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POPIS KRATICA

ACE — angiotenzin konvertirajuci enzim (engl. angiotensin-converting enzyme)
ALS — napredno odrzavanje Zivota (engl. Advanced Life Support)

ARB — blokatori angiotenzinskih receptora (engl. angiotensin receptor blockers)
ATP — adenozin trifosfat

ATP-aza — adenozin trifosfataza

AV — atrio-ventrikularni

Ca?" - kalcijev kation

CO; — ugljikov dioksid

DVT — duboka venska tromboza

ECLS - ekstrakorporalno odrzavanje zZivota (engl. extracorporeal life support)

ECMO - ckstrakorporalna membranska oksigenacija (engl. extracorporeal membrane

oxygenation)

EKG - elektrokardiogram

ERC — Europsko vijece za reanimatologiju (engl. European Resuscitation Council)
ETCO; — koncentracija CO; na kraju izdisaja (engl. end-tidal CO»)
HOPE - engl. Hypothermia Outcome Prediction after ECLS

K" — kalijev kation

kPa — kilopaskal

mmHg — milimetar Zive

mmol — milimol

mV — milivolt

Na " — natrijev kation

NaCl — natrijev klorid

pa0; — parcijalni tlak kisika



PAP — tlak u pluénoj arteriji (engl. pulmonary artery pressure)

PCI — perkutana koronarna intervencija (engl. percutaneous coronary intervention)
PE — plu¢na embolija

PEA - elektricna aktivnost bez pulsa (engl. pulseless electrical activity)

PVR — pluéni vaskularni otpor (engl. pulmonary vascular resistance)

pVT — ventrikularna tahikardija bez pulsa (engl. pulseless ventricular tachycardia)
ROMK - engl. renal outer medullary potassium channel

ROSC — povratak spontane cirkulacije (engl. return of spontaneous circulation)
SA — sinus-atrijski

SIRS — sindrom sistemskog upalnog odgovora (engl. systemic inflammatory response

syndrome)

SZC — natrij-cirkonij ciklosilikat (engl. sodium zirconium cyclosilicate)
TCA — triciklicki antidepresivi

t-PA — tkivni aktivator plazminogena

UZV — ultrazvuk

VF — ventrikularna fibrilacija
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SAZETAK
Sréani zastoj nekardiogenog porijekla
Ana Kati¢

Srcani zastoj uzrokovan je izostankom odgovaraju¢e mehanicke aktivnosti srca, ¢ime dolazi
do zastoja cirkulacije 1 neizbjezne smrti pacijenta ukoliko se ne pristupi reanimaciji. Iako
ve¢inom kardiogene etiologije, sréani zastoj moze biti i1 nekardiogenog porijekla.
Nekardiogeni uzroci ve¢inom su reverzibilni, §to znaci da njihovo pravodobno prepoznavanje
i lijeCenje dovodi do povratka spontane cirkulacije i prekida sr€anog zastoja pacijenta.
Smjernice Europskog vijeca za reanimatologiju u svojem ALS (engl. Advanced Life Support)
algoritmu preporucaju koristenje mnemotehnike ,,4H 1 4T* za prepoznavanje nekardiogenih
uzroka, gdje Cetiri H oznacavaju hipoksiju, hipovolemiju, hipokalemiju i hiperkalemiju te
hipotermiju i hipertermiju. Cetiri T oznatavaju tamponadu, tenzijski pneumotoraks,
trombozu, tj. pluénu emboliju i trombozu koronarne arterije te toksine. Hipoksija je najces¢i
uzrok sréanog zastoja u pedijatrijskoj populaciji. Nastaje ve¢inom zbog asfiksije, a prethodi
mu predarestni period progresivnog pogorsanja kardiopulmonalne funkcije. Srcani zastoj
zbog hipovolemije vida se uglavnom u politraumatiziranih pacijenata zbog velikog gubitka
krvi. Klju¢ lijeCenja je zaustavljanje krvarenja i brza nadoknada volumena otopinama i
krvnim pripravcima. Hiperkalemija 1 hipokalemija najces¢i su elektrolitski poremecaji koji
uzrokuju srcani zastoj, a ¢esti su u pacijenata s osteCenom bubreznom funkcijom. Hipotermija
nije toliko Cesta, a pacijenti sa sr€anim zastojem uslijed hipotermije imaju vrlo dobro
prezivljenje i neuroloSke ishode buduéi da hipotermija djeluje protektivho na mozak. Zastoj
srca uslijed hipertermije takoder se ne dogada Cesto, no za anesteziologa je vazno paznju
obratiti na sklonost pacijenta malignoj hipertermiji, hipermetaboli¢koj reakciji skeletnih
miSi¢a na primjenu inhalacijskih anestetika i1 sukcinilkolina. Tamponada srca i tenzijski
pneumotoraks dogadaju se uglavnom tijekom ozljeda i trauma, a sréani zastoj uzrokuju
mehani¢kom opstrukcijom protoka krvi pa su standardni reanimacijski postupci bez lijeenja
ovih uzroka Cesto uzaludni. Pluéna embolija 1 tromboza koronarne arterije najéesc¢i su uzroci
sréanog zastoja, a zahtijevaju hitan transport pacijenta u bolnicu gdje je moguce lijecenje.
Sréani zastoj uzrokovan toksinima nastaje zbog direktnog toksi¢nog djelovanja na srce ili
poremecaja elektrolita, a najces¢e je uzrokovan predoziranjem opioidima, benzodiazepinima u

kombinaciji s alkoholom 1 triciklickim antidepresivima.

Kljucne rijeci: nekardiogeni sréani zastoj, reanimacija, reverzibilni uzroci



SUMMARY
Noncardiogenic cardiac arrest
Ana Kati¢

Cardiac arrest is caused by the absence of appropriate mechanical activity of the heart,
resulting in a cessation of circulation and inevitable death if resuscitation is not initiated.
Although it is mostly of cardiogenic etiology, cardiac arrest can also be noncardiogenic.
Noncardiogenic causes are mostly reversible, meaning that timely recognition and treatment
can lead to the return of spontaneous circulation and cessation of cardiac arrest. The European
Resuscitation Council guidelines in their ALS (Advanced Life Support) algorithm
recommend the use of the mnemonic "4H and 4T" to recognize noncardiogenic causes, where
the four H's stand for hypoxia, hypovolemia, hypo- and hyperkalemia, and hypo- and
hyperthermia. The four T's are tamponade, tension pneumothorax, thrombosis, i.e., pulmonary
embolism and coronary artery thrombosis, and toxins. Hypoxia is the most common cause of
cardiac arrest in the pediatric population. It mostly occurs due to asphyxia and is preceded by
a pre-arrest period of progressive worsening of cardiopulmonary function. Cardiac arrest due
to hypovolemia is mostly seen in trauma patients due to significant blood loss. The key to
treatment is stopping the bleeding and quickly replacing volume with solutions and blood
products. Hyperkalemia and hypokalemia are the most common electrolyte disturbances
causing cardiac arrest and are frequent in patients with impaired renal function. Hypothermia
is not as common, but patients with cardiac arrest due to hypothermia have very good survival
and neurological outcomes since hypothermia has a protective effect on the brain.
Hyperthermia is also uncommon, but it is important for anesthesiologists to pay attention to
the patient's susceptibility to malignant hyperthermia, a hypermetabolic reaction of skeletal
muscles to inhalation anesthetics and succinylcholine. Cardiac tamponade and tension
pneumothorax mostly occur during injuries and traumas, causing cardiac arrest through
mechanical obstruction of blood flow, so standard resuscitation procedures without treating
these causes are often futile. Pulmonary embolism and coronary artery thrombosis are the
most common causes of cardiac arrest and require urgent transport of the patient to a hospital
where treatment is possible. Cardiac arrest caused by toxins occurs due to direct toxic effects
on the heart or electrolyte disturbances and is most commonly caused by overdose of opioids,

benzodiazepines in combination with alcohol, and tricyclic antidepressants.

Keywords: noncardiogenic cardiac arrest, resuscitation, reversible causes



1.UVOD

1.1. Sréani zastoj

Sréani je zastoj klini¢ki sindrom uzrokovan izostankom, odnosno neodgovaraju¢om
mehanickom aktivnos$éu sréanog misica, tj. ventrikula zbog Cega dolazi do gubitka tlaka te
prekida cirkulacije krvi 1 opskrbe kisikom 1 hranjivim tvarima. Pacijent je bez svijesti, ne dise
ili diSe agonalno, a puls se ne moze palpirati. Ukoliko se odmah ne pristupi reanimaciji, srcani

zastoj ¢e neizbjezno uzrokovati smrt pacijenta.

Najc€es¢i uzroci sr¢anog zastoja kardiogene su etiologije, od ¢ega je najcesca akutna ishemija
miokarda uzrokovana boleS¢u koronarnih arterija, koja je u starijih pacijenata uzrokom do ¢ak
80% sréanih zastoja (1). Kod mladih pacijenata uzrok su najceS¢e nasljedne strukturalne
bolesti srca, kao S$to je hipertroficna kardiomiopatija ili prirodene anomalije srca, odnosno
koronarnih krvnih zila. Ostali kardiogeni uzroci sréanog aresta razlicite su bolesti provodnog

sustava srca, valvularne bolesti i anomalije te kardiomiopatije.

Medutim, etiologija sr¢anog zastoja moze biti i nekardiogena, tj. srcani zastoj moZe nastati
sekundarno zbog razli¢itih fizikalnith 1 kemijskih ¢imbenika, hipoksije, metaboli¢kih
poremecaja 1 sl. Kitamura 1 suradnici u svojoj studiji govore da je ¢ak 20-40% vanbolnickih
sr¢anih aresta uzrokovano nekardiogenim uzrocima (2). Kako naglasavaju smjernice
Europskog vijeca za reanimatologiju (engl. ERC - European Resuscitation Council) iz 2021.
godine, vazno je takve uzroke prepoznati 1 pravilno lijeciti kako bi se povecalo prezZivljenje

pacijenata te izbjegle neuroloske posljedice (3).

1.2. Algoritam naprednog odrZavanja Zivota

Algoritam naprednog odrZzavanja zZivota (eng. ALS - Advanced Life Support ) jednostavan je 1
pregledan hodogram postupanja prilikom provodenja reanimacije pacijenta u sréanom zastoju.
Prema smjernicama ERC-a iz 2021. godine o algoritmu ALS-a (4) na pacijentu koji je bez
svijesti 1 ne diSe treba odmah zapoceti reanimacijski postupak, odnosno primijeniti pravilne
kompresije prsnog koSa i1 upuhe zraka u omjeru trideset kompresija na prema dva upuha.
Pravilne kompresije oznacavaju da se prsni koS utiskuje na donjoj polovici prsne kosti pet do
Sest centimetara frekvencijom od 100 do 120 u minuti, dopustajuéi da se izmedu kompresija
prsni ko§ vrati u pocetni polozaj kako bi se omogucila dijastolicka funkcija srca.
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Dok disni put nije osiguran, izmedu ciklusa kompresija primjenjuju se dva upuha zraka
pomocu maske sa samosire¢im balonom. Upusi trebaju trajati jednu sekundu, dopustajuci da
se prsni ko$ odigne i spusti, imitirajuéi fizioloski udah i izdah. Cim je di$ni put osiguran
supraglotickim pomagalom (iGel, laringealna maska) ili endotrahealnim tubusom, upusi se
primijenjuju kontinuirano, frekvencijom od deset u minuti (4). Budu¢i da pravilne kompresije
1 njithovo minimalno prekidanje imaju ve¢u ulogu u prezivljenju sr¢anog zastoja od napredno
osiguranog diSnog puta (5), preporucljivo je da se za endotrahealnu intubaciju pacijenta odluci
ono osoblje koje s istim ima iskustva, dok se ostalima preporucuje primjena iGel-a koji je
danas najraSirenije 1 najceS¢e koriSteno pomagalo za odrzavanje diSnog puta u hitnoj
medicinskoj sluzbi (6). Budu¢i da je koncentracija kisika koja u sréanom zastoju dospijeva do
mozga Cak i prilikom pravilne reanimacije vrlo niska, uputno je primijeniti 100%-tni kisik na
masku kako bi se povecala koncentracija kisika u pacijentovom krvotoku i izbjegla

hipoksijsko-ishemijska ozljeda mozga (4).

Cim defibrilator postane dostupan, potrebno je postaviti elektrode na prsni ko§ pacijenta i
procijeniti ritam te ovisno o tome o kakvom je ritmu rije¢ postupati prema odgovarajuéem
dijelu algoritma. Ritam se prilikom prve procjene ocitava uglavnom preko lopatica
defibrilatora, a za iduce procjene poZeljno je na pacijenta postaviti samoljepljive elektrode u
standardnom antero-lateralnom polozaju (jedna elektroda ispod desne klavikule, lateralno od
sternuma, druga u lijevoj srednjoj aksilarnoj liniji) ili EKG elektrode najces¢e trokanalnog
EKG-a (4). Budud¢i da je za provjeru ritma nuzno prekinuti kompresije, ona ne smije trajati
duze od pet sekundi. Algoritam ALS-a iz smjernica ERC-a o naprednom odrzavanju zivota
odraslih iz 2021. (4) dijeli se na dvije grane, odnosno razlikuje dvije vrste ritmova, Sokabilne
i neSokabilne ritmove. Sokabilni ritmovi su ventrikularna fibrilacija (VF) te ventrikularna
tahikardija bez pulsa (engl. pVT - pulseless ventricular tachycardia). Kako i samo ime kaze,
ukoliko se kod pacijenta ocita jedan od ovih ritmova, potrebno je odmah primijeniti Sok
defibrilatorom, pazeci da nitko drugi ne dira pacijenta. Energija preporuc¢ena za primjenu u
prvom Soku jest 150 — 200 J. Odmah nakon Soka nastavljaju se kompresije i ventilacija u
trajanju dvije minute, nakon ¢ega se ponavlja provjera ritma i ukoliko nije doslo do povratka
spontane cirkulacije (engl. ROSC — return of spontaneous circulation), ponavlja se Sok. Drugi
1 svaki sljedeci Sok trebali bi iznositi 360 J. Ukoliko je tijekom reanimacije bio potreban i tre¢i

Sok, nakon njega intravenski ¢e se primijeniti 1 mg adrenalina i 300 mg amiodarona.
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Adrenalin se zatim ponavlja svaki drugi ciklus u istoj dozi, dok se amiodaron daje joS jednom
nakon petog Soka, u dozi od 150 mg. NeSokabilni ritmovi su asistolija i elektri¢na aktivnost
bez pulsa (engl. PEA — pulseless electrical activity), odnosno bilo koji ritam koji bi trebao biti
spojiv sa zivotom, tj. uzrokovati kontrakciju srca, ali iz nekog razloga tomu nije tako, zbog
cega se ovo stanje naziva jos i elektromehanicka disocijacija (7). Prema algoritmu ALS-a, kod
pacijenata s ovim ritmovima ne primjenjuje se defibrilacija, nego se odmah daje adrenalin u
istoj dozi kao za Sokabilne ritmove, tj. 1 mg te se odmah nastavljaju kompresije, a adrenalin
se po potrebi ponavlja svaki drugi ciklus. Vazno je napomenuti da se kod neSokabilnih
ritmova ne primjenjuje amiodaron, buduci da je on antiarimik (8) te se kao takav primjenjuje

samo u aritmijama, a asistolija i PEA to nisu.

Kako bi se pratila kvaliteta reanimacijskog postupka, preporuca se koristiti kapnografiju (4).
To je neinvazivni nacin mjerenja parcijalnog tlaka ugljikova dioksida (CO2) u udahnutom 1
izdahnutom zraku, gdje kapnografija oznacava graficki prikaz mjerenja toga parametra, a
kapnometrija oznaCava brojCani prikaz. Parcijalni tlak ugljikova dioksida na kraju izdisaja
(engl. ETCO; — end-tidal CO») vrlo je dobar pokazatelj ventilacije plu¢a, pluénog krvotoka,
sr¢anog rada 1 tkivne perfuzije buduc¢i da se CO2 proizvodi u tkivima tijekom aerobnog
metabolizma, venskom krvlju prenosi do desnog srca te pluénog krvotoka gdje difuzijom biva
odstranjen 1 izdahnut. Vrijednost ETCO: najpouzdanija je kada je pacijent intubiran, no moze
se ocitati 1 ukoliko je pacijent ventiliran preko iGel-a ili maske sa samoSire¢im balonom (9).
Kapnografija se stoga moze koristiti kao pokazatelj za procjenu polozaja endotrahealnog
tubusa, kvalitete kardiopulmonalne reanimacije, kao prognosticki c¢imbenik uspjeSnosti
reanimacije pa ¢ak kao 1 jedan od najranijih znakova ROSC-a (10). Ako tijekom reanimacije
ETCO:z ne doseze vrijednosti vise od 1,33 kPa (10 mmHg) moZe se pretpostaviti da ¢e ishod
reanimacije biti lo§ (11). Nasuprot tome, zabiljezeno je da pri uspjesnoj reanimaciji dolazi do
poviSenja ETCO: nekoliko minuta prije pojave palpabilnog pulsa (12). ETCO; od 40 mmHg
govori u prilog ROSC-u (13).



