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POPIS KRATICA

ARVC — Arrhytmogenic right ventricle cardiomiopathy
ATP — Adenosin triphosphate

AV — Atrioventricular

BBR — Bundle branch rentry

BLS — Basic life support

BNP — Brain natriuretic peptide

BTE — Biphasic truncated exponential

CACNAI1C — Calcium Voltage-Gated Channel Subunit Alphal C
CMR - Cardiac magnetic resonance

CPC — Cerebral performance category

CPR — Cardiopulmonary resuscitation

CPVT — Catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia
CT — Computed tomography

DAD - Delayed afterdepolarization

DCM - Dilatative cardiomyopathy

DVT — Deep vein thrombosis

EAD — Early afterdepolarization

EEG — Electroencephalogram

EF — Ejection fraction

ECG — Electrocardiography

ERC — European Resuscitation Council

ETCO; - End tidal carbon dioxide

FLNC — Filamin C

GCS — Glasgow coma scale

GIRK — G protein—activated inwardly rectifying K+ channel

HCM - Hyperthrophic cardiomyopathy



HCN — Hyperpolarization-activated cyclic nucleotide—gated channels
HERG — human ether-a-go-go-related gene

ICD — Implantable cardioverter defibrillator

IHCA — Intrahospital cardiac arrest

Ik ach— acetylcholine-activated potassium current

Ix1 — inward rectifying potassium current

Ikr — rapid repolarizing potassium current

Ixs — slow repolarizing potassium current

ILCOR — International Liaison Committee on Resuscitation
Ix — transient outward potassium current

Karp — ATP inhibited potassium current

LA — Left atrium

LGE — Late gadolinium enhancement

LMNA — Lamin A/C

LUCAS — Lund University Cardiopulmonary Assist System
LV — Left ventricle

LVEF — Left ventricular ejection fraction

LVOT — Left ventricular outflow tract

miRP1 — MinK-related peptide 1

MRI — Magnetic resonance

mRS — Modified Rankin score

NIV — Non invasive ventilation

NPi — Neurological pupil index

NSE — Neuron specifi¢na enolaza

NSVT — Non-sustained ventricular tachycardia

NYHA — New York heart association

OHCA — Out of hospital cardiac arrest

PaCO» — Partial pressure of arterial carbon dioxide



PCI — Percutaneous coronary intervention
PEA — Pulseless electrical activity

PLN — Phospholamban

pVT — Pulseless ventricular tachycardia
RBM20 — RNA binding motif protein 20

RLB — Rectilinear biphasic

ROSC — Return of the spontaneous circulation
RV — Right ventricle

RVEF — Right ventricular ejection fraction
RVOT — Right ventricular outflow tract

SA — Sinus atrial

SCD — Sudden cardiac death

SCNS5A — Sodium Voltage-Gated Channel Alpha Subunit 5
SMVT — Sustained monomorphic ventricular tachycardia
s-PLR — Standard pupillary light reflex

SSEP — Somatosensory Evoked Potentials
STEMI — ST-elevation myocardial infarction
TTM- Targeted temperature managment

VF — Ventricular fibrillation

VSD — Ventricular septal defect

VT — Ventricular tachycardia

WLST — Withdrawal or withholding of life-sustaining treatment



Kazalo

3.

4.

5.

SAZETAK

SUMMARY

ZAHVALE

UVOD ettt e e et e e et e e e et e e e e e e e et e e e e e e eeees 1

FIZIOLOGIJA PROVODNOG SUSTAVA SRCA ......ooiiiiiiiiiiiie sttt 1
2.1 NATRHSKI KANALL ...ceitiitie ittt sa e s b sine e 2
2.2, KALCHSKI KANALL ..ottt e s e s s s a e s b e s sine 3
2.3, KALSKIKANAL ...ttt s s s s saa e b e s aaesan e 3
2.4 HON KANAL . .ceitiette ettt sb e e b e bt e s be e sanesbeesbaesaneeas 4

PATOFIZIOLOGIJA ARITMIJA KOJE DOVODE DO SRCANOG ZASTOJA.......ouvvivivrerieteiereieisisesessssssseenees 4
3.1. ABNORMALNA AUTOMATICNOST ....vvveriiiiiisesessseassesesesesessssssssesssssesssssssesesesesesassssssssssssssesesns 4
3.2. TRIGERIRANA AKTIVNOST ..ottt sttt s sine b sanesane e 5
3.3. REENTRY MEHANIZAM ..ottt sttt sttt sn e e s sane e 5

EPIDEMIOLOGIJA SRCANOG ZASTOJA ....c.viveieieteiiiisiisieieteteiesesessststssesesesssesessssssesesesesesensssssssesesesanas 6
A1 OHCA .ttt b et ra e e n e es 6
4.2, ISHODI OHCA ...ttt et st e s e st e b e e s e e et e e sbe e sanesaneenees 7
B3 THCA <ttt e b e e st b e aa e e n e rees 8
B4, ISHODI THCA. ...ttt ettt et sat e bt e s b seb e b e e s an e s bt e sbeesanesaneenees 8

KARDIOGENA ETIOLOGIJA SRCANOG ZASTOJA ...vvuiuiiieieieteisieisestsissesesesesesessssssesesesesesessssssssesesesenas 9
5.1. ABNORMALNOSTI KORONARNIH ARTERUA.......iiitiiiiiiitiitesie st 11

5.1.1 Aterosklerotska koronarna bolest...........cccvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiic e 11

5.1.2. Ostale abnormalnosti koronarnih arterija ............oocveeeeriieeeeiiiieie e 12
5.2. HIPERTROFIA MIOKARDA ..ottt sttt sttt sttt sttt e sbe e 12
5.3. DILATATIVNE KARDIOMIOPATHE .....eeiitieiiieitieiie ettt ettt sttt 13
5.4. ARITMOGENA KARDIOMIOPATIJA DESNOG VENTRIKULA ....c.oeiiiiiiienieniteee et 14
5.5. KONGENITALNE SRCANE BOLEST ....vcuviuiitiieteeteieteeteeeeteeeeseeteseseetesseteesessetessesessessessasensesessensenenes 15
5.6. NASLIEDNE KANALOPATHE ...ttt ettt ettt e e e e e ettt e e e e e e e ettt e e e e e e eeeesna e eeaaaees 16

5.6.1 Sindrom dugog QT INLEIVALA .....coeuveieiiiiiiiei ittt e e s e e e 16

5.6.2 Sindrom kratkog QT iNtervala .........cccoviuiiiiiiiiiiiiiiiee e 17

5.6.3. Brugada SINATOML......cueeiiiiiiieiiiiee sttt et sne e s e e nnneesneees 17



6.  PRISTUPI PACIJENTU SA SRCANIM ZASTOJEM | PROTOKOLI OZIVLIAVANIA .....cvovreviiiererereieesinannn, 18

6.1. OSNOVNO ODRZAVANIE ZIVOTA — BLS ...eevveeieeieeeieteteeeeteteeeeteae et es et eseaess s seanesesensesenes 18
6.1.1. Kako prepoznati pacijenta sa STCaANim ZastOJEIM....c.cuurerurererreeriererrererreeesireesreeesreeesnneesnneees 18
6.1.2. Pozivanje hitnih SIUZD1 .....ccocueiiiiiiiiiieiieee et 18
6.1.3. Kvaliteta kompresija prsnog KOSa ......cooveeeiieiiiiieiiiiieniee ettt e 18
6.1.4. Omjer Kompresija i UPUNQA ....eeviviiiiiiiiiiiieeeee e e 19
6.1.5. CPR samo s kompresijama pronog KOSa........ccevveerueieriereniieeiiee e sieeeieee st esiree e 19
6.1.6. Automatski prijenosni defibrilator ..........cc.uuiieiiiiiiiiiiiiiiiiiee e e 19
6.1.7. Sazetak BLS-a.....ccociiiiiiiiiiiiiiiic 20

6.2. NAPREDNO ODRZAVANIE ZIVOTA — ALS.....vveueeereeeeeteeeeeeteeeeeeteeeeseseaseseseseeseseseesesessesesensesesensesenes 21
6.2.1. Manualna defibrilacija.........oocuuriiiiiiiiiiiiiiiiieiee ettt e e e e s s e e e e e e s sereeees 21
6.2.2. DiSNi PUt 1 VENTIIACIIA .vvvreiiiriereiiiieeeeiiieeeessiieeessireeesstreeessssbeeeesssreeesssseeesssssseeessnssnesssnnees 23
6.2.3. Lijekovi i nadoknada teKUCINA ........eeevvruviereiiiiereiiiieee s siiee et e e s sreee s sbee e s s ssareee s snreeessnnnees 24
e B 1 031104 1 i T I PP PPPPPPPP 25
6.2.4. Uredaji za mehanicke Kompresije prsnog KOSa......cuvveevviiveieiiiiiereiiiieeeesriieeesnireeessnneeessnnnns 26
6.2.5. SaZetak ALS-a......cooiiiiiiiiiiiiiii e 26

