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Sažetak. Spontano subarahnoidealno krvarenje (SAH) u najvećem broju slučajeva nastaje kao 
posljedica rupure aneurizme, najčešće unutarnje karotidne arterije, prednje komunikantne ili 
srednje cerebralne arterije. Veličina i lokalizacija aneurizme su značajni neovisni prognostički 
čimbenici. Prema smještaju na krvnim žilama mozga aneurizme se dijele na aneurizme pred-
nje i stražnje moždane cirkulacije (odnosno karotidnog i vertebrobazilarnog sliva). Ishodi lije-
čenja su bitno nepovoljniji u bolesnika s aneurizmama stražnje cirkulacije zbog relativne kirur-
ške nedostupnosti i blizine moždanog debla. Klinički se SAH manifestira naglim nastupom jake 
glavobolje, poremećajima svijesti uz znakove povišenog intrakranijskog tlaka, te kočenjem šije. 
Dijagnostičke metode izbora su računalna tomografija i cerebralna angiografija koja je zlatni 
standard u dokazivanju aneurizmatskog proširenja. Liječenje može biti kirurško ili endovasku-
larno, a ovisi o stanju bolesnika, anatomskom smještaju aneurizme i sposobnostima kirurga. 
Kirurški pristup ovisi o lokalizaciji aneurizme.

Ključne riječi: aneurizma, angiografija, kraniotomija, subarahnoidalno krvarenje, vazospa-
zam

Abstract. Spontaneous subarachnoid hemorrhage (SAH) is usually caused by a ruptured in-
tracranial aneurysm, most frequently the aneurysm of internal carotid artery, anterior com-
municating artery or middle cerebral artery. Significant prognostic factors include the locali-
zation and size of the aneurysm. Intracranial aneurysms can be divided according to their 
anatomical location to aneuryms of anterior and posterior brain circulation (i.e. aneurysm 
of the carotid and vertebrobasilar circulation). Due to the localization and closeness to the 
brain stem, patients with aneurysms of the posterior circulation have a poor outcome. The 
most common clinical symptom of SAH is sudden and severe headache, reduced level of 
consciousness, signs of increased intracranial pressure and nuchal rigidity. Diagnostic meth-
ods of choice are computerized tomography scans and cerebral angiography which repre-
sent the gold standard. The treatment of SAH can be surgical or endovascular and the 
choice depends on patient status, anatomical localization of the aneurysm and surgeon 
competencies. The surgical approach depends on the anatomical localization of the aneu-
rysm.

Key words: aneurysm, angiography, craniotomy, subarachnoid hemorrhage
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UVOD

Subarahnoidalno krvarenje (SAH) označava prisu-
stvo krvi u subarahnoidalnom prostoru. Radi se o 
krvarenju između mekih ovojnica mozga i leđne 
moždine (pije i arahnoideje), gdje cirkulira cere-
brospinalni likvor. Ovaj prostor smješten je ek-
stracerebralno, a značajan je zbog činjenice da 
kroz njega prolaze velike krvne žile mozga. Suba-
rahnoidalno krvarenje može biti prouzrokovano 
rupturom bilo koje vaskularne strukture koja ko-

je traumatsko subarahnoidalno krvarenje gotovo 
redovito posljedica traumatske lezije subarahnoi-
dalnih vena1-3.
Najčešći uzroci spontanih subarahnoidalnih krva-
renja su: aneurizme (75 – 80 %) i arteriovenske 
malformacije (AVM) (4 – 5 %). Ostali mogu biti: 
razni vaskulitisi i vaskulopatije (periarteritis nodo-
sa, Wegenerova granulomatoza, Takayasu sin-
drom), tumori mozga, disekcija karotidne ili ver-
tebralne arterije, ruptura malih kortikalnih 
arterija, tromboza venskih sinusa, spinalne AV 
malformacije, infarkt hipofize, koagulacijski pore-
mećaji, jatrogeni uzroci, predoziranje opijatima, 
nepoznati uzroci (14 – 22 %).

EPIDEMIOLOGIJA

Incidencija subarahnoidalnog krvarenja je od  
10 – 15/100 000 stanovnika. Veća je pojavnost u 
starijoj životnoj dobi, iznad 70 godina i u žena. 
Oko 20 % bolesnika sa spontanim subarahnoidal-
nim krvarenjem mlađe je od 45 godina, dok bole-
snici stariji od 70 godina imaju lošiju prognozu. 
Spontano subarahnoidalno krvarenje je bolest 
srednje životne dobi (55 – 60 godina) s relativno 
visokim stupnjem mortaliteta i morbiditeta. U 
europskim zemljama najveća incidencija je u Fin-
skoj, od 15,1 – 29,8/100 000 stanovnika, a najma-
nja u Francuskoj, 2,2/100 0004,5. 
Prevalencija bolesnika s intrakranijskim aneuriz-
mama je nepoznata, ali se pretpostavlja da je 
veća od incidencije subarahnoidalnog krvarenja. 
Obdukcijski nalazi ukazuju da 5 % populacije ima 
jednu ili više aneurizmi. Oko 10 – 15 % bolesnika 
umire prije nego stigne do liječnika, 10 % umire 
unutar prvih par dana, a smrtnost bolesnika sa 
svim oblicima SAH-a iznosi do 45 %. Morbiditet je 
značajan, s obzirom na to da ih se 66 % nikada ne 
vrati na raniji posao, niti ima istu kvalitetu živo-
ta1,6,7. 
Oko 30 % krvarenja javlja se tijekom spavanja, 
dok 40 – 50 % bolesnika ima upozoravajuće simp-
tome u obliku glavobolja na strani aneurizme dva 
do tri tjedna prije krvarenja8,9. 
Aneurizme su češće na arterijama karotidnog sli-
va (80 – 85 %), a manje česte (8.42 – 15 %) na ar-
terijama vertebrobazilarnog sliva. Smatra se da 
su najčešće sijelo aneurizmi unutarnja karotidna 
arterija (37.0 – 41.2 %), prednja komunikantna 

Pojava spontanih subarahnoidalnih krvarenja češća je u 
proljeće i jesen. 30 % krvarenja javlja se tijekom spava-
nja, dok 40 – 50 % bolesnika ima upozoravajuće simpto-
me u obliku glavobolja na strani aneurizme dva do tri 
tjedna prije krvarenja. Smrtnost bolesnika sa SAH-om 
kreće se oko 40 – 45 %, a morbiditet oko 60 %. 

municira s intrakranijskim ili intraspinalnim saba-
rahnoidalnim prostorom (slika 1). 
Razlikujemo spontano i traumatsko subarahnoi-
dalno krvarenje. Spontano subarahnoidalno krva-
renje je u pravilu arterijsko (aneurizmatsko), dok 

Slika 1. CT mozga pokazuje krv u subarahnoidalnom 
prostoru Sylviijevih fisura, interhemisferične cisterne i III. 
moždanoj komori. Radi se o tipičnom izgledu 
aneurizmatskog SAH-a. 
Figure 1. Brain CT showing subarachoideal bleeding in 
the Sylvian fissure, interhemisferic cistern and IIIrd 
ventricle. The scan is showing a typical aneurysmatic 
bleedeing.