2. NEKARDIOGENI UZROCI SRCANOG ZASTOJA

2.1.4Hi4T

Prema smjernicama ERC-a iz 2021. godine, prilikom reanimacije prema ALS algoritmu,
nuzno je kao etiologiju sré¢anog zastoja u obzir uzeti i nekardiogene, tj. reverzibilne uzroke.
To su oni uzroci koji mogu biti relativno lako identificirani i lijeCeni te samim time poboljSati
prezivljenje pacijenta. Kako bi se lakSe zapamtilo navedene uzroke, koristi se mnemotehnika
»2AH 1 4T“. 4H oznacava hipoksiju, hipovolemiju, hipokalemiju/hiperkalemiju i ostale
metabolicke poremecaje te hipotermiju i hipertermiju dok 4T oznaCava trombozu (tromboza
koronarnih zila i pluéna embolija), tamponadu, tenzijski pneumotoraks i toksine (3). Neki
autori predlazu i dodavanje akutnog subarahnoidnog krvarenja kao petog H (engl. head) i
stanja koja prethode malignim tahiaritmijama (engl. malignant tachyarrhytmia), tj.
kardiomiopatije, Brugada sindrom, sindrom produljenog QT intervala, lijecene i nelijecene
kongenitalne mane srca i zakazivanje pacemakera ili implantiranog kardioverter-defibrilatora
kao petog T, buduéi da ova stanja relativno ¢esto mogu uzrokovati sréani zastoj, a podlozna

su lije¢enju i samim time prezivljenju njima uzrokovanog aresta (14).

2.2. Ostali algoritmi dijagnoze nekardiogenih uzroka sréanog zastoja

Brojni autori smatraju da je prisje¢anje 4H 1 4T u stresnim situacijama poput reanimacije
ponekad izazovno, pogotovo za studente i mlade lijeCnike, pa stoga predlazu uvodenje
algoritma procjene eventualne nekardiogene etiologije sréanoga zastoja. Durila 1 suradnici iz
Sveucilisne bolnice Motol u Pragu na svoje su odjele uveli sustav procjene reverzibilnih
uzroka sréanog zastoja tijekom inicijalnog ABC pregleda pacijenta (engl. A — airway; B —
breathing; C — circulation). Pod slovom A (engl. airway) paznju treba obratiti na mogucu
hipoksiju, a pod slovom B (engl breathing) na to je li odizanje prsnog koSa pri ventilaciji
asimetricno, $to moZe upucivati na tenzijski pneumotoraks. Pod slovom C (engl. circulation)
treba se sjetiti uzroka koji kompromitiraju cirkulaciju, kao Sto su hipovolemija, pluéna
embolija, tromboza koronarne arterije i tamponada. Ovi uzroci mogu se jednostavno
dijagnosticirati ultrazvukom (UZV) srca. Na hipovolemiju moze ukazati ultrazvucni nalaz
kolabirane donje Suplje vene i ,,praznog srca“ odnosno krajnji dijastolicki dijametar lijevog
ventrikula manji od 35 mm. Na dijagnozu pluéne embolije upucuje nalaz prosirenog desnog

ventrikula, koji je veéi od lijevog ventrikula, dok se tromboza koronarne arterije ocituje
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hipokinetickim gibanjem stijenke lijevog ventrikula i/ili fibrilacijom. Tamponada srca se
ultrazvucno moze lako prepoznati prikazom tekudéine koja ispunjava perikard i komprimira
srce. Nakon §to je uspostavljen intravenozni put, krv se moze analizirati te se tako moze
procijeniti eventualna prisutnost hiperkalemije ili hipokalemije. Na kraju procjene treba
misliti na dva rijetka reverzibilna uzroka aresta, a to su hipotermija i izlozenost toksinima,

koje je obi¢no lako prepoznati klinickim pregledom ili putem heteroanamneze (15).

Littmann 1 suradnici u svojoj su bolnici u Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama uveli sustav
identifikacije eventualne nekardiogene etiologije sr¢anog zastoja putem procjene inicijalnog
ritma zabiljezenog na EKG-u tijekom aresta. U do 30% slucajeva sréanog zastoja, inicijalni
ritam je PEA te je taj ritam povezan sa znatno lo$ijim ishodom nego Sokabilni ritmovi (16).
Tomu je tako zato §to je PEA Cesto uzrokovana nekardiogenim uzrocima koji nisu na vrijeme
prepoznati i lijeCeni odgovarajucom terapijom te su stoga standardni postupci reanimacije kao
Sto su kompresije i primjena adrenalina manje u¢inkoviti. Upravo zbog toga ovi su autori
predlozili novi algoritam prepoznavanja nekardiogenih reverzibilnih uzroka sr¢anog zastoja
putem procjene Sirine QRS kompleksa ukoliko je inicijalni ritam bio PEA. Generalna
pretpostavka ovih autora je da je PEA uskih QRS kompleksa (QRS<0.12 s) najceSce
uzrokovana mehanickim uzrocima, odnosno onemogucenim odgovaraju¢im utokom 1 istokom
krvi iz desnog ventrikula, dok je PEA Sirokih QRS kompleksa (QRS>0.12 s) uzrokovana
metaboli¢kim poremecajima ili zatajenjem lijevog ventrikula uzrokovanog ishemijom, tj.
infarktom miokarda. Naj¢es¢i mehanicki uzroci PEA-e su tamponada, tenzijski pneumotoraks
1 pluéna embolija. Od velike je pomo¢i pri potvrdi ili iskljuenju ovih uzroka jednostavni
klini¢ki pregled. Kod tamponade pacijent ¢e imati distendirane jugularne vene 1 utiSane sréane
tonove dok slomljena rebra, hipersonaran zvuk na perkusiji i hiperekstendiran prsni ko$
upucuju na tenzijski pneumotoraks. Ako pacijent u anamnezi ima dijagnozu karcinoma i
duboke venske tromboze, moZe se pretpostaviti da je mehanicki uzrok aresta pluéna embolija.
Za razlucivanje ovih uzroka korisno je primijeniti 1 UZV srca. Kod svih mehanickih uzroka,
funkcija lijevog ventrikula je obicno ocuvana ili ¢ak hiperdinamska. Kolabirani desni
ventrikul upucuje na opstrukciju utoka krvi uslijed tamponade ili pneumotoraksa, dok je
proSireni desni ventrikul znak masivne pluéne embolije. UZV pluca takoder moze biti
koristan u procjeni postojanja pneumotoraksa. Ako je pacijentov inicijalni ritam PEA Sirokih

QRS kompleksa, najvjerojatniji uzroci su ishemija miokarda te metabolicki poremecaj u vidu
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hiperkalijemije s ili bez metabolicke acidoze ili otrovanje blokatorima natrijskih kanala, tj.
triciklickim antidepresivima (TCA). U tom slucaju klinicki scenarij je takoder od velike
pomo¢i, budu¢i da npr. prisutnost arteriovenske fistule ili katetera za dijalizu upucuje na
pacijenta s renalnim zatajenjem te je kod njega vjerojatan uzrok hiperkalemija, koja je Cest
uzrok sréanog zastoja i1 kod pacijenata u sepsi ili Soku. Ukoliko se pacijent u arestu s PEA-om
Sirokih QRS kompleksa zaprimi nakon pokusaja samoubojstva moze se pretpostaviti da je
doslo do toksi¢nog djelovanja TCA. Ultrazvucno se kod PEA-e Sirokih QRS kompleksa cesto
moze pronaci akinezija ili hipokinezija lijevog ventrikula koja podupire dijagnozu ishemije ili
metabolickog poremecaja. Vazno je naglasiti da je kod pacijenata s PEA-om uzrokovanom
infarktom miokarda QRS kompleksi obi¢no budu Siroki, no ako su uski velika je vjerojatnost
da je nastala mehanic¢ka opstrukcija, odnosno ruptura stijenke ventrikula i tamponada. Isto
tako, iako se mehanicki uzroci aresta uglavnom ocituju PEA-om uskih kompleksa, moguce je
da budu uzrokom PEA-e Sirokih kompleksa kod pacijenata s prethodnim blokovima grana ili
masivnom pluénom embolijom s novonastalim blokom desne grane. Takoder, nakon
produzene reanimacije PEA uskih kompleksa uzrokovana mehanickom opstrukcijom moze
prije¢i u PEA-u Sirokih kompleksa, no to je rezultat iscrpljenih energetskih zaliha miokarda i

oznacava agonalni ritam s vrlo malom Sansom oporavka (17).

Desbiens u svojem radu razraduje algoritam prepoznavanja reverzibilnih uzroka sréanog
zastoja nazvan ,,pravilo 3 i 3* u kojem su oni rasporedeni hijerarhijski u dvije skupine po tri, a
koji se takoder temelji na inicijalnom ritmu PEA-e. Nakon $to je kod pacijenta u sr€anom
arestu utvrden ovaj ritam, pristupa se procjeni uzroka. Ukoliko se tijekom kompresija kod
pacijenta moze palpirati puls, to znac¢i da nema prepeke protoku krvi te da je kod pacijenta
vjerojatno rije¢ o zatajenju srca kao pumpe. Ako pak pacijent nema pulsa tijekom kompresija,
moze se zakljuciti da postoji teSka hipovolemija ili mehanicka opstrukcija cirkulacije.
Algoritam zatim razdjeljuje mehaniC¢ku opstrukciju na tri najeS¢a uzroka: tamponadu,
tenzijski pneumotoraks te pluénu emboliju koji se dalje mogu razluciti pregledom pacijenta i
ultrazvukom srca ukoliko je dostupan. Ako pacijent ima distendirane vratne vene dok se ne
rade kompresije, rije¢ je o opstrukciji protoka krvi. Odsutni zvukovi disanja na jednoj strani
prsnog koSa nakon intubacije te lateralno poloZena traheja govore u prilog tenzijskog
pneumotoraksa. Isklju¢iv§si ovu dijagnozu, vjerojatni uzrok opstrukcije je tamponada ili

pluéna embolija, a to¢na dijagnoza moze se postaviti primjenom ultrazvuka (18).
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3. HIPOKSIJA

3.1. Epidemiologija i etiologija

Sréani zastoj uzrokovan hipoksijom u najvecoj mjeri nastaje kao posljedica asfiksije te kao
takav ¢ini najveci udio nekardiogenih sr¢anih zastoja (3). U epidemioloskoj studiji provedenoj
na podru¢ju Osake u Japanu u kojoj je analizirano 44000 vanbolnickih sranih zastoja,
asfiksija je bila uzrokom 6% aresta, vjesanje 4,6% i utapanje 2,4% (2). Takoder, nekardiogeni

sr¢ani zastoj uzrokovan hipoksijom najcesca je vrsta sréanog zastoja u novorodencadi i djece
(19).

Sréani zastoj nastaje uslijed nemoguénosti normalnog disanja i/ili izmjene kisika i ugljikova
dioksida na alveokapilarnoj membrani $to dovodi do razvoja teske hipoksemije i hipoksije
tkiva (20). Mnogi su uzroci hipoksijskog sranog zastoja, npr. opstrukcija diSnog puta
uzrokovana stranim tijelom, laringospazmom, mekim tkivima za vrijeme gubitka svijesti,
aspiracijom tekucina i sl. Moguéi uzroci su i razne bolesti poput astme, kroni¢ne opstruktivne
pluéne bolesti (KOPB), teske anemije, neuromuskularnih bolesti i pneumonije te nesretni
sluc¢ajevi poput traume i njome uzrokovane centralne hipoventilacije uslijed ozljede centra za
disanje, utapanja i1 vjeSanja. lako je kod svih ovih uzroka uglavnom rije¢ o kombinaciji

hipoksemije 1 hiperkarbije, hipoksemija je ta koja naposlijetku uzrokuje sréani zastoj (3).

3.2. Patofiziologija

Za razliku od sréanog zastoja kardiogenog porijekla, sr¢ani zastoj uzrokovan hipoksijom ne
nastupa naglo, nego njemu prethodi predarestni period obiljeZzen tkivhom hipoksijom 1
progresivnim pogorSanjem kardiopulmonalne funkcije (20). Asfiksija dovodi do pada
parcijalnog tlaka kisika u krvi (PaO»), uzrokuju¢i hipoksemiju. Zbog nastale hipoksemije
dolazi do dilatacije kapilara kako bi se tkivima dostavilo dovoljno kisika te izbjegla njihova
hipoksija i ishemija. Posljedica toga je staza krvi i smanjen preload, tj. dotok krvi u srce, a
samim time dolazi do smanjenja protoka krvi kroz pluénu cirkulaciju i1 izmjene plinova, ¢ime
se pak pojacava hipoksemija 1 zatvara ovaj patofizioloSki krug. Nastala hipoksija i
hiperkapnija dovode do respiratorne acidoze, a budu¢i da tkiva zbog nedostatka kisika
zapocinju anaerobni metabolizam, povecava se koncentracija laktata u krvi ¢ime nastaje i
metabolicka acidoza. lako jo§ odrzana, funkcija srca postaje sve loSija i hipotenzija izrazenija
zbog progresivne globalne hipoksemije i1 acidoze te njima uzrokovanog iscrpljivanja zaliha
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adenozin trifosfata (ATP). Nakon §to PaO> padne ispod 10 mmHg, a arterijski pH na 6,3 — 6,8

mmHg dolazi do zastoja rada srca i cirkulacije (20).

3.3. Klinicka slika i dijagnoza

Nakon $to uslijed hipoksije zasi¢enost arterijske krvi kisikom padne na 60%, pacijent ¢e
izgubiti svijest (3) zbog sve izrazenije hipotenzije i1 bradikardije (20). Predarestna bradikardija
nakon tri do jedanaest minuta zatim prelazi u PEA-u, koju slijedi asistolija nakon jo$ par
minuta (3). Pretpostavlja se da ovo postupno smanjenje aktivnosti srca nastaje zbog utjecaja
hipoksije i1 acidoze na SA Cvor 1 ostatak provodnog sustava srca. Istim uzrokom objasnjava se
1 Cesta promjena ritma kod pacijenta u hipoksijskom zastoju srca. Naime, iako je PEA
najcesci ritam u ovoj vrsti sréanog zastoja, ponekad ona prelazi u VF, ritam koji je obi¢no
posljedica kardiogenog uzroka zastoja. Ipak, VF u hipoksijskom sr¢anom zastoju
patofizioloski se razlikuje od VF-a nastale kao inicijalni ritam u kardiogenom zastoju buduci
da u ovom slucaju nastaje postepeno i povezana je s izrazenom hipoksijom tkiva i iscrpljenim
energetskim rezervama u stanicama miokarda. Naime, hipoksija i hiperkapnija skracduju
trajanje akcijskog potencijala srca, snizavaju prag potreban za nastanak VF 1 povecavaju
ucestalost predvodnicke ventrikularne ektopije stoga je izrazena hiperkapnija povezana s VF
refrakternom na defibrilaciju. Iz ovoga proizlazi Cinjenica da je hipoksijski sr¢ani zastoj s
inicijalnom PEA-om ili asistolijom koja je preSla u VF, dakle Sokabilni ritam, povezan s
nepovoljnijim ishodima pacijenata nego onaj zastoj u kojemu nije dolazilo do promjene ritma

upravo zato $to je VF u hipoksijskom zastoju znak teske disfunkcije miokarda (20).

Jo§ jedan koristan dijagnostic¢ki pokazatelj hipoksijskog sréanog zastoja je 1 visok inicijalni
ETCO». Naime, pri ovoj vrsti aresta zastoj cirkulacije ne nastaje naglo, ve¢ se on dogada
postepeno. lako je nastupila hipoksija, jo§ je neko vrijeme odrzana cirkulacija i izmjena
plinova u tkivima, tj. joS uvijek se u krv otpusta CO», ali se on nakuplja zbog nemoguénosti
oksigenacije krvi u plu¢ima. Zbog toga su vrijednosti ETCO> kod pacijenta na pocetku
hipoksijskog zastoja visoke, za razliku od pacijenata s kardiogenim sréanim zastojrm gdje
dolazi do naglog zastoja cirkulacije i izmjene plinova u tkivima, zbog ¢ega koncentracija CO>

u krvi i plu¢ima rapidno pada (21).