7. POSTRESUSCITACHSKA SKRB ...cuuiiiiiiiiiiiiesitieit ettt sttt st st s e s 28

7.1. DISNI PUT | VENTILACIJA NAKON POVRATKA SPONTANE CIRKULACHE......coivvieverereieiiniieseeieieaenas 28

7.2, CIRKULACHA ..ottt sttt st et saa e st e sbe e s aa e e b e bee e 29
7.2.1. Koronarna reéPerfUzZija........cceeuueeerrureeeiiiiiiiie et ettt e sttt e st e e s e st e e s s e e e s enneee e 29
7.2.3. Hemodinamska procCjena i PriSTUP......cceeeueeeerruiereriiiieieeriieeessiiieeeessieeeesssreeeessabeeeesaneeeesnans 29
7.2.4. Nadoknada tekucina, vazoaktivni 1{jeKOVi 1 IN0tTOPT.ceeerurereiiiiieie i 30
T.2.5. SEEIOIAL c..uveiiiiiiiiie e e e s s s 30
726, KL ueiiiiiiiieceee e et et 31
7.2.7. Mehanicka cirkulacijska POtPOTa ......coocueeeeiiiiiiiiiiiiie e 31

7.3. OPTIMIZACIA NEUROLOSKOG OPORAVKA ......c.oviiereteteieiitistssesesesesesessssssssesesesesesessssssssesesesens 31
7.3.1. Kontrola KONVUIZIJa.....cueeeiiiiiiiieiiiiee ettt st e s s e e eee e 31
7.3.2. KONtrola tEMPETALUIE. ......ceceiiuriieeiiiiieeeeitieee e ettt ee e st e e e s sttt e e s st e e e saabeeeessbbeeessanbeeeesaneeeeesans 31
7.3.3. Opcenita intezivna skrb nakon sréanog Zastoja ..........ceeveeevvreriiierrerenreeeeee e 32
7.3.4. PrognoStiCKi fAKEOTT .....uvieiiiiiiiei ettt et ettt e e e 33

8.  STRATIFIKACIA RIZIKA ZA IZNENADNU SRCANU SMRT ....cuvviviiieriieietieeteteeeetees e eseveae s sennenenas 37

8.1. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRCANU SMRT U OPCOJ POPULACH! .....ocvevrvereeerereereane 37



8.2. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRCANU SMRT U POPULACIJI S ISHEMIJSKOM

KARDIOMIOPATHOM L.ttt e e st e b s e e e s e eee s 38
8.3. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRCANU SMRT U POPULACIJI S DILATATIVNOM
KARDIOMIOPATHOM ittt s e et e e e e s et e e e e e e e eaaba s 39
8.4. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRCANU SMRT U POPULACIJI S HIPERTROFICNOM
KARDIOMIOPATHOM .ottt e e et s e e e s et e e e e e e e e eab s 40
8.5. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRCANU SMRT U POPULACIJI S ARITMOGENOM
KARDIOMIOPATIJOM DESNOG VENTRIKULA ...ttt ettt et 40
8.6. STRATIFIKACIJA RIZIKA ZA IZNENADNU SRCANU SMRT U POPULACIJI S PRIMARNIM
ELEKTROFIZIOLOSKIM POREMECAIJIMA . ...cooeiiii ettt ettt e eea s 41
8.6.1. Sindrom dugog QT INEIVALA ....cceeiriiiiiiiiiiiiie ettt e e e s s s sbreeeeeeeeeas 41
8.6.2. Sindrom kratkog QT INterVala .........oeouuviiiiieiiiiiiiiiieee et e e e e s s ssrrreeeeeeeeas 41
8.6.3. Brugada SINAIOM .. ..cciiiiiiiiiiiiiiiiiei ettt e e s re e e e e e s s s st bre e e e e e e s s esaabraaeeaeeeean 41
9. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI....vcvviiiisisisissseseiesesetesesesesssssssssesesesssesssesesesesessssssssssnsns 42
9.1. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI U OPCOJ POPULACHT ......veieieiererieieieieieieisisieeseesseeeeees 42
9.2. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI U ISHEMUSKOJ KARDIOMIOPAT Ul .....vviiiiireceseeenns 43
0.2.1. Primarna PrEVEINCIIA ...uuveeeeeeeerrriuririeeeeeseeniiiiirteeeeesssssiursseeeeessssmssseseeeeessssnsnnsssesesesssssnssnssseees 43
9.2.2. SeKundarna PreVENCIJA .....cccevvrererriurereeiiiiieeesiieeeesibee e sttt e e s st e e e s sabe e e e s sbbeee s sareeeesanneeeeenans 44
9.3. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI U DILATATIVNOJ KARDIOMIOPATI! ....cvverniniiisieieienenes 44
9.3.1. Primarna PrEVEINCIJA «..cccuveeeerrureieeriiteeeeiititeeessitteeessrereessabeeeessnreeeesaabeeeessnreeessanreeeesanreeesnans 44
9.3.2. SeKundarna PreVENCIJA ......ccovuuererriurereeiiiiieeesiieteesibee e e sttt e e s s e e e s e e e s sabreee s snreeeesanneeeeeaans 45
9.4. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI U HIPERTROFICNOJ KARDIOMIOPAT ...vvvvreiiievvnees 45
9.4.1. Primarna PreVENCIJA ....coccuviiriieririiiirieiiiiee it sie sttt sa e st sab e e s s e sene e enae s 46
9.4.2. Sekundarna PreVeNCIJa .....ccovvviiiiiiiiiiiiiiiie ittt s 46
9.5. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI U ARITMOGENOJ KARDIOMIOPATIJI DESNOG
VENTRIKULA ..ottt et ettt et b e st b e e sae e san e e be e sbneeabeesbeesaneens 46
9.5.1. Primarna PreVeNCIJA ...ccocveiirrieririieiieeiiiee ettt ettt sre e e e sereeenae s 46
9.5.2. Sekundarna PreVeNCIa . ...ccovviiririiiiiriiiiiee ittt ettt 47
9.6. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI KOD SINDROMA DUGOG QT INTERVALA.........c.cocveuennne. 47
9.7. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI KOD BRUGADA SINDROMA .......cooveuiiirenerereeeerereaennes 48
9.8. PREVENCIJA IZNENADNE SRCANE SMRTI KOD SINDROMA KRATKOG QT INTERVALA ............c........ 48
LITERATURA . .t e e e e et a s e e et e e e s s s e e et e eabbaa s s e e seaaannas 49

ZIVOTOPIS



SRCANI ZASTOJ KARDIOGENOG PODRIJETLA
Bruno Lonza

Srcani zastoj kardiogenog podrijetla, iznenadni prestanak sréane aktivnosti zbog sréanih uzroka,
predstavlja znacajan javnozdravstveni izazov. Ovaj diplomski rad govori o klju¢nim
komponentama kardiogenog sréanog zastoja, s naglaskom na mehanizmima, epidemiologiji,
protokolima lijeCenja i preventivnim strategijama. Sustav sréane provodljivosti kljucan je za
odrzavanje ritmi¢nih i koordiniranih kontrakcija. Diplomski rad daje kratki pregled fizologije
provodnog sustava srca, te ulogu njegovih komponenti u normalnim i patolo§kim stanjima.
PatofizioloS8ki mehanizmi koji najeS¢e dovode do sr€anog zastoja kategorizirani su u
abnormalnu automati¢nost, trigeriranu aktivnost 1 reentry mehanizme. Abnormalna
automati¢nost ukljucuje spontanu depolarizaciju kardiomiocita, trigerirana aktivnost povezana je
s naknadnim depolarizacijam, a reentry mehanizmi, najces¢i uzrok aritmija, ukljuuju kruzenje
akcijskog potencijala. Prevalencija 1 ishodi sranog zastoja variraju ovisno o mjestu
(izvanbolni¢ki u odnosu na bolnicki) 1 karakteristikama pacijenta. Glavni kardiogeni uzroci
sr¢anog zastoja ukljucuju koronarnu arterijsku bolest 1 kardiomiopatije. Naslijedene kanalopatije,
poput sindroma dugog QT-a, sindroma kratkog QT-a i1 Brugada sindroma, takoder igraju
znacajnu ulogu. Ova stanja mogu predisponirati pojedince za maligne aritmije, Sto zahtijeva
sveobuhvatne dijagnosticke 1 terapijske strategije. Ucinkovita reanimacija klju¢na je za
prezivljavanje nakon sr€anog zastoja. Bitno je naglasiti vaznost lanca prezivljavanja, koji
ukljucuje rano prepoznavanje i obavijestavanje hitnih sluzbi, ranu kardiopulmonalnu reanimaciju
(CPR), brzu defibrilaciju, napredne tehnike reanimacije i post-reanimacijsku skrb. Protokoli
osnovnog odrzavanja zivota (BLS) fokusiraju se na visokokvalitetne kompresije prsnog kosa i
ventilaciju, dok protokoli naprednog odrzavanja zivota (ALS) dodatno ukljucuju postavljanje
naprednog diSnog puta, defibrilaciju, intravenske lijekove i1 sr¢ani monitoring. Pravovremena
defibrilacija u sluCajevima ventrikularne fibrilacije ili ventrikularnoj tahikardiji bez pulsa
posebno je istaknuta. Post-reanimacijska skrb ima za cilj stabilizirati pacijenta, sprijeciti daljnje
nepozeljne sréane ishode 1 optimizirati neuroloske ishode. To ukljucuje ventilacijsku 1
cirkulatornu potporu, ciljano upravljanje temperaturom radi smanjenja neuroloskih osStecenja i
kontinuirano prac¢enje komplikacija poput ponovnih aritmija ili disfunkcije miokarda. Naglasava
se 1 vaznost multidisciplinarnog pristupa u post-reanimacijskoj skrbi kako bi se poboljsalo
prezivljavanje i funkcionalni oporavak. Identifikacija osoba u riziku od iznenadne sr€ane smrti
kljuéna je za ucinkovitu prevenciju. Dipomski rad raspravlja o stratifikaciji rizika u raznim
populacijama, ukljucuju¢éi one s ishemijskom kardiomiopatijom,  dilatacijskom
kardiomiopatijom, hipertroficnom kardiomiopatijom 1 primarnim elektrofizioloskim
poremecajima. Alati poput elektrokardiograma (EKG), ehokardiografije i genetskog testiranja
koriste se za procjenu ¢imbenika rizika. Preventivne strategije obuhvacaju promjene zivotnog
stila, farmakoloske pristupe i implantabilne uredaje poput ICD-a. Primarna prevencija fokusira
se na smanjenje ucestalosti sr€anih zastoja u visokoriziénim populacijama, dok sekundarna
prevencija ima za cilj sprijeciti ponavljanje u osoba koje su ve¢ doZivjele srcani zastoj. Ovaj
diplomski rad daje sveobuhvatan pregled kardiogenog sr€anog zastoja, pokrivaju¢i njegove
temeljne mehanizme 1 uzroke, trenutne protokole lijeCenja i1 preventivne mjere. Razumijevanje
ovih komponenti klju¢no je za poboljSanje stopa preZivljavanja i ishoda kod osoba pogodenih
ovim po Zivot opasnim stanjem.

