imaju takve posljedice127 dok je taj postotak �ak i ve�i kod onih koji 

su do~ivili sr�ani zastoja kao posljedicu akutnog infarkta miokarda128. Serijska upotreba 

ultrazvuka ili invazivne metode kateterizacije plu�ne arterije su najbolji na�in za kvatntifikaciju 

takve miokardijalne disfunkcije te za indikaciju trendova pogorbanja ili poboljbanja.129 Takva 

disfunkcija miokarda se naj�eb�e javlja unutar 24-48 sati, nakon �ega obi�no slijedi oporavak 



 

30 

 

funkcije. ato se ti�e pristupa i terapije, bitno je definirati koji su hemodinamski ciljevi i kako ih 

je optimalno posti�i. Sa~etak koji je objavio ILCOR u 2020. godini, a temeljio se na dva 

randomzirana klini�ka istra~ivanja i 11 opservacijskih istra~ivanja je dao preporuku da se 

izbjegava hipotenzija (MAP< 65mmHg) dok gornje granice nisu jasno definirane te su vibe 

vođene postizanjem adekvatnog volumena urina (> 0.5 mL/kg/h) te normalnih koncentracija 

laktata ili takvih koncentracija koje pokazuju silazni trend.135 Kada se govori o ciljnoj sr�anoj 

frekvenciji, uo�eno je kod pacijenata koji su bili podvrgnuti terapijskoj hipotermiji da je 

posljedi�na bradikardija bila povezana sa boljim ishodima130-132  Na temelju tih istra~ivanja je 

preporuka da bradikardiju (30-40 bpm) ne bi trebalo lije�iti ako nema znakova hipoperfuzije kao 

bto su pove�anje koncentracije laktata, smanjen output urina te ostali znakovi hipoperfuzije. 

7.2.4. Nadoknada teku�ina, vazoaktivni lijekovi i inotropi 

Iako postoje ograni�eni dokazi bto se ti�e nadoknade teku�ina nakon sr�anog zastoja, 

jedno od opservacijskih istra~ivanja u kojem je koribten i invazivni monitoring je doblo do 

zaklju�ka da se kod takvih pacijenata u prosjeku da 5-7 L teku�ine unutar prva 24 sata.127 Jedno 

drugo retrospektivno istra~ivanje je uo�ilo da su volumeni između 4-5 L unutar prva 24 sata 

povezani s manjom incidencijom akutne ozljede bubrega.133 Jednako tako postoji malo 

konkretnih dokaza u vezi upotrebe specifi�nih vazoaktivnih lijekova te se preporuke temelje na 

ostalim istra~ivanjima kriti�nih pacijenata kao bto je Cochraneov pregledni rad u kojem se 

nijedan od 6 istra~ivanih vazopresora nije pokazao superiorniji nad ostalima u smanjenju 

mortaliteta.134 Prema tome, s obzirom da je noradrenalin naj�eb�e upotrebljivan vazopresor u 

takvim situacijama, i dalje je preporuka da se noradrenalin koristi kao prvi lijek izbora u terapiji 

hipotenzivnih pacijenata u postresuscitacijskom razdoblju. Jednako tako, preporuke za upotrebu 

inotropa u lije�enju postresuscitacijske miokardijalne disfunkcije su temeljene na slabim 

dokazima te se u tu svrhu naj�eb�e koristi dobutamin. 

7.2.5. Steroidi 

Prema ILCOR sa~etku iz 2020. godine koji se temeljio na 3 manja randomizirana 

klini�ka istra~ivanja, job uvijek nema dovoljno dokaza za preporu�iti ili odbaciti upotrebu 

kortikosteroida u postresuscitacijskoj skrbi.135  
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7.2.6. Kalij 

Iako je hiperkalemija �est nalaz neposredni nakon sr�anog zastoja, korekcija metaboli�ke 

i respiracijske acidoze, skupa s endogenim lu�enjem kateholamina dovodi do transporta iona 

kalija intracelularno, bto onda �esto rezultira hipokalemijom. Na temelju preporuka ERC-a, 

koncentracija kalija bi se trebala odr~avati između 4-4.5 mmol/L za najbolje ishode. 

7.2.7. Mehani�ka cirkulacijska potpora  

Ako nakon nadoknade teku�ina, inotropa i vazoaktivnih lijekova, hemodinamska stabilnost 

job uvijek nije postignuta, trebalo bi razmislit o uređajima za mehani�ku potporu cirkulaciji kao 

bto je Impella. Takav zahvat je prema nekim istra~ivanjima potreban u 10-15% s kardiogenim 

bokom nakon izvanbolni�kog sr�anog zastoja. Dokazi o superiornosti nekog od uređaja nad 

ostalima trenutno nisu dostupni. 

 7.3. OPTIMIZACIJA NEUROLOaKOG OPORAVKA 

7.3.1. Kontrola konvulzija 

Konvulzije se obi�no vide kod 20-30 % pacijenata na jedinici intezivne njege nakon 

preboljenog sr�anog zastoja i obi�no su znak tebke hipoksi�no-ishemijske ozljede mozga. 

Generalizirani mioklonus je naj�eb�a prezentacija kod takvih pacijenata i javlja se uglavnom 

unutar 2 dana nakon sr�anog zastoja.136 Ostale prezentacije epilepti�kih napadaja su također 

zastupljene. Prema trenutnim smjernicama, profilaksa antiepilepticima se ne preporu�a, dok se za 

lije�enje epilepti�kih napadaja u prvoj liniji preporu�uju levetiracetam i natrijev valproat.137 Za 

dijagnozu i pra�enje u�inka terapije se osim klini�kih znakova preporu�a koristiti i EEG. 

7.3.2. Kontrola temperature 

7.3.2.1 Vrućica 

Vru�ica je obi�no definirana kao temperatura ve�a od 37.7 °C  kao bto je to napravljeno u 

velikom randomiziranom istra~ivanju iz 2019. godine.138 Vru�ica se naj�eb�e nalazi kod 

pacijenata u 2-3 dana nakon preboljenog sr�anog zastoja te je povezana sa lobijim ishodima.139 

Također postoji entitet rebound hipertermije koja se ponekad javlja nakon TTM-a te je također 

povezana s lobijim ishodima.140 Iako na temelju vrlo slabih dokaza, sa~etak ILCOR-a iz 2020. 

preporu�a prevenciju i lije�enje vru�ice kod komatoznih pacijenata nakon zavrbetka TTM-a.135  
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7.3.2.2. TTM 