3.4. LijeCenje

Kod pacijenata sa sr€anim zastojem uzrokovanim hipoksijom prilikom reanimacije slijedi se
uobicajeni ALS algoritam (3). Ipak, vazno je naglasiti razliku vaznosti pojedinih postupaka u
algoritmu s obzirom na uzrok zastoja. Naime, kod pacijenata s kardiogenim zastojem srca
najvaznije su kvalitetne kompresije 1 njihovo minimalno prekidanje, ¢ak i naustrb toga da
diSni put ne bude napredno osiguran endotrahealnom intubacijom budu¢i da taj postupak
ponekad zahtijeva prekid kompresija. Tomu je tako zato Sto takav zastoj srca nastaje naglo i
odmah dolazi do zastoja cirkulacije pri cemu pluéne vene, lijeva strana srca i cijeli arterijski
sustav sadrze oksigeniranu krv te zbog toga jo§ nekoliko minuta nakon zastoja cirkulacije
mogu biti osigurani relativno zadovoljavaju¢i omjeri kisika i CO2 bez umjetne ventilacije.
Nasuprot tome, srani zastoj uzrokovan hipoksijom nastaje postepeno te je stoga sva krv
deoksigenirana (20) pa je od iznimne vaznosti §to prije osigurati diSni put i pacijenta
ventilirati najve¢om mogucom koncentracijom kisika, tj. 100%-tnim i najve¢im moguéim

protokom, tj. 15 L/min (3).

3.5. Ishod

Srcani zastoj uzrokovan hipoksijom opcenito ima vrlo loSu prognozu 1 ishod. Prema studiji
provedenoj u Osaki u Japanu, preZivljenje s neuroloSki povoljnim ishodom nakon asfikti¢nog
sréanog zastoja imalo je 2.7% pacijenata, nakon vjeSanja 0,9% i nakon utapanja 0,4% (2), $to
upucuje na Cinjenicu da pacijenti s hipoksijskim sréanim zastojem imaju loSije prezZivljenje
nego oni sa sr¢anim zastojem kardiogenog porijekla. Pretpostavlja se da je uzrok tome
produljeno vrijeme hipoksije u kojem cirkulacija jo$ nije u potpunosti prestala pa do mozga
putem krvotoka dolaze Stetne tvari nastale anaerobnim metabolizmom 1 raspadom stanica
ostalih tkiva, a to je pak posljedica nedostatka kisika 1 iscrpljivanja stani¢nih zalitha ATP-a §to

dovodi do osStecenja i apoptoze stanica prije konacnog i potpunog prestanka cirkulacije (22).



4. HIPOVOLEMIJA

4.1. Etiologija i epidemiologija

Hipovolemija je reverzibilni uzrok sréanog zastoja koji nastaje zbog smanjenog vaskularnog
volumena uzrokovanog krvarenjem uslijed traume, gastrointestinalnog krvarenja ili rupture
aneurizme aorte, no moze nastati 1 u pacijenata s izrazenom vazodilatacijom i1 povecanom

kapilarnom propusnos$cu kao posljedicom anafilaksije ili sepse (3).

Hipovolemija uslijed krvarenja daleko je najc¢es¢i uzrok traumatskog sr€¢anog zastoja. Kleber i
suradnici u svojoj studiji o etiologiji traumatskih srcanih aresta u Berlinu zakljucuju da
hipovolemija prednjaci s udjelom od 48%, dok su drugi uzroci traumatskog aresta znatno
rjedi: tenzijski pneumotoraks i asfiksija, tj. hipoksija s po 13% i tamponada srca s 10% udjela,
dok je ostalih 16% aresta nesvrstano (23). Anafilaksija je znatno rjedi uzrok hipovolemijskog
sr¢anog zastoja. lako se globalna incidencija anafilaksije povecava, njome uzrokovan

mortalitet je u blagom padu te se procjenjuje na 0,5 — 1 na milijun (24).

4.2. Klinicka slika i dijagnoza

Vanjsko krvarenje, tj. krvarenje uzrokovano traumom, hematemeza ili hemoptiza lako se
primijete. Medutim, nekada je teSko primijetiti okultno gastrointestinalno krvarenje ili
unutarnje krvarenje uzrokovano npr. rupturom aneurizme aorte (3). U slucaju anafilaksije,
pacijent moze imati edem usana, jezika i ostalih mekih tkiva, a zbog opstrukcije diSnog puta
prisutni mogu biti 1 stridor, zvizduci te dispneja. Takoder, mogu se razviti promjene na
sluznicama 1 koZi u vidu urtikarije, hiperemije i svrbeza (25). Medutim, promjene na kozi i
sluznicama nisu uvijek vidljive te tada prvi znak anafilaksije moze biti hipovolemija 1 sr¢ani

zastoj (26).

Predarestni stadij uzrokovan hipovolemijom obiljeZzen je progresivnom hipotenzijom,
slabljenjem pulsa i pogorSanjem stanja svijesti pacijenta, a nakon gubitka kriticne koli¢ine

volumena krvi dolazi do gubitka svijesti, prestanka disanja 1 kona¢nog gubitka pulsa (3).

Njemacko istrazivanje na podrucju Berlina pokazalo je da je u 66% traumatskih srcanih
zastoja inicijalni ritam bio PEA, zatim asistolija u 30% slucajeva i VF u samo 4% (23). Ovo
govori u prilog Cinjenici da je traumatski sr¢ani zastoj uglavnom uzrokovan nekardiogenim,

tj. reverzibilnim uzrocima buduéi da su oni ti koji za posljedicu imaju razvoj PEA-e ili
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asistolije (18). ToCan uzrok moze se potvrditi primjenom ultrazvuka, gdje u prilog
hipovolemije govore smanjeni volumeni desnog i lijevog ventikula utvrdeni subksifoidnim
polozajem sonde. Krajnji dijastolicki volumen lijevog ventikula izvanredno korelira s
koli¢inom izgubljene krvi te se na taj nain moze dijagnosticirati ve¢ i minimalan gubitak krvi
od 1,75 ml/kg (27). Ultrazvucni pregled donje Suplje vene moze biti vrijedan dodatak
inicijalnom ultrazvuku srca pri procjeni hipovolemije budu¢i da njen promjer vjerno
predstavlja volumski status i tlak u desnom ventrikulu. Pregled se takoder vrsi postavljanjem
sonde na subksifoidno podrucje, a na potrebu agresivne nadoknade volumena upucuje
kolabirana donja Suplja vena ili njen promjer manji od 5 mm (28).

4.3. Lijecenje

U traumatskom sr¢anom zastoju uzrokovanim hipovolemijom slijedi se standardni ALS
protokol, ali od presudne je vaznosti $to prije zaustaviti krvarenje 1 nadoknaditi cirkulirajuci
volumen bududi da se bez odgovarajuéeg volumena ROSC ne moZe posti¢i. Zbog toga su u
ovom slu¢aju kompresije po vaznosti na drugom mjestu te njihovo pruzanje ne smije

vremenski odgoditi zbrinjavanje hipovolemije i ostalih reverzibilnih uzroka traumatskog

sr¢anog zastoja (hipoksija, tenzijski pneumotoraks, tamponada srca) (3).

Vanjsko krvarenje moze se zaustaviti direktnim pritiskom, kompresivnim zavojima 1 ukoliko
je krvarenje na ekstremitetu 1 masivno, tourniquet povezom koji u potpunosti zaustavlja
protok krvi pa se koristi kao zadnja opcija (29). Zaustavljanje unutarnjih, nekompresibilnih
krvarenja, je teSko 1 nadoknada volumena i primjena hemostatske terapije Cesto je jedini izbor.
U slucaju sumnje na prijelom zdjelice 1 njime povezano krvarenje koje uistinu moze biti
masivno, moze se postaviti zdjelicni imobilizacijski pojas 1 tako pokusati smanjiti gubitak krvi

3).

lako se preporucuje nadoknada volumena koloidnim otopinama i pripravcima krvi u
izvanbolnickim uvjetima ako transport pacijenta do bolnice traje dulje od 20 minuta budu¢i da
se oni gotovo u cijelosti zadrZzavaju u intravaskularnom prostoru zahvaljuju¢i onkotskim
svojstvima pa je samim time nadokada volumena efikasnija, oni su ¢esto nedostupni pa se u
velikoj mjeri koriste kristaloidne otopine (30). Istrazivanja govore da razlika u prezivljenju
pacijenata kojima je volumen nadoknaden kristaloidima u odnosu na druge koji su primili
koloide gotovo i ne postoji, pa se zbog nize cijene, jednostavnijeg skladiStenja i primjene
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prednost daje kristaloidima (31). Uputno je pri nadoknadi volumena postaviti barem dva

Siroka venska puta i brzim bolusima pokusati odrzati volumen i hemodinamiku (3).

Traneksamicna kiselina koristi se u kontroli krvarenja budu¢i da ona ima antifibrinoliticka
svojstva jer veze plazminogen i sprje¢ava njegovu pretvorbu u plazmin, enzim koji razgraduje
fibrinske ugruske. Na taj nacin potiCe se stvaranje ugrusaka i smanjenje gubitka krvi (32).
Primjenjuje se u dozi jedan gram kroz 10 minuta te joS jedan gram tijekom iducih osam sati.
Maksimalan ucinak postize ako se primjeni unutar sat vremena od nastupa krvarenja, a moze
se primijeniti 1 unutar tri sata. Primjena nakon tog vremena ne preporucuje se buduci da se
tada pocCinje razvijati diseminirana intravaskularna koagulacija koja moze biti ubrzana
primjenom traneksamicne kiseline, $to onda dovodi do potrosnje koagulacijskih faktora i vece

sklonosti krvarenju (33).

U sré¢anom zastoju uzrokovanom anafilaksijom takoder se slijedi standardni ALS algoritam,
uz odredene dodatne postupke. Potrebno je odmah ukloniti uzro¢nik, tj. zaustaviti primjenu
lijekova na koje je pacijent razvio reakciju, izvaditi Zalac insekta i slicno 1 dati 0,5 mg
adrenalina intramuskularno u anterolateralni dio natkoljenice. Adrenalin kao alfa agonist
uzrokuje vazokonstrikciju, a kao beta agonist djeluje bronhodilatatorno 1 inotropno te
stabilizira membranu mastocita i sprjecava otpustanje medijatora anafilaksije. Ako nakon pet
minuta ne dode do poboljSanja, preporuca se primijeniti jo§ jednu dozu intramuskularnog
adrenalina (3). U refrakternoj anafilaksiji pacijentu se moze dati adrenalin u intavenskom
bolusu od 20 — 50 pg 1 titrirati po potrebi, no nuzno je da ovu terapiju primjenjuju iskusni
oksimetrom te ucestalim mjerenjem krvnog tlaka. Kod pacijenata koji u redovnoj terapiji
uzimaju beta blokatore anafilaksija moZe biti u potpunosti refrakterna na primjenu cak i
intravenskog adrenalina pa se kod takvih pacijenata preporuca davanje 1-2 mg glukagona
intravenski (34). Pacijentu se mora pruziti 1 nadoknada volumena, a preporuca se bolus od
500 ml fizioloske otopine tijekom 5-10 minuta te dodatni bolusi po potrebi (3). lako se
antihistaminici 1 glukokortikoidi c¢esto rutinski koriste u lije¢enju anafilaksije, nema

znanstvene potvrde za njihovo koriStenje u reanimaciji pacijenta s anafilaktickim Sokom (26).
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5. HIPERKALEMIJA I HIPOKALEMIJA

Elektrolitski poremecaji relativno su Cest uzrok aritmija i sr¢anog zastoja te ih je stoga vazno
prepoznati i na vrijeme lijeciti kako bi se izbjegao smrtni ishod pacijenta. Poremecaji kalija
poremecajima, dok previsoke ili preniske koncentracije kalcija i magnezija ¢ine ostatak udjela

zastoja srca uzrokovanog poremecajima elektrolita (3).
5.1. Hiperkalemija

5.1.1. Etiologija, epidemiologija i klinicka slika

Hiperkalemija se definira kao stanje koncentracije kalija u serumu vise od 5,5 mmol/L (3), a
dogada se u 1-10% hospitaliziranih pacijenata. S obzirom da je bubreg glavni organ za
odstranjivanje kalija iz organizma, vecina tih slucajeva su pacijenti sa zatajenjem bubrega,
odnosno oni s kronicnom bubreznom boles¢u ili akutnom ozljedom bubrega, a pod najve¢im
rizikom od razvoja hiperkalemije su pacijenti na dugotrajnoj dijalizi (35). Ovo stanje moze
biti uzrokovano i lijekovima koji povisuju koncentraciju kalija kao $to su ACE inhibitori
(engl. ACE — angiotensin-converting enzyme), antagonisti angiotenzinskih receptora (engl.
ARB — angiotensin receptor blockers), diuretici koji Stede kalij (amilorid, eplerenon,
spironolakton, triamteren), nesteroidni antireumatici 1 beta blokatori, metabolickim
poremecajima poput dijabetesa 1 Addisonove bolesti ili stanjima koje obiljeZava pojacano
raspadanje tkiva 1 samim time oSte¢enje bubrega kao Sto su rabdomioliza, hemoliza i

raspadanje tumorskog tkiva (3).

Misi¢na slabost, promjene u aktivnosti provodne muskulature srca i1 aritmije najces¢i su
znakovi hiperkalemije. Ako je hiperkalemija izrazena, miSi¢na slabost moze biti pracena
parestezijama 1 progredirati do flakcidne paralize Sto pak moze dovesti do hipoventilacije i
respiratornog aresta ukoliko je zahvacena respiratorna muskulatura. Hiperkalemiju takoder
moze pratiti metabolicka acidoza i gastrointestinalni simptomi poput mucnine, povracanja i

proljeva (36).

5.1.2. Patofiziologija

Koncentracije kalija i natrija najvaznije su komponente elektrofizioloske funkcije stanica

miokarda. Glavni unutarstani¢ni ion s koncentracijom od 140 mmol/L jest kalij, dok je
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njegova izvanstanicna koncentracija svega 4 mmol/L. Natrij je glavni izvanstani¢ni ion s
koncentracijom od 142 mmol/L, a njegova koncentracija unutar stanice jest 14 mmol/L.
Odrzavanju ovih gradijenata koncentracije pridonose natrij-kalij adenozin trifosfataze (Na/K
ATP-aza), svojevrsne pumpe na stani¢noj membrani koje aktivnho pumpaju po tri iona natrija
van iz miocita, u zamjenu za dva iona kalija unutar stanice. Ovi gradijenti koncentracije
uspostavljaju elektricni potencijal preko staniéne membrane, Sto dovodi do fizioloskog
membranskog potencijala u mirovanju od -90 mV s unutarstani¢ne strane membrane miocita.
Kalijev gradijent preko stanicne membrane najvazniji je faktor u uspostavljanju ovog
membranskog potencijala stoga bilo kakve promjene u izvanstanicnoj koncentraciji kalija

mogu imati vazne ucinke na elektrofiziolosku funkciju miocita (37).

Akcijski potencijal stanica miokarda moze se podijeliti u pet razli¢itih faza. Nulta faza ili faza
brze depolarizacije nastupa nakon §to promjena membranskog potencijala od -90 mV prema
manje negativnoj vrijednosti od -70 do -50 mV dovede do vrijednosti napona koji je prag za
nastanak akcijskog potencijala. Ova depolarizacijska promjena rezultira otvaranjem velikog
broja natrijskih kanala kontroliranih naponom i masivnim ulaskom iona natrija u stanicu niz
njihov elektrokemijski gradijent (37). Brzina depolarizacije direktno ovisi o pocetnoj
vrijednosti potencijala, odnosno iznosu transmembranskog potencijala u mirovanju. To je zato
Sto membranski potencijal na pocetku depolarizacije odreduje broj natrijevih kanala
aktiviranih tijekom depolarizacije, Sto zauzvrat odreduje veli¢inu ulazne natrijeve struje i
brzinu akcijskog potencijala. Ukoliko membranski potencijal u mirovanju postaje manje
negativan kao u slucaju hiperkalemije, broj aktiviranih natrijevih kanala se smanjuje $to
dovodi do smanjenja ulazne natrijeve struje i istodobnog smanjenja brzine depolarizacije. Ovo
smanjenje uzrokuje usporavanje provodenja impulsa kroz miokard i produljenje membranske
depolarizacije te je kao rezulat hiperkalemije trajanje P vala, PR intervala i QRS kompleksa

produljeno (38).