Kljuéne rijeci: 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

Srcani zastoj je stanje koje je karakterizirano iznenadnim prestankom efektivnog sranog
ritma. Pacijenti sa sr€anim zastojem se prezentiraju iznenadnim gubitkom svijesti te prestankom
disanja te spontane cirkulacije. Ukoliko se odmah ne pristupi mjerama ozivljavanja, sréani zastoj
vrlo brzo progredira do smrti §to se onda klasificira kao iznenadna srana smrt.! U klinickom
kontekstu, sr¢ani zastoj je karakteriziran s 4 moguca razli¢ita sr€ana ritma, a to su ventrikulska
tahikardija bez pulsa, ventrikulska fibrilacija, asistolija te elektri¢na aktivnost bez pulsa. Sréani
zastoj bi trebalo promatrati samo kao zadnju stepenicu u kompleksnoj patofiziologiji koja moze
ukljucivati brojna razliCita stanja te razli¢ite populacije ljudi, od kojih vecina koja dozivi sr¢ani
zastoj je bila naizgled zdrava. Stoga je iznimno bitno imati dobre mehanizme stratifikacije
populacije u najrizi¢nije skupine te takoder educiranost opée populacije u pristupu osobi sa
sr¢anim zastojem s obzirom da se znacajan postotak srcanih zastoja dogada u izvanbolnickim
uvjetima te je njihova prognoza znacajno loSija. No, bez obzira u kojim uvjetima se sr¢ani zastoj

dogodi, prezivljenje kod ovog stanja je relativno rijetko 1 obi¢no prac¢eno neuroloSkim

posljedicama.2

2. FIZIOLOGIJA PROVODNOG SUSTAVA SRCA

Provodni sustav srca se sastoji od specijaliziranih kardiomiocita koji se histoloski razlikuju
od radne muskulature srca. No iako takve specijalizirane stanice imaju centralnu ulogu u
provodenju akcijskih potencijala kroz srce, radna muskulatura srca takoder sudjeluje u tom
procesu. U fizioloSkim 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 Sire internodalnim snopovima prema AV c¢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



ogranka koja na kraju zavrSavaju Purkinjeovim vlaknima putem kojih se akcijski potencijali
dalje predaju prema radnoj muskulaturi ventrikula.”

Svaki dio konduktivnog sustava srca ima svoje osobitosti u smislu oblika i trajanja akcijskog
potencijala te se svaki od njih moze promatrati kao kombinacija nekoliko osnovnih struja koje
nastaju zbog prisutnosti razlicitih ionskih kanala. Takoder je bitno spomenuti i postojanje
"tijesnih spojeva" izmedu kardiomiocita koji djeluju kao elektrine sinapse te njihov broj
odreduje elektri¢ni otpor izmedu pojedinih stanica te samim time i brzinu provodenja elektri¢nog
impulsa u razli¢itim dijelovima srca. Za pocetak je bitno objasniti osobitosti ionskih kanala te
struja koje nastaju kao posljedica njithovog 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 Cetiri 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 Ca?* kanala) uzrokuje neSto sporiju
depolarizaciju te se pored radne muskulature takoder nalazi i u svim stanicama provodnog
sustava. Struja kalijevih iona nastaje medudjelovanjem nekoliko razli¢itih kalijevih kanala u

razli¢tim fazama akcijskih potencijala, a najvazniji su L, Ikr, Iks, Ik1, Ix.achte Karp.

2.1 NATRIJSKI KANALI

Natrijski kanali su najbrojniji ionski kanali u srcu, s preko 200 ionskih kanala po um?. Ovi
kanali su brojni u ventrikulskom 1 atrijskom misi¢u te u Purkinjeovim vlaknima, ali ih se ne
nalazi u SA 1 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 1
Purkinjeovih vlakana, ali u trenutku lokalne stimulacije depolarizirajuéim 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 O akcijskog potencijala. Nakon otvaranja, ti
kanali se automatski zatvaraju u vremenski-ovisnom procesu te se to dogada 1 ms nakon

otvaranja ionskih kanala. To brzo zatvaranje natrijskih ionskih kanala je djelomice odgovorno za



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.”

2.2. KALCIJSKI KANALI

Kalcijska struja se nalazi u svim kardiomiocitima u srcu, za razliku od natrijske, te je
dominantno posredovana L-tipom Ca®" kanala. T-tip kalcijskih kanala se takoder nalazi u srcu,
ali u puno manjem broju. L-tip kanala je posebice znacajan u SA 1 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 znacajno duZe trajanje inaktivacije ovih kanala (10-20 ms), oni takoder doprinose fazi platoa

u akcijskom potencijalu ventrikula, atrija i Purkinjeovih vlakana."©

2.3. KALIJSKI KANALI

Kalijski kanali su odgovori za repolarizirajucu struju u srcu te zbog njihove kasne i odgodene
aktivacije akcijski potencijali u srcu su znacajno duzi nego u skeletnom misi¢u. Dvije glavne
komponente kalijske struje su brza struja posredovana heteromernim HERG/miRP1 kanalima
(Ixr) te spora struja koja je posredovana heteromernim KvLQT1/minK kanalima (Ixs). Takoder
postoji 1 rana prolazna struja prema vani koju posreduju Kv4.3 kanali koji se aktiviraju
depolarizacijom, ali se 1 gotovo odmah inaktiviraju. Takva struja doprinosi ranoj repolarizaciji
(faza 1) u atrijskim 1 ventrikulskim kardiomiocitima. Nadalje, u SA 1 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. 47,8



2.4. HCN KANALI

Ovi nespecifi¢ni kanali koji provode i kalijske i natrijske ione su kljucni u samoekscitaciji SA
i AV c¢vora te Purkinjeovih vlakana. Zbog svojeg neobi¢nog svojstva da se aktiviraju
hiperpolarizacijom na kraju faze 3 akcijskog potencijala te Cinjenice da provode i natrijske i
kalijske ione, struja nastala posredovanjem ovih kanala se ¢esto naziva i "funny" struja (Ir). Ovi
kanali se sporo i spontano aktiviraju kada dode do repolarizacije stanica provodnog sustava, $to
onda dovodi do ponovne polagane depolarizacije koja dovodi membranu do potencijala
otvaranja kalcijskih kanala. Taj proces se iznova ponavlja te je kljuCan za automati¢nost

provodnog sustava srca.

