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Popis skracenica i akronima

ACE-inhibitori — inhibitori angiotenzin konvertiraju¢eg enzima

AHF (engl. Acute Heart Failure) — akutno sr¢ano zatajenje

ALT — alanin-aminotransferaza

AMI — akutni infakrt miokarda

ANP — atrijski natriuretski peptid

ARNI — angiotenzin receptor neprilizin inhibitor

AST — aspartat-aminotransferaza

AT-1 — angiotenzin receptor 1

AT-2 — angiotenzin receptor 2

BNP — mozdani natriuretski peptid

DCM - dilatativna kardiomiopatija

EKG - elektrokardiogram

EMA (engl. European Medicines Agency)— Europska agencija za lijekove
ESC (engl. European Society of Cardiology) — Europsko kardioloSko drustvo
GF — glomerularna filtracija

HFmrEF (engl. Heart Failure with mid-range Ejection Fraction)

HFpEF (engl. Heart Failure with preserved Ejection Fraction)

HFrEF (engl. Heart Failure with reduced Ejection Fraction)

IHSS — idiopatska hipertrofijska subaortna stenoza

IL-1 — interleukin 1

IL-6 — interleukin 6

iINOS — inducibilna sintaza duSikova oksida

LV —lijevi ventrikul

LVEF (engl. left ventricular ejection fraction) - istisna frakcija lijevog ventrikula
MCP1 — monocitni kemotakticki protein 1

MIP-1- o — makrofagni upalni protein 1- o

MSCT - viSeslojna kompjutorizirana tomografija

NO — dusikov oksid



NT-proBNP — N-terminalni proBNP

NYHA - engl. New York Heart Association

PCI — perkutana koronarna intervencija

RAAS — renin-angiotenzin-aldosteron sustav

STEMI — infakrt miokarda sa ST elevacijom

STNFR19 (engl. soluble tumor necrosis factor receptor )
TNF-a — tumorski ¢cimbenik nekroze a

TRAIL (engl. TNF-a -related apoptosis-inducing ligand)

7S — zatajivanje srca



1. Uvod

Sréano zatajenje klini¢ki je sindrom koji je uzrokovan strukturnom i/ili funkcionalnom
abnormalnos$¢u srca, a $to za posljedicu ima neadekvatnu opskrbu perifernih tkiva i organa
kisikom 1 hranjivim tvarima. Srano zatajenje dovodi do pojave razliCitih simptoma i
znakova, poput osjec¢aja umora i slabosti, dispneje i osjecaja tezine u nogama. Simptomi
mogu biti popraceni fizikalnim znacima kao Sto su ispunjene jugularne vene, pluéni hropci 1
periferni edemi (1). Unato¢ razvitku medicine, poviSene stope rehospitalizacija i visoka
smrtnost vezana uz sr¢ano zatajenje dokaz su zahtjevne prirode ovog klini¢kog sindroma.
Sréano zatajenje opravdano se moze smatrati globalnom epidemijom jer trenutno oko 26
milijuna ljudi diljem svijeta zZivi s dijagnozom sr¢anog zatajenja (2). Ulaze¢i u dubinu ove
teme, otvara se nekoliko problema. Edukacija ljudi i svijest o sranom zatajenju je
nezadovoljavajua. Naime, smatra se da je upravo nedovoljna edukacija uzrok vecine
rehospitalizacija. lako simptomi sréanog zatajenja mogu Zivotno ugroziti pacijenta, oni nisu
toliko dramati¢ni kao simptomi infarkta miokarda. Upravo zbog toga dio pacijenata nece
potraziti stru¢nu pomo¢ na samom pocetku bolesti. Oni koji su otpusteni iz bolnice teSko ¢e
promijeniti svoje zivotne navike u sljede¢ih mjesec dana unato¢ preporukama lijecnika.
Nadalje, stope prezivljavanja bolesnika oboljelih od sréanog zatajenja znatno su nize od stopa
preZivljavanja pacijenata oboljelih od raka dojke ili raka prostate. Financijska izdavanja
usmjerena na lijeCenje sr€anog zatajenja redovito rastu. Iz svega navedenog proizlazi da je
postoje¢a znanja o sréanom =zatajenju potrebno bolje implementirati te ih nadograditi

dodatnim istrazivanjima koja ¢e biti usmjerena prema razvoju novih, uspjesnijih terapija.



2. Svrha rada

Prethodno su spomenuti problemi vezani uz temu sr¢anog zatajenja. Ovaj rad izraden
je sa svrhom boljeg upoznavanja i razumijevanja definicije, epidemiologije, etiologije,
patofiziologije, klinicke slike, dijagnostike 1 lijeCenja sr€anog zatajenja. Pregledom literature

napisana su sazeta poglavlja koja se doti¢u odabranih sastavnica ovog klini¢kog sindrom.