Nakon depolarizacije nastupa repolarizacija koja se moze podijeliti u tri faze. Faza 1
zapocinje zatvaranjem naponski ovisnih natrijevih kanala i1 otvaranjem naponskih kalijevih
kanala ¢ime izlazak kalija iz stanice niz koncentracijski gradijent dovodi do pocetne
repolarizacije. Nakon pocetne repolarizacije u akcijskom potencijalu slijedi faza 2 koju
obiljeZava nastanak platoa zbog otvaranja sporih kalcijsko-natrijskih kanala kroz koje kalcij 1

natrij ulaze u stanicu. S obzirom da su kalijevi kanali jo§ otvoreni i kroz njih kalij izlazi iz
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stanice, nastaje stanje ujednaCenog protoka pozitivno nabijenih iona, odnosno plato.
Zatvaranje sporih kalcijskih kanala dok su kalijevi kanali jo§ uvijek otvoreni dovodi do brze
repolarizacije membrane u fazi 3 1 vratanja membranskog potencijala na vrijednost
potencijala mirovanja u fazi 4 (37). Odredeni kalijevi kanali koji se nalaze na membrani
kalija. Kako se razine kalija poveéavaju u izvanstani¢nom prostoru, vodljivost kalija kroz ove
se kanale povecava tako da viSe kalija izlazi iz miocita §to dovodi do skracenja vremena
repolarizacije. Smatra se da je to mehanizam odgovoran za neke od ranih
elektrokardiografskih manifestacija hiperkalemije kao Sto su S$iljasti T valovi, skra¢enje QT

intervala i depresija ST segmenta (38).

5.1.3. Dijagnoza

Dijagnoza hiperkalemije najto¢nije se uspostavlja mjerenjem serumske koncentracije kalija. S
obzirom na te vrijednosti, razlikuju se tri stupnja hiperkalemije: blaga hiperkalemija, (5,5 —
5,9 mmol/L), umjerena hiperkalemija (6,0 — 6,4 mmol/L) i teSka hiperkalemija (6,5 mmol/L i
vise) (3). U uvjetima brze potrebe za procjenom razine kalija kao $to je to reanimacija i to
pogotovo u izvanbolni¢kim uvjetima, vrlo korisnim se pokazalo koriStenje point-of-care
uredaja. Vecina ovih uredaja moZe izmjeriti parcijalne tlakove kisika i ugljikova dioksida,
koncentraciju laktata 1 kalija (39). Koncentracije kalija izmjerene ovim uredajima vrlo dobro
odgovaraju vrijednostima utvrdenima u biokemijskim laboratorijima, a hiperkalemiju tijekom
reanimacije prema jednoj studiji prepoznaju s osjetljivoséu od 85% i specifi¢noséu od 97%

(40).

Budu¢i da mjerenje koncentracije kalija u laboratoriju uglavnom zahtijeva odredeno vrijeme,
dobar dijagnosticki pokazatelj hiperkalemije su i patoloske promjene u EKG-u te se ve¢ na
temelju njih moze zapoceti terapijski postupak. Rane promjene koje se mogu primijetiti su
blok prvog stupnja, tj. PR interval dulji od 0,2 sekundi, skra¢enje QT intervala, depresija ST
segmenta 1 izravnati ili odsutni P valovi, a ako se terapija ne zapo¢ne na vrijeme, nastaje
bradikardija, produljenje trajanja QRS kompleksa, Siljasti T valovi te na kraju VT koja

progredira do sréanog zastoja (3).
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5.1.4. Lijecenje

Odabir terapijskih mjera koje ¢e se primijeniti pri lijeCenju ovisi o stupnju tezine
hiperkalemije utvrdenom biokemijskim mjerenjima, patoloskim promjenama u EKG-u i tezini
klinicke slike. Svakom pacijentu sa sumnjom na hiperkalemiju stanje treba procijeniti
koriste¢ci ABCDE algoritam 1 otvoriti venski put kako bi se uzela krv za utvrdivanje serumske
koncentracije kalija. Takoder, treba uciniti EKG 1 na njemu utvrditi znakove postojanja
hiperkalemije, a ako je pacijent loSe ili se otkrije teSka hiperkalemija, nuzno je osigurati 12-

kanalni EKG monitoring kako bi se na vrijeme uocio eventualni razvoj malignih aritmija (3).

Lijecenje hiperkalemije temelji se na pet principa: zaStiti srca stabilizacijom membrane
miocita, pomaku viska kalija u stanice, odstranjivanju kalija iz organizma putem fecesa ili
dijalizom, pracenju razina kalija i glukoze u serumu i prevenciji ponovnog razvoja

hiperkalemije (41).

Blaga hiperkalemija ne zahtjeva obavezno farmakolosko lijecenje, nego je potrebno redovito

pratiti razinu kalija, otkriti uzrok, otkloniti ga i prevenirati ponovni razvoj hiperkalemije (3).

Umjerena hiperkalemija bez promjena u EKG-u zahtijeva pomicanje visSka kalija u stanice
intavenskom primjenom deset jedinica kratkodjelujuceg inzulina tijekom 15-20 minuta s 25 g
glukoze Sto se uglavnom postize bolusom od 250 ml 10%-tne otopine glukoze. Prije
zapocinjanja 1 tijekom terapije nuzno je mjeriti koncentraciju glukoze u krvi kako bi se
izbjegla hipoglikemija uzrokovana primjenom inzulina. Ukoliko je koncentracija glukoze
prije inicijacije terapije bila ispod 7 mmol/L, potrebno je terapiju nastaviti infuzijom 10%-tne
otopine glukoze brzinom 50 ml/h tijekom pet sati, Sto ¢e pacijentu osigurati dodatnih 25
grama glukoze i sprije€iti razvoj hipoglikemije. Savjetuje se 1 ubrzati odstranjivanje kalija iz
organizma primjenom kalcijevih soli ili kationskih izmjenjiva¢a kao §to je natrij-cirkonij
ciklosilikat (engl. SZC — sodium zirconium cyclosilicate) ili patiromer (3). Kationski
izmjenjivaci djeluju tako da u debelom crijevu otpuste kation koji nose (SZC natrij 1 vodik,
patiromer kalcij) 1 na sebe vezu kalij (42). SZC djeluje unutar jednog sata i smanjuje serumski
kalij za 1,1 mmol/l unutar 48 sati, a uc¢inkovitost se povecava s ozbiljnos¢u hiperkalemije pa
tako kod pacijenata s umjerenom i teSkom hiperkalemijom SZC smanjuje koncentraciju
serumskog kalija za 1,5 mmol/l unutar 48 sati. SZC postize normokalemiju kod 66%

pacijenata unutar 24 sata, kod 75% unutar 48 sati 1 kod 78% pacijenata unutar 72 sata.
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Patiromer djeluje sporije s pocetkom djelovanja unutar 4-7 sati i smanjuje serumski kalij za
0,36 mmol/l unutar 72 sata (43). SZC se primjenjuje oralno u dozi od 10 grama tri puta

dnevno tijekom tri dana, a patiromer oralno 8,4 g dnevno (3).

Ako pacijent ima tesku hiperkalemiju bez EKG promjena, nuzno je uz prethodno navedenu
terapiju primijeniti i 10-20 mg nebuliziranog salbutamola i razmisliti o potrebi dijalize (3).
Salbutamol je beta-2 agonist i1 kao takav poti¢e ulazak kalija u stanice, a pocinje djelovati
nakon 15-30 minuta i djeluje tijekom iducih 4-6 sati, stoga je bitno pratiti razine kalcija u krvi
kako bi se izbjegla ponovljena hiperkalemija nakon prestanka djelovanja. Kombinacija
salbutamola i inzulina i glukoze djelotvornija je u pomaku kalija u stanice nego pojedinac¢na

terapija jednim ili drugim lijekom (44).

Ukoliko je pacijent uslijed teske hiperkalemije razvio i patoloske promjene u EKG-u, nuzno
je uz svu prijasnju terapiju stabilizirati membranu miocita infuzijom 10 ml 10%-tne otopine
kalcijeva klorida tijekom dvije do pet minuta kako bi se sprijecio razvoj malignih aritmija i
sr¢anog zastoja. On pocinje djelovati vrlo brzo, ve¢ nakon jedne do tri minute. Zato je
potrebno poslije primjene ponoviti EKG te primijeniti dodatnu dozu kalcijeva klorida ako

promjene u EKG-u perzistiraju (3).

Ako se hiperkalemija na vrijeme ne prepozna 1 lije€i, pacijent ¢e oti¢i u sr€ani zastoj. Ukoliko
se utvrdi da je zastoj srca nastao zbog hiperkalemije, potrebno je uz standardne mjere
reanimacije $to prije djelovati i1 standardnu terapiju davati u bolusima te tako pokuSati posti¢i
normokalemiju. Terapija sr¢anog zastoja uzrokovanog hiperkalemijom sastoji se od 10 ml
10%-tne otopine kalcijeva klorida, intavenskoj primjeni deset jedinica kratkodjelujuceg
inzulina s 25 g glukoze 1 50 ml 8,4%-tne otopine natrijevog bikarbonata (50 mmol). U slucaju
refrakternog sranog zastoja uzrokovanog hiperkalemijom, primjenjuje se dijaliza kako bi se
kalij odstranio iz organizma. Dijaliza se u pacijenta s hiperkalemijom moZe primijeniti i prije
nastupa aresta, a indikacije su teSka hiperkalemija s ili bez EKG promjena, rezistentna
hiperkalemija, zadnji stadij bubrezne bolesti, oligurija, tj. manje od 400 ml urina po danu i

utvrdena rabdomioliza, hemoliza ili sindrom lize tumora (3).
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5.2. Hipokalemija

5.2.1. Etiologija i epidemiologija

Hipokalemija je definirana kao serumska koncentracija kalija manja od 3,5 mmol/L, a prema
stupnju deficijencije kalija dijeli se u tri skupine: blaga (3,0-3,4 mmol/L), umjerena (2,5 — 2,9
mmol/L) 1 teSka (<2,5 mmol/L). Svaka simptomatska hipokalemija smatra se teSkom bez

obzira na izmerenu koncentraciju kalija (45).

U populaciji ambulantnih pacijenata koji naprave laboratorijska mjerenja zbog drugih
indikacija, blaga hipokalemija moZe se naci u gotovo 14% slucajeva (46). Nadalje, ¢ak 20%
hospitaliziranih pacijenata ima hipokalemiju, ali samo u 4-5% slu¢ajeva je ona klinicki

znacajna (47).

Hipokalemija uglavnom nastaje zbog povecanog izlucivanja kalija ili pomaka u stanice iz
izvanstanicnog prostora, a u manjem broju slucajeva zbog smanjenog unosa. Bubrezi su
zasluZni za izlucivanje 90% kalija, dok se fecesom izlucuje svega 10%. S obzirom na to,
bolesti koje zahvacaju bubrege, dijaliza ili primjena diuretika najznacajniji su uzroci
hipokalemije. Poveéano izlu¢ivanje kalija primjecuje se i u nekim endokrinoloSkim bolestima
kao §to su primarni hiperaldosteronizam 1 Cushingov sindrom. Gatrointestinalni gubitci kalija
povecani su tijekom produljenog proljeva, povracanja, prekomjernog koriStenja laksativa,
opstrukcije ili infekcije crijeva. Primjena inzulina i tireotoksikoza promic¢u pomicanje kalija u

stanice pa stoga takoder mogu biti uzrokom hipokalemije (45).

Vise od 50% klini¢ki znac¢ajnih hipokalemija prati manjak magnezija i naj¢eS¢e se opaza kod
osoba koje primaju terapiju diureticima petlje ili tiazidima. Manjak magnezija odavno je
prepoznat kao faktor koji pogorSava hipokalemiju. Hipokalemija povezana s manjkom

magnezija ¢esto je otporna na nadomjesno lije¢enje kalijem (48).

5.2.2. Patofiziologija

Fizioloska kontrola koncentracije kalija u krvi odvija se putem povratne sprege koncentracije
kalija 1 otpustanja aldosterona. Povecanje razine kalija dovodi do otpustanja aldosterona kroz
renin-angiotenzin-aldosteron mehanizam 1ili direktnim otpustanjem aldosterona iz stanica
adrenalnog korteksa koje su stimulirane povisenom koncentracijom kalija. Aldosteron je

glavni mineralokortikoid kod ljudi i posreduje u bubreznom izluc¢ivanju kalija i reapsorpciji
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natrija vezanjem za mineralokortikoidne receptore u distalnim tubulima 1 sabirnim kanalima
nefrona. On povecava unutarstani¢nu koncentraciju kalija stimulirajuéi aktivnost Na/K ATP-
aze u bazolateralnoj membrani, stimulira reapsorpciju natrija kroz luminalnu membranu, §to
povecava elektronegativnost lumena, ¢ime se povecava elektricni gradijent koji pogoduje
izluCivanju kalija te na kraju ima direktan ucinak na luminalnu membranu povecavajuci
propusnost za kalij (49). Dakle, brzina izlu¢ivanja kalija iz organizma regulirana je koli¢inom
resorbiranog kalija u distalnom tubulu, dok je resorpcija u ostalim dijelovima nefrona
uglavnom ista, neovisno o koncentraciji kalija u krvi, stoga stanja prekomjernog lucenja

aldosterona 1 oStecenja ditalnih dijelova nefrona mogu dovesti do hipokalemije (45).

Klini¢ki, hipokalemija je povezana s aritmijama kao Sto su torsades de pointes, polimorfna
ventrikularna tahikardija (VT), ventrikularna fibrilacija (VF) i ventrikularna ektopija. Ove
aritmije uzrokovane su ili ranom ili odgodenom postdepolarizacijom, tj. abnormalnim
depolarizacijama membrane miocita koje mogu dovesti do spontanog akcijskog potencijala
izmedu dva redovita akcijska potencijala i tako okinuti nastanak malignih aritmija. Rane
postdepolarizacije dogadaju se u stanjima sa smanjenom repolarizacijskom rezervom, a
upravo takvo stanje jest hipokalemija. Niska koncentracija kalija izvan stanice dovodi do
hiperpolarizacije miocita Sto paradoksalno povecava njihovu ekscitabilnost. Snizena
koncentracija K* smanjuje aktivnost Na"/K" ATP-aze pa se Na' nakuplja unutar stanice i
dovodi do smanjene aktivnosti Na*/Ca*" izmjenjivaca koji izbacuje kalcij iz stanice u zamjenu
za ulazak natrija, te samim time i manjeg izbacivanja Ca**. Kao rezultat toga, povecava se
koncentracija unutarstani¢nog Ca>". Preoptereéenje Ca>" poveéava aktivnost Ca*”’kalmodulin-
ovisne kinaze §to dovodi do zacaranog kruga fosforilacijom naponski ovisnih Na* kanala i L-
tipa Ca®" kanala. Povecani priljev Na* i Ca*" u stanicu pojacava preopterecenje Ca*" i izaziva

rane postdepolarizacije koje mogu izazvati ventrikularne tahiaritmije (50).

Magnezij je vazan regulator izlu€ivanja kalija u distalnom nefronu. Naime, kalij se u
distalnom nefronu izlucuje u lumen tubula kroz ROMK kanale (engl. renal outer medullary
potassium channel) smjestene na apikalnoj strani stanica nefrona. Unutarstani¢ni magnezij se
pri fizioloSkoj koncentraciji veZe za te ROMK kanale s unutraSnje strane te tako sprjecava
pretjerano izlu€ivanje kalija iz stanica tubula u lumen. Ukoliko postoji hipomagnezemija,

lu€enje kalija bit ¢e pojacano i samim ¢e time do¢i do egzacerbacije hipokalemije (48).
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5.2.3. Klini¢ka slika i dijagnoza

Simptomi hipokalemije uglavnom nisu izrazeni dok koncentracija kalija ne padne ispod 3,0
mmol/L, osim ako ona ne pada vrlo naglo. Pocetni simptomi ukljuc¢uju zamor i slabost misica,
gréeve 1 konstipaciju. U slucajevima teSke hipokalemije moze nastati ascedentna paraliza,
rabdomioliza, poteSko¢e s disanjem uslijed zamora respiratorne muskulature, maligne

ventrikularne tahiaritmije i sréani zastoj (45).