3. PATOFIZIOLOGIJA ARITMIJA KOJE DOVODE DO
SRCANOG ZASTOJA

Bez obzira koji patoloski supstrat je u pozadini sr¢anog zastoja, neposredni uzrok su aritmije
koje dovode do neadekvatnog sré¢anog minutnog volumena te hipoperfuzije tkiva, od kojih je
najvazniji i najosjetljiviji mozak. Vecina ventrikulskih aritmija se dogada zbog strukturalnih
promjena na srcu koje sve do trenutka pojave aritmija mogu biti subklinickog tijeka. Smatra se
da su tri temeljna mehanizma u podlozi ventrikulskih aritmija, a to su abnormalna automatic¢nost

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

3.1. ABNORMALNA AUTOMATICNOST

Abnormalna automati¢nost kardiomiocita nastaje zbog manje negativnog potencijala
mirovanja koji moZze nastati zbog nedovoljne kondukecije kalijevih iona tijekom repolarizacije ili
zbog promjena u kanalima curenja kroz koje kalij konstantno izlazi iz stanice. Takoder, smanjena
aktivnost natrij-kalij pumpe moze dovesti do jednakog ucinka. Ovaj mehanizam je povezan s
nastankom atrijskih tahikardija, akceleriranog idioventrikulskog ritma te ventrikulske tahikardije,

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



3.2. TRIGERIRANA AKTIVNOST

Trigerirana aktivnost se moze podijeliti na aritmije uzrokovane ranim naknadnim
depolarizacijama i aritmije uzrokovane odgodenim naknadnim depolarizacijama. Rane naknadne
depolarizacije se dogadaju 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 dode novi impuls, moze do¢i do nastanka novog
preuranjenog akcijskog potencijala. Ovakav mehanizam aritmija se ¢eS¢e vida kod sporijih
frekvencija srca te kod QT prolongacije, a takoder se moze dogoditi i kod hipokalijemije, visokih
koncentracija kateholamina te odredenih kardiotoksina. Odgodene 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 Sto bi uslijedio normalni akcijski
potencijal. Ovaj mehanizam se najceS¢e javlja kod akumulacije prevelikih koncentracija
kalcijevih iona unutar stanice, $to se javlja ili kod predoziranja digitalisom ili depolarizacije

1 b4 . A Q 2
uvjetovane stani¢nom ozljedom. %!’

3.3. REENTRY MEHANIZAM

Ovo je najces¢i mehanizam ventrikulske tahikardije uz prisutnost strukturalne sr¢ane bolesti 1
miokardijalne fibroze. Kod normalnog tijeka impulsa kroz srce, impuls koji je zapoceo u
sinoatrijskom ¢voru su na kraju prekida nakon §to je doSlo do depolarizacije i refrakternosti u
cijelom miokardu. U sluc¢aju reentry mehanizma, taj se impuls iz odredenih razloga ne prekida
nego je onda u mogucénosti recirkulirati i ponovno podraziti dijelove srca koje inace ne bi trebao.
Zbog toga moze do¢i do cirkulacije tog impulsa koji opetovano podrazuje miokard vecom
frekvencijom od prirodnog pacemakera, dovodec¢i do razli¢itih aritmija u tom procesu. Postoje
dvije glavne vrste reentry-ja 1 to su anatomski i1 funkcionalni. Anatomski je onaj u kojem postoji
jasno definirana promjena u strukturi koja dovodi do takvog dogadaja dok se u slucaju
funkcionalnog ovakvi putevi kruZenja impulsa stvaraju na nasumicnim lokacijama te nisu
povezani s anatomskim strukturama. Postoji nekoliko razli¢itih uvjeta koji moraju postojati da bi
se ovakav mehanizam aritmije mogao uopce dogoditi. Kao prvo, potrebno je postojanje
miokardijalnog tkiva koje ima drukcija elektrofizioloSka svojstva od susjednog tkiva, u smislu

karakteristika provodenja i refrakternosti. Takva dva razliCita tkiva moraju biti u kontaktu
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prokismalno i distalno. Drugi preduvjet je postojanje podrucja koje sluzi kao blok oko kojeg
impuls moze dovoljno dugo kruziti tako da kada impuls ponovno dosegne mjesto s kojeg je
potekao to tkivo neée biti refrakterno nego sposobno za ponovnu ekscitaciju. Takav blok
omogucuje odrzavanje aritmije. Treéi preduvjet je da je jedan od smjerova oko tog centralnog
bloka u trenutku dolaska impulsa refrakteran $to se moze dogoditi iz raznih razloga, te se
impulsa umjesto u oba smjer vodi anterogradno samo kroz jedan od smjerova. U takvom slucaju,
ako ono tkivo koje je predstavljalo jednosmjerni blok na pocetku postane ekscitabilno, impuls se
moze tim putem provoditi ponovno prema mjestu odakle je potekao, a hoce li se dalje propagirati
ovisi je li 1 ostalo tkivo iziSlo iz stadija refrakternosti. Preduvjet je kao $to je ve¢ spomenuto,
dovoljno dugo kruzenje impulsa koje omogucuje izlazak iz refraktornosti tkivu koje je ve¢ bilo
ekscitirano. U konacnici, u vecini slucajeva je potreban neki okida¢ da bi se ostvarili navedeni
preduvjeti, kao Sto je npr. promjena u frekvenciji srca, tonusu autonomnog zivéanog sustava,

ishemija, poremecaji pH ili elektrolita te pojave prematurnih depolarizacija. 49,13

4. EPIDEMIOLOGIJA SRCANOG ZASTOJA

Srcani zastoj je tre¢i uzrok smrti u Europi”'l(’ s tim da je bitno napraviti glavnu distinkciju

izmedu sréanog zastoja koji se dogodio izvan zdravstvene ustanove (OHCA) te onog koji se

dogodio unutar zdravstvene ustanove (IHCA).

4.1. OHCA

Izvanbolnicki sréani zastoj je znaCajan Cimbenik mortaliteta u opcoj 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 sluzbi. Prema tome, incidencija osobito moZe biti
podcijenjena u onim zemljama gdje svjedoci sr€anog zastoja rjede pozivaju hitne sluzbe. Glavni

izvor podataka za OHCA-e je Europski registar za srcane zastoje (EuReCa) koji je utemeljen od
strane ERC-a. '“!” 29 zemalja Europske unije su &lanice tog registra. Prema dvije studije
temeljene na tom registru, EuReCa ONE 1 EuReCa TWO, incidencija OHCA-e u Europi

potvrdena od strane hitnih sluzbi je u prosjeku izmedu 84-89/100 000 stanovnika, s rasponom



19-160 /100 000, ovisno o podrucju iz kojeg podatci dolaze. Takoder je bitno napomenuti da su
postupci ozivljavanja od strane hitnih sluzbi pokuSavani u prosjeku kod 49-56 /100 000
slu¢ajeva, s rasponom od 19-104/100 000. '*!” Takve zna&ajne varijacije u incidenciji postupaka
ozivljavanja su posljedica razli¢itih ustroja, resursa i kapaciteta hitnih sluzbi 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. Takoder je vrijedno spomena da je 30-dnevno prezivljenje bilo bolje kod pacijenata kod
kojih je poziv u pomo¢ upucen izravno dispatcheru hitne pomoc¢i nego putem hitnih pozivnih
centara koji preusmjeravaju pozive hitnoj pomoc':i.18 Nadalje, jedan od bitnijih prediktora
prezivljenja 1 zadovoljavajuceg neuroloSkog ishoda je CPR pruZen od strane prolaznika, s tim da
su studije pokazale da CPR voden uz upute dispatchera neznatno poboljSava prezivljenje. Y No
bitno je napomenuti da je pomo¢ dispatchera u provodenju CPR-a jedan od razloga zaSto je
postotak pruzanja CPR-a od strane prolaznika porastao s 48% u EuReCa ONE studiji na 58% u
EuReCa TWO studiji.”'17 Naposljetku, bez obzira na povecanje responzivnosti prolaznika u
smislu pruzanja CPR-a, upotreba AED-a je joS uvijek na jako niskim razinama, gdje cak i1
najbolje regije imaju upotrebljen AED u samo do 59% slu€ajeva, dok je taj postotak u vecini

Europe ispod 10%.7%

4.2. ISHODI OHCA

Postotak prezivljenja do otpusta iz bolnice nakon izvanbolnickog sréanog zastoja se

razlikuje od istrazivanja do istraZivanja, tako da je EuReCa TWO istraZivanje utvrdilo da je to u

prosjeku 8%'" , dok je nesto ranije istrazivanje EuReCa ONE utvrdilo prosjek od 10,3% '’ te

metaanaliza iz 56 zemalja Europe gdje je taj prosjek bio 11,7%"* . Naravno, istrazivanja radena u

azijskim drZzavama 1 SAD-u su imala takoder razliCite rezultate. PreZivljenje nakon

25,26

izvanbolnickog sréanog zastoja ovisi 0 mnogo faktora, a neki od njih su spol™”~", uzrok sréanog

27,28

zastoja’’, inicijalni sréani ritam prilikom zastoja, postojeé¢i i prethodni komorbiditeti™’,

mjesto dogadaja, rasa, itd. Dodatni faktori su svakako i1 koordinacija svih ¢imbenika u lancu



prezivljenja, kvaliteta postresuscitacijske skrbi te dostupnost specificnih zahvata kao Sto su

4.3. IHCA

Jednako kao i kod izvanbolnickog sr¢anog zastoja, stvarnu incidenciju unutarbolnickog
sr¢anog zastoja je nemoguce odrediti. Neki od razloga su nesistematizirani pristup, tako da su
istrazivanja obi¢no radena na temelju podataka iz jedne ustanove. Takoder, pojedini sréani zastoji
mogu ostati neprijavljeni, primjerice oni koji su brzo nastali te su jednako brzo defibrilirani
tijekom zahvata kao $to 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 sréani zastoj, no svakako da
vecina tih sréanih zastoja ne ispunjava kriterije za resuscitaciju. Tako je jedno istraZivanje u
Gothenborgu pokazalo da su protokoli resuscitacije zapoceti u samo 12% unutarbolnickih
sranih zastoja te ustanove.”’ No, bez obzira na teskoée s utvrdivanjem stvarne incidencije
unutarbolnic¢kih sréanih zastoja, u nekoliko istraZivanja se taj broj kretao oko 2 unutarbolnicka
srana zastoja na 1000 pacijenata primljenih u bolnicu.”**! Takoder je primijec¢ena razlika u
incidenciji unutarbolnickog srcanog zastoja u odnosu na spol, s omjerom 1,5:1 u korist

v 490
muskaraca.”’