145http://hrcak.srce.hr/medicina

A. Gavranić, H. Šimić, I. Škoro et al.: Subarahnoidalno krvarenje

medicina fluminensis 2011, Vol. 47, No. 2, p. 143-156

Slika 2. Digitalna subtrakcijska angiografija (DSA): 
sakularna aneurizma unutarnje karotidne arterije 
Figure 2. Digital subtraction angiography (DSA) image: 
sacular aneurysm of internal carotid artery

Slika 3. DSA: sakularna aneurizma stražnje moždane 
arterije 
Figure 3. DSA image: sacular aneurysm of posterior 
cerebral artery

(30.7 – 33.5 %) i srednja cerebralna arterija  
(13.4 – 19.8 %)1,10. 

ČIMBENICI RIZIKA

Predisponirajući čimbenici za nastanak sponta-
nog subarahnoidalnog krvarenja su: povišen krv-
ni tlak i njegove dnevne varijacije, konzumiranje 
oralnih kontraceptiva, narkotika – kokaina, te pu-

šenje cigareta, trudnoća i postporađajni period, 
starija životna dob, te određena patološka stanja 
(policistična bolest bubrega, moyamoya, Ehlers–
Danlos tip IV, Marfanov sindrom, obiteljski intra-
kranijski aneurizmatski sindrom, koarktacija aor-
te, Osler–Weber–Rendu sindrom, ateroskleroza, 
bakterijski endokarditis).

TIPOVI I SIJELA ANEURIZMI

Intrakranijske aneurizme su lokalna proširenja 
moždanih arterija, uzrokovane strukturalnim pro-
mjenama arterijske stijenke i hemodinamskim 
čimbenicima. Uzrok pojave aneurizmi još nije po-
sve jasan, posebno odnos prirođenih čimbenika i 
stečenih degenerativnih promjena. U usporedbi s 
ekstrakranijalnim krvnim žilama, stijenka krvnih 
žila mozga sadrži manje mišićnice te ima izraženi-
ju elastičnu laminu. S obzirom na to da kranijalne 
krvne žile leže u subarahnoidalnom prostoru, one 
imaju značajno manje potpornog tkiva, što prido-
nosi razvoju aneurizmi11-13. 
Aneurizme prema obliku dijelimo na:

–– vrećaste aneurizme (sakularne aneurizme)
–– aterosklerotične, vretenaste aneurizme 

(fuziformne aneurizme)
–– disecirajuće aneurizme

Sakularne ili vrećaste aneurizme su kuglastog 
oblika, uskog vrata. Mogu se naći na bilo kojem 
dijelu cerebralne arterije, no najčešće se javljaju 
na račvištima velikih krvnih žila baze lubanje ili na 
odvojištima njihovih grana (slika 2,3). 
Jedna teorija je da nastaju radi defekta u razvoju 
tunike medije krvne žile tijekom embrijskog ra-
zvoja. Na tom mjestu tijekom života, pod utjeca-
jem hemodinamskih zbivanja, postupno se razvi-
ja sve veće sakularno izbočenje – aneurizma. 
Stoga zapravo sama aneurizma nije kongenitalna 
formacija, nego je kongenitalan bazični defekt na 
temelju kojeg se ona kasnije oblikuje i raste. 
Prema drugoj teoriji nastaju radi oštećenja endo-
tela i bazalne membrane (tunike interne) krvne 
žile, koje pod utjecajem hemodinamskih sila po-
stupno istanjuje tuniku mediju, prolabira kroz nju 
i stvara vrećasto izbočenje.
Fuziformne aneurizme su rijetke, predstavljaju 
oko 2 % svih intrakranijskih aneurizmi. Nastanak 
fuziformnih aneurizmi povezuje se s aterosklero-
zom. Radi se o poststenotičnom proširenju arteri-
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je iza aterosklerotskog plaka, nastalom zbog poja-
čanog strujanja krvi u suženom dijelu. Može doći 
do aterosklerotične opstrukcije lumena aneuriz-
me ili intraluminalne tromboze, pa takve aneuriz-
me mogu biti polazište embolusa, odnosno uzrok 
moždane ishemije. Aterosklerotične fuziformne 
aneurizme najčešće se javljaju na bazilarnoj i 
unutarnjoj karotidnoj arteriji (slika 4). 
Disecirajuće aneurizme nastaju tako da krv pro-
dre kroz uzuriranu intimu i odjeljuje pojedine slo-
jeve arterijske stijenke, između kojih se krv širi, a 
vanjski oslabljeni slojevi se izbočuju. Disecirajuće 
aneurizme najčešće se javljaju na unutarnjoj ka-
rotidnoj arteriji, srednjoj cerebralnoj arteriji, a 
potom na arterijama vertebro-bazilarnog sliva, 
dok su u intrakranijskim arterijama rijetkost12.

NERUPTURIRANE ANEURIZME

Nerupturirane intrakranijske aneurizme uključuju 
aneurizme otkrivene kao slučajni nalaz i aneuriz-
me s pratećom simptomatologijom bez znakova 
krvarenja (npr. proširenje zjenice zbog pareze tre-
ćeg moždanog živca). Značaj liječenja nerupturi-
ranih intrakranijskih aneurizmi najbolje se očituje 
u činjenici da prilikom prvog SAH-a umre oko  
65 % bolesnika.
Među bolesnicima bez dotadašnjeg subarahnoi-
dalnog krvarenja rizik rupture cerebralne anuriz-
me manje od 10 mm u promjeru je zanemarivo 

mali, prosječno 0,05 %. Nasuprot tome, aneuriz-
me iste veličine u osoba koje u povijesti bolesti 
imaju subarahnoidalno krvarenje je 11 puta veći. 
Veličina i lokalizacija aneurizme su značajni pro-
gnostički čimbenici. Aneurizme većeg promjera i 
aneurizme koje se nalaze na vrhu bazilarne arte-
rije, na vertebrobazilarnom spoju i na arteriji ce-
rebri posterior imaju veći rizik rupture. U skladu s 
navedenim činjenicama, potrebno je bolesnike 
razvrstati kako bi se izabrao optimalni način lije-
čenja. U najmanje rizičnoj skupini preporučuje se 
praćenje rasta pomoću magnetske rezonancije 
(engl. magnetic resonance imaging; MRI) jednom 
godišnje, te medicinska intervencija prilikom pr-
vog znaka povećanja aneurizme14. 