Nakon §to se utvrdi snizena koncentracija kalija u krvi, dva su glavna sastavna dijela
dijagnosticke evaluacije hipokalemije: procjena izlu€ivanja kalija u mokra¢i kako bi se
razlikovali bubrezni gubici kalija (npr. terapija diureticima, primarni aldosteronizam) od
drugih uzroka hipokalemije (npr. gastrointestinalni gubici, transcelularne promjene kalija) i
procjena acido-baznog statusa, budu¢i da su neki uzroci hipokalemije povezani s
metabolickom alkalozom ili metabolickom acidozom. Izlu¢ivanje kalija putem bubrega
najbolje se procjenjuje prikupljanjem urina tijekom 24 sata. Medutim, koncentracija kalija ili,

jos bolje, omjer kalija i kreatinina u uzorku urina dobre su alternative (45).

EKG je vrlo vazan dijagnosticki alat u utvrdivanju postojanja hipokalemije. Tipi¢no dolazi do
produljenja PR intervala, depresije ST segmenta, smanjenja amplitude T vala i povecanja
amplitude U valova $to se ¢esto vidi u lateralnim prekordijalnim odvodima V4 - V6. Razne
aritmije mogu biti povezane s hipokalemijom, ukljucuju¢i bradikardiju, prerane atrijske i

ventrikularne otkucaje, atrioventrikularni blok, ventrikularnu tahikardiju ili fibrilaciju (3).

5.2.4. Lijecenje

Lijecenje blazih oblika hipokalemije sastoji se u otkrivanju 1 otklanjanju uzroka. Teska
hipokalemija lijeci se nadoknadom kalija primjenom otopine 40 mmol kalijeva klorida u 1000
ml 0,9% NaCl. Standardna brzina nadomjeStanja je 10 mmol/h, a maksimalna brzina jest 20
mmol/h. Medutim, ako je ve¢ doSlo do EKG promjena i razvoja ventrikularne tahiaritmije,
nastanak sr€anog aresta je gotovo siguran te se tada kalij daje brzinom od 2 mmol/min kroz
deset minuta s dodatnih 10 mmol kroz idu¢ih 5 do 10 minuta. Koncentracije kalija 1 EKG

treba stalno pratiti 1 po potrebi titrirati terapiju (3).
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Ako pacijent uz hipokalemiju ima i hipomagnezemiju, nadomjesStanje magnezija ubrzat ¢e
postizanje normokalemije. Magnezij se nadomjesta intravenski tijekom 20 minuta, primjenom

4 ml 50%-tnog magnezijeva sulfata razrijedenog u 10 ml 0,9% NacCl (3).
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6. HIPOTERMIJA I HIPERTERMIJA
6.1. Hipotermija

6.1.1. Etiologija i epidemiologija

Hipotermija je stanje u kojem srediSnja tjelesna temperatura iznosi manje od 35°C, a najcesce
nastaje slucajno uslijed nenamjernog pothladivanja (51). Sréani zastoj uzrokovan
hipotermijom ne dogada se pri srediSnjim tjelesnim temperaturama visim od 32°C, a vecina
pacijenata dozivi zastoj tek pri temperaturama ispod 24°C (52). Primarna hipotermija nastaje
izlaganjem niskim temperaturama, uglavnom u vanjskim prostorima 1 prirodi te se vida kod
sportaSa zimskih sportova, izgubljenih osoba, beskuénika i1 ovisnika. Sekundarna hipotermija
nastaje u zatvorenim prostorima, uglavnom kod starijih osoba koje Zive same te imaju
komorbiditete kao Sto su artroze, neuropsihijatrijske, endokrine i ostale metaboli¢ke bolesti.
Mehanizam nastanka sekundarne hipotermije kod takvih osoba je uglavnom gubitak svijesti
ili pad dok su laganije odjevene, pri ¢emu ostaju lezati na hladnom podu duze vrijeme pa se
pothlade iako temperatura okolisa nije iznimno niska buducéi da je moguénost termoregulacije

u starosti oslabljena (53).

Hipotermija sama po sebi nije ¢est uzrok smrti. Jedna studija provedena u Irskoj utvrdila je da
je hipotermija odgovorna za 18,1 smrtnih sluc¢ajeva na milijun stanovnika od ukupno 53,6
slu¢ajeva hipotermije na milijun stanovnika. Manja studija provedena u Glasgowu otkrila je
slicnu smrtnost koja iznosi 22 slucaja na milijun stanovnika od ukupno 71 slu¢ajeva na

milijun stanovnika (54).

6.1.2. Patofiziologija

Hipotermija uzrokuje poremecaje u svim organskim sustavima buduéi da je fizioloSka
srediSnja temperatura od 37°C nuZna za funkciju enzima i metabolickih procesa u organizmu.
Ipak, ovi su poremecaji uglavnom reverzibilni 1 nestaju nakon zagrijavanja. Izlaganje hladno¢i
povecava aktivnost aferentnih vlakana iz receptora za hladnocu, koja potom stimuliraju
preopticku jezgru prednjeg hipotalamusa te se dogada izravna refleksna vazokonstrikcija koja
smanjuje protok krvi prema ohladenoj kozi. Hladnija krv takoder dolazi do neurona osjetljivih
na temperaturu u hipotalamusu. Hipotalamus tada inicira razli¢ite odgovore: neposredne

odgovore putem autonomnog Zziv€anog sustava, odgodene odgovore putem endokrinog
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sustava, prilagodbu ponaSanja, ekstrapiramidnu stimulaciju skeletnih misi¢a i1 drhtanje. Ovi

odgovori imaju za cilj ili povecanje proizvodnje topline ili smanjenje gubitka topline (54).

Pri blagoj hipotermiji kardiovaskularni sustav prilagodava se inicijalnom vazokonstrikcijom i
tahikardijom, zbog ¢ega dolazi do blagog porasta krvnog tlaka. Kako temperatura pada do
umjerene razine hipotermije, razvija se progresivna bradikardija kao posljedica smanjenog
spontanog depolariziranja pacemaker stanica koja je u velini sluCajeva rezistentna na
primjenu atropina. Posljedicno smanjenje sr¢anog volumena moZze biti uravnotezeno
povecanim sistemskim vaskularnim otporom zbog vazokonstrikcije nastale otpustanjem
katekolamina. Frekvencija srca pri temperaturi od 28°C pada na 30 — 40 otkucaja u minuti, a
pri nizim temperaturama bradikardija postaje sve ekstremnija te pri temperaturama nizima od

24°C postoji velika opasnost od nastanka asistolije (54).

Hladnoca direktno inhibira vanjske i unutarnje putove koagulacijske kaskade te zbog toga kod
pacijenta moze nastati koagulopatija. Porast hematokrita i koncentracije fibrinogena te samim
time viskoznosti krvi dogada se zbog fenomena ,hladne diureze* odnosno pojacane
proizvodnje urina u hipotermiji. Naime, zbog vazokonstrikcije nastaje povecan protok krvi
kroz bubrege, a kako temperatura dalje pada, za pojaanu diurezu zasluzni su rezistencija na
djelovanje antidiuretskog hormona i nemogu¢nost distalnog tubula da reapsorbira vodu. Kako
temperatura dalje pada, smanjuje se mogucnost distalnih tubula da izlucuju visak kalija 1
vodikovih iona te zbog toga pridonose nastanku hiperkalemije i acidoze koje onda imaju

toksiCan ucinak na srce 1 izazivaju maligne aritmije (54).

Ucinci hladno¢e na srediSnji Ziv€ani sustav €esto su klinicki vidljivi, s poetnom konfuzijom i
ponekad amnezijom u blagim fazama. Kako temperatura dalje pada, mogu se pojaviti apatija,
oslabljena prosudba i1 paradoksalno svlacenje. Razvijaju se dizartrija, progresivne promjene
stanja svijesti 1 na kraju koma, a svijest se obicno gubi kada sredi$nja temperatura padne na
oko 30°C. Ipak, izraZzenost ovih simptoma ovisi od osobe do osobe i ne korelira u potpunosti
sa stupnjem hipotermije. Autoregulacija cerebrovaskularnog sustava gubi se na oko 25 °C, a

smanjenje cerebralnog protoka krvi iznosi 6-7% po svakom padu temperature od 1 °C (54).

Misi¢i na hipotermiju reagiraju drhtanjem bududi se na taj nacin proizvodi vise topline, no pri
nizim srediS$njim temperaturama drhtanje prestaje Sto se takoder razlikuje od osobe do osobe.
Prestanak drhtanja zabiljezen je pri srediSnjim temperaturama od 24 do 35°C. Pri nizim
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temperaturama raste viskoznost sinovijalne tekucine pa se pojavljuje ukocenost zglobova koja
se u nekim slucajevima teske hipotermije moze zamijeniti za prisutnost mrtvacke ukocenosti

(54).

6.1.3. Klinicka slika i dijagnoza

Pacijent s blagom hipotermijom obi¢no snazno dr$ce, pojacano mokri, ima hladnu bijelu kozu
uslijed vazokonstrikcije i tahikardiju. Pri umjerenoj hipotermiji pojavljuju se amnezija, apatija
i gubitak finih motorickih vjestina, paradoksalno svlacenje i smanjeno drhtanje. Govor moze
biti nejasan, a akcija srca je bradikardna. Zglobovi postaju ukoceni i prisutna je hiporefleksija.
U teSkom slucaju, uobicajeno je pronaci gubitak svijesti, ekstremnu bradikardiju i usporeno
disanje ili apneju, hipotenziju i nepalpabilni periferni puls, zajedno s hladnom edematoznom
kozom, arefleksijom i fiksiranim proSirenim zjenicama koje u ovoj situaciji nisu znak

mozdane smrti (54).

Kako bi se utvrdio stupanj hipotermije, nuzno je izmjeriti srediSnju tjelesnu temperaturu
pacijenta, a najto¢nije mjerenje dobit ¢e se mjerenjem temperature u jednjaku u intubiranih
pacijenata (55). Dobra alternativa u svjesnih pacijenata je mjerenje tjelesne temperature u
uhu, a vazno je naglasiti da se ta metoda ne koristi u onih pacijenata kojima je zvukovod bio u
kontaktu s hladnom vodom ili snijegom, budu¢i da moze dati lazno ocitovanje nize

temperature (56).

Ako postoji nemoguénost mjerenja tjelesne temperature termometrom, stupanj hipotermije
moze se procijeniti klini€ki prema simptomima i znakovima, takozvanom S§vicarskom
ljestvicom, §to se Cesto koristi u izvanbolnickim uvjetima. U prvom stupnju hipotermije
pacijent je pri svijesti i jako dr$¢e, a sredi$nja tjelesna temperatura je tada 35 - 32°C. Drugi
stupanj oznacava srediSnju temperaturu 32 - 28°C i tada pacijent ima promjenu stanja svijesti,
a moze ili ne mora drhtati. Ako je pacijent bez svijesti, moze se pretpostaviti da je njegova
srediSnja tjelesna temperatura manja od 28°C. Besvjestan pacijent koji jo§ ima vitalne
znakove nalazi se u tre¢em stupnju hipotermije, dok je Cetvrti stupanj obiljezen neprimjetnim
vitalnim znakovima, tj. prividnom smrcu. Sredi$nja tjelesna temperatura pri kojoj nastupa taj

najtezi stupanj individualna je kod svakog pacijenta (3).

U 48% pacijenata sa sr€anim zastojem uslijed hipotermije inicijalni ritam jest asistolija (57).

Ona nastaje kao nastavak progresivne bradikardije uslijed smanjene moguénosti spontane
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depolarizacije pacemaker stanica miokarda. Prije nastupa asistolije, u EKG-u se mogu vidjeti
promjene koje upucuju na progresivnu acidozu i ishemiju uslijed vazokonstrikcije kao Sto su
ST elevacija ili depresija i inverzija T valova. Takoder, uslijed slabljenja provodenja impulsa
kroz provodnu muskulaturu srca, usporava se depolarizacija pa nastaje produljenje trajanja PR
intervala, QRS kompleksa, QT intervala ili ¢ak AV blokovi prvog ili drugog stupnja. EKG
znak koji upucuje na hipotermiju jest J val koji nastaje zbog odgodene depolarizacije ili
uranjene repolarizacije ventrikula, a o€ituje se kao pozitivan otklon na mjestu prelaska QRS
kompleksa u ST segment. Na nastanak J vala ne utjecu elektrolitski poremecaji, ali on ipak
nije patognomonican za hipotermiju budu¢i da se pojavljuje u jo§ nekim stanjima kao $to su
subarahnoidalno krvarenje i u nekim slu¢ajevima ishemije miokarda. U hipotermiji nastaju i
aritmije kao Sto su atrijska fibrilacija i undulacija i ventrikularne tahiaritmije, no one ne
nastaju izravno zbog pothladivanja, nego zbog povecane ekscitabilnosti srca uslijed
poremecaja elektrolita, acidoze i ishemije Sto se Cesto dogada nakon Sto se pacijent poc¢ne

zagrijavati te se metabolizam ubrza (54).

6.1.4. LijeCenje

6.1.4.1. Reanimacija pacijenta u hipotermijskom sréanom zastoju

Algoritam reanimacije pacijenata u sréanom zastoju uzrokovanim hipotermijom razlikuje se
od standardnog ALS algoritma. Kod hipotermnih pacijenata bez svijesti, trazenje vitalnih
znakova treba trajati jednu minutu, budu¢i da su oni ponekad prisutni, ali vrlo suprimirani,
zato je korisno pri toj inicijalnoj procjeni koristiti EKG monitoring te kapnografiju i ultrazvuk

srca ako su dostupni (3).

Kada je potvrden srcani zastoj, zapocinju se kompresije. Ukoliko je dostupan, preporucuje se
koristiti uredaj za mehanicke kompresije. Ipak, od kljucne je vaZnosti pacijenta §to brze
transportirati do institucije u kojoj je moguce zagrijavanje pa stoga pruzanje kompresija ne
smije odgoditi transport pacijenta (3). Hipotermija smanjuje potro$nju kisika za 6-7% svakim
stupnjem sniZenja srediSnje tjelesne temperature pa su na taj nacin svi organi, a poglavito
mozak i srce, zaSticeniji od nepovoljnih uc¢inaka hipoksije koja nastaje zbog sréanog aresta 1
zastoja cirkulacije (58). Upravo zato preporucuje se pruzanje intermitentnih kompresija ako je
transport oteZzan 1 ne pruza mogucnost konstantnih kompresija koje provodi medicinsko

osoblje. Algoritam s intermitentnim kompresijama koristi se ako je srediSnja tjelesna
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temperatura pacijenta 28°C 1 manje, a ako je visa rizik od Stetnih u¢inaka hipoksije je velik i
preporucuje se provodenje kontinuiranih kompresija i ¢ekanje hitne helikopterske sluzbe ili
uredaja za mehanicke kompresije kako bi se i u transportu moglo osigurati provodenje
kontinuiranih kompresija. Intermitentne kompresije provode se na nacin da se pet minuta
pacijent reanimira pa pet minuta transportira bez kompresija. Ukoliko je srediSnja temperatura
pacijenta ispod 20°C, moguce je period bez kompresija produljiti na deset minuta. Nadalje,
ako je teren transporta iznimno opasan i ne pruza mogucénost niti intermitentnih kompresija,

dopusteno je ne pruzati kompresije do dolaska na povoljniji teren (3,59).

Lijekove poput amiodarona i adrenalina ne treba davati dok se pacijent ne zagrije na
temperaturu od 30°C. Naime, zbog hipotermije metabolizam lijekova je usporen, pogotovo
kroz jetru koja je ve¢ oSte¢ena hipotermijom, Sto moze dovesti do toksi¢nih ucinaka i
oSte¢enja miokarda (51). S obzirom da je adrenalin u reanimaciji ima ulogu u povecanju
koronarnog protoka, a ne samom prezivljenju (60), uputno je izostaviti ga u postupku
reanimacije dok sredi$nja temperatura ne dosegne 30°C (3). Dok je temperatura u rasponu 30-
35°C, razdoblje izmedu dvije doze treba biti dva puta dulje pa se tako preporucuje adrenalin
primjenjivati svakih 6-10 minuta. Nakon S$to se postigne normotermija, tj. temperatura od

35°C, adrenalin se primjenjuje uobicajenim tempom svakih 3-5 minuta (3).

Defibrilacija u hipotermijskom sréanom zastoju veinom nije potreba jer se polovica
pacijenata nalazi u asistoliji koja je neSokabilni ritam. Ipak, ukoliko se pacijent nalazi u pVT
ili VF, dok se ne dosegne sredi$nja temperatura od 30°C moze se dati do tri Soka. Ako pVT ili
VF perzistira nakon treceg Soka, preporuCuje se ne davati daljnje Sokove dok srediSnja
temperatura ne bude 30°C budu¢i da su ovi ritmovi u hipotermiji Cesto refrakterni na

defibrilaciju (3).