4.4. ISHODI IHCA

Mnogo faktora utje¢e na ishode unutarbolni¢kog sréanog zastoja, od kojih se na neke moze
utjecati dok su neki nepromjenjivi. Od nepromjenjivih ¢imbenika su najznacajniji su spol, dob i
komorbiditeti. Od promjenjivih ¢imbenika znacajnu 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
viSe osoblja imati bolje Sanse za preZivljenje od onih koji nisu na monitoru EKG-a te kod kojih

. v ,e se s 43
zasto_] moze proci nezamljeceno.4‘

Bitan ¢imbenik u preZivljenju je i prvi detektirani ritam na
monitoru, gdje VF kao prvi detektirani ritam daje najbolje Sanse za preZivljenje.”** Uz te i
mnoge druge nenavedene faktore, o¢ekivano je da ROSC i 30-dnevno preZivljenje bitno variraju
od ustanove do ustanove, tako da se ti postotci za ROSC kreéu od 36-54%""* dok 30-dnevno

prezivljenje iskusi 15-34% pacijenata. "
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5. KARDIOGENA ETIOLOGIJA SRCANOG ZASTOJA

lako se samo 4 osnovna sréana ritma nalaze u osnovi sr¢anog zastoja (VF, VT, asistolija te

PEA), postoje mnogobrojna stanja koja su u podlozi tih aritmija te u konacénici dovode do

sr¢anog zastoja. Ti etioloski faktori mogu bit kardiogenog i nekardiogenog podrijetla, a ostatak

ovog rada ¢e biti posvecen 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

¢) Embolizam koronarnih arterija



2)

3)

4)

5)
6)
7

d) Koronarni arteritis
e) Funkcionalna opstrukcija koronarnih arterija
Hipertrofija miokarda ventrikula
a) Hipertrofija lijevog ventrikula uz koronarnu bolest srca
b) Hipertenzivna bolest srca bez znacajne koronarne ateroskleroze
¢) Hipertrofija miokarda sekundarno valvularnoj sr¢anoj bolesti
d) Hipertrofi¢na kardiomiopatija
e) Primarna ili sekundarna pluéna hipertenzija
Miokardijalne bolesti 1 disfunkcije sa ili bez sr€anog zatajenja
a) Kroni¢no kongestivno src¢ano zatajenje
b) Akutno 1 subakutno sréano zatajenje
Inflamatorni, infiltrativni, neoplasticki i degenerativni procesi
a) Miokarditisi
b) Sarkoidoza
¢) Amiloidoza
d) Hemokromatoza
e) ARVD
f) Intramuralni tumori
Bolesti sréanih zalistaka
Kongenitalne src¢ane bolesti
ElektrofizioloSke abnormalnosti
a) Poremecaji provodnog sustava
i) Fibroza His-Purkinje sustava
1) Akscesorni putevi kondukcije (WPW sindrom)
b) Poremecaji repolarizacije
i) Produzeni QT sindromi
ii) Skraceni QT sindromi
111) Brugada sindrom

¢) 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,
moze dovesti do ventrikulskih aritmija i sranog zastoja na nekoliko nacina. Lokalna hipoksija
kardiomiocita koji se opskrbljuju suzenom koronarnom arterijjom 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 povecanja ekstracelularne koncentracije kalijevih iona. Te promjene u
koncentraciji kalijevih iona dovode do depolarizacije membranskog potencijala mirovanja u
Purkinjeovim vlaknima, S§to kao posljedicu ima poremecaj automati¢nosti tih stanica.”’*"
Dodatni mehanizam je akumulacija vodikovih iona §to dovodi do aktivacije Na*/H* izmjenjivaca
i izbacivanja vodikovih iona ekstracelularno u zamjenu za natrijeve ione. To dodatno depolarizira

membranu, ali i aktivira i antiporter Na*/Ca?>* u smjeru suprotnom od uobitajenog zbog

akumulacije natrija. To u konac¢nici rezultira nakupljanjem kalcijevih iona u ishemi¢nom
. . . . .. “ v . . . . .. 40
miokardu i naknadnim depolarizacijama $to mozZe provocirati ventrikulske arltmlje.“ Dakako,

postoje joS brojni mehanizmi koji pogoduju nastanku sréanog zastoja u sklopu aterosklerotske
koronarne bolesti, kao S§to su disrupcije tijesnih spojeva s povecanim rizikom za reentry

48-5(

mehanizme.** " Aritmije 1 posljedi¢no sr¢ani zastoj koji nastaju u takvim okolnostima se mogu

podijeliti u dvije glavne faze, akutnu (faze la 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 la traje od 2-10 minute i1 ventrikulske aritmije o ovom periodu su
uglavnom vezane za reentry mehanizme unutar ishemi¢nog miokarda s obzirom na razlike u
refrakternosti I provodno§¢u izmedu zdravog i ishemi¢nog tkiva. U ovom periodu se obi¢no radi
o atakama V'T-a koje rijetko degeneriraju u VE. Nasuprot tome, u fazi 1b koja traje 10-30 minuta
nakon nastupa ishemije, aritmije najviSe nastaju zbog poremecene automati¢nosti zbog
mehanizama koji su ve¢ navedeni. Ova faza se smatra aritmogenijom nego faza la te CeSce
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 oziljkastog tkiva te
remodeliranja miokarda. Takvi otoci oziljnog tkiva, zajedno s kardiomiocitima koji granice s
takvim tkivom ¢ine izvrstan substrat za reentry aritmije u periodu koji slijedi u tjednima nakon

infarkta miokarda.*®

Osim ovih mehanizama koji vode do tahiaritmi¢nih sr¢anih zastoja, s VF 1
VT bez pulsa kao direktnim uzrocima sréanog zastoja, koronarna sréana bolest sa infarktom
miokarda kao posljedicom takoder moze dovesti do potpunog sréanog bloka bez bijega

ventrikula, s asistolijom kao uzrokom sréanog zastoja u tom slucaju.

5.1.2. Ostale abnormalnosti koronarnih arterija

Pored ateroskleroze koronarnih arterija, postoje i druga, mnogo rjeda stanja koja ih mogu
zahvacati 1 potencijalno dovesti do sréanog zastoja. Tu spadaju neka od kongenitalnih stanja
poput ishodista lijeve koronarne arterije iz pulmonarne arterije te ishodiste koronarnih arterija iz
neodgovaraju¢eg Valsalvinog sinusa. Tu je posebice rizi¢nija varijanta za src¢ani zastoj slucaj
kada je izlaziSte lijeve koronarne arterije iz desnog koronarnog sinusa. Nadalje, embolija
koronarnih arterija moze dovesti do sr€anog zastoja po istom mehanizmu kao i ishemija zbog
ateroskleroze, a najceS¢e se javlja zbog endokarditisa aortalnog zaliska, muralnog tromba iz
lijevog ventrikula te tromba iz aurikule lijevog atrija kod pacijenata s fibrilacijom atrija. Srcani
zastoj uz posljedi¢nu iznenadnu sréanu smrt moze biti uzrokovan i mehani¢kim anomalijama
koje opet pretezno 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
ishodiStu koronarnih arterija, miokardijalni mosti¢i preko koronarnih arterija koji najvecu
opasnost za sr¢anu zastoj ¢ine prilikom intezivnog vjezbanja, itd. Ostala stanja koja preteZito

djeluju po tipu ishemije takoder mogu dovesti do sréanog zastoja, kao Sto je npr. spazam

koronarnih arterija.””