VIŠESTRUKE ANEURIZME

Incidencija multiplih aneurizmi ovisi o metodi 
pretraživanja, angiografiji i/ili autopsiji.
Multiple aneurizme najčešće se javljaju na unutar-
njoj karotidnoj arteriji (43 %) te na srednjoj cere-
bralnoj arteriji (27 %). Arterijska hipertenzija često 
je udružena s nalazom multiplih aneurizmi15. 
Kod višestrukih aneurizmi postavlja se pitanje o 
tome koja od njih nije rupturirala. Postoji nekoli-
ko znakova koji su korisni u traženju odgovora na 
to pitanje: ako su na istoj žili, vjerojatnije je da je 
rupturirala proksimalnije smještena aneurizma; 
ako je jedna veća ili nepravilnijeg oblika, vjerojat-
nije je da je ona rupturirala; ako su smještene 
obostrano, a računalnom tomografijom (engl. 
computerized tomography, CT) utvrdi se prisut-
nost većih količina krvi na jednoj strani, rupturira-
la je aneurizma na toj strani. Postojanje spazma 
krvnih žila na angiografiji također može ukazati 
na rupturiranu aneurizmu, kao i fokalni neurološ-
ki ispadi.

TRAUMATSKE ANEURIZME

Traumatske aneurizme rijetke su i obuhvaćaju 
manje od 1 % dijagnosticiranih intrakranijskih 
aneurizmi16,17. Veći dio traumatskih aneurizmi za-
pravo su “lažne aneurizme” ili pseudoaneurizme 
(ruptura stijenke krvne žile kroz sve slojeve i stva-
ranje nove stijenke od cerebralnih struktura iz bli-
skog okružja).
Uzroci traumatskih aneurizmi jesu penetrantne 
traume (prostrijelne rane), zatvorene ozljede (tra-

Slika 4. MSCT angiografski prikaz fuziformne aneurizme 
bazilarne arterije 
Figure 4. MSCT angiography showing basilar artery 
fusiform aneurysm
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uma stijenke žile, uklještenje žile u frakturnoj pu-
kotini), te jatrogeni uzroci (npr. nakon operativnih 
zahvata). 
Najčešća prezentacija traumatskih aneurizmi je 
odgođeno intrakranijsko krvarenje. Traumatske 
aneurizme sklonije su rupturi od drugih tipova 
aneurizmi.

MIKOTIČNE ANEURIZME

Mikotične (infektivne) aneurizme danas su prilič-
no rijetke, prvenstveno zbog uspješne terapije 
upalnih procesa. Nastaju zbog embolizacije cere-
bralnih arterija inficiranim embolusima, najčešće 
kod subakutnog bakterijskog endokarditisa. Inti-
ma arterije, a često i dio medije, budu razoreni 
upalnim procesom, dok se preostali dijelovi sti-
jenke izbočuju formirajući aneurizmatsko prošire-
nje. Mogu nastati i zbog ekstravaskularne cere-
bralne infekcije: meningitisa, osteitisa kranijuma i 
tromboflebitisa kavernoznog sinusa. 
Mikotične aneurizme su redovito malenih pro-
mjera i viđaju se najčešće u perifernim zonama 
mozga, poglavito duž ogranaka srednje cerebral-
ne arterije20. 

GIGANTSKE ANEURIZME

Gigantske ili orijaške aneurizme predstavljaju za-
sebnu skupinu sakularnih aneurizmi. To su aneu-
rizme promjera većeg od 25 mm (slika 5,6). 
Njihova učestalost iznosi oko 5 %. Najčešće lokali-
zacije su unutarnja karotidna arterija (54,1 %), 
bazilarna arterija (15,6 %) i prednja komunikan-
tna arterija (10,2 %). Zbog svoje veličine one se, 
puno češće od aneurizmi manjeg promjera, oči-
tuju pritiskom na okolne moždane strukture. 
Uzrokuju neurološke ispade koji vode kliničara do 
dijagnoza, a rjeđe rupturiraju i uzrokuju sabarah-
noidnu hemoragiju. Utvrđeno je da se aneurizme 
većeg promjera od 20 mm počinju očitovati simp-
tomima kompresije okolnih struktura, odnosno 
da uzrokuju istu simptomatologiju kao i drugi 
spaciokompresivni intrakranijski procesi21. 
Aneurizme mogu bez izuzetaka nastati na svakoj 
intrakranijskoj arteriji. Prema smještaju na krvnim 
žilama mozga svrhovito je aneurizme podijeliti na 
aneurizme prednje i stražnje moždane cirkulacije 
(odnosno karotidnog i vertebrobazilarnog sliva), 
budući da se razlikuju po operacijskom pristupu. 

Ishodi liječenja su bitno nepovoljniji u bolesnika s 
aneurizmama stražnje cirkulacije zbog relativne 
nedostupnosti i blizine moždanog debla. 