6.1.4.2. Utopljavanje
Kod pacijenata s hipotermijom najvaZznija terapijska mjera je utopljavanje. Ukoliko je pacijent
pri svijesti 1 hemodinamski stabilan, treba ga utopliti suhom i toplom odje¢om, toplim

napitcima, dekama i umatanjem u termalnu foliju te infuzijom fizioloSke otopine zagrijane na

37°C (3).

Hipotermi¢ni pacijenti s rizi¢nim faktorima za neposredni srcani zastoj, tj. srediSnjom

temperaturom <30 °C, ventrikularnom aritmijom ili sistolickih krvni tlak <90 mmHg i oni u
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srcanom zastoju trebali bi idealno biti izravno prevezeni u bolnicu u kojoj postoji mogucnost
zagrijavanja putem ekstrakorporalnog sustava odrzavanja zivota (engl. ECLS - extracorporeal
life support) (3). Prilikom tog zagrijavanja koristi se ECMO ureda;j ili kardiopulmonalna
prijenosnica, od ¢ega je ECMO bolji izbor (61). S obzirom da je ova procedura komplicirana i
skupa, potrebno je prije zapocCinjanja takve terapije procijeniti prezivljenje pacijenta i ishod
nakon eventualne primjene ECLS-a. Pri procjeni se koristi HOPE skala (engl. Hypothermia
Outcome Prediction after ECLS) koja u obzir uzima godine i spol pacijenta, srediSnju
temperaturu i koncentraciju kalija u krvi izmjerene po dolasku u bolnicu, postojanje asfiksije

uz hipotermiju i trajanje reanimacijskog postupka do procijenjenog pocetka ECLS-a (62).

Ako se pacijent ne moze transportirati do bolnice koja pruza ECLS unutar 6 sati, mogu se
primijeniti druge invazivne tehnike zagrijavanja kao Sto su peritonealna i torakalna lavaza
zagrijanom fizioloSkom otopinom. U torakalnoj lavazi postavljaju se dvije torakalne cjevcice
u prsnu Supljinu, a u peritonealnoj lavazi dva troakara u peritonealnu. Kroz jedan otvor se u
Supljinu brzo unosi topla fizioloSka otopina, dok se kroz drugi otvor izvlaci te se na taj nacin

pacijent brzo zagrijava ,,iznutra® (63).

6.1.5. Ishod

Pacijenti sa sr€¢anim zastojem uslijed hipotermije imaju mnogo bolje prezivljenje 1 neuroloske
ishode nego pacijenti sa sré¢anim zastojem zbog drugih uzroka. Jedna studija europskih autora
govori 0 27%-tnom prezivljenju pacijenata s hipotermijskim sréanim zastojem bez svjedoka
od kojih je njih 83% imalo povoljan neuroloski ishod. Prezivljenje kod svjedocenog zastoja

jos je 1 vece sa 73% prezivjelih, od ¢ega je 89% imalo povoljan neuroloski ishod (57).
6.2. Hipertermija

6.2.1. Etiologija i epidemiologija

Hipertermija je stanje u kojem srediS$nja tjelesna temperatura iznosi vise od 37,5°C, a nastaje
zbog neodgovarajuce termoregulacije izazvane izlaganjem visokim okoliSnim temperaturama
i pretjeranom fizickom aktivnoséu (3). Smanjena moguénost znojenja i termoregulacije te
komorbiditeti glavni su faktor nastanka hipertermije pa je jasno zasto ona najcesce nastaje kod

novorodencadi, dojencadi 1 starijih osoba. TeSka hipertermija sa srediSnjom temperaturom
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iznad 40°C povezana je s teskim posljedicama kao Sto su multiorgansko zatajenje i1 srcani

zastoj (64).

6.2.2. Patofiziologija

Primarni mehanizam hipertermije ukljucuje prijelaz iz kompenzirane faze termoregulacije u
kojoj je gubitak topline vec¢i od stvaranja u nekompenziranu fazu u kojoj je dobivanje topline
veée od gubitka topline. Teska hipertermija razvija se kada sr¢ani udarni volumen postaje
nedovoljan da zadovolji visoke potrebe organizma zbog hipermetabolickog stanja izazvanog
poviSenom srediSnjom temperaturom. Posljedi¢no, tjelesna temperatura nastavlja rasti, $to
dovodi do izravnog citotoksi¢nog ucinka i1 upalnog odgovora te na kraju nastaje

multiorgansko zatajenje, sr¢ani zastoj i smrt (65).

Upalni odgovor u hipertermiji slican je SIRS-u (engl. systemic inflammatory response
syndrome). Isto kao hipertermija, SIRS uzrokuje brzo pogorSanje klini¢kog stanja kao rezultat
razvoja diseminirane intravaskularne koagulacije 1 multiorganskog zatajenja Sto na kraju
rezultira smréu (64). U studiji pacijenata hospitaliziranih zbog naporom uzrokovanog
toplinskog udara, 84% pacijenata takoder je zadovoljilo dijagnosticke kriterije za SIRS. Ovu
¢injenicu vazno je naglasiti iz razloga §to Cesto hipertermija bude krivo lije¢ena kao SIRS, Sto

smanjuje prezivljenje pacijenata (3).

6.2.3. Klinicka slika i dijagnoza

Hipertermiju obiljezava spektar stanja povezanih s poviSenom srediSnjom temperaturom
organizma. Stupanj hipertermije treba se utvrditi mjerenjem sredisnje tjelesne temperature, Sto
se radi ezofagealno ili rektalno. Klini¢ki se stupnjevi hipertermije ocituju kao toplinska

sinkopa, toplinska iscrpljenost, toplinski udar 1 na kraju multiorgansko zatajenje 1 smrt (3).

Toplinska sinkopa je stanje kratkotrajnog gubitka svijesti uslijed izloZenosti visokoj
temperaturi te je kliniCki oblik blage hipertermije. Dogada se zbog dehidracije, periferne
vazodilatacije 1 duljeg stajanja, pri ¢emu se krv ortostatski nakuplja u donjem dijelu tijela, a

protok krvi kroz mozak bude manji pa osoba nakratko izgubi svijest (66).

Toplinska iscrpljenost rezultat je izlozenosti visokoj temperaturi i naporu, Sto se najcesce
dogada tijekom bavljenja sportom ljeti. Simptomi su razli¢iti i mogu ukljucivati slabost,

umor, zed, glavobolju, mucninu, vrtoglavicu i bolove u misSi¢ima. Ova blaga do umjerena
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toplinska bolest moze napredovati do toplinskog udara ako se ne lijeci ili ne prepozna, iako se

toplinski udar moze pojaviti kao iznenadna bolest bez prethodne toplinske iscrpljenosti (66).

Toplinski udar je klinicki sindrom koji nastaje kada srediSnje tjelesna temperatura dosegne
iznos >40°C. Izrazena je zahvacenost sredi$njeg ziv€anog sustava $to se oCituje promjenama
mentalnog statusa, napadajima, a ponekad i komom uslijed encefalopatije. Takoder se mogu
primijetiti tahikardija, tahipneja i hipotenzija. Moze se podijeliti u dvije kategorije, klasi¢ni
toplinski udar zbog izlozenosti vrlo visokim temperaturama okolisa ili toplinski udar uslijed

nefizioloske hipertermije pri vrlo napornoj fizickoj aktivnosti (66).

6.2.4. Lijecenje

Kod pacijenta s toplinskom sinkopom nije potrebno poduzimati invazivne terapijske mjere.
Pacijenta se treba maknuti iz prostora visoke temperature te ga pasivno rashladiti i osigurati

izotoni¢ne ili hipertoni¢ne tekucine za pice (3).

Toplinska iscrpljenost je ozbiljnije stanje kojemu treba pristupiti tako da se pacijenta polegne,
idealno na hladnu podlogu i intravenski nadomjesti tekuc¢ina primjenom 1-2 L hipertoni¢ne ili

izotoni¢ne otopine brzinom od 500 ml/h (3).

Toplinski udar ozbiljno je stanje u kojem je potrebno Sto hitnije ohladiti pacijenta. Ako je
srediSnja temperatura visa od 40,5°C ili niZa, ali je pacijent dezorijentiran i zbunjen, potrebno
je staviti ga u hladnu kupku, odnosno kadu napunjenu hladnom vodom i ledom te hladiti dok
se srediSnja temperatura ne spusti na barem 39°C (3). Ovim na¢inom hladenja moze se postici
spustanje temperature za 0.2 — 0.35°C po minuti (67). Nakon hladne kupke pacijenta treba
nadzirati i rehidrirati. Ako je koncentracija natrija u krvi ispod 130 mmol/L, pacijentu treba
intravenski dati bolus od 100 ml 3%-tne otopine NaCl, ponavljaju¢i drugi 1 tre¢i bolus ako je
potrebno u razmacima od 10 minuta, a ako je koncentracija iznad te granice, pacijenta treba

rehidrirati fizioloSkom otopinom ili Ringerovim laktatom (3).

6.2.5. Maligna hipertermija

Maligna hipertermija je farmakogenetski poremecaj skeletnih miSi¢a koji se manifestira kao
hipermetabolicki odgovor nakon primjene anestetskih plinova poput halotana, sevoflurana,
desflurana, izoflurana i depolariziraju¢eg miSi¢nog relaksansa sukcinilkolina, a iznmno rijetko

u ljudi nastaje zbog izloZenosti visokim temperaturama i teSkom fizi€kom naporu (68).
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Istrazivanja pokazuju da se maligna hipertermija dogada prilikom svakih 10 000 do 250 000
op¢ih anestezija, a iako se kod podlozne osobe moze razviti prilikom prve anestezije, obicno
se dogada nakon treeg izlaganja anestetskim plinovima ili sukcinilkolinu (69). Prema nekim
autorima, genetske mutacije koje mogu dovesti do ovog sindroma mogu se na¢i u ¢ak 1:400

ljudi. Takoder, cesce se javlja u muskaraca u omjeru 2:1 (70).

Ovaj sindrom nastaje zbog autosomno dominantne mutacije rijanodinskih receptora u
skeletnom misiéu koji reguliraju ulazak Ca®" iz sarkoplazmatskog retikuluma u citoplazmu
miocita. Nakon primjene inhalacijskih anestetika ili sukcinilkolina, dolazi do masovnog
otpustanja Ca’?" iz sarkoplazmatskog retikuluma u citoplazmu §to aktivira abnormalni
hipermetabolizam miocita u kojem dolazi do jakih kontrakcija, potros$nje kisika i ATP-a i
proizvodnje ugljikova dioksida i topline. Niske razine ATP-a dovode do gubitka integriteta
stanicne membrane 1 otpustanja velikih koli¢ina kalija 1 kreatin-kinaza u izvanstani¢ni prostor

(68).

Glavne klinicke znacajke maligne hipertermije su neobjaSnjivo poviSenje koncentracije
ETCO; unato¢ odgovarajucoj ventilaciji, misi¢na rigidnost, tahikardija, acidoza, hipertermija i
hiperkalemija. Hipertermija moZe biti izraZena, s porastom srediSnje temperature brzinom od
1-2 °C svakih pet minuta, Sto dovodi do znacajnog povecanja potrosnje kisika, proizvodnje
CO 1 potroSnje ATP-a Sto uzrokuje nastanak acidoze. Ako se ne lijeci, kontinuirana smrt
miocita i rabdomioliza rezultiraju Zivotno ugroZavaju¢om hiperkalemijom, a mioglobinurija

moze dovesti do akutnog zatajenja bubrega (71).

Cim se posumnja na razvoj maligne hipertermije, odmah treba prestati s primjenom
okidaju¢ih ¢imbenika (inhalacijski anestetici, sukcinilkolin), pojacati ventilaciju pacijenta
kako bi se odstranio CO» koji se ubrzano stvara te primijeniti dantrolen u dozi od 2,5 mg/kg i
ponavljati ga u dozi 10 mg/kg svakih 10-15 minuta dok ne prestanu acidoza, hipertermija i
spazam miSica (3). Dantrolen je jedini specifi¢ni lijek za lije¢enje maligne hipertermije buduci
da se on veZe na rijanodinske receptore i sprje¢ava daljnji izlazak Ca®" iz sarkoplazmatskog
retikuluma (72). Pacijenta treba odmah poceti hladiti infuzijom hladne fizioloske otopine,
stavljanjem ledenih vrecica na sve izlozene dijelove tijela 1 invazivnim na¢inima ukoliko je
potrebno. Hiperkalemija i acidoza lijece se standardnom terapijom, a pacijenta koji dozivi

sréani zastoj treba reanimirati prema standardnom ALS protokolu uz nastavak hladenja.
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Nakon ROSC-a, pacijenta treba nadzirati idu¢ih 24-48 h budu¢i da se u 25% slucajeva dogodi
relaps (3).
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7. TAMPONADA

7.1. Etiologija i epidemiologija

Tamponada srca klini¢ki je sindrom koji je obiljezen nastankom opstruktivnog Soka zbog
ispunjenja perikarda tekucinom, tj. najceS¢e krvlju prilikom traume ili kardiokirurske
operacije ili upalnim izljevom, tj. gnojem pri miokarditisu ili perikarditisu (73). Prilikom
traume, tamponada srca nastaje zbog brzog ulaska krvi u perikardijalni prostor uslijed rupture
stijenke ventrikula ili disekcije korijena aorte te je uzrokom 10 % traumatskih srcanih zastoja

(23).

7.2. Patofiziologija

Sréani zastoj uzrokovan tamponadom nastaje zbog opstrukcije protoka krvi i nemoguénosti
srca da pumpa krv §to dovodi do razvoja opstruktivnog Soka. U fiziolosSkim uvjetima,
intraperikardijalni tlak je negativan te je tako omogucena dijastolicka funkcija srca, odnosno
punjenje srca krvlju. U ranoj sistoli, stvara se jo§ vec¢i negativni tlak zbog smanjenja
volumena srca, Sto djeluje kao crpka za venski priljev krvi u desni atrij pa se tlak u desnom
atriju poveca. Tijekom dijastole, ventrikuli se Sire i omogucavaju utok krvi iz atrija. Kada
nastane perikardijalni izljev, dolazi do poviSenja tlaka u samoj perikardijalnoj Supljini do ¢ak
20 mmHg, Sto onemogucuje venski priljev krvi u desni atrij tijekom rane sistole budu¢i da je
fizioloski tlak desnog ventrikula 0 kPa. Isto tako, onemogucena je dijastolicka funkcija srca
zbog nemogucénosti dovoljnog Sirenja ventrikula u dijastoli. Sve ovo dovodi do izraZzenog
smanjenja venskog priljeva i minutnog volumena srca, nakupljanja krvi u venskom sustavu i

ako se na vrijeme ne lije€i, razvoja Soka i sr¢anog zastoja (73).

7.3. Klinicka slika i dijagnoza

Niski sréani minutni volumen 1 razvoj Soka pacijent pokusava kompenzirati tahikardijom 1
tahipnejom. Isto tako, zbog nakupljanja krvi u venskom sustavu mogu se inspekcijom
primijetiti distendirane jugularne vene koje su u zdravog covjeka kolabirane. Auskultacijski
se mogu pronaci utiSani srcani tonovi zbog atenuiranja zvucnog vala tekucinom, tj. krvlju
(74). Beckovom trijadom naziva se zajedniCka pojava distendiranih jugularnih vena,

hipotenzije i utiSanih sr¢anih tonova, a pojavljuje se u 10% - 40% slu¢ajeva tamponade (75).
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Zanimljiv cirkulacijski fenomen u tamponadi je paradoksalni puls koji je patognomonican za
ovo stanje. To je oslabljeni puls za vrijeme inspirija zbog pada sistolickog krvnog tlaka za
viSe od 10 mmHg. Naime, za vrijeme udisaja dolazi do povecanog venskog priljeva krvi u
srce, pa se desni ventrikul Siri malo viSe nego u izdisaju te tako pojacano potiskuje lijevi
ventrikul. Kako je Sirenje lijevog ventrikula unutar perikarda ve¢ iznimno ograni¢eno zbog
tamponade, a biva dodatno ograni¢eno potiskivanjem desnog ventrikula, dijastolicka i
sistolicka funkcija su slabije pa je 1 udarni volumen manji, rezultiraju¢i padom tlaka i slabije

palpabilnim pulsom (73).