3. Terminologija sr¢anog zatajenja

Izbacajna frakcija lijevog ventrikula (engl. Left Ventricular Ejection Fraction LVEF)
predstavlja omjer udarnog volumena i zavr$nog dijastolickog volumena lijevog ventrikula 1
normalno iznosi viSe od 0.5, tj. viSe od 50%. Postoje tri glavne skupine bolesnika sa
zatajenjem srca klasificirane prema LVEF. Prva skupina bolesnika su bolesnici koji spadaju
u grupu bolesnika s o€uvanom izbacajnom frakcijom- HFpEF (engl. Heart Failure with
preserved Ejection Fraction). Ova skupina se moZe ili ne mora prezentira simptomima i
znakovima zatajivanja srca, LVEF im je veca ili jednaka 50%, imaju poviSenu razinu
natriuretskog peptida i moraju imati jedan od dodatna dva kriterija: ili prisutnost relevantne
strukturalne bolesti srca (hipertrofiju lijevog ventrikula i/ili povecanje lijevog atrija) ili
prisutnost dijastoli¢ke disfunkcije lijevog ventrikula. Slijede¢a grupa bolesnika sa sr¢anim
zatajenjem je skupina s reduciranom izbacajnom frakcijom - HFrEF (engl. Heart Failure
with reduced Ejection Fraction). Ova skupina moze se ili ne mora prezentirati simptomima i
znakovima zatajivanja srca, ali njihova LVEF je manja od 40%. Izmedu ove dvije skupine
bolesnika postoji siva zona, odnosno prijelazni dio pacijenata s LVEF izmedu 40-49% koji se
klasificiraju u tre¢u skupinu bolesnika sa sréanim zatajenjem - HFmrEF (engl. Heart Failure

with mid-range Ejection Fraction). Ostali kriteriji za HFmrEF jednaki su kao i za HFpEF.

2



Upravo ova razlika na temelju LVEF vazna je zbog identifikacije pacijenata u HFmrEF grupi

zbog razli¢itog pristupa i reakcija na terapiju (1).

3.2. Ostale podjele sréanog zatajenja

Uz podjelu sréanog zatajenja na temelju izbacajne frakcije lijevog ventrikula, postoje i
druge podijele sr€anog zatajenja. Na temelju lokacije deficita srano zatajenje mozemo
podijeliti na zatajenje lijeve klijetke (lijevostrano), zatajenje desne klijetke (desnostrano) ili
biventrikularno (obostrano) zatajenje. Ovisno o vremenu nastanka, ZS moze biti akutno ili
kroni¢no (3). Novopoljavljivanje ZS (de novo) moze se dogoditi akutno kao primjerice
posljedica akutnog infarkta miokarda (AMI) ili subakutno kao posljedica primjerice
dilatativne kardiomiopatije (DCM) (1). S obzirom na src¢ani minutni volumen (engl. cardiac
output) ZS Kklasificira se kao sr¢ano zatajenje s poveéanim minutnim volumenom (engl. igh-
output failure) 1 sr€ano zatajenje sa smanjenim sréanim minutnim volumenom (engl. low-
output failure) Karakteristika high-output zatajenja jest poviseni sréani indeks koji je veci od
2,5-4,0 L/min /m2 i niski sistemski vaskularni otpor. Cesti uzroci su teska anemija,
hipotireoza, krvoilne bolesti 1 manjak vitamina Bl. Low-output zatajenje je ceSce 1
karakterizirano je insuficijentnom opskrbom krvi zbog disfunkcija ventrikula, posebice kod
velikih metabolickih potraZznji (3). Asimptomatska sistolicka disfunkcija lijevog ventrikula
(LV) naziv je koji se koristi za pacijente koji nisu pokazali tipi€ne simptome 1/ili znakove ZS
(zatajivanja srca), ali imaju smanjeni LVEF. Stabilan pacijent je onaj koji je lijeCen 1 njegovo

stanje (simptomi 1 znakovi bolesti) je nepromijenjeno najmanje mjesec dana (1).



4. Klinicka klasifikacija sr¢anog zatajenja

Klasifikacija NYHA (engl. New York Heart Association) koja se temelji na
simptomina i funkcionalnoj sposobnosti bolesnika, sr¢ano zatajenje svrstava u Cetiri stupnja.
Prvi stupanj su bolesnici koji nemaju simptome pri uobicajenim naporima, ali imaju ostecenje
miokarda. Drugi stupanj jesu bolesnici koji iskuse dispneju, umor ili palpitacije kod
uobicajenih napora i ujedno imaju oStecenje miokarda te blazi poremecaj funkcionalne
sposobnosti srca. Tre¢i stupanj su bolesnici sa tezim funkcionalnim poremecajem
sposobnosti, oste¢enjem miokarda i simptomima koji se pojavljuju ve¢ kod manjih tjelesnih
napora. Zadnji Cetvrti stupanj obuhvaca bolesnike koji imaju oSte¢enje miokarda i kojima bilo
kakav tjelesni napor prouzrokuje spomenute simptome. Takva grupa bolesnika moze imati

simptome zatajivanja srca ili anginozne tegobe ¢ak i u mirovanju (4).