KLINIČKA SLIKA SAH-a

Nakon rupture aneurizme nastaje dulje ili kraće 
krvarenje u subarahnoidalni prostor, zbog čega 

Slika 5. MSCT prikaz gigantske aneurizme bazilarne 
arterije 
Figure 5. MSCT image of basilar artery giant aneurysm

Slika 6. MRI prikaz gigantske aneurizme bazilarne 
arterije 
Figure 6. MRI showing basilar artery giant aneurysm
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dolazi do akutnih promjena intrakranijskog tlaka, 
smanjenja moždane perfuzije i poremećaja ener-
gijskog metabolizma mozga. 
Nakon rupture aneurizme dolazi do naglog povi-
šenja intrakranijskog tlaka (engl. intracranical 
pressure; ICP). Zbog povišenja intrakranijskog tla-
ka krvarenje se u određenom trenutku zaustavlja 
i stvara se ugrušak na mjestu prsnuća aneurizme. 
Povišeni ICP uzrokuje prolazno sniženje ukupnog 
moždanog protoka krvi (engl. cerebral blood 
flow; CBF) ili samo sniženje regionalnog protoka 
(engl. regional cerebral blood flow; RCBF) u po-
dručju rupturirane aneurizme, što se očituje pro-
laznom ishemijom i hipoksijom. Ako mozak svo-
jim kompenzacijskim sposobnostima, u vidu 
povećanja resorpcije likvora, pojačanog odtoka 
venske krvi, Cushingova odgovora (1901. g. Cus-
hing je utvrdio da mozak na povišenje ICP i sma-
njenje CBF reagira povišenjem sistemskog tlaka i 
na taj način osigurava sebi primjeren dotok krvi i 
normaliziranje CBF), uspije nadvladati početna 
zbivanja u razmaku od nekoliko minuta, dolazi do 
normalizacije ICP i CBF. 
U slučaju neuspjeha dolazi do razvoja lokalizira-
nih ili difuznih ishemijskih promjena koje mogu 
rezultirati lepezom oštećenja, od pojedinačnih 
neuroloških ispada, prolazne ili trajne prirode, 
do različitih stupnjeva poremećaja svijesti i letal-
nog ishoda. Promjene koje nastaju neposredno 
nakon subarahnoidnog krvarenja nazivamo 
akutnim ishemijskim neurološkim oštećenjima 
(engl. acute ischemic neurological deficits; 
AIND)31. 

U kliničkoj slici promjene koje se događaju nepo-
sredno nakon krvarenja karakterizira nagli početak, 
nagla pojava glavobolje, koja je najčešće vrlo inten-
zivna, zatim vrtoglavice, mučnine i povraćanja 
(simptomi povišenog ICP). Stanje svijesti može osci-
lirati od somnolencije do duboke kome. Kod bole-
snika može biti vrlo izražen nemir i konfuzija te nji-
hova klinička slika može nalikovati psihotičnoj. 
Može doći do rane pojave konvulzija zbog izravnog 
oštećenja korteksa mozga mlazom krvi ili zbog ra-
zvoja ishemije, hipoksije i posljedične acidoze. Ne-
posredno nakon hemoragije dolazi i do podražaja 
mekih moždanih ovojnica, što se očituje kočenjem 
šije te također glavoboljom, mučninom i povraća-
njem, eventualno preosjetljivošću na jaki zvuk i fo-
tofobijom. U oko 20 % bolesnika sa SAH-om dolazi i 
do intraokularnog krvarenja, koje se manifestira 
kao okrugli, tamnocrveni prsten oko optičkog diska.
Ovisno o opsegu i težini intrakranijskih zbivanja 
nakon SAH-a može doći i do niza sistemskih pore-
mećaja: kardiovaskularnih (hipertenzija, aritmije, 
srčani infarkt, tromboflebitis); respiratornih (pneu-
monija, atelektaza, ARDS, plućna embolija); hema-
toloških (anemija, poremećaji koagulacije); gastro-
intestinalnih (krvarenja, insuficijencija funkcije 
jetre). Zbog potrebe strogog mirovanja, najčešće 
sistemske komplikacije kod bolesnika sa subarah-
noidnim krvarenjem su upala pluća, atelektaza, ra-
zvoj tromboflebitisa (u oko 2 % slučajeva), razvoj 
plućne embolije (u oko 1 % slučajeva)31. 
Težina kliničke slike određuje tijek i ishod bolesti, 
pa zbog toga mnogi autori predlažu stupnjevanje 
kliničke slike u bolesnika sa SAH-om. I drugi fakto-

Tablica 1. Hunt & Hess ljestvica  kliničkog stupnjevanja SAH-a
Table 1. Hunt & Hess grading scale of SAH

Stupanj Klinička slika

I asimptomatska, blaga glavobolja s blagim kočenjem šije

II paraliza kranijalnih živaca (npr. III, VII), umjerena do jaka glavobolja s kočenjem šije

III blagi žarišni ispad, somnolentnost ili konfuzija

IV stupor, umjerena do teška hemipareza, rani decerebracijski rigiditet

V duboka koma, decerebracijski rigiditet, moribundnost

0 nerupturirana aneurizma

Ia bez akutne meningealne reakcija s fiksiranim neurološkim deficitom
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ri utječu na prognozu bolesnika sa SAH-om, kao 
što su to dob, kronične bolesti u anamnezi, količi-
na krvi u subarahnoidalnom prostoru, prisustvo 
hematoma ili vazospazma i ostalo. 
Najvažnije stavke u prognoziranju ishoda su sta-
nje svijesti i prisustvo neurološkog poremećaja. 
Stanje svijesti je u direktnoj vezi s ishodom u vidu 
neurološkog poremećaja i smrti, a prisustvo neu-
rološkog poremećaja je pretkazivač trajnog neu-
rološkog oštećenja, ali ne i smrtnog ishoda.
Najprihvaćenija i najčešće korištena ljestvica za 
gradaciju kliničke slike bolesnika sa SAH-om je i 
dalje klasifikacija po Huntu i Hessu iz 1968. g., 
koja se temelji na pet kliničkih stupnjeva i dvije 
modifikacije32. 

DIJAGNOSTIKA SAH-a

Dijagnostička metoda izbora za ranu detekciju 
SAH-a i drugih, mogućih, neposrednih posljedica i 
komplikacija rupture aneurizme je CT mozga. 
Osjetljivost CT-a opada s vremenom proteklim od 
nastupa krvarenja. SAH se CT-om može dijagnosti-
cirati u 95 % slučajeva unutar prva 2 dana. Nakon 
toga osjetljivost CT-a na SAH opada, do 7 dana po 
nastupu krvarenja. Nakon 7 dana krvarenje se više 
ne opaža33,34. CT-om se određuje količina krvi u su-
barahnoidnom prostoru i ventrikularnom sustavu. 
Budući da stupanj intraventrikularnog i subarah-
noidnog krvarenja po mišljenjima mnogih autora 
ima prognostički značaj, predloženo je nekoliko 
načina stupnjevanja količine krvi. Fischer i suradni-
ci su 1980. godine predložili, prema nalazu količine 
krvi na inicijalnom CT skenu, klasifikaciju bolesnika 
u četiri skupine35: CT-om se može dijagnosticirati 
istovremeno i širina ventrikla, pridruženo krvare-
nje, ishemija, količina krvi u cisternama i fisurama, 
predvidjeti sa 78 %-tnom sigurnošću lokalizaciju 
rupturirane aneurizme. 