U EKG-u se zbog nemoguénosti normalne kontrakcije srca uslijed tla¢nog optereéenja i
smanjene provodljivosti struje kroz tekucinu u perikardu mogu primijetiti mikrovoltaze. Jo$
jedna zanimljiva znacajka EKG-a u tamponadi je elektri¢ni alternans, odnosno promjenjive
amplitude QRS kompleksa u svim odvodima koje nastaju zbog ,njihanja* srca unutar
perikarda ispunjenog teku¢inom pa se tako u istom odvodu zabiljeze razli¢ite voltaze QRS-a

(76).

Zlatni standard dijagnoze tamponade jest ultrazvuk srca. U hitnom stanju poput sréanog
zastoja sa sumnjom na tamponadu, sonda ultrazvuka se postavi subksifoidno budu¢i da se
tamo vrlo lako moZe primijetiti postojanje tekucine u perikardu i1 kolaps desnog ventrikula
koji su patognomonicni za tamponadu. S obzirom da je klinic¢ki nekad teSko razluditi sréani
zasto] uzrokovan tamponadom od sréanog zastoja drugog uzroka, pogotovo tenzijskog
pneumotoraksa, a osjetljivost 1 specifiCnost ultrazvuka srca kao dijagnostickog sredstva

tamponade prelaze 95%, jasno je zaSto je primjena ultrazvuka imperativ (77).

7.4. Lijecenje

Lijecenje tamponade srca podrazumijeva perikardiocentezu (3). To je relativno jednostavan
postupak s rijetkim komplikacijama i1 provodi se u lokalnoj anesteziji. Pacijent je u
polusjedec¢em poloZaju te se Seldingerovom tehnikom u subksifoidno podrucje uvodi kateter
koji omogucava brzu drenazu tamponade. Idealno je ovaj postupak provoditi pod nadzorom
ultrazvuka, medutim kada on nije dostupan i u hitnim uvjetima, perikardiocenteza se moze

izvesti 1 naslijepo. U nekim slu€ajevima krv se ve¢ zgruSa i1 nastane organizirani hematom,

kao S§to je to u tamponadi nakon kardiokirurS§kog zahvata kada hematom zbog lezeceg
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polozaja pacijenta nastaje iza srca, ne moze se pacijentu pomoci perikardiocentezom. U tim

slu¢ajevima indicirana je torakotomija i kirursko lijecenje tamponade (73).
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8. TENZIJSKI PNEUMOTORAKS

8.1. Etiologija i epidemiologija

Tenzijski pneumotoraks nastaje zbog ulaska zraka u pleuralnu Supljinu u kojoj je inace
prisutan negativan tlak sto dovodi do pritiska na vitalno vazne medijastinalne strukture i
pomaka na kontralateralnu stranu. Zbog opstrukcije protoka krvi kroz velike krvne Zile nastaje
hipotenzija, a zbog kolapsa pluénog krila hipoksija, $to na kraju dovodi do sréanog zastoja

(78).

Tenzijski pneumotoraks najc¢esce nastaje u sklopu traume, ozljedom stijenke prsnog kosa kroz
koju onda ulazi zrak, ili ozljedom traheobronhalnog stabla pa zrak ulazi u prsnu Supljinu
svakim udisajem pacijenta. Moguée je i da tenzijski pneumotoraks nastane ijatrogeno
prilikom postavljanja centralnog venskog katetera ili prilikom ventilacije pozitivnim tlakom, a
rijetko nastaje u teSkoj astmi i ostalim respiratornim bolestima (3). Prevalencija tenzijskog
pneumotoraksa u trauma pacijenata je 0,5%, dok je kod onih koji razviju sr¢ani zastoj uslijed

traume, tenzijski pneumotoraks uzro¢nik u 13% slucajeva (79).

8.2. Patofiziologija

Nastanak tenzijskog pneumotoraksa obiljeZen je nastankom jednostranog ventila u prsnoj
Supljini kroz koji zrak ulazi, ali ne moZe izaci, Sto se uglavnom dogada pri ozljedama prsnog
koSa. Tlak u pleuralnom prostoru inace je negativan i prilikom udaha aktivnom kontrakcijom
diSne muskulature 1 Sirenjem prsnog koSa postaje jo§ negativniji Sto se prenosi na desni atrij 1
omogucava laksi priljev venske krvi. Nastankom jednostranog ventila, svakim udahom sve
viSe zraka ulazi u pleuralnu Supljinu, a ne moZe izac¢i pa tlak raste 1 poprima sve vecu
vrijednost te se razvija tenzijski pneumotoraks. Naime, povecani intrapleuralni tlak
komprimira donju i gornju Suplju venu i desni atrij koji fiziolo8ki imaju vrlo niske tlakove,
zbog Cega je onemogucen venski priljev krvi. Samim time, smanjuje se udarni volumen pa se
razvija hipotenzija. Takoder, medijastinalne strukture traheja, srce 1 velike krvne Zile bivaju
tim povecanim tlakom potisnute na suprotnu stranu prsista. Zbog velikog tlaka, ipsilateralno
pluéno krilo biva potisnuto i na kraju kolabira, pa dolazi do smanjene moguénosti
oksigenacije krvi i razvoja hipoksije. Hipotenzija i hipoksija na kraju ¢e dovesti do razvoja

sr¢anog zastoja ako se na vrijeme ne prepozna i ne lije¢i ovo stanje (78).
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8.3. Klinicka slika i dijagnoza

Cesti simptomi u pacijenta s tenzijskim pneumotoraksom su zaduha i bol u prsima. Pregledom
se mogu utvrditi 1 klasi¢ni znaci hipotenzija 1 hipoksija te njihovi kompenzatorni znakovi
tahikardija i tahipneja. Auskultacijski je na zahvacenoj strani odsutan Sum disanja, a ako zrak
jos ulazi u pleuralnu Supljinu, nad ventilom, tj. defektom kontinuiteta pleuralne Supljine moze
se cuti Sum ulaska zraka. Perkusijski ¢e zahvaceni hemitoraks biti hipersonaran, a potkozno se
moze na¢i emfizem. Inspekcijom vrata pacijenta mogu se primijetiti traheja pomaknuta u
kontralateralnu stranu i distendirane jugularne vene zbog porasta centralnog venskog tlaka

uslijed smanjenog venskog priljeva u srce (78).

U stanjima hitnosti, odnosno sr¢anog zastoja, jedina indicirana dijagnosticka pretraga pri
sumnji na tenzijski pneumotoraks jest ultrazvuk (3). Studije su pokazale izvanrednu toc¢nost
dijagnosticiranja tenzijskog pneumotoraksa ultrazvukom, gdje je on to¢no dijagnosticiran od
strane kirurga u 99,3% slucajeva i to tijekom pregleda u trajanju samo 30 sekundi (80).
Tenzijski pneumotoraks ultrazvuéno se identificira odsutnoS¢u ,,znaka klizanja” izmedu
visceralne i parijetalne pleure kada se sonda postavi anteromedijalno na razini drugog

interkostalnog prostora i srednje klavikularne linije (77).

8.4. Lijecenje

U hitnim situacijama, dekompresija tenzijskog pneumotoraksa provodi se postavljanjem
Siroke igle u drugi interkostalni prostor u medioklavikularnoj liniji 1 to uz gornji rub donjeg,
tj. treCeg rebra kako bi se izbjeglo oStecenje interkostalnih Zivaca, arterija i vena koje se
nalaze uz donji rub rebara (3). Novija istrazivanja doduse govore da je veca uspjeSnost
dekompresije ako se igla postavi u Cetvrti ili peti interkostalni prostor u prednjoj aksilarnoj
liniji (81).

Konacna terapija tenzijskog pneumotoraksa jest torakotomija i drenaza torakalnim drenom
(3). Torakotomija najcesce radi u petom interkostalnom prostoru zahvacéene strane u prednjoj
ili srednjoj aksilarnoj liniji. Mjesto reza se dezinficira 1 infiltira lokalnim anestetikom te se
koza zatim zareze, a meko tkivo razmakne tupim instrumentom te se u pleuralnu Supljinu
uvede torakalni dren i spoji na sustav za drenazu. Polozaj drena potvrduje se

rendgenogramom (82).
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9. TROMBOZA
9.1. Plu¢na embolija

9.1.1. Etiologija i epidemiologija

Pluéna embolija (PE) Cest je reverzibilni uzrok sréanog aresta, a u vecini slucajeva nastaje
zbog opstrukcije pluéne arterije embolusom koji je nastao pri dubokoj venskoj trombozi
(DVT), najceS¢e u dubokim venama nogu. Opstrukcija pluéne arterije uzrokuje
hemodinamsku nestabilnost zbog povecanog opterecenja i naprezanja desne strane srca i
smanjenog sr¢anog minutnog volumena zbog smanjenog dotoka krvi u lijevo srce, §to vrlo

brzo moze dovodi do cirkulatornog sloma i sréanog zastoja.

Istrazivanja pokazuju da je od svih sréanih zastoja koji se dogode izvan bolnice 2 — 7 %
uzrokovano pluénom embolijom (83). Takoder, 5 — 6% bolnickih src¢anih zastoja nastaje zbog
pluéne embolije (84). Razna su prokoagulantna stanja koja povecavaju sklonost nastanku
DVT-a i samim time pluéne embolije. Pod veéim rizikom su pacijenti s prethodnim
epizodama DVT-a 1 karcinomom te Zene koje uzimaju hormonsku terapiju. Produljena
razdoblja mirovanja uzrokuju stazu krvi pa na pluénu emboliju treba misliti kod pacijenata u
postoperativnom razdoblju, onih imobiliziranih duze vrijeme 1 ljudi koji Cesto dugo lete

avionom (3).

9.1.2. Patofiziologija

Hemodinamska nestabilnost u pluénoj emboliji nastaje zbog opstrukcije pluéne arterije
embolusom. Naime, tlak u plu¢noj arteriji (engl. PAP — pulmonary artery pressure) koji inace
iznosi 12 mmHg povecava se ako je viSe od 30 do 50% poprjecnog presjeka korijena plucne
arterije  zaCepljeno. Takoder, dogada se vazokonstrikcija posredovana otpuStanjem
tromboksana A2 i serotonina, §to doprinosi pocetnom povecéanju plu¢nog vaskularnog otpora
(engl. PVR — pulmonary vascular pressure) nakon PE. Naglo povec¢anje PVR-a rezultira
dilatacijom desne klijetke, Sto mijenja kontraktilna svojstva miokarda putem Frank-
Starlingovog mehanizma. Povecanje tlatnog optere¢enja i volumena desnog ventrikula
dovodi do povecanja napetosti stijenke i rastezanja miocita, ¢ime se vrijeme kontrakcije
desnog ventrikula produljuje. Nastaje desinkronizacija sistole ventrikula jer se vremenski sada

preklapaju kasna sistola desnog ventrikula 1 rana dijastola lijeve klijetke, $to dovodi do
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pomicanja interventrikularnog septuma ulijevo. Ova desinkronizacija klijetki moze biti
pogorsana razvojem bloka desne grane. Kao rezultat toga, punjenje lijevog ventrikula je
otezano u ranoj dijastoli, $to moze dovesti do smanjenja udarnog volumena i razvoja
sistemske hipotenzije i hemodinamskoj nestabilnosti. Takoder, zbog otezanog protoka krvi
kroz pluéni krvotok, oksigenacija je smanjena pa uz hipotenziju nastaje hipoksija koja

pridonosi tezini klinicke slike i1 razvoju sr¢anog zastoja (85).

9.1.3. Klini¢ka slika i dijagnoza

Simptomi pluéne embolije su nespecifi¢ni, no kada se pacijent prezentira s kombinacijom
ovih simptoma, treba se pobuditi visoka sumnja na prisutnost ovog teskog stanja. Najces¢i
simptomi su dispneja uzrokovana hipoksemijom, bolovi u prsima, kaSalj i hemoptiza zbog
malih infarkta pluénog parenhima i nakupljanja nekroti¢nog materijala u alveolama. Pacijent
se moze prezentirati 1 sinkopom 1 hemodinamskom nestabilnos$¢u u slu¢aju masivne PE-e. Od
klinickih znakova mogu biti prisutni tahikardija i tahipneja kao kompenzacijski mehanizmi
hipotenzije i1 hipoksije te distendirane jugularne vene zbog porasta centralnog venskog tlaka.
Takoder, ponekad se mogu pronaéi i znakovi DVT-a, tj. povecanje promjera i edem jedne

noge, najcesce potkoljenice (85).

Zlatni standard dijagnoze je CT angiografija, no ta je pretraga gotovo nemoguca kada je
pacijent u sr€anom zastoju stoga se u dijagnozi eventualne PE-e tijekom reanimacije pacijenta
koriste druge metode kao Sto su specificne promjene na EKG-u, ETCO; i ultrazvuk srca te

anamnesticki podaci o rizicnim ¢imbenicima (3).

Pacijent u sr€anom zastoju uzrokovanim PE-om prezentira se PEA-om u 63% slucajeva, a
asistolijom u 32% slucajeva (86). Patoloske promjene u EKG-u nisu u cijelosti specifi¢ne, no
mogu uputiti na dijagnozu pluéne embolije jer govore u prilog naprezanju desnog ventrikula.
U odvodima V1-V4 moze se pronaci inverzija T valova te bifazicni QRS kompleks u obliku
,»zeCjih usiju* koji upucuje na novonastali blok desne grane (3). Vazan znak PE-e je S1Q3T3
uzorak, koji se definira prisutno$¢u S vala u prvom odvodu, Q vala u tre¢em odvodu i
inverznog T vala takoder u tre¢em odvodu. Ovaj znak pojavljuje se u manjem broju slucajeva,

no njegova prisutnost indikativna je za PE (87).

Tijekom svake reanimacije za monitoring kvalitete i mogu¢eg ROSC-a, trebala bi se koristiti

kapnografija. ETCO: nizi od 13 mmHg pri provodenju kvalitetnih kompresija i ventilacije
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moze upucivati na pluénu emboliju u podlozi sr¢anog zastoja, no taj nalaz je nespecifican

(88).

Ultrazvuk srca najbolje je dijagnosticko sredstvo prilikom reanimacije pacijenta sa sumnjom
na PE. Iako istrazivanja pokazuju da ima relativno malu osjetljivost od 56%, specifi¢nost od
90% je visoka (89) te s obzirom na postojanje terapije za PE-u koja dramati¢no podize
postotak pacijenata s ROSC-om nakon sréanog zastoja s 43% na 81% (86), opravdana je 1
preporucena primjena ove dijagnosticke metode. Ultrazvucni nalaz prosirenog desnog atrija i

ventrikula uz smanjen promjer lijevog ventrikula potvrduje dijagnozu pluéne embolije (77).

9.1.4. Lijecenje

Pri sréanom zastoju uzrokovanom pluénom embolijom, pacijenta se reanimira prema
standardnom ALS algoritmu. Medutim, kod takvih pacijenata odredene mjere reanimacije
moraju biti prilagodene. Naime, intubacija i mehanicka ventilacija moraju biti izvedene
oprezno bududi da pozitivni intratorakalni tlak uzrokovan mehanickom ventilacijom moze
dodatno smanjiti venski priljev srcu i pogorsati zatajenje desnog ventrikula. Takoder,
nadoknada tekucine moze biti korisna, no ona ne bi smjela prelaziti 500 ml budu¢i da se

agresivnom nadoknadom volumena moze dodatno opteretiti desno srce (3).

Specifi¢na terapija PE-e jest razgradnja nastalog embolusa. Svaki pacijent u sréanom zastoju
ili hemodinamski nestabilan mora hitno primiti terapiju tkivnim aktivatorom plazminogena (t-
PA). Doza u kojoj se primjenjuje je 0,6 mg/kg, gdje je maksimalna doza 50 mg, tijekom 15
minuta u situacijama hemodinamske nestabilnosti i1 sréanog zastoja, a kod stabilnijih
pacijenata primjenjuje se u dozi od 100 mg tijekom 2 sata (85). Nakon primijenjene terapije,
reanimacija se ne smije prekidati idu¢ih 60 — 90 minuta jer ovom lijeku treba duze vremena za

apsolutni u¢inak (3).