Kontrola temperature u pacijenata nakon sr�anog zastoja u svrhu boljeg neurolobkog 

ishoda se kre�e spominjati 2002. godine kada je randomizirano istra~ivanje pokazalo bolje 

neurolobke ishode 6 mjeseci nakon otpusta iz bolnice po pre~ivljenom sr�anom zastoju zbog 

pVT ili VF.141 Jedno recentnije randomizirano istra~ivanje je pokazalo da pacijenti s inicijalnom 

asistolijom ili PEA  kod izvanbolni�kih i bolni�kih sr�anih zastoja imaju bolje neurolobke ishode 

nakon 90 dana ako su podvrgnuti kontroli temperature s ciljnom temperaturom od 33 °C u 

usporedbi s pacijentima s ciljnom temperaturom od 37 °C. Na temelju toga, u preglednom radu 

ILCOR-a iz 2020. je doblo do promjene te su nove preporuke da se kontrola temperature koristi 

kod pacijenata i s unutarbolni�kim i izvanbolni�kim sr�anim zastojem bez obzira na inicijalni 

sr�ani ritam kod zastoja, a koji su komatozni i nakon povratka spontane cirkulacije. ato se ti�e 

ciljne temperature i trajanja, trenutne preporuke su da se pacijent odr~ava na temperaturi između 

32 °C 3 36 °C tijekom barem 24 sata.135 

7.3.3. Op�enita intezivna skrb nakon sr�anog zastoja 

Ve�ina smjernica u smislu generalnog pristupa intezivnoj skrbi nakon sr�anog zastoja se 

temelje na mibljenju stru�njaka te obi�no slijede prakse koje se obi�no koriste u jedinicama 

intezivnog lije�enje nevezano za konkretnu dijagnozu. Na temelju toga, nekoliko preporuka 

postoji u smjernicama ERC-a iz 2021. godine. Sedacija i analgezija su �esto potrebni kod 

pacijenata nakon sr�anog zastoja, a posebice kod onih koji su bili podvrgnuti TTM-u.  U tu svrhu 

se preporu�a upotreba sedativa i opioda kao bto je primjerice kombinacija propofola i 

remifentanila ili midazolama i fentanila. Upotreba neuromuskularnih blokatora se ne preporu�a 

rutinski, ali se mo~e dati pacijentima na TTM-u kod kojih se javi jaka tresavica. Nadalje, 

preporu�a se dati profilaksu protiv stres-ulkusa svim pacijentima u postresuscitacijskoj skrbi, 

pogotovo kod onih sa koagulopatijama. Dodatno, ako pacijenti ne dobivaju antikoagulacijsku 

terapiju zbog infarkta miokarda ili ishemije, antikoagulacijska profilaksa za DVT se preporu�a 

svim pacijentima u postresuscitacijskoj skrbi, a posebice onima koji su podvrgnuti TTM-u, 

napose onome koji je invazivan u svome mehanizmu. S obzirom da je hiperglikemija �est nalaz 

nakon sr�anog zastoja, i tome se treba pridati pa~nja te prema smjernicama ADA-e iz 2019. 

godine ciljna koncentracija glukoze za kriti�ne pacijente bi trebala biti između 7,8-10 mmol/L142 

te bi trebalo izbjegavati striktnu kontrolu glikemije zbog ve�eg rizika za razvoj hipoglikemije 
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koja je povezana s lobim ishodima kod takvih pacijenata. Tako da bi kod pacijenata nakon 

sr�anog zastoja trebalo izbjegavati koncentracije glukoze ispod 4.0 mmol/L.143 Pacijenti također 

trebaju nazogastri�nu sondu za dekompresiju distenzije ~eludca. ato se ti�e prehrane pacijenta, 

enteralna prehrana se mo~e po�eti putem nazogastri�ne sonde no kod pacijenata koji su na TTM-

u bi se takva prehrana trebala odvijati sporim tempom koji se mo~e pove�ati nakon bto se 

pacijent po�ne zagrijavati na 36°C i vibe. Naposljetku, prema jednom od nedavnih istra~ivanja, 

profilaksa antibioticima se ne preporu�a rutinski kod pacijenata nakon povratka spontane 

cirkulacije.144  

7.3.4. Prognosti�ki faktori 

Neurolobki oporavak je najbitniji ishod osim pre~ivljenja pacijenata nakon preboljenog 

sr�anog zastoja, te je stoga bitno imati pouzdane prognosti�ke faktore za neurolobki oporavak 

pacijenta da bi se ispravno procijenilo kod kojih komatoznih pacijenata je daljnja terapija nu~na i 

u kojem smjeru bi trebala i�i, a kod kojih pacijenata je aktivno ukidanje ~ivotne potpore (WLST) 

indicirano s obzirom na izgledne veoma tebke neurolobke ishode. ak dvije tre�ine pacijenata 

koji se prime na intezivno lije�enje nakon resuscitacije umiru od hipoksi�no-ishemijske ozljede 

mozga, no samo je kod malog postotka ta smrt direktna posljedica mo~dane smrti, a kod ve�ine 

se radi o ve� spomenutom ukidanju mjera za odr~avanje pacijenata na ~ivotu.  

Za prognozu neurolobkog ishoda se naj�eb�e koriste dva bodovna sustava, a to su CPC i 

mRS, iako se prema zadnjim preporukama ipak sugerira koribtenje mRS bodovnog sustava.145 

Za bto precizniju neurolobku procjenu pacijenta, potrebno se koristiti kombinacijom fizikalnog 

pregleda, elektrofiziologije, biomarkera te slikovne obrade. Obradu bi trebalo zapo�eti detaljnim 

neurolobkim pregledom, no iako se preporu�aju svakodnevni pregledi, kona�ni sud bi trebalo 

donositi tek nakon bto se uklone potencijalni faktori zabune kao bto su sedacija i kontrolirana 

hipotermija. Kod pacijenata koji nakon 3 i vibe dana od povratka spontane cirkulacije i dalje 

imaju motori�ki odgovor na GCS-u <3, daljnje metode za prognoziranje neurolobkog oporavka 

�e biti potrebne. Kod onih pacijenata koji su job uvijek u komi nakon 3 dana, testovi kao bto su 

kvantitativna pupilometrija, testiranje kornealnog i pupilarnog refleksa te prisutnost mioklonusa 

mogu biti dobri za procjenu oporavka neurolobke funkcije. Standardni pupilarni refleks na 

svjetlo (s-PLR) je jednostavna metoda i nakon 96 sati od povratka spontane cirkulacije obostrana 

odsutnost tog refleksa mo~e sa 100% specifi�nob�u predvidjeti nepovoljan neurolobki ishod dok 
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je u istom slu�aju osjetljivost takvog testa oko 25%.146 Kad se govori o kvantitativnoj 

pupilometriji, �esto se koristi NPi koji se ra�una iz nekoliko razli�itih parametara te njegova 

vrijednost >3 se nalazi kod normalnog odgovora zjenice. U istom istra~ivanju kao i za koribtenje 

s-PLR i prognoziranju je nađeno da NPi <2.4 u prva 24 sata te NPi < 2.0 između 24-72 sata ima 