CT angiografija je kontrastna CT pretraga koja za-
htijeva naglo injiciranje jodnog kontrastnog sred-
stva 3 – 4 ml/sec ukupno 65 – 70 ml, radi prikaza 
moždanog krvožilja. Mnogi centri danas koriste 
ovu pretragu kao jedinu dijagnostičku metodu u 
detekciji cerebralnih aneurizma, s osjetljivošću 
od 97 %. Ovom pretragom možemo dobiti i trodi-
menzionalnu sliku koja nam pomaže u prijeope-
racijskom planiranju36,37 (slika 8, 9).
Magnetska rezonancija nije standardna pretraga 
u bolesnika sa SAH-om. U prvih 24 – 48 sati krva-
renja zbog premalo methemoglobina – met-Hb 
osjetljivost MRI nije dostatna za dijagnozu SAH-a, 
osobito kada su tanji slojevi krvi u subarahnoidal-
nom prostoru. Osjetljivost je bolja nakon 4 – 7 
dana krvarenja, a mnogo bolju osjetljivost ima i 
FLAIR (Fluid-attenuated inversion recovery), teh-
nika snimanja na MRI-u38. 

Slika 7. MSCT angiografija
Figure 7. MSCT angiography

Tablica 2. Fisherova ljestvica za procjenu količine krvi na CT-u
Table 2. Fisher scale  for blood amount on the CT scan

Stupanj Klinička slika

I nema krvi u subarahnoidalnom prostoru

II difuzni ili vertikalni sloj krvi, debljine manje od 1 mm

III lokalizirani ili vertikalno položeni krvni ugrušci, debljine veće od 1 mm

IV intracerebralni ili intraventrikularni ugrušci s difuznim subarahnoidalnim krvarenjem ili bez njega
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MR angiografija (MRA) ima sposobnost otkriti in-
trakranijsku aneurizmu ovisno o njezinoj veličini i 
smjeru strujanja krvi u odnosu na magnetsko po-
lje. Osjetljivost ove pretrage je 87 %, a specifič-
nost 92 % u odnosu na DSA, sa značajno slabijom 
osjetljivošću za aneurizme manje od 3 mm. MRA 
može poslužiti kao dobar test probira za rizičnu 
skupinu bolesnika. 

Transkranijski dopler (TCD) je neinvazivna meto-
da mjerenja protoka krvi kroz intrakranijske arte-
rije. Ona se može koristiti za procjenu promjene 
protoka kroz ICA, MCA, VA, BA i uz manju sigur-
nost kroz ACA. Ova metoda je zbog svoje neinva-
zivnosti posebno korisna pri procjeni razvoja va-
zospazma u bolesnika sa subarahnoidnim 
krvarenjem. 
Lumbalna punkcija je metoda kojoj su godinama, 
kao prvom dijagnostičkom postupku, podvrgava-
ni bolesnici sa sumnjom na SAH. Krvav likvor, do-
biven lumbalnom punkcijom, ukazuje na krvare-
nje u subarahnoidalnom prostoru. Ima visoku 
osjetljivost, pozitivan nalaz je prisutan već nakon 
2 – 4 sata po krvarenju i ostaje u 40 % bolesnika i 
nakon 4 tjedna od početka krvarenja. Ponekad se 
jave i lažno pozitivni nalazi kod traumatskih punk-
cija kada su punkcijom zahvaćene epiduralne krv-
ne žile. 
Cerebralna angiografija temeljna je dijagnostička 
metoda za utvrđivanje ishodišta krvarenja. Pri-
tom je digitalna subtrakcijska angiografija (DSA) u 
izrazitoj prednosti u odnosu na konvencionalnu 
angiografiju39 (slika 10). 
Osnovni principi kod cerebralne angiografije su 
selektivna kateterizacija obje unutarnje karotidne 
arterije i vertebralne arterije. Najprije se ulazi u 
krvnu žilu na kojoj postoji najveća sumnja na pa-
tološki nalaz. Pretraga se dalje nastavlja kateteri-
zacijom preostalih triju krvnih žila čak i kad već 
imamo nalaz, kako bismo dobili potpuniji pregled 
i sliku o orijentaciji same aneurizme, širini vrata i 
kolateralnoj cirkulaciji.
Prije proglašavanja cerebralne angiografije nega-
tivnom, potrebno je prikazati obje vertebralne ar-
terije zbog mogućnosti postojanja aneurizme na 
mjestu spajanja vertebralnih arterija u arteriju 
bazilaris. 
Opisuje se oko 20 % negativnih angiografija uz pri-
sutstvo SAH-a. Radi se o rupturi sitne krvne žile u 
subarahnoidnom prostoru radi hemodinamskih 
zbivanja (hipertenzija udružena s aterosklerozom) 
ili o lažno negativnoj angiografiji (učestalost do 3 
%), kad aneurizma nije prikazana zbog privremene 
okluzije vrata ugruškom ili zbog spazma arterije na 
kojoj se aneurizma nalazi. U slučaju negativne an-
giografije preporučuje se ponavljanje cerebralne 
angiografije kroz mjesec dana31,42. 

Slika 8. MSCT angiografija
Figure 8. MSCT angiography

Slika 9. DSA prikaz prednje cirkulacije s uvedenim kateterom u srednju 
moždanu arteriju 
Figure 9. DSA showing anterior circulation with catether placed inside the 
medial cerebral artery
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Danas je prihvaćeno stanovište da je najpovoljnije 
vrijeme za izvođenje angiografije u prva 24 sata po 
nastupu krvarenja, nakon čega u slučaju pozitiv-
nog nalaza treba uslijediti operativni zahvat. Ako 
zbog bilo kojeg razloga nije moguće izvesti angio-
grafski pregled u prva 24 sata, odluka o izvođenju 
angiografije donijet će se na temelju kliničkog sta-
nja bolesnika. Pritom moramo voditi računa o va-
zospazmu i mogućnosti ponovnog krvarenja, što 
se najčešće događa između 4 i 10 dana od nastan-
ka subarahnoidnog krvarenja. Reruptura aneuriz-
me značajno smanjuje šanse za preživljavanje.