5.2. HIPERTROFIJA MIOKARDA

Iako ¢e se u ovom odlomku najvise govoriti o hipertrofi¢noj kardiomiopatiji kao uzroku
sréanog zastoja, slicni 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. Hipertroficna kardiomiopatija je posebno zanimljiv entitet zbog Cinjenice da je
glavni uzrok sréanog zastoja kod osoba mladih od 35 godina, posebice kod sportaga. Cesto je
sréani zastoj prva prezentacija ove bolesti te je stoga bitno pravovremeno prepoznati i lijeciti
takve pacijente te s obzirom na genetsku podlogu i testirati i ¢lanove obitelji. Medutim, sréani
zastoj kao ishod hipertroficne kardiomiopatije se vida u oko 5% pacijenata, dok su ostale
prezentacije poput fibrilacije atrija mnogo ceSce. Iako okidaci za potencijalno letalne aritmije
kod hipertroficne kardiomiopatije nisu do kraja poznati, uoceno je da Cesto sinus tahikardija
prethodi razvoju letalnih ventrikulskih aritmija. No svakako je poznato da su u podlozi takvih
aritmija dezorganizacija kardiomiocita koji su hipertrofirani 1 rasporedeni u nepravilnim
obrascima, najceS¢e oko fokusa vezivnog tkiva. Takoder se kod hipertroficne kardiomiopatije
nadu mikrovaskularne ishemije s posljedicnim mikronekrozama 1 fibroznim cijeljenjem koje
kada zahvati veCe podrucje predstavlja znacajan substrat za razvoj letalnih tahiaritmija.SI 5
kljuénih faktora je prepoznato kao prediktori sréanog zastoja i iznenadne sréane smrti kod
pacijenata s hipertroficnom kardiomiopatijom. To su u prvom redu obiteljska anamneza
iznenadne sréane smrti, nedavna sinkopa u anamnezi, debljina stijenke LV veéa od 30 mm, nalaz
NSVT-ova na holteru EKG-a te abnormalan odgovor arterijskog tlaka tijekom fizickog
optere(':enja.52 Takoder je u nekoliko istrazivanja pokazana vaznost CMR-a s gadolinijskim
kontrastom u stratifikaciji rizika za iznenadnu sr¢anu smrt. S obzirom da je reentry mehanizam
ventrikulskih tahiaritmija vjerojatno naj¢es¢e u podlozi kod hipertrofi¢ne kardiomiopatije, nije
iznenadujuce $to je u nekoliko studija nadena korelacija izmedu postotka miokardijalne fibroze
na LGE-u 1 ventrikularnih tahiaritmija. Tako je primjerice LGE nalaz u viSe od 15% miokarda
povezan sa 2 puta veéim rizikom od iznenadne sréane smrti u odnosu na normalan nalaz.

Takoder, pojedine lokacije oziljkavanja donose dodatan rizik od razvoja ventrikulskih

tahiaritmija i sréanog zastoja, kao $to je primjerice oZiljkavanje na bazalnom dijelu septuma.’ 7

5.3. DILATATIVNE KARDIOMIOPATIJE

Jednako kao i kod hipertrofije, dilatacija ventrikula moZze biti posljedica raznovrsnih stanja
kao Sto su postinfarktna remodelacija miokarda, miokarditisi razli¢itih etiologija, kardiomiopatije
inducirane toksinima kao $to je alkohol, kemoterapeutici, itd, te naravno i primarne dilatativne

kardiomiopatije kod kojih se obi¢no nade 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 moze prezentirati simptomima srcanog zatajenja i jedan je od najc¢e$¢ih uzroka koji
dovode do potrebe za transplantacijom srca. Medutim, VT-ovi takoder mogu biti prvi simptomi
ove bolesti. Takvi VT-ovi naravno mogu dovesti i do sréanog zastoja. Jedna od takvih
tahiaritmija su SMVT-ovi, koje se prema nekim istrazivanjima nadu u oko 5% nalaza holtera
EKGa pacijenata s DCM.”® Smatra se da takve aritmije nastaju najéesée reentry mehanizmom te
da su povezane s oziljkavanjem miokarda. Za razliku od nalaza fibroze kod ishemicne
kardiomiopatije, u slu¢aju DCM-e, fibroza je obi¢no difuzna uz ¢e$¢i nalaz epikardijalno, u
sredini miokarda te u blizini anulusa’” te je za razliku od ishemi¢ne kardiomiopatije takva

fibroza Cesto progresivna i neovisan prediktor sr¢anog zatajenja 1 iznenadne sréane smrti. % Osim
reentry mehanizma zbog oziljkavanja, relativno Cest uzrok VT je BBR kao makroreentry aritmija
koja uklju¢uje His-Purkinje sustav gdje desna grana snopa obi¢no sluzi za anterogradnu
kondukciju akcijskog potencijala dok se lijeva grana snopa sluzi kao retrogradni krak koji
zatvara krug takve reentry aritmije. Poliformne ventrikulske tahikardije su takoder relativno Cest
nalaz te su one najceS¢e uzrokovane mehanizmom trigerirane aktivnosti. Upravo monomorfne i
polifmorfne VT koje degradiraju u VF su najces¢i uzrok sr¢anog zastoja kod pacijenata sa DCM.
Medutim, PEA 1 asistolija se takoder nadu relativno Cesto kao uzrok sréanog zastoja, posebice

kod pacijenata u zavr§nim stadijima sréanog zatajenja.

5.4. ARITMOGENA KARDIOMIOPATIJA DESNOG VENTRIKULA

Aritmogena kardiomiopatija desnog ventrikula je nasljedno stanje koje je karakterizirano
ventrikulskim aritmijama te povecanim rizikom za sr€ani zastoj 1 iznenadnu sr¢anu smrt. Takoder
se nade 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 izmedu 20. i 50. godine u

61,62

smislu palpitacija, sinkope te iznenadne sréane smrti. Cak 50% pacijenata kao prvi simptom

ima sréani zastoj, najces¢e zbog VT koja degradira u VE. Zbog patologije same bolesti, brza
progresija je ocekivana kod pacijenata koji su izloZeni ve¢im fizickim naporima od ranije dobi te

se sr¢ani zastoji upravo i dogadaju najc¢esSce za vrijeme intezivnih fizickih aktivnosti u pacijenata
s ARVC-om.”” Mutacije u genima za dezmosome koji su ina¢e zaduZeni za mehanicki integritet

kardiomiocita dovode do poremecenog interstani¢nog povezivanja $to rezultira odvajanjem i
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degeneracijom pojedinih kardiomiocita osobito tijekom vecih optere¢enja miokarda. Posljedi¢no
se razvija upala te dolazi do zamjene oSte¢enih i odumrlih kardiomiocita fibroadipoznim tkivom.
Takva novonastala arhitektura miokarda je temelj za poremecaje kondukcije akcijskih potencijala
koji su usporeni te na nekim mjestima i blokirani te ¢ine elektrofizioloski supstrat za nastanak
VT-a putem reentry mehanizma. Pored toga, poremecena struktura dezmosoma takoder moze

rezultirati u poremecenoj ekspresiji ostalih proteina u interkaliranim diskovima kao S$to su

primjerice tijesni spojevi 1 proteini natrijskih kanala®*

, Sto za posljedicu moze imati
poremecaje u intercelularnom provodenju akcijskih potencijala. Takvo stanje moze biti supstrat
za aritmogenezu 1 u odsutnosti fibroadipoznog tkiva 1 oziljaka. U ranijim fazama bolesti, VF je
obi¢no posljedica elektricne nestabilnosti koja se javlja kao rezultat smrti kardiomiocita 1
posljedicne upale, dok je u kasnijim stadijima bolesti supstrat za razvoj VT-a fibroadipozna
zamjena tkiva 1 oziljkavanje miokarda. NajceS¢e se takvi supstrati nadu u blizini trikuspidnog

anulusa te RVOT-a.

5.5. KONGENITALNE SRCANE BOLESTI

Iako su maligne ventrikulske aritmije relativno rijetke u ranijoj dobi kod pacijenata s
kongenitalnim sr¢anim bolestima, u odrasloj dobi se to poc¢inje mijenjati te aritmije 1 rizik za
sr¢ani zastoj znacajno 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 oziljcima ili prostetickim materijalima koji su
koristeni tijekom sanacije kongenitalne greske. Ovi oblici se najces¢e vidaju 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 veim
rizikom za sréani zastoj i iznenadnu sréanu smrt. Ta skupina stanja je karakterizirana dugorocnim
miopatskim procesima zbog kroni¢nog volumnog i tlaénog opterecenja, Sto dovodi do razli¢itih
levela hipertrofije, fibroze 1 ventrikulske dilatacije, ovisno o konkretnoj bolesti. Ovakvi ishodi se
ceS¢e vidaju u pacijenata s transpozicijom velikih krvnih Zila nakon operacija po Mustardu ili

Senningu, kongenitalnom opstrukcijom izlaziSta aorte, tetralogijom Fallot te univentrikularnim

srcem s cirkulacijom po Fontanu.*°
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5.6. NASLJEDNE KANALOPATIE