100% specifi�nost za predviđanje nepovoljnog neurolobkog ishoda.146 Također, odsutnost 

kornealnog refleksa nakon 72 sata od povratka spontane cirkulacije je dobar prediktor lobeg 

ishoda no utjecaj sedacije i mibi�nih relaksansa mo~e imati zna�ajan utjecaj na njegovo 

izazivanje.146  

Kod neurolobke obrade, bitno je svim pacijentima koji su bez svijesti nakon ROSC-a 

napraviti EEG, te ovisno o nalazima koristiti i ostale metode prognoziranja. Najbitnije 

komponente u analizi EEG-a su temeljna aktivnost EEG-a, superponirana izbijanja te reaktivnost 

EEG-a. Kod ve�ine pacijenata se u prvih 24 sata nađe suprimirana aktivnost na EEG-u, no takav 

nalaz i nakon 24 sata je obi�no lob prognosti�ki faktor.147 Kad se govori o reaktivnosti, misli se 

na promjene u amplitudi i frekvenciji EEG-a nakon vanjskih podra~aja pacijenta, te izostanak 

takve reaktivnosti nakon 24 sata se pokazao da sa visokom osjetljivob�u mo~e prognozirati 

nepovoljan neurolobki ishod.148 Kad se pri�a o superponiranim izbijanjima, postoji nekoliko 

razli�itih formi koje mogu govoriti o prognozi tog pacijenta. Periodi�ka izbijanja na EEG-u su 

obi�no povezana s lobijom prognozom no to �e bitno ovisiti o temeljnoj aktivnosti EEG-a te 

njegovoj reaktivnosti.147 Uz normalne nalaze tih parametara, periodi�ka izbijanja na EEG-u se ne 

bi trebala smatrat lobim prognosti�kim faktorom.149 Pojava sporadi�nih epileptiformnih izbijanja 

je u nekim istra~ivanjima povezano s lobijim ishodom no ne bi se trebali koristiti kao pouzdan 

parametar. No, u slu�aju pojave nedvojbenog nalaza epilepti�kog napadaja na EEG-u ili u gorem 

slu�aju epilepti�kog statusa na EEG-u, prognoza takvog pacijenta je lobija.150 Evocirani 

potencijali također imaju svoje mjesto u prognoziranju neurolobkih ishoda. U tu svrhu se koriste 

somatosenzorni evocirani potencijali putem stimulacije n.medianusa te se bilje~e odgovori nad 

brahijalnim pleksusom, te na cervikalnom, subkortikalnom te nivou senzori�kog korteksa (N20-

potencijal). Bilateralna odsutnost N20 potencijala s kratkom latencijom nad senzori�kim 

korteksom je pouzdan prognosti�ki faktor lobeg neurolobkog ishoda.151,152 S obzirom da je 

multimodalni pristup po~eljan u davanju prognoza, biomarkeri također imaju svoje mjesto u 
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protokolu. Prema trenutnim preporukama, upotreba neuron-specifi�ne enolaze se preporu�a, ali 

to�ne grani�ne vrijednosti job uvijek nisu utvrđene. U istra~ivanjima su grani�ne vrijednosti 

varirale od 33-120 µg/L sa specifi�nob�u od 75-100% za nepovoljan neurolobki ishod nakon 6 

mjeseci od otpusta iz bolnice. No, bez obzira na te job uvijek neutvrđene vrijednosti, trend 

porasta vrijednosti NSE između 24 i 72 sata su pouzdan prediktor lobije prognoze.153,154 ato se 

ti�e slikovne obrade, ona se preporu�a u centrima koji imaju osoblje s dovoljnim iskustvom u 

tom podru�ju te se u tu svrhu koriste nalazi zna�ajno smanjenog omjera siva tvar/ bijela tvar 

nakon 72 sata od povratka spontane cirkulacije155 ili ekstenzivna restrikcija difuzije na 

magnetskoj rezonanci 2-7 dana nakon povratka spontane cirkulacije.156 Kada se sve sa~me, 

nakon TTM-a i zagrijavanja pacijenta, ako je pacijent job uvijek u komi ili uz motori�ki odgovor 

<3 na GCS-u nakon 72 sata, nalaz najmanje 2 od idu�ih prognosti�kih faktora zna�i vjerojatan 

nepovoljan neurolobki ishod, a to su:  

 Izostanak pupilarnog i kornealnog refleksa nakon 72 sata  

 Bilateralno odsutan N20 SSEP val 

 Maligni ritmovi na EEG-u nakon 24 sata 

 Povibene vrijednosti NSE uz trendove porasta između 24-72 sata 

 Miokloni status unutar prva 72 sata  

 Difuzna anoksi�na ozljeda mozga na CT/MRI 
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Slika 4. Algoritam postresuscitacijske skrbi (prema Perkins GD, Gräsner JT, Semeraro F, 

Olasveengen T, Soar J, Lott C, Van de Voorde P, Madar J, Zideman D, Mentzelopoulos S, 
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Bossaert L. European resuscitation council guidelines 2021: executive summary. Resuscitation. 

2021 Apr 1;161:1-60.) 

8. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRANU SMRT 

8.1. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRANU SMRT U OP�OJ 
POPULACIJI 

Kada se govori o riziku za sr�ani zastoj, op�a populacija se mo~e podijeliti u tri glavne 

skupine, a to su kao prvo populacija koja je prividno zdrava i bez ograni�enja te bez bolesti srca 

u anamnezi te predisponiraju�ih faktora za razvoj sr�ane bolest. Zatim imamo populaciju koja 

ima rizi�ne faktore za razvoj sr�anih bolesti ili sr�anog zastoja, kao bto su na primjer rizi�ni 

faktori za razvoj ateroskleroze ili obiteljska anamneza sr�anog zastoja. Naposljetku, tre�u 

skupinu �ini populacija s ve� postoje�im sr�anim bolestima koje su izravno povezane s 

pove�anim rizikom za sr�ani zastoj. Iako je intuitivno fokusirati se najvibe na ovu posljednju 

skupinu, �ak polovica sr�anih zastoja se događa unutar prve dvije skupine pacijenata. 