LIJEČENJE BOLESNIKA SA 
SUBARAHNOIDALNIM KRVARENJEM

Inicijalni postupci u liječenju bolesnika sa SAH-
om odnose se na sprečavanje ponovnog krvare-
nja, liječenja akutnog hidrocefalusa, elektrolit-
skog disbalansa, epilepsije, te na prevenciju 
duboke venske tromboze i plućne embolije, kao i 
na sprečavanje posljedica vazospazma koji se ra-
zvija nakon četvrtog dana od krvarenja. 
Cilj medicinskih postupaka u liječenju SAH-a je 
održavanje stabilnog moždanog protoka – CBF i 
zaštita moždanih stanica – neuroprotekcija. 
Održavanje normalnog protoka kroz mozak na-
kon SAH-a postiže se povećavanjem perfuzijskog 
tlaka antiagregacijskom medikamentoznom tera-
pijom, održavanjem normovolemije i normalnog 
intrakranijskog tlaka.
Glede neuroprotekcije još uvijek nema efektivnih 
lijekova koji se mogu preporučivati kao standar-
dni postupak u kliničkoj praksi.
Ovisno o težini kliničke slike, praćenje bolesnika 
sa SAH-om vrši se u jedinicama intenzivnog lije-
čenja uz kompletan nadzor nad bolesnikom: EKG, 
urinarni kateter, arterijska linija, intubacija uz res-
piracijski suport, ventrikulostomija i mjerenje 
ICP-a, te Swann-Ganz kateter koji je još uvijek 
predmet diskusije intenzivista. Provodi se paren-
teralna prehrana preko nazogastrične sonde, na-
doknada tekućine i elektrolita.
Upotreba antiepileptika u preventivnom smislu je 
upitna, iako brojni autoriteti na ovom području 
daju postoperacijski antiepileptike kroz tjedan 
dana43,44. 
Sedacija s propofolom i analgezija s fentanilom 
smanjuju ICP. Blokatori kalcijskih kanala u peroral-

noj primjeni od 60 mg svaka četiri sata daju se u 
prva četiri dana od početka krvarenja radi preven-
cije vazospazma. Protekcija želučane sluznice blo-
katorima protonske pumpe i H2 blokatorima, radi 
prevencije stresa ulkusa. Primjena parenteralnih 
antikoagulanata, volumnih ekspandera i kortiko-
steroida je upitna i izaziva brojne polemike.
Adekvatna oksigenacija, kod neintubiranih je pre-
poruka 2 litre O2 preko nazalnog katetera. Održa-
vanje sistoličkog tlaka kod neokludirane aneurizme 
između 120 – 150 mmHg, rendgenska kontrola 
srca i pluća. 
Transkranijski dopler u praćenju vazospazma ako 
dozvoljavaju tehničke mogućnosti.
Kontrola laboratorijskih nalaza krvi i osmolariteta 
urina zbog hipovolemije i hiponatrijemije koje 
prate SAH. Tijekom SAH-a dolazi do oslobađanja 
atrijskog natriuretskog faktora – ANF, i moždanog 
netriuretskog peptida – BNP koji su povezani s 
negativnim balansom tekućine u tijelu. Hiponatri-
jemija prikriva odloženi ishemijski neurološki de-
ficit, a bolesnici s hiponatrijemijom imaju tri puta 
veću mogućnost za razvoj vazospazma od normo-
natrijemičnih bolesnika45,46. 

Metode liječenja

Aneurizme možemo liječiti endovaskularnim ili ki-
rurškim tehnikama. Endovaskularnom tehnikom 
izaziva se tromboza aneurizmatskog proširenja, a 
neurokirurškom tehnikom se isključuje aneuriz-
matsko proširenje iz cirkulacije ili se oblaže fundus 
aneurizme različitim materijalima (mišić, pamuk, 
muslin, plastični polimeri, teflon i fibrinsko lijepilo) 
kako bismo ojačali stijenku aneurizme47. 
Čimbenici koji su povoljniji za kirurško liječenje 
aneurizme u odnosu na endovaskularno liječenje 
su: mlađa životna dob, aneurizma srednje mož-
dane arterije, gigantske aneurizme dijametra ve-
ćeg od 20 mm, i male dijametra manjeg od 2 mm, 
nerupturirane aneurizme koje imaju kompresivni 
učinak na kranijalne živce. Aneurizme širokog 
vrata i one s rezidualnim punjenjem nakon endo-
vaskularnog zahvata48. 
Čimbenici koji su povoljniji za endovaskularno li-
ječenje su: bolesnici stariji od 75 g., lošija klinička 
slika, širina vrata manja od 5 mm, odnos fundus 
– vrat ≥ 2, kirurški nepristupačne aneurizme i za-
htjevne za postavljanje klipse na vrat aneurizme.
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Još uvijek nije raščišćeno područje oko nerupturi-
ranih aneurizmi, osobito nerupturiranih aneuriz-
mi na granici M1 u M2 srednje moždane arterije.
Nema jasnog stava niti dovoljno podataka oko 
vremena okluzije krvareće aneurizme endovasku-
larnom tehnikom, kao niti o utjecaju o vremenu 
kada je izveden endovaskularni zahvat na ishod 
liječenja49,50. 
Osim odluke o načinu liječenja aneurizmatskog 
proširenja postoje i nesuglasice oko vremena ki-
rurškog liječenja, “rani kirurški zahvat” do trećeg 
dana po krvarenju ili “kasni kirurški zahvat” na-
kon desetog dana od početka krvarenja.
“Rani kirurški zahvat” predlaže se zbog eliminaci-
je ponovnog krvarenja, uspješnijeg tretmana va-
zospazma, odstranjivanja potencijalnih spazmo-
genih čimbenika, te zbog manjeg mortaliteta 
bolesnika koji su operirani u ranoj fazi. Čimbenike 
koji pogoduju odluci o “ranom zahvatu” imaju 
bolesnici dobrog općeg statusa s dobrim neuro-
loškim statusom H&H ≤ 3, većom količinom krvi u 
subarahnoidalnom prostoru, većim ugruškom s 
kompresivnim efektom, ponovnim krvarenjem ili 
prijetećim ponovnim krvarenjem radi nestabilnog 
tlaka52,53. 
Razlozi koji se protive “ranom kirurškom zahvatu” 
su jaki edem u ranoj fazi nakon krvarenja, koji za-
htijeva pojačanu moždanu retrakciju, a istovreme-
no je zbog edema moždani parenhim mekan, te 
dolazi do njegovog oštećenja. U ranoj fazi je često 
prisutan i krvni ugrušak, te je povećan rizik od in-
traoperacijske rupture, kao i mogućnost razvoja 
mehaničkog vazospazma radi pojačane manipula-
cije. Čimbenike koji pogoduju odluci o “kasnom za-
hvatu” imaju bolesnici lošeg općeg i neurološkog 
stanja, visokog stupnja H&H ≥ 4, s teško pristupač-
nom aneurizmom s opsežnim edemom mozgovine 
i prisustvom vazospazma54,56. 
Godine 1980. sastavljena je međunarodna skupi-
na koja se bavila istraživanjem pravog trenutka za 
liječenje krvarećih aneurizmi – International Coo-
perative Study on the Timing of Aneurysm Surge-
ry – ICSTAS. Navedena istraživanja koja su se pro-
vodila kroz cijelo desetljeće donijela su zaključke 
da rana okluzija krvareće aneurizme (mikrokirur-
ški ili endovaskularno) eliminira mogućnost po-
novnog krvarenja i poboljšava konačni ishod lije-
čenja57-61. 