Iako ve¢ina sr¢anih zastoja u svojoj podlozi ima ishemijsku bolest srca koju zatim slijede
razli¢ite kardiomiopatije, u oko 10% slucajeva srcanih zastoja se ne moze naci strukturnih
abnormalnosti srca. Za dio takvih slu¢ajeva srcanih zastoja su odgovorne upravno nasljedne

kanalopatije kao $to su sindromi kratkog i dugog QT intervala, Brugada sindrom, CPVT, kao 1

idiopatska VF gdje uzrok ostaje nepoznat.()7

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 viSe 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%) 1 LQT3 (5-10%). Mutacije generalno mogu zahvacati struju kalijskih
iona, natrijskih iona, kalcijskih iona te mutacije ankirin B gena. Mutacije povezane sa sporom
struyjom kalija (Iks) su najceS¢e rezultat mutacija u LQTI1, LQTS5 i LQTI11 te dovode do
smanjenja te repolarizacijske struje Sto kao posljedicu ima produljenje repolarizacije i samim
time 1 QT intervala. Brza struje kalija (Ixr) koja se javlja na kraju faze platoa te igra bitnu ulogu
u odredivanju duljine akcijskog potencijala te refrakternosti je naj¢es¢e pogodena mutacijama u
genima LQT2 i LQT6 sto takoder produljuje vrijeme repolarizacije. Ispravljacka struja kalija
prema unutra (Ix1) doprinosi zadnjem dijelu faze 3 repolarizacije te mutacije u LQT7 koje
pogadaju te kanale predisponiraju pacijenta za rane i odgodene naknadne depolarizacije (EADs i
DADs) S§to onda dalje predisponira pacijente za maligne ventrikulske aritmije. Naposljetku,
postoje takoder 1 mutacije u kalijskim kanalima koji su aktivirani acetilkolinom koji posreduju
struju kalijsku struju prema unutra (Ixacn). Tu se naj¢eS¢e nalazi mutacija LQT13. U slucaju
natrijskih kanala, naj¢es¢a je mutacija u LQT3 genu koja za posljedicu ima disrupciju
inaktivacije brzih natrijskih kanala §to dovodi do njihove produljene otvorenosti i tokom faze
platoa, Sto u konacnici takoder produljuje vrijeme potrebno za repolarizaciju. Kao Sto je ve¢
receno, 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*- Ca®* izmjenjivada zbog

povecanog utoka natrija dovodi do pretjeranog ulaza kalcija u stanicu te pojave odgodenih
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naknadnih depolarizacija. Zbog toga je rizik za razvoj aritmija i sr¢anog zastoja kod takvih
mutacija veci kod sporijih sr¢anih ritmova kada je akcijskih potencijal dulji jer omogucuje vecoj

koncentraciji natrijskih iona da udu u stanicu.®

Kod mutacija L-tipa kalcijskih kanala, najcesce
se nade mutacija LQTS8 koja rezultira pojacanom funkcijom CACNAI1C kanala. To dovodi do
neprimjerenog produljenja Ica. struje i produljenja platoa akcijskog potencijala. Takvo stanje
takoder predisponira generiranje EADova, a pojacani ulazak kalcija u stanicu i aritmogenih
DADova.”” Bez obzira na uzrok, Torsades de Pointes je Cest oblik aritmije u ovakvih pacijenata.
Smatra se da prevelika heterogenost u trajanju akcijskih potencijala sluzi kao supstrat za

jednosmjerni blok koji onda pospjesuje reentry mehanizme koji u slucaju Torsades de Pointes

dovode do migrirajucih ektopi¢nih centara.

5.6.2 Sindrom kratkog QT intervala

Sindrom kratkog QT intervala je takoder visoko aritmogeno stanje nastalo zbog razli¢itih
mutacija u ionskim kanalima, kao §to su primjerice pojacanje funkcija kalijskih kanala ili gubitak
funkcije L-tipa kalcijskih kanala. Naj¢es¢e mutacija kalijskih kanala je SQT1 koja dovodi
promjene u naponu pri kojem se brzi kalijski kanali aktiviraju, S$to rezultira preuranjenom
repolarizacijom tijekom faze platoa. Na isti nacin, gubitak funkcije L-tipa kalcijskih kanala
takoder skracuje fazu platoa i predisponira ventrikul za preuranjenu naknadnu stimulaciju Sto

moze dovesti do ventrikulske tahikardije.70 U cak jedne tre¢ine pacijenata s ovim sindromom se

sréani zastoj javi kao prvi simptom bolesti.”’

5.6.3. Brugada sindrom

Brugada sindrom je autosomno dominantna kanalopatija karakterizirana tipicnim ST
elevacijama ili J valovima u desnim prekordijalnim odvodima te je povezan s visokom
incidencijom sréanog zastoja zbog polimorfne VT ili VF u odsutnosti strukturne sréane bolesti.””
Iako je poznat jako velik broj mutacija povezanih s Brugada sindromom, od kojih je najve¢i broj
povezan s mutacijom SCNSA gena, mehanizam aritmogeneze nije do kraja jasan. Postoje dvije
glavne hipoteze od kojih jedna zagovara poremecaj repolarizacije zbog transmuralne disperzije u
repolarizaciji RVOT-a dok druga hipoteza zagovara poremecaj depolarizacije kao osnovu, $to

baziraju na kasnoj depolarizaciji RVOT supepikardijalnog podru¢ja. Smatra se da pretjerana
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vremenska disperzija u repolarizaciji izmedu epikarda i endokarda potice ponovni ulaz

ekscitacijskih valova izmedu depolariziranog endokarda i preuranjeno repolariziranog epikarda

$to onda sluzi kao baza za reentry VT.'

6. PRISTUPI PACIJENTU SA SRCANIM ZASTOJEM I
PROTOKOLI OZIVLJAVANJA

6.1. OSNOVNO ODRZAVANIJE ZIVOTA — 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.’* U smjernicama ERC-a iz 2021. godine odsutnost palpabilnog

pulsa kao kriterij prepoznavanja sréanog zastoja u BLS-u je izbaCen iz smjernica zbog

nepouzdanosti detekcije istoga u takvim visoko stresnim situacijama za pruZatelja pomo¢i.”

Agonalno disanje takoder predstavlja problem za laike, ali Cak 1 za neke medicinske

76,77

profesionalce s obzirom da se javlja u oko 50% srcanih zastoja’ ', a moZze se krivo interpretirati

kao vitalni znak. To posljedicno dovodi do odgode ranog CPR-a i defibrilacije, direktno

e ey e e . . v - . Q 7Q
smanjujuéi $anse za preZivljenje u takvim slu¢ajevima.’®’”

6.1.2. Pozivanje hitnih sluzbi

S obzirom na dostupnost mobilnih uredaja i mogucnost njihovog koriStenja preko
razglasa, dilema koja je postojala u smislu treba li prvo pozvati hitnu sluzbu, a zatim pristupiti
CPR-u ili odmah raditi CPR je nestala s obzirom da sada pruZatelj pomo¢i moZe istovremeno 1
pruziti CPR 1 dati sve relevantne informacije hitnim sluzbama tako da je trenutna preporuka

ILCOR-a za pruzatelja pomo¢i koji je sam da pozove hitnu pomo¢, aktivira razglas na mobitelu

te odmah pristupi pruzanju CPR-a.”’

6.1.3. Kvaliteta kompresija prsnog kosa
Kompresije prsnog kosa su klju¢na komponentna kvalitetnog CPR-a i njihova efikasnost

ovisi o pravilnom poloZzaju ruku, dubini i brzini kompresija te adekvatnoj relaksaciji prsnog kosa.
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lako temeljeno na relativno slabim dokazima®'*’

, ILCOR je i1 dalje zadrzao u svojim
smjernicama da poloZaj ruku tijekom CPR-a treba biti na donjoj treéini sternuma. Sto se tice
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. Takoder, izmedu kompresija je potrebno
dozvoliti prsnom kosSu povratak u prirodnu poziciju da bi se omogucilo adekvatno dijastolicko
punjenje ventrikula.**® Nadalje, smjernice takoder navode da bi se kompresije idealno trebale

),86

provoditi na &vrstoj podlozi®“°, no u nedostatku iste nekoliko studija je pokazalo da i

kompresije na mekanoj podlozi mogu biti u¢inkovite ako se poveéa dubina kompresija.®’

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 30:2%, koji se pokazao da dovodi do

boljeg preiivljenjago 1 optimalnijih neuroloskih ishoda®” u odnosu na omjer 15:2.