Na~alost, trenutno nema isplativih metoda za screening bire populacije s dovoljno visokom 

osjetljivob�u i specifi�nob�u te nema jasnih podataka o smanjenju incidencije sr�anog zastoja 

nakon velikih screeninga i određenoj populaciji. No postoji nekoliko markera koji mogu pomo�i 

u predikciji i određivanju pacijenata koji su pod pove�anim rizikom. Genetska podloga je bitan 

faktor u određivanju rizika te osobe koje imaju jednog roditelja koji je do~ivio iznenadnu sr�anu 

smrt imaju 1.9 puta ve�i rizik od op�e populacije, a osobe koje imaju oba roditelja s takvom 

anamnezom imaju 9.5 ve�i rizik za do~ivjeti iznenadnu sr�anu smrt. Nadalje, rizi�ni faktori za 

aterosklerozu kao bto su hipertenzija, diabetes mellitus, pretilost, pubenje također nose pove�ani 

rizik za sr�ani zastoj. Utjecaj fizi�ke aktivnosti je diskutabilan te se smatra da redovita i 

umjerena tjelesna aktivnost ima povoljan u�inak na smanjenje rizik dok veoma tebka fizi�ka 

aktivnost mo~e pove�avati rizik kod osoba koje imaju predispoziciju. EKG u mirovanju mo~e 

pokazati određene promjene koje ukazuju na pove�ani rizk no takve su promjene rijetke u op�oj 

populaciji. Tako je rizik iznenadne sr�ane smrti pove�an kod QRS-a duljeg >100 ms, postojanje 

odgode intraventrikularnog provođenja koje ne ispunjava kriterija za sr�ani blok, te postojanje 

rane repolarizacije s amplitudom od najmanje 0.2 mV. ato se ti�e biomarkera, BNP i troponin T 
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su se pokazali kao prediktori iznenadne sr�ane smrti. Zaklju�no, stratifikacija rizika za iznenadnu 

sr�anu smrt u op�oj populaciji je trenutno komplicirana i nepotpuna te se najvibe temelji na 

osobnoj i obiteljskoj anamnezi pacijenta.157,158 

8.2. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRANU SMRT U POPULACIJI S 
ISHEMIJSKOM KARDIOMIOPATIJOM 

S obzirom da je ishemijska bolest srca naj�eb�e u podlozi iznenadne sr�ane smrti s 

ventrikulskom tahikardijom i ventrikulskom fibrilacijom kao naj�eb�im direktnim uzrokom, 

bitno je prepoznati pacijente s najve�im rizikom s obzirom na dostupnost implantabilnih 

kardioverter defibrilatora. U nastavku �e biti opisani klju�ni parametri koribteni u prepoznavanju 

pacijenata s povibenim rizikom. Ejekcijska frakcija lijevog ventrikula je svakako najbitniji 

parametar koribten kod ovih pacijenata u klini�koj praksi. Brojna istra~ivanja tijekom godina su 

utvrdila da ni~a ejekcijska frakcija nakon infarkta miokarda nosi pove�an rizik za iznenadnu 

sr�anu smrt, s tim da su pacijenti s EF <35% u najve�em riziku.159,165 No koribtenje LVEF za 

stratifikaciju rizika ipak ima svoja ograni�enja. S obzirom na napretke u medicini, ve�ina 

pacijenata nakon infarkta miokarda ipak ima o�uvanu LVEF u usporedbi s onima koji imaju 

reduciranu LVEF. S obzirom na puno ve�u apsolutnu brojku pacijenata s o�uvanim LVEF, 

o�ekivano je da se u registrima sr�anih zastoja nađe ve�i apsolutni broj pacijenata koji su imali 

sr�ani zastoj iako su imali o�uvani LVEF. Iako je relativni rizik za sr�ani zastoj ve�i kod 

pacijenata s reduciranom LVEF, to nam ipak nije dovoljno za stratifikaciju rizika ako se ve�ina 

slu�ajeva iznenadne sr�ane smrti događa u onoj skupini koja se smatra ''nerizi�nom''. Nadalje, 

iako je incidencija ventrikularnih tahiaritmija puno ve�a kod pacijenata s reduciranom LVEF u 

usporedbi s onima s o�uvanom LVEF, ipak jako mali postotak pacijenata s reduciranom LVEF 

do~ivljava takve epizode. Da bi se izbjegla ograni�enja koribtenja samo LVEF u procjeni rizika, 

nekoliko drugih parametara je predlo~eno, iako ni jedan od njih dosada nije pokazao 

konzistentne rezultate. Tako se tijekom jednog od istra~ivanja159 predlo~io bodovni sustav koji bi 

bodovao NYHA klasu II i vibe, dob >70 godina, ureju > 9.3 mmol/L, QRS > 0.12 s, te postojanje 

fibrilacije atrija. Nakon 8 godina pra�enja je uo�eno da benefit od ugradnje ICD-a imaju 

pacijenti s nijednom, jednim te dva od spomenutih rizi�nih faktora, dok oni s vibe od toga ne. 

Ventrikularna ektopija je bila job jedan od predlo~enih parametara no u CARISMA istra~ivanju 
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se pokazala kao nepouzdan parametar.165 Kontradiktorni nalazi u istra~ivanjima su također 

razlog zabto mikrovolta~ni T-alterans nije za~ivio u ovoj primjeni. U nekim od recentnijih 

istra~ivanja, uporaba markera tonusa autonomnog ~iv�anog sustava su se pokazali kao relativno 

pouzdani parametri za stratifikaciju rizika, gdje se predominacija simpatikusa pokazala kao 

nepo~eljan faktor.165 Trenutne smjernice ESC-a iz 2022. preporu�uju procjenu LVEF svim 

pacijentima nakon preboljenog akutnog infarkta miokarda prije otpusta iz bolnice.161,162 

Također, svim pacijentima koji imaju LVEF <40% prije otpusta se preporu�a reevaluacija 6-12 

tjedana nakon akutnog infarkta miokarda da bi se razmotrila potreba za implantacijom ICD-a u 

svrhu primarne prevencije.162-164 

 8.3. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRANU SMRT U POPULACIJI S 
DILATATIVNOM KARDIOMIOPATIJOM 

S obzirom da iznenadna sr�ana smrt mo~e biti prvi simptom dilatativne kardiomiopatije, te 

�injenica da je upotreba ICD-a smanjila smrtnost kod pacijenata s DCM za 30% (bto ukazuje na 

VF i VT kao zna�ajne uzroke mortaliteta prije uvođenja ICD-a), stratificiranje ovih pacijenata 

mo~e donijeti velike benefite. Jednako kao i kod ishemijske kardiomiopatije, LVEF je �esto 

koribten prediktor iznenadne sr�ane smrti. No jednako kao i kod ishemijske kardiomiopatije, 

ve�ina pacijenata koja umre od iznenadne sr�ane smrti je imala o�uvanu LVEF. S obzirom na 

kompleksnu prirodu dilatativne kardiomiopatije, koja uklju�uje razli�ite genetske faktore, 

strukturne promjene i elektrofiziolobke abnormalnosti, pronala~enje adekvatnih parametara za 

stratifikaciju je ote~ano. Oni se naj�eb�e dijele na slikovne, elektrofiziolobke, klini�ke te 

geneti�ke parametre. Ultrazvuk je svakako naj�eb�e koribtena metoda slikovne obrade te njime 

dobiveni LVEF. No u DANISH istra~ivanju je pokazano da je LVEF manje osjetljiv parametar za 

stratifikaciju kod DCM-a u usporedbi s ishemijskom kardiomiopatijom.166  No mjerenje 

longitudinalnog stresa i mehani�ke disperzije su dodatni parametri lijeve klijetke koji su se 

pokazali osjetljivim u predikciji nastanka VT-a kod DCM-a. Upotreba magnetske rezonance s 

gadolinijevim kontrastom se također pokazalo korisnim te se kod pacijenata s jako sni~enim 