Mikrokirurško liječenje intrakranijskih 
aneurizmi

Posebni izazov je kirurško liječenje aneurizmi. 
Operacijski zahvati vrše se uglavnom u hitnosti 
nakon ruptura aneurizmi, te je bolesnik tada,  
najčešće, u određenom stupnju neurološkog defi-
cita. Kirurški izazov je operacijski zahvat koji je 
otežan prisustvom moždanog edema, subarahno-
idalnog krvarenja, intracerebralnog krvarenja, in-
traventrikularnog krvarenja, venske staze i slič-
no62. 
Kako se većina aneurizmi nalazi na prednjem di-
jelu Willisovog kruga, najčešći pristup pri operaci-
ji aneurizmatskih proširenja je fronto-temporalna 
kraniotomija. Središnja anatomska orijentacija 
ovog pristupa je pterion, te se kraniotomija nazi-
va i pterionalna kraniotomija63. 
Pterionalnim pristupom pristupa se supraklinoi-
dalnom segmentu unutrašnje karotide prateći 
njene ogranke do stražnje komunikantne arterije 
i bifurkacije na prednju i srednju moždanu arteri-
ju, prednjoj komunikantnoj arteriji, srednjoj mož-
danoj arteriji i njenoj bifurkaciji (ili trifurkaciji), 
kao i spoju stražnje moždane arterije i bazilarne 
arterije.
Za širi pristup temelju mozga, ujedno i za širi pri-
stup prednjem segmentu Willisovog kruga, rabi 
se prošireni fronto-orbito-zigomatični pristup 
kada se u kraniotomiju uključi i gornji i lateralni 
rub (zid) orbite kao i zigomatični nastavak64. 
Planiranjem kraniotomijskog otvora više straga u 
prednju (ili srednju) subtemporalnu kraniotomiju 
otvara se pristup bazi srednje lumanjske jame s 
mogućnošću kirurškog liječenja aneurizmi bazi-
larne arterije, stražnje moždane arterije i stražnje 
komunikantne arterije uz bolju verifikaciju i kon-
trolu talamo-perforatnih arterija kao i (N III) tre-
ćeg moždanog živca 65. 
Grananje i tijek središnje moždane arterije uglav-
nom prati sulcus lateralis cerebri (Sylviijeva braz-
da). Transsilvijski pristup otvara mogućnost pri-
stupa prednjem segmentu, ali i cijeloj brazdi, 
ovisno o sijelu aneurizme. Ono je najčešće u pro-
jekciji osnovne bifurkacije navedene žile. Najdo-
minantniji ogranci prednje moždane arterije, ar-
teria pericalosa i arteria caloso-marginalis, 
također su, doduše znatno rjeđe, sijela aneuriz-
matskih proširenja. Pristup navedenim anatom-
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skim strukturama vrši se bifrontalnom kranioto-
mijom kada se uglavnom uz poštedu gornjeg 
sagitalnog sinusa pristupa istima66. 
Kombinirani supra i infratentorijalni presigmoi-
dalni pristup omogućava kirurgu pristup na bazi-
larnu arteriju te na aneurizme duž iste. Najčešće 
se navedeni kirurški pristup rabi za operacije ane-
urizmi koje nastaju na ogranku prednje donje ce-
lebelarne arterije te na projekciji spoja vertebral-
nih arterija u bazilarnu arteriju67. 
Bazilarnoj arteriji, kao i njenim ograncima, tako-
đer je moguć pristup i subokcipitalnom kranioto-
mijom koji kirurgu omogućava ujedno i uvid te 
kontrolu donje galerije moždanih živaca.
Arterija mora biti prikazana proksimalno od ane-
urizme uz spremnost privremene okluzije žile kod 
puknuća aneurizme prilikom prepariranja; po-
trebna je vizualizacija cijelog lumena žile, počet-
na disekcija vrši se na vratu same aneurizme te se 
tek potom vrši disekcija fundusa. Perforatori mo-
raju biti odvojeni od vrata aneurizme prije po-
stavljanja klipa, pristup (koštani zaklopac) treba 
biti planiran tako da je tijekom operacijskog za-
hvata potrebno što manje manipulirati mozgovi-
nom uz važnost inspekcije okoline nakon defini-
tivnog postavljanja klipa68.

Endovaskularne okluzije intrakranijskih 
aneurizmi	

Endovaskularni tretman moždanih aneurizmi 
značajno se razvio posljednjih dvadeset godina, a 
njegova uspješnost prvenstveno ovisi o dostu-
pnosti svih instrumenata i pomagala koji se kori-
ste u trombozi aneurizmatskog proširenja i zatva-
ranju aneurizme. Razvoj različitih pomagala kao 
što su uvođači, vodilice, kateteri, mikrokateteri, 
mikrožice, elektrolitski odvojive uzvojnice, mate-
rijali za embolizaciju, stentovi i baloni prate teh-
nološki razvoj posljednjih dvadeset godina. 
Revolucionaran početak je bio otkriće uzvojnice 
koja se odvaja elektrolizom, a taj sistem je uveo 
početkom devedesetih godina prošlog stoljeća 
Guido Guglielmi. Početak endovaskularnih tret
mana ispočetka se zasnivao na kvaliteti uzvojnice 
(engl. coil), međutim tretman aneurizmi ne ovisi 
samo o uzvojnici, već i o položaju aneurizme, širi-
ni vrata, odnosu fundus – vrat aneurizme, dostu-
pnosti aneurizme uvođenju različitih katetera, što 

je ograničavalo indikacije za endovaskularne za-
hvate. 
Osim razvoja različitih tehnoloških pomagala ra-
zvijale su se i različite endovaskularne metode za-
tvaranja aneurizmi, kao što su balon ili stent asi-
stirane endovaskularne okluzije. 
Opće je prihvaćeno da se endovaskularnim pu-
tem tromboziraju aneurizme u stražnjoj cirkulaciji 
i aneurizme unutarnje karotide, osobito kaverno-
znog sinusa69,70. 