6.1.5. CPR samo s kompresijama prsnog kosa

Iako na ovu temu postoji puno debata, te postoji nekoliko studija koje pokazuju da nema
razlike u neuroloskim ishodima kada nemedicinsko osoblje pruza CPR samo s kompresijama u
odnosu na CPR s kombinacijom kompresija i upuha u odnosu 30:2”"%?, ILCOR-ove i ERC-ove

smjernice na temelju sustavnog pregleda ipak preporucuju da laici koji su obuceni u pravilnoj

isporuci upuha i voljni da to ucine 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 povec¢avanju Sanse za dobar
ishod pacijenata sa sr€anim zastojem, automatski prijenosni defibrilatori su vrijedan alat u
osnovnom odrZavanju zivota. Ovi uredaji su napravljeni na nacin i da ih nemedicinsko osoblje
moze koristiti te automatski prepoznaju sréani ritam te daju daljnje upute pruzatelju prve pomoci
o postupanju. S obzirom na ¢injenicu da se svakom minutom odgode defibrilacije postotak
uspjeSne resuscitacije spusta za 3-5%°°, smjernice jasno preporuéuju implementaciju
automatskih defibrilatora u svim javnim prostorima gdje se uobicajeno okuplja veéi broj ljudi.
Takoder je bitno napomenuti da je nekoliko meta analiza utvrdilo da periodi kompresija prsnog

koSa ne bi smjeli trajati duZe nego $to je nuzno da se automatski defibrilator donese na mjesto
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dogadaja i postavi na pacijenta. Svako nepotrebno odgadanje defibrilacije smanjuje Sanse za
povoljan ishod pacijenta.”’ Sto se ti¢e pozicioniranja elektroda defibrilatora, jo§ uvijek je u

preporukama da se koristi anterolateralno postavljanje elektroda, dok je anteroposteriorno
postavljanje adekvatna alternativa. Takoder je prema nekim studijama razumno koristiti

clektroda veée od 8cm.””

6.1.7. Sazetak BLS-a

Osnovno odrzavanje zivota je niz procesa koji se provode do dolaska medicinskih sluzbi 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 sluSanjem, gledanjem prsnog koSa te osjetom struje zraka na licu.
Provjera pulsa se ne preporufa u postupcima osnovnog odrzavanja zivota. Jednom kada je
utvrdeno da osoba najvjerojatnije ima srcani zastoj, ako je pruzatelj pomoci sam, potrebno je
pozvati hitnu pomoc¢ te staviti mobitel na razglas, istovremeno nastaviti s postupcima odrzavanja
zivota, a u slucaju da je jo$ netko prisutan, zadac¢a pozivanja hitne pomoci se treba delegirati toj
osobi. U slucaju da je automatski defibrilator dostupan u blizini, potrebno je narediti drugoj
osobi da ga donese, a u meduvremenu se radi CPR u omjeru 30:2 ako je osoba obucena 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 poloZaju te se dalje slijede

upute koji su dane od strane defibrilatora sve do dolaska hitne pomoc¢i.
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BASIC LIFE SUPPORT

Unresponsive with absent
or abnormal breathing

Call emergency services

Give 30 chest compressions

Give 2 rescue breaths

Continue CPR 30:2

As soon as AED arrives -
switch it on and follow
instructions

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 ODRZAVANJE ZIVOTA — ALS

Napredno odrzavanje Zivota ukljucuje procese koji se provode od strane medicinskih
profesionalaca bilo u bolni¢kim 1ili izvanbolni¢kim uvjetima te uklju€uju rano 1 pravilno
prepoznavanje sréanog zastoja, kvalitetne kompresije, ranu defibrilaciju, postavljanje naprednog
diSnog puta 1 primjenu kisika, intravaskularni pristup s primjenom odgovarajucih 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 §to je ve¢ receno, rana defibrilacija je jedan od vitalnih postupaka u postizanju

ROSC-a, no defibrilacija je indicirana u samo oko 20% sréanih zastoja. U slucaju kada
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medicinsko osoblje koristi manualni defibrilator, potrebno je smanjiti pauze u kompresijama na
najmanju moguéu mjeru, jer ¢ak i 5-10 sekundi odgode od prestanka kompresija do
prepoznavanja ritma i isporuke $oka moZe smanjiti $ansu za uspjesnu defibrilaciju.”””° Stoga je
bitno imati sposobnog vodu 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
Clanovi tima odmic¢u od pacijenta i Sok se isporucuje, nakon ¢ega se kompresije odmah
nastavljaju. Ako nakon Soka postoje znakovi povratka spontane cirkulacije, provjera ritma se

moze 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. Cak 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 isporucuje Sok. U slu€aju intubiranog pacijenta, opasnosti od

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

6.2.1.2. Anatomska pozicija elektroda

U slucaju 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 leda 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 Soka sa sekvencom od tri uzastopna soka

Iako ne postoje konkretni dokazi da isporuka samo jednog Soka ima bolje ishode u
odnosu na isporuku tri uzastopna $oka’’, u smjernicama ERC-a iz 2021. jo§ uvijek ostaje

preporuka da se isporucuje samo jedan Sok pri svakoj defibrilaciji jer se time smanjuju periodi
bez kompresija prsnog kosa. Dakle, kad je defibrilacija potrebna, treba se isporuciti jedan Sok te

se zatim CPR nastavlja tijekom 2 minute prije reanalize ritma i novog $oka ako je potrebno. Cak
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i nakon uspjesne defibrilacije potrebno je neko vrijeme da se spontana cirkulacija uspostavi te je

stoga potrebno nastaviti s kompresijama.”® U ¢ak 25% slu¢ajeva uspjesnih defibrilacija pacijenti

mogu biti bez pulsa ¢ak i nakon vise od 2 minute od uspjesne defibrilacije.”” Jedna iznimka od
pravila da se isporucuje jedan Sok mogu biti sréani zastoji koji su odmah uoceni, npr. u
koronarnim jedinicama ili sli¢nim uvjetima, gdje se onda mogu isporuciti odmah 3 uzastopna
Soka te se nakon svakog radi brza provjera ritma te ako je moguce provjera znakova povratka
spontane cirkulacije. Ako nakon tre¢eg Soka nema uspjeSne defibrilacije, nastavlja se s

kompresijama tijekom 2 minute po uobicajenom protokolu.

6.2.1.4. Energija koristena kod Sokova

UspjeSna defibrilacija zahtijeva adekvatnu koli¢inu elektricne energije da bi se
depolarizirala kriticna masa miokarda koja ¢e dozvoliti refrakterni period koji ¢e dozvoliti
sinoatrijskom ¢voru uspostavu predvodnickog ritma. Takoder je bitno da koli¢ina energije nije
prevelika da ne bi doslo do ozljede miokarda.'” Tako optimalne energije nisu poznate,
konsenzus je postignut nakon pregleda dostupne literature. Prema tome, okvirni je stav da se za
RLB vrste defibrilatora za inicijalni Sok ne koristi manje od 120 J dok za BTE ta energija ne bi
trebala biti niza od 150 J. Radi pojednostavljenja, 150 J se uzima kao univerzalna energija koja
se koristi za isporuku prvog Soka kod upotrebe bifazi¢nih defibrilatora. U slucaju rekurentne
ventrikulske fibrilacije koja se pojavila nakon inicijalno uspjesnog Soka, odredene studije su
pokazale da je incidencija refibrilacije nakon drugog Soka manja ako je u drugom Soku koristena

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

0d 200 J za svaki $ok nakon inicijalnog od 150 J.'"!

6.2.2. Disni put i ventilacija

Na temelju ILCOR-ovog sistemskog pregleda 1 nekoliko drugih studija, u smjernicama
ERC-a iz 2021. godine, nekoliko je bitnih preporuka doneseno u vezi odrzavanja diSnog puta u
ALS protokolima. Kao prvo, ventilacija maskom nakon koje slijjedi postavljanje naprednog
diSnog puta je obavezno u svim okolnostima. U vezi postavljanja naprednog diSnog puta,
preporuka je da se koriste supragloticka pomagala u izvanbolnickim uvjetima u slucaju da
osoblje nije utrenirano i nema visoki postotak uspjesnosti endotrahealne intubacije ( >95% nakon
2 pokusaja intubacije). U slucaju osposobljenog osoblja, u izvanbolni¢kim i bolni¢kim uvjetima
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se ostavlja na izbor koristiti ili supragloticka pomagala ili endotrahealnu intubaciju. Jedna od
glavnih preporuka za potvrdu uspjeSne endotrahealne intubacije je upotreba kapnografije uz
prisutnost ugljikova dioksida tijekom 6 ciklusa ventilacije. Jedna od glavnih prednosti
postavljanja naprednog diSnog puta je mogucénost ventilacije pacijenta bez prekidanja kompresija
prsnog kosa. Sto 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 sréanog zastoja
potrebno dati najve¢u mogucu koncentraciju kisika da bi se izbjegla hipoksi¢no-ishemi¢na
ozljeda mozga. Nakon povratka spontane cirkulacije, kisik treba titirati na nac¢in da se saturacija
odrzava izmedu 94-98%. Za uspjesnu ventilaciju je bitno vizualizirati odizanje prsnog koSa te
upuhnuti zrak tijekom 1 sekunde uz optimalan volumen da bi se izbjegla hiperinflacija zeludca.
lako se dugo smatralo da kontinuirane kompresije tijekom ventiliranja putem maske povecavaju
rizik od regurgitacije, CCC Trial koji je obuhvatio viSe o 23 000 pacijenata je pokazao da nema

razlike u prezivljenju do otpusta kod pacijenata u kojih se nisu prekidale kompresije prilikom

vkl 102
upuha putem maske sa samosire¢im balonom.

Tako da ILCOR daje preporuku ili da se koristi
uobiCajeni omjer od 30:2 uz prekidanje kompresija za upuhe putem maske ili da se kompresije
mogu nastaviti 1 tijekom ta 2 upuha.