LVEF i DCM �esto vide kasna poja�anja signala u srednjem sloju miokarda, uz nebto rjeđe iste 

nalaze subepikardijalno. Također, prisutnost o~iljnog tkiva u >5% mase miokarda te o~iljak koji 

se prote~e transmuralno su job jedan od negativnih prediktivnih faktora za razvoj SCD-a. ato se 



 

40 

 

ti�e elektrofiziolobkih metoda, pokazano je da progamirana ventrikulska stimulacija, tj. 

inducibilnost VT-a tokom iste, su povezani s pove�anim rizikom od iznenadne sr�ane smrti. Od 

klini�kih karakteristika pacijenata, anamneza sinkope te pristunost fibrilacije atrija su negativni 

prediktivni faktori. Naposljetku, bto se ti�e geneti�ki parametara, velik broj gena povezanih s 

DCM je identificiran no s obzirom na kompleksnost i cijenu takvih testiranja, trenutno je samo 

screening na LMNA mutaciju za �lanove obitelji oboljelog od idiopatske DCM predlo~en s 

obzirom na visoku penetrantnost i visok rizik za SCD.167-169 

 8.4. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRANU SMRT U POPULACIJI S 
HIPERTROFINOM KARDIOMIOPATIJOM 

U usporedbi s prije spomenutim populacijama, u slu�aju hipertrofi�ne kardiomiopatije je 

puno vibe rizi�nih faktora za SCD prepoznato te su razvijeni i određeni bodovni sustavi od kojih 

je napoznatiji HCM risk-SCD model koji uzima u obzir ve�i broj parametara, a to su dob, 

debljina stijenke LV, veli�ina LA, maksimalni LVOT gradijent te ostale parametre kao bto su 

obiteljska anamneza SCD-a, neodr~ane VT, neobjabnjene sinkope, LVEF <50%, nalaz apikalne 

aneurizme, te difuzno kasno poja�anje signala kod upotrebe gadolinijevog kontrasta na MR-

u.170,171 Ovaj bodovni sustav se upotrebljava za starije od 16 godina te se pacijenti klasificiraju u 

tri kategorije rizika: visoku (5-godibnji rizik za SCD >6%), srednju (5-godibnji rizik za SCD 4-

6%) te nisku (5-godibnji rizik za SCD <4%). Procjena rizik putem ovog bodovnog sustava bi se 

trebala raditi svake 1-3 godine ili kod svake relevantne promjene u klini�kom statusu. Svakako 

da ovakva stratifikacija nije savrbena da se SCD mo~e javiti i u onih s najni~im rizikom te su 

svaki daljnji pokubaji u stratifikaciji dobrodobli. 

 8.5. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRANU SMRT U POPULACIJI S 
ARITMOGENOM KARDIOMIOPATIJOM DESNOG VENTRIKULA 

Iako rijetko, iznenadna sr�ana smrt mo~e biti prvi simptom ARVC-a te obi�no nema 

znakova i simptoma koji bi mogli poslu~iti kao upozorenje te je stoga SCD tebko predvidjeti kod 

takvih slu�ajeva. No, kod ve�ine, određeni simptomi ipak postoje te naj�eb�e kre�u ve� od 2. 

desetlje�a ~ivota. Upravo od tih pacijenata je najbitnije izdvojiti one u najve�em riziku te im 

pru~iti adekvatnu prevenciju. U toj skupini su najva~niji pacijenti s odr~anom VT ili VF u 
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osobnoj anamnezi jer je kod takvih pacijenata godibnji rizik za po ~ivot opasne aritmije 10%. U 

one s visokim rizikom se također ubrajaju i pacijenti s tebkom disfunkcijom desne i/ili lijeve 

klijetke (EF <35%). U pacijente sa srednjim rizikom se ubrajaju oni s neobjabnjenim sinkopama 

u anamnezi, pojavom neodr~anih VT ili pove�anjem u broju ventrikulskih ektopija >1000/24h, 

srednje tebkom disfunkcijom lijeve i/ili desne klijetke (RVEF 36-40%, LVEF 36-45%). Job neki 

od neovisnih rizi�nih faktora su inducibilnost VT-a kod ventrikulske stimulacije, mlađi mubkarci, 

inverzije T vala u prekordijalnim i inferiornim odvodima, niska amplituda QRS-a.172-175 

 8.6. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRANU SMRT U POPULACIJI S 
PRIMARNIM ELEKTROFIZIOLOaKIM POREME�AJIMA 

Stratifikacija rizika je iznimno va~na u ovoj skupini bolesti jer �e oni pacijenti s niskim 

rizikom najvjerojatnije ~ivjeti cijeli ~ivot bez ili s jako malo simptoma dok �e visokorizi�ni 

pacijenti �esto do~ivjeti SCD ako adekvatna prevencija nije u�injena. 

8.6.1. Sindrom dugog QT intervala 

Dinamika stratifikacije rizika za SCD kod ove bolesti se zna�ajno mijenjala tokom 

godina, s prekretnicom u trenutku kada se genska analiza po�ela komplementarno klini�kim 

podatcima. Recentno se za ove pacijente razvio bodovni sustav koji predviđa 5-godibnji rizik za 

~ivot opasnih aritmija, a temelji se duljini RR intervala, QT intervala, QTc intervala te na 

prisutnosti jednog od tri genotipa (LQT1, LQT2, LQT3).176 Visokorizi�nim se također smatraju 

pacijenti s anamnezom sinkope ili sr�anog zastoja te s epizodama T-alterans vala. 