Ako pacijent ima apsolutne kontraindikacije za primjenu sistemske trombolize kao $to su
ishemijski mozdani udar u proteklih Sest mjeseci, povijest hemoragijskih moZzdanih udara,
neoplazma srediSnjeg Ziv€anog sustava, velika trauma, operacija ili ozljeda glava unazad tri
tjedna, sklonost krvarenju ili trenutno aktivno krvarenje, pristupit ¢e se perkutanoj mehanickoj
trombektomiji ili kirurSkoj embolektomiji. Perkutana mehanicka trombektomija vr$i se
uvodenjem katetera u pluénu arteriju femoralnim pristupom, dok kirurS§ka embolektomija

oznacava otvoreni kirurski zahvat torakotomijom (85).
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9.2. Tromboza koronarne arterije

9.2.1. Etiologija, epidemiologija i patofiziologija

Koronarna bolest srca najcesci je uzrok sréanog zastoja u dobi iznad 35 godina s udjelom od
80%, a taj postotak vjerojatno je i neSto visi (90). Ona nastaje stvaranjem aterosklerotskih
promjena na koronarnim arterijama, oSte¢enjem endotela 1 formiranjem tromba na mjestu
oSte¢enja koji onda opstruira lumen zile i uzrokuje ishemiju miokarda. Zbog ishemije i
nekroze miokarda dolazi do poremecaja u kontrakciji miocita i provodenju elektricnog
impulsa zasluznog za sinkroniziranu kontrakciju srca, Sto dovodi do razvoja malignih aritmija

1 sr€anog zastoja (91).

Daleko najées¢i ritam koji se vida u pacijenata u sr¢anom zastoju zbog tromboze koronarne
arterije jest ventrikularna fibrilacija. Ona nastaje zbog neprestanog kruzenja elektricnog
impulsa u podru¢jima ishemije 1 nekroze pa je rana defibrilacija klju¢ni korak u reanimaciji

ovih pacijenata (3).

9.2.2. Klini¢ka slika i dijagnoza

Sréani zastoj uzrokovan koronarnom trombozom relativno je lako prepoznati, buduéi da je
pocetni ritam na EKG-u u velikoj veéini slucajeva VF ili pVT, dok je kod ostalih
nekardiogenith uzroka ritam ve¢inom PEA ili asistolija. Takoder, statisticki je najveca
mogucnost da je zastoj, pogotovo izvanbolnicki, uzrokovan ovim stanjem. Postavljanju
dijagnoze uvelike pomaZe i heteroanamnesticki podatak svjedoka zastoja o prisutnosti bolova
u prsima sa Sirenjem u lijevo rame, ruku ili ¢eljust prije kolapsa te postojanja koronarne
bolesti srca ili rizi¢nih faktora poput hipertenzije, dijabetesa, pusenja i prekomjerne tjelesne
mase kod pacijenta. Nakon ROSC-a, uputno je §to prije napraviti 12-kanalni EKG 1 provjeriti

postojanje elevacije ST segmenta Sto govori u prilog ishemiji miokarda (3).

9.2.3. Lijecenje

Pacijenta sa sr¢anim zastojem uzrokovanim koronarnom trombozom reanimira se prema
standardnom ALS algoritmu. Budu¢i da su VF i pVT koja se javlja u manjem broju slucajeva
Sokabilni ritmovi, od najvece je vaznosti rana defibrilacija jer je to jedini nacin prekidanja

kaoti¢nih i1 nesvrsishodnih kruznih impulsa koji su uzrok ove aritmije. Takoder, uz adrenalin,
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potrebno je pacijentu dati i amiodaron budu¢i je on antiaritmik i ima ulogu u brzem

prekidanju VF-aipVT-a (4).

Konacno izlijeCenje postize se reperfuzijom miokarda otklanjanjem tromba iz koronarne
arterije. Perkutana koronarna intervencija (engl. PCI — percutaneous coronary intervention)
zlatni je standard terapije. Kako bi se osigurala maksimalna uspjeSnost ovog postupka i
izbjegla nekroza miokarda, potrebno je pacijenta unutar dva sata od postavljene dijagnoze

transportirati do centra u kojemu je moguce napraviti PCI (3).
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10. TOKSINI

10.1. Etiologija, epidemiologija

Sréani zastoj uzrokovan toksinima nije Cest, no sve ¢eSc¢e terapije antidepresivima i koriStenje
droga te izlozenost ostalim toksinima doveli su do toga da se broj tesSkih ishoda, odnosno
trajnih posljedica po zdravlje i smrti, uzrokovanih otrovanjem svake godine povecava za
4,5%. Najveci broj otrovanja prema istrazivanju iz Sjedinjenih Americkih Drzava iz 2018.
godine bio je uzrokovan analgeticima (10,8%), sredstvima za ¢iS¢enje (7,28%), kozmetickim
proizvodima (6,53%), sedativima, antipsihoticima 1 hipnoticima (5,53%) i antidepresivima
(5,22%). Upravo su antidepresivi najbrze rastuci uzrok smrti s porastom od 7,02% godiSnje

(92).

10.2. Klinicka slika i patofiziologija

Razni toksini 1 lijekovi u prevelikim koncentracijama koji djeluju kao toksini mogu
uzrokovati poremecaje hemodinamike zbog izravnog djelovanja na srce izazivanjem
poremecaja ritma te uzrokovanjem vazokonstrikcije ili vazodilatacije. Hipertenzivne krize
mogu se dogoditi pri trovanju adrenergi¢nim alfa agonistima kao $to su kokain i amfetamini.
Hipotenzija moZe biti uzrokovana zbog pojacane diureze uslijed velikih doza diuretika, litija 1
kolinomimetika, ali i vazodilatacije uzrokovane alkoholom, antihipertenzivima kao S$to su
blokatori kalcijevih kanala, antikolinergicima, triciklickim antidepresivima i opioidima.
Tahiaritmije uzrokuju simpatomimetici, antikolinergici, dihidropiridinski blokatori kalcijskih
kanala i blokatori natrijskih kanala kao Sto su triciklicki antidepresivi. Bradiaritmije su
posljedica prevelikih doza beta blokatora te nehidropiridinskih blokatora kalcijskih kanala (3).
Opioidi dovode do produljenja QT intervala Sto moZe uzrokovati VT u obliku torsade de

pointes, ali isto tako mogu dovesti do razvoja bradikardije 1 AV bloka (93).

Brojni toksini imaju utjecaj na neuroloski sustav u vidu smanjenih razina svijesti, napadaja 1
poremecaja pokreta. U komi uzrokovanoj toksinima okulocefali¢ni i1 okulovestibularni
refleksi su uglavnom o€uvani. VaZan neuroloski klini¢ki znak koji moZe pomoc¢i u dijagnozi 1
identifikaciji toksina jest veliina zjenica. Mioza je klasi¢an znak predoziranja opioidima, dok
je midrijaza znak otrovanja antikolinergicima. Razne vrste napadaja uzrokuju psihijatrijski
lijekovi kao §to su antidepresivi, antipsihotici 1 litij te psihoaktivne droge kokain 1 amfetamini.
Napadaje imaju 1 pacijenti slu¢ajno otrovani organofosfatima i ugljikovim monoksidom (3).
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10.3. Lijecenje

10.3.1. Posebnosti reanimacije pri trovanju

Tijekom reanimacije predoziranog ili otrovanog pacijenta slijedi se standardni ALS protokol s
odredenim prilagodbama. Ako je poznato koja je tvar uzrokovala otrovanje i sr€ani zastoj,
nuzno je Sto prije primijeniti specifi¢ni antidot ako on postoji, a od iznimne je vaznosti misliti
na vlastitu sigurnost kako ne bi doslo do otrovanja spasavatelja (3). Takoder, uputno je $to
prije osigurati diSni put ¢ak i ako pacijent nije u sréanom zastoju, buduéi da su otrovani i
predozirani pacijenti, pogotovo psihijatrijskim lijekovima i alkoholom, ve¢inom smanjenog
stanja svijesti 1 vrlo skloni regurgitaciji, aspiraciji 1 respiratornom arestu §to je ujedno i
najc¢esci uzrok smrti pri otrovanju (94). Reanimacija ne bi trebala biti brzo prekinuta ako
odmah ne dode do ROSC-a, budu¢i je moguce da se toksicni ucinak tvari smanji
metabolizmom 1 ekskrecijom tijekom duljeg trajanja reanimacije. Prilikom reanimacije treba
misliti 1 na druge reverzibilne uzroke koji su posljedica djelovanja toksina, kao Sto su
hipoksija pri otrovanju ugljikovim monoksidom ili hiperkalemija uzrokovana trovanjem
digoksinom, hipertermija i hipotermija pa stoga treba izmjeriti koncentracije elektrolita i

acidobazni status, idealno point-of-care brzim testiranjem, 1 izmjeriti temperaturu pacijenta
3).
10.3.2. Specifi¢na terapija

Za odredene toksi¢ne tvari postoje specificni protuotrovi koje je potrebno primijeniti ¢im se
sazna o kojoj je tvari rijec. NajceS¢e koriSten protuotrov je svakako nalokson, specificni
antidot za poniStavanje ucinaka opioida kroz direktno antagonisticko djelovanje na opioidnim
receptorima. Daje se u dozi od 0,4 mg intramuskularno, a doze se ponavljaju svake dvije do
tri minute budu¢i da je vrijeme djelovanja naloksona kratko 1 pacijent nakon inicijalnog
poboljSanja ponovno moze izgubiti svijest 1 pasti u kardiorespiratorni zastoj. U novije vrijeme
koriste se 1 intranazalni sprejevi naloksona s 2 mg/ml koji daju jednako dobre rezultate, a

sigurniji su i jednostavniji za primjenu (95).

Vrlo su Cesta predoziranja i pokusaji samoubojstva velikom dozom benzodiazepina koji su
vrlo raSireni i dostupni sedativi i anksiolitici, ali u visokim dozama, pogotovo u kombinaciji s
alkoholom, izazivaju depresiju disanja i sr€ani zastoj te smrt. Flumazenil je kompetitivni

antagonist benzodiazepinskih receptora u srediSnjem ziv€anom sustavu te njegovom
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primjenom dolazi do poniStavanja toksi¢nih uc¢inaka od kojih je svakako najvaznije poniStenje
djelovanja na respiratorni centar i uzrokovanje respiratorne depresije (96). Flumazenil se
primjenjuje u dozi od 0,2 mg intravenski u trajanju od 15 sekundi. Ako se unutar 60 sekundi
ne uspostavi zeljena razina svijesti, moze se primijeniti dodatna doza od 0,1 mg, koja se po
potrebi moZe ponavljati u intervalima od 60 sekundi, sve do maksimalne ukupne doze od 1

mg (97).

Iako su triciklicki antidepresivi poput amitriptilina 1 klomipramina starija generacija
antidepresiva te se prednost danas u terapiji depresije daje novijim generacijama lijekova, ovi
lijekovi jo$ su u Sirokoj uporabi te su predoziranja njima ¢esta. Osim §to djeluju kao inhibitori
ponovne pohrane serotonina i adrenalina, ovi lijekovi blokatori su natrijskih kanala Sto se
o€ituje toksi¢nim uc¢inkom na srce buduci da produZuju trajanje QRS kompleksa i povecavaju
sklonost razvoju VT 1 VF. Isto tako, djeluju kao blokatori perifernih alfa receptora te uzrokuju
razvoj refrakterne hipotenzije (98). Specificnog antagonista TCA nema, ali se u terapiji koristi
natrijev hidrogenkarbonat i infuzija lipidne emulzije. Smatra se da je mehanizam djelovanja
natrijeva hidrogenkarbonata na smanjenje toksi¢nog ucinka alkalizacija krvi, Sto potice
vezanje toksine tvari na proteine i time smanjenje koncentracije u krvi. Doza u kojoj se
primijenjuje je 1-2 mmol/kg intravenski, s ciljnim pH krvi 7,45 — 7,55 (3). Lipidna emulzija
prvenstveno se koristila za lijeCenje toksi¢nih ucinaka lokalnih anestetika, no danas se
upotrebljava za mnoStvo lipofilnih toksina. Mehanizam djelovanja jo§ nije u potpunosti
razjasnjen, no pretpostavlja se da djeluje stvaranjem takozvanog lipidnog spremnika.
Trigliceridna ulja u lipidnoj emulziji pokazuju visok afinitet prema lipofilnim toksinima i
njithovim vezanjem stvaraju odjeljak unutar krvotoka, odvlace¢i ih od vezanja u ciljnim
organima i slobodne krvi. Dolazi do smanjenja koncentracije u tkivima §to pomaZe u obnovi
funkcije organa omogucuju¢i metabolizam 1 eliminaciju lijeka (99). Doza u kojoj se
primijenjuje jest 1-1.5 ml/’kg 20%-tne otopine kao intravenski bolus tijekom jedne minute.
Bolusi iste doze mogu se ponoviti jo§ maksimalno dva puta u intervalima 3 — 5 minuta, a ako
pacijent ne pokazuje znakove poboljSanja uspostavlja se kontinuirana infuzija od 0.25
ml/kg/minuti. Ako je hipotenzija i dalje prisutna, moZe se pokusati podizanjem doze na 0.5
ml/kg/minuti ako hipotenzija traje. Krajnji ciljevi ukljucuju povratak spontane cirkulacije 1
stabilizaciju hemodinamike te se infuzije lipidne emulzije mogu ponovno zapoceti ako se
klini¢ka slika pacijenta ponovno pogorsa (100).
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11. ZAKLJUCAK

Srcani zastoj znacajan je uzrok mortaliteta i morbiditeta u populaciji. lako je vecina srcanih
zastoja uzrokovana kardiogenim uzrocima, nekardiogeni uzroci ¢ine nezanemariv udio.
Budu¢i da je velik dio nekardiogenih uzroka sréanog aresta izljeciv, a ,,vrijeme je zivot™
njihovo rano prepoznavanje i lijeCenje jedini je nacin povecanja prezivljenja i smanjenja loSih
neuroloskih ishoda pacijenata. Za dijagnozu ovih stanja ponekad je dovoljan samo klinicki
pregled, a konac¢na dijagnoza u svim slucajevima moze se postaviti vrlo jednostavnim i brzim
point-of-care uredajima ili brzim fokusiranim ultrazvuénim pregledom koji ne zahtijeva
veliko iskustvo te stoga nema opravdanja za neprepoznavanje sr¢anog aresta uzrokovanog
nekardiogenom etiologijom. Podizanje razine svijesti medicinskog osoblja, posebice onoga
koje Cesto sudjeluje u reanimaciji, njihova edukacija u koristenju specificnih dijagnostickih i
terapijskih postupaka pri reanimaciji pacijenta s nekardiogenim sréanim arestom i Siroka
dostupnost dijagnostickih 1 terapijskih instrumenata te lijekova klju¢ su prezivljenja i

uspjeSnog nastavka zivota pacijenata.
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ZIVOTOPIS

Rodena sam 19. travnja 1999. godine u Zagrebu. Osnovnu Skolu Grabrik u Karlovcu i
Gimnaziju Karlovac zavrsila sam s odlicnim uspjehom te nakon mature 2018. godine upisala
Medicinski fakultet Sveucili§ta u Zagrebu. Tijekom osnovnoskolskog i srednjoskolskog
obrazovanja sudjelovala sam na brojnim drzavnim razinama natjecanja iz geografije,
hrvatskog jezika 1 vjeronauka i osvojila visoka mjesta. Takoder sam se bavila organizacijom
razli¢itih dogadaja u sklopu Skole, a mnogi od njih bili su humanitarnog karaktera. Tijekom
cetvrte godine studija 2021. godine uklju¢ujem se u rad Europske medicinske studentske
asocijacije Zagreb (EMSA Zagreb) i Studentske sekcije Hrvatskog lije¢nickog zbora
podruznice Zagreb C¢iji sam aktivni C¢lan do kraja fakulteta. Tijekom godina aktivno
sudjelujem u organizaciji projekata EMSA-e Zagreb International Medical Summit (ZIMS) 1
Emergency Medicine Summer School (EMSS) koje obiljezava medunarodni karakter, a
zadnje dvije godine studija voditeljica sam tima za drustvene djelatnosti unutar udruge. Na
zadnjoj godini studija uklju¢ujem se u rad Studentske sekcije za anesteziologiju Medicinskog
fakulteta u Zagrebu te zajedno s kolegama organiziram i provodim radionice i predavanja iz
podruc¢ja anesteziologije, a mnoge radionice odrzavamo 1 na studentskim medicinskim
kongresima diljem Republike Hrvatske. Osim sa sekcijom, takoder 1 samostalno sudjelujem
na brojnim studentskim kongresima izlazu¢i svoje stru¢ne radove, a sudjelovala sam 1 na 46.
simpoziju intenzivne medicine u organizaciji Hrvatskog druStva za anesteziologiju,
reanimatologiju i intenzivnu medicinu s usmenim izlaganjem rada. Tijekom studija obavljala
sam studentske poslove u Gradskom kazaliStu Zorin dom, Hrvatskom lije€nickom zboru 1

Interliberu. Te¢no se sluzim engleskim jezikom u govoru 1 pismu.
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