Mortalitet u bolesnika sa SAH-om još je uvijek vrlo vi-
sok, unatoč bitnim kvalitativnim pomacima u njihovu li-
ječenju, unapređenju mikrokirurških i endovaskularnih 
tehnika te kvalitativnim pomacima u perioperacijskom 
liječenju (usvajanjem novih spoznaja o etiologiji i pato-
fiziologiji zbivanja nakon SAH-a i mogućnostima medi-
kamentoznog liječenja komplikacija).

KOMPLIKACIJE SAH-a

Brojni čimbenici mogu komplicirati subarahnoi-
dalno krvarenje. Neposredno po rupturi aneuriz-
me može se uz subarahnoidalno krvarenje javiti 
intraventrikularno, intracerebralno i subduralno 
krvarenje. Može doći do razvoja akutnog hidroce-
falusa do trećeg dana nakon krvarenja, ili kronič-
nog hidrocefalusa nakon dva tjedna. 
Posebnu pozornost nakon SAH-a izaziva vazospa-
zam moždanih arterija i cerebralna ishemija. Jav-
lja se u 30 – 70 % slučajeva djelovanjem raspad-
nih produkata krvi na arterijski zid zbog čega su 
poremećeni dilatacijsko-konstrikcijski mehaniza-
mi unutar stijenke arterija. Spazam može dovesti 
do ishemije mozga i razvoja ishemičnog inzulta. 
Jasno definiran i klinički prepoznatljiv vazospa-
zam može se uočiti tek nakon trećeg dana od kr-
varenja i tada govorimo o kasnom, odgođenom ili 
kroničnom vazospazmu. Vrhunac ovog spazma je 
između petog i osmog dana, a povlači se nakon 
dva tjedna od početka krvarenja. Karakteriziran je 
neurološkim pogoršanjem zbog cerebralne ishe-
mije, a javlja se u 36 % bolesnika sa SAH-om, dok 
se angiografski potvrđen vazospazam nalazi kod 
70 % bolesnika24-26. 
Vazospazam u akutnoj fazi, prije trećeg dana, kli-
nički i angiografski nije jasno uočljiv. Može se evi-
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dentirati već nakon 3 sata od krvarenja. Rani va-
zospazam očituje se prije svega u smanjenju 
moždanog protoka i cerebralnoj ishemiji, što 
može dovesti do opsežnog moždanog infarkta. 
Zbunjuje činjenica zašto neki bolesnici razviju kli-
nički manifestan vazospazam, dok kod drugih to 
nije slučaj, pogotovo u skupini bolesnika koji ima-
ju angiografski dokazano suženje pojedinih arte-
rija (samo ih 30 % ili manje razvije kliničku sliku). 
Također je uočeno da je vazospazam vrlo rijedak 
u slučaju rupture aneurizme u području stražnje 
moždane cirkulacije27. 
Zakašnjeli neurološki ishemični deficit (engl. de-
layed ishaemic neurological deficit; DIND) ili jed-
nostavno kasni ishemijski deficit je novo nastali 
neurološki poremećaj koji se ne može objasniti 
hematomom, epileptičkim napadom, metabolič-
kim poremećajem ili postoperacijskom komplika-
cijom, a javlja se nakon četvrtog dana od krvare-
nja i u bliskom je odnosu s vazospazmom. 
Vazospazam smanjuje dotok krvi u moždani pa
renhim, što rezultira ishemijom i hipoksijom koje 
dovode do oštećenja moždanih stanica. Iz ošteće-
nih moždanih stanica oslobađaju se proteolitički 
enzimi (prostaglandini, leukotrieni i slobodni ra-
dikali) koji uzrokuju dodatna oštećenja i uspo-
stavlja se circulus vitiosus koji vodi u masivna 
oštećenja i smrt. 		
Jedna od ozbiljnih komplikacija subarahnoidalnog 
krvarenja je ponovno krvarenje koje je u pravilu 
opsežnije i čije posljedice su puno teže. Najuče-
stalije je u prvih 6 sati nakon SAH-a, te prvog 
dana i javlja se u 4 % bolesnika. U prva dva tjedna 
rekrvarenje se javi kod 15 – 20 % bolesnika. 50 % 
bolesnika ponovno prokrvari unutar šest mjeseci 
kod konzervativno liječenih bolesnika. Posebno je 
porazan podatak da je smrtnost pri ponovnom 
krvarenju i do 56 % unatoč liječenju u visokospe-
cijaliziranim ustanovama, a da je morbiditet pre-
živjelih oko 90 %29-31. 

ISHOD LIJEČENJA BOLESNIKA SA SAH-om

Mortalitet u bolesnika sa SAH-om još je uvijek 
vrlo visok, unatoč bitnim kvalitativnim pomacima 
u njihovu liječenju, unapređenju mikrokirurških i 
endovaskularnih tehnika te kvalitativnim pomaci-
ma u perioperacijskom liječenju (usvajanjem no-
vih spoznaja o etiologiji i patofiziologiji zbivanja 

nakon SAH-a i mogućnostima medikamentoznog 
liječenja komplikacija). Smrtnost bolesnika sa 
SAH-om kreće se oko 40 – 45 %, a morbiditet oko 
60 %. Većina preživjelih bolesnika nakon SAH-a 
ima neki neurološki ispad, čiji je oporavak prilično 
teško predvidjeti. Smetnje nakon SAH-a mogu biti 
različite: od glavobolje, smetnji vida i sluha, sla-
bosti u ekstremitetima, smetnji u hodu, promije-
njene spoznaje, neurofizioloških abnormalnosti, 
sve do nesvijesti i vegetativnog stanja. 
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