8.6.2. Sindrom kratkog QT intervala 

Ovaj sindrom je iznimno rijedak te s obzirom na mali broj pacijenata, trenutno jedini 

rizi�ni faktor za SCD je anamneza sr�anog zastoja ili spontanih odr~anih VT-ova. Iako je rizik za 

sr�ani zastoj prije 40. godine >40%, adekvatne stratifikacije u svrhu primarne prevencije job 

uvijek nema.177-179 

8.6.3. Brugada sindrom 

Stratifikacija rizika za pacijente s Brugadinim sindromom je relativno jednostavna za jednu 

skupinu pacijenata, no postoji ''siva zona'' pacijenata kod kojih se SCD događa s rizikom od 1% 

godibnje bto za mlade pacijente zna�i relativno visok cjelo~ivotni rizik. U visokorizi�ne pacijente 
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svakako spadaju oni sa sr�anim zastojem u anamnezi s obzirom da je njihov 10-godibnji rizik za 

rekurentne VF 48%. U ovu skupinu također spadaju pacijenti s dokumentiranom spontanom 

odr~anom VT. Također, rizik za maligne ventrikulske aritmije je 4 puta ve�i kod pacijenata s 

neobjabnjenom sinkopom u anamnezi u usporedbi s asimptomatskim pacijentima. Na drugom 

kraju spektra imam niskorizi�ne pacijente koji su asimptomatske te nemaju spontano prisutan 

karakteristi�an nalaz EKG-a s elevacijom J-to�ke > 2 mV uz konkavnu ST-elevaciju i inverziju T 

vala u najmanje jednom od desnih prekordijalnih odvoda (V1 ili V2). Kod ovakvih pacijenata se 

ovakav nalaz vidi tek kod indukcije npr. vru�icom ili nekim lijekovima kao bto su blokatori 

kanala natrija. Upravo pacijenti između ta dva spektra, oni koji imaju spontani nalaz 

karakteristi�nog EKG, ali su asimptomatski, predstavljaju najve�i problem za stratifikaciju i za tu 

svrhu job uvijek ne postoje dovoljno dobri parametri na temelju kojih bi se odlu�ilo kod koga i�i 

na primarnu prevenciju, a kod koga ne.180-183 

 

9. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI 

 

 9.1. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI U OP�OJ POPULACIJI 

Primarna prevencija iznenadne sr�ane smrti u op�oj populaciji je komplicirana jer kao bto je 

ve� opisano, ne postoji dovoljno pouzdani, a biroko dostupni i jeftini parametri koji bi se koristili 

za masovni screening. Na temelju toga, trenutno ne postoje preporuke za masovni screening za 

prevenciju SCD-a te za primarnu prevenciju iako se u jednom od istra~ivanja na 12 000 osoba u 

dobi 14-35, na temelju upitnika, 12-kanalnog EKG-a i konzultacijom s kardiologom 

identificiralo 4 pacijenata s kardiomiopatijom ili kanalopatijom, uz relativno povoljne trobkove. 

To je autore potaknulo da ipak dovedu u pitanje preporuke o neisplativosti screeninga. No kako 

bilo, trenutno je ipak preporu�ljivije mjere prevencije usmjeriti na određene podgrupe op�e 

populacije kod kojih bi benefit mogao biti ve�i. To su u prvom redu osobe koje imaju u prvom 

koljenu osobu koja je preminula od SCD-a. Nadalje, to su pacijenti visokorizi�ni za postojanje 

ateroskleroze te naposljetku sportabi kod kojih se ipak u nebto ve�em postotku vide SCD-ovi u 



 

43 

 

usporedbi s op�om populacijom. Za te grupe izdvojene iz op�e populacije bi trebalo uzeti dobru 

anamnezu, koristiti upitnike ako je mogu�e, napraviti fizikalni pregled te 12-kanalni EKG u 

mirovanju. Za bilo kakve patolobke nalaze tijekom screeninga, kao bto su simptomi 

kardiovaskularnih bolesti, optere�ena obiteljska anamneza, akumulirani rizik za aterosklerozu te 

visoki rizik prema upitnicima se treba pacijenta uputiti na daljnju obradu. Takva obrada mo~e 

uklju�ivati transtorakalni ultrazvuk srca, stres testove, osnovnu hematolobku i biokemijsku 

obradu. Patolobki nalazi u ovoj fazi zahtijevaju detaljniju obradu na temelju koje se onda donosi 

individualna odluka o potrebi specifi�ne medikamentozne ili intervencijske terapije.157,158,184 

 9.2. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI U ISHEMIJSKOJ 
KARDIOMIOPATIJI 

9.2.1. Primarna prevencija  

S obzirom da je ishemijska kardiomiopatija naj�eb�e u podlozi SCD-a, bitno je 

prepoznati pacijente kod kojih bi trebalo implementirati mjere primarne prevencije. Kao bto je 

ve� spomenuto u poglavlju o stratifikaciji rizika, zna se da je reducirani LVEF trenutno 

najpouzdaniji prediktor SCD kod ovih pacijenata. Poznato je da 40 nakon STEMI-ja, otprilike 

5% pacijenata ima LVEF<35% i upravo ti pacijenti su u najve�em riziku za SCD. Tako da je 

prema trenutnim smjernicama pacijentima s koronarnom boleb�u srca i simptomatskim sr�anim 

zatajenjem NYHA klase II-III i LVEF <35% pored optimalne medikamentozne terapije tijekom 3 

i vibe mjeseci indicirano postaviti ICD u klasi I preporuke.159,160 Bitno je napomenuti da ICD 

nije indiciran pacijentima kod kojih se o�ekuje trajanje ~ivota manje od 1 godinu, bez obzira na 

indikaciju. Implantacija ICD-a bi se također trebala razmotriti kod onih pacijenata koji imaju 

koronarnu bolest srca, NYHA klasu I, ali uz LVEF <30% pored optimalne medikamentozne 

terapije 3 mjeseca i dulje.159 Isto vrijedi i za pacijente s koronarnom boleb�u srca koji imaju 

LVEF< 40% i pored optimalne farmakolobke terapije te NSVT, a kod koji se prilikom 

programirane elektri�ke stimulacije mogu inducirati SMVT-ovi.185 Za pacijente kod kojih se 

SMVT ne mogu inducirati, ali imaju u anamnezi neobjabnjenu sinkopu, postoji indikacija za 

postavljanje loop recordera.186 Kod pacijenata s o�uvanom i blago reduciranom LVEF, trenutno 

nema preporuka za implantaciju ICD-a u primarnoj prevenciji. 
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9.2.2. Sekundarna prevencija 

S obzirom da je ishemijska kardiomiopatija naj�eb�e u podlozi sr�anog zastoja, pacijenti 

koji su ve� pre~ivjeli sr�ani zastoj te imaju maligne ventrikulske aritmije imaju veliki rizik od 

ponovnog sr�anog zastoja te iznenadne sr�ane smrti. Iz tog razloga, mjere sekundarne prevencije 

su nu~ne da bi se taj rizik smanjio. Prema sadabnjim preporukama, implantacija ICD-a je 

indicirana kod pacijenata koji trenutno nemaju znakova ishemije te je vibe od 48 sati nakon 

infarkta miokarda problo, a imaju dokumentiranu VF ili hemodinamski nestabilnu VT.187-189 

Jednako tako postoji preporuka da se pacijentima s koronarnom boleb�u srca i rekurentnim te 

simptomatskim SMVT-om ili kod pacijenata koji imaju ICD koji isporu�uje bokove za SMVT i 

pored kroni�ne terapije amiodaronom uradi kateterska ablacija radije nego eskalacija 

farmakolobke antiaritmi�ne terapije.190 O istom postupku se mo~e razmisliti ve� i kod pacijenata 

koji imaju iste simptome pored terapije beta-blokatorima ili sotalolom.190 Kod pacijenata koji 

imaju rekurentne i simptomatske SMVT-ove, ili im ICD isporu�uje bokove za SMVT-ove dok su 

na terapiji beta-blokatorima bi se trebalo razmisliti o uvođenju amiodarona ili zamjeni beta-

blokatora sotalolom.191,192 Nadalje, kod pacijenata s koronarnom boleb�u srca i hemodinamski 

stabilnom SMVT, uz LVEF >40% bi se trebalo razmisliti o kateterskoj ablaciji kao alternativi 

umjesto implantacije ICD-a.193,194 U slu�aju da ablacija nije uspjela, nije mogu�a ili je pacijent 

odbija, kod takvih pacijenata treba razmisliti o implantaciji ICD-a. 

9.3. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI U DILATATIVNOJ 
KARDIOMIOPATIJI 

Kod pacijenata s dilatativnom kardiomiopatijom, �ak do 12% �e umrijeti iznenadnom 

sr�anom smr�u, te je SCD odgovoran za 25-35% svih smrti kod pacijenata s DCM-om.195 

9.3.1. Primarna prevencija 

Iako prema trenutnim preporukama o primarnoj prevenciji nema nijedne u najviboj klasi 

dokaza, ipak postoji par preporuka o kojima bi trebalo razmisliti, ovisno o karakteristikama 

pacijenta. Temeljeno na nekoliko istra~ivanja, trebalo bi se razmisliti o implantaciji ICD-a kod 

pacijenata s DCM koji imaju zatajenje srca NYHA klase II-III te LVEF< 35% nakon 3 mjeseca 

optimalne farmakolobke terapije.166,196-198 Jednako tako bi se o ICD-u trebalo razmisliti kod onih 
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pacijenata koji imaju patogene mutacije u LMNA genu, s procijenjenim 5-godibnjim rizikom za 

maligne ventrikulske aritmije >10 % (prema izra�unu LMNA-risk VTA kalkulatora) te uz 

prisutnost NSVT-a ili LVEF <50% ili atrioventrikulskih smetnji provođenja.169,199,200 Na temelju 

nebto slabijih dokaza od prethodnih preporuka, također bi trebalo razmisliti o ICD-u kod DCM 

pacijenata koji imaju LVEF <50% te 2 ili vibe rizi�na faktora u koje se ubraja sinkopa, kasno 

poja�anje signala na MR-u s gadolinijevim kontrastom, inducibilne SMVT kod programirane 

elektri�ke stimulacije, patogene mutacije LMNA, PLN, FLNC te RBM20 gena. 

9.3.2. Sekundarna prevencija 

Kao bto je ve� re�eno, incidencija sr�anog zastoja kod DCM je relativno visoka te je kod 

pacijenata koji pre~ive takav događaj bitno napraviti bto je mogu�e da u slu�aju ponovljenog 

takvog događaja ne dođe do iznenadne sr�ane smrt ili u idealnoj situaciji da do takve situacije 

uop�e ne dođe ponovno. Prema trenutnim smjernicama, najja�u preporuku za implantaciju ICD-a 

imaju oni pacijenti koji su pre~ivjeli sr�ani zastoj zbog VT ili VF ili imaju hemodinamski 

nestabilne SMVT-ove.187,189,201 Nebto slabiju preporuku ima implantacija ICD kod onih 

pacijenata koji imaju hemodinamski stabilne SMVT-ove, ali bi i u takvim slu�ajevima trebalo 

razmisliti o toj opciji. Kad se govori o kateterskoj ablaciji, o njoj bi se kod pacijenata s DCM 

trebalo razmisliti  u sekundarnoj prevenciji ako pacijenti imaju rekurentne i simptomatske 

SMVT-ove ili kod onih koji ve� imaju ICD dolazi do isporuke bokova zbog SMVT-ova, a u 

slu�aju da eskalacija farmakolobke antiaritmi�ke terapije nije u�inkovita ili je kontraindicirana ili 

se ne podnosi dobro.202-205 Naposljetku, kod pacijenata s optimalno programiranim ICD-em te 

beta blokatorima u terapiji koji svejedno do~ivljavaju rekurentne i simptomatske ventrikulske 

aritmije bi se trebalo razmisliti o uvođenju amiodarona u terapiju.191 

 9.4. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI U HIPERTROFINOJ 
KARDIOMIOPATIJI 

Iako je godibnja stopa iznenadne sr�ane smrti u ovoj populaciji 0.8%, to je zna�ajan broj 

pogotovo ako uzmemo u obzir da se takvi ishodi događaju prete~ito u onih pacijenata mlađih od 

60 godina.206 
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9.4.1. Primarna prevencija 

Odluke o intervenciji u primarnoj prevenciji su najvibe temeljene na bodovnom sustavu 

opisanom u poglavlju o stratifikaciji rizika za iznenadnu sr�anu smrt kod pacijenata s 

hipertrofi�nom kardiomiopatijom te na temelju parametara poput LGE-a, LVEF-a, itd. Tako bi se 

u primarnoj prevenciji trebalo razmislit o implantaciji ICD kod pacijenata starijih od 16 godina 

koji imaju procijenjeni 5-godibnji rizik za SCD >6%.52,207 Jednako tako bi se trebalo razmisliti 

ako pacijenti spadaju u skupinu intermedijarnog rizika ali imaju jedan od dodatnih rizi�nih 

faktora kao bto su zna�ajan LGE (>15 % mase miokarda), LVEF <50%, patolobki odgovor 

krvnog tlaka tijekom testa optere�enja, prisutnost apikalne aneurizme lijevog ventrikula te 

prisutnost patogenih mutacija u sarkomerama.208-212 Kona�no, kod pacijenata mlađih od 16 

godina bi se trebao koristiti modificirani bodovni sustav te kod onih s procijenjenim rizikom za 

iznenadnu smrt >6% bi se trebalo razmisliti o implantaciji ICD-a.213,214 

9.4.2. Sekundarna prevencija 

ato se ti�e sekundarne prevencije, trenutno postoji nekoliko preporuka, od kojih samo jedna s 

�vrstom indikacijom, a to je implantacija ICD-a kod onih pacijenata hemodinamski nestabilnom 

VT ili VF.215-217 Ostale preporuke su u ni~im kategorijama, te bi se prema njima o ICD-u trebalo 

razmisliti kod pacijenata s hemodinamski stabilnom SMVT. Jednako tako, kod pacijenata s 

rekurentnim i simptomatskim ventrikulskim aritmijama, ili rekurentnom isporukom bokova kod 

pacijenata s ICD-em, bi se trebalo razmisliti o uvođenju farmakolobke antiaritmijske terapije. 

 9.5. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI U ARITMOGENOJ 
KARDIOMIOPATIJI DESNOG VENTRIKULA 

9.5.1. Primarna prevencija 

ARVC ima incidenciju između 1:1000 i 1:5000 u op�oj populaciji te je �eb�e kod 

mubkaraca. Oni pacijenti koji kao prvi simptom imaju SCD ili VF su obi�no mlađi od onih koji 

se prezentiraju drugim simptomima.218,219 Također, 4-6 % svih pacijenata s ARVC koji nemaju 

ICD do~ivi sr�ani zastoj.220 Dodatno, u jednom od istra~ivanja je pokazano da oni pacijenti u 

visokorizi�noj skupini �e u �ak 48% slu�ajeva do~ivjeti pravodobnu intervenciju ICD-a u 5-

godibnjem periodu.221 S obzirom na relativno dobre parametre u stratifikaciji rizika, nekoliko 
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preporuka je doneseno u primarnoj prevenciji SCD-a kod pacijenti koji imaju ARVC. Tako bi se 

o implantaciji ICD-a trebalo razmisliti kod onih koji imaju sinkope uzrokovane aritmijama ili 

tebku RV/LV disfunkciju ili kod simptomati�nih pacijenata s umjerenom RV/LV disfunkcijom te 

istodobnom prisutnob�u NSVT-a ili inducibilnom SMVT na programiranoj elektri�koj 

stimulaciji.222,223 

9.5.2. Sekundarna prevencija 

Sekundarna prevencija SCD-a kod pacijenata s ARVC-om je jasno indicirana kod pacijenata 

koji imaju hemodinamski nestabilnu VT ili VF, te bi njima trebalo ugraditi ICD.224 Jednako tako, 

kod pacijenata koji imaju odr~ane ili neodr~ane ventrikulske aritmije, preporuka je uvesti beta-

blokator u terapiju. Ostale preporuke su u kategoriji IIa te bi se prema njima o ICD-u trebalo 

razmisliti u pacijenata s hemodinamski stabilnim SMVT-om.220 Kod pacijenata s SMVT-ovima 

visokih frekvencija, trebalo bi se dodatno razmisliti o ICD uređajima s mogu�nob�u 

antitahikardnog pacinga.225  Katetersku ablaciju bi bilo dobro razmotriti kod pacijenata koji 

imaju rekurentne i simptomatske SMVT-ove ili im ICD isporu�uje bokove za SMVT-ove unato� 

terapiji beta blokatorima.226 U kona�nici, trebalo bi razmotriti uvođenje farmakolobke 

antiaritmijske terapije kod onih koji imaju rekurentne i simptomatske VT i pored beta-blokatora 

u terapiji.226 

9.6. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI KOD SINDROMA DUGOG QT 
INTERVALA  

Postoji nekoliko op�ih preporuka za sni~enje rizika SCD-a. Tako bi prema preporukama u 

ovih pacijenata trebalo izbjegavati upotrebu lijekova koji produljuju QT interval, izbjegavati 

poreme�aje elektrolita i korigirati ih bto prije kada do njih dođe te izbjegavati specifi�ne okida�e 

ovisno o genotipu pacijenta.227 Kod pacijenata sa zabilje~enim produljenjem QT intervala je 

po~eljno davati neselektivne beta blokatore poput nadolola u svrhu smanjenja rizika od 

aritmija.228 Kod onih pacijenata koji su ve� do~ivjeli sr�ani zastoj, implantacija ICD-a je 

indicirana uz terapiju beta blokatorima.229 Također, kod pacijenata s LQT3 varijantom bolesti, 

meksiletin treba biti pridodan u terapiji.230 Kod onih pacijenata koji imaju sinkope zbog aritimija 

ili hemodinamski nestabilnu ventrikulsku aritmiju i pored upotrebe beta blokatora te genotip-
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specifi�ne terapije, jasna indikacija za ugradnju ICD-a postoji. Nadalje, ako je ICD terapija 

kontraindicirana ili je pacijent odbija ili u slu�aju da je pacijent na beta blokatorima i genotip 

specifi�noj terapiji te unato� tome do~ivljava �este isporuke boka od strane ICD-a ili sinkope, 

postoji indikacija za lijevostranu denervaciju sr�anog simpatikusa.231.232 Te zavrbno, kod 

pacijenata koji ne podnose indiciranu farmakolobku terapiju bi trebalo razmisliti ili o ICD-u ili o 

denervaciji. 

 9.7. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI KOD BRUGADA SINDROMA 

Jednako kao i kod sindroma dugog QT intervala, kod Brugadinog sindroma također postoje 

op�e preporuke postupanja s pacijentom u svrhu smanjenja rizik SCD-a. To uklju�uje 

izbjegavanje svih lijekova koji induciraju ST-elevaciju u desnim prekordijalnim odvodima, 

izbjegavanje kokaina, kanabisa i pretjerane konzumacije alkohola te lije�enje svake vru�ice 

antipireticima. Od specifi�nijih mjera, jasna indikacija za ugradnju ICD-a postoji kod pacijenata 

koji su pre~ivjeli sr�ani zastoj ili imaju dokumentiranu spontanu i odr~anu VT.181,233 Kod onih 

pacijenata koji imaju karakteristi�ni nalaz EKG-a uz sinkopu kao posljedicu aritmije bi se 

također trebalo razmisliti o ugradnji ICD-a.181 Neobjabnjive sinkope također mogu zahtijevati 

ugradnju loop recordera.234 Kada je ICD kontraindiciran kod pacijenata koji ina�e zadovoljavaju 

kriterije za njegovo postavljanje, uvođenje kinidina bi se trebalo razmotriti.235 

9.8. PREVENCIJA IZNENADNE SRANE SMRTI KOD SINDROMA KRATKOG QT 
INTERVALA 

S obzirom na mali broj pacijenata s ovim stanjem te nezadovoljavaju�u kvalitetu 

stratifikacije pacijenata u rizi�ne skupine, za ove pacijente je jasna indikacija ugradnje ICD-a 

samo u slu�aju da ve� imali sr�ani zastoj ili dokumentiranu spontanu i odr~anu VT.177 ak i ova 

preporuka iz kategorije I se temelji na relativno slabim dokazima s obzirom na mali broj 

istra~ivanja s relativno malim brojem ispitanika. 
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