Novo klini¢ko stupnjevanje bolesti razvili su American College of Cardiology 1 American
Heart Association. Ono objedinjuje NYHA klasifikaciju, ali uzima u obzir 1 progresivnu
prirodu zatajivanja srca, Sto znaci da zatajivanje srca moze napredovati prema stadiju D, ali ne
moze u suprotnom smjeru. Prema ovoj klasifikaciju, zatajivanje srca klasificira se u Cetiri
stadija A, B, C 1 D. Tako se u stadiju A nalaze bolesnici koji odgovaraju NYHA stupnjevima I
1 II 1 ovaj stadij predstavlja blagu sliku zatajivanja srca. Stadij B odgovara NYHA stupnju
IV, a stadij C NYHA III/IV. Stadij D odgovara NYHA III/IV 1 podrazumijeva tesko
zatajenje srca. OCekivana godiS$nja smrtnost u stadiju A je 2-5%, u stadiju B 5-15%, u stadiju

C 15-25%, a u stadiju D vise od 25% (4).



KLASIFIKACIJA SRCANOG ZATAJENJAPREMA NYHA

£

STADIJ I STADLI I STADLI I STADU I
nema ogranicenjau blaga ogranicenjau znacajnija ogranicenjau teSka ogranicenjau
fizitkoj aktivnosti, fizitkoj aktivnosti, u fizitkoj aktivnosti, fizitkoj aktivnosti,
ne dovodi do pojave o Mirovanjunema simptomi pri najmanjoj simptomi prisutnii u
simptoma simptoma fizickoj aktivnosti mirovanju

Slika 1. New York Heart Association (NYHA) klasifikacija (preuzeto iz Muniz J. Functional
classification of Heart Failure. Medcomic. [Internet]. 2018. [preuzeto 27.6.2020.]) (5)

5. Epidemiologija

Sréano zatajenje patoloski je proces progresivnog karaktera ¢ija prevalencija u Europi
iznosi oko 2%, s naglaskom na 10% u dobnoj skupini od 65 godina. Dvije vazne Cinjenice
vezane su uz vecu prevalenciju u starijoj zivotnoj skupini; prva koja govori da prevalencija
hospitalizacija u toj dobnoj skupini. Rizik obolijevanja u Europi i Sjevernoj Americi za 40-
godisnju osobu je 1:5 (4). Rizik od ZS u dobi od 55 godina je 33% za muskarce 1 28% za
zene (6). Udio bolesnika s HFpEF je od 22 do 73% (7). Podaci utemeljeni na hospitaliziranim
pacijentima ukazuju da postoje epidemioloske razlike izmedu pacijenata s HFpEF 1 HFrEF.
Tako su pacijenti s HFpEF ces¢e Zene, starije zivotne dobi koje u anamnezi nerijetko imaju
arterijsku hipertenziju i fibrilaciju atrija, a AMI je rijedi (8, 9). Osim $§to je zatajivanje srca
povezano sa smanjenom kvalitetom Zivota oboljelih, povezano je i s visokom smrtnos¢u koja

iznosi 30-40% unutar jedne godine i 60-70% unutar pet godina od postavljanja dijagnoze.



Sama priroda bolesti ¢esto zahtijeva hospitalizaciju tako da se od ukupnih troskova koji u
razvijenim zemljama iznose oko 2% ukupnog novca koji se izdvaja za zdravstvo, najveéi dio

odvaja upravo za bolnicko lije¢enje bolesnika oboljelih od sréanog zatajenja (4).

6. Etiologija

Zatajivanje srca mora se gledati kao klinicki sindrom 1 kao takvog uzroci bolesti su
brojni. Ugrubo, sréano zatajenje mogu uzrokovati bolesti koje primarno zahvacaju sréanozilni
sustav 1 bolesti koje su primarno ekstrakardijalnog porijekla. Prva grupa moze se dodatno
kategorizirati u bolesti miokarda, bolesti zalistaka, bolesti perikarda i endokarda, urodene i
nasljedne srane bolesti, aritmije i bolesti povezane s volumnim preoptere¢enjem srca. Druga
grupa obuhvaca bolesti ostalih organskih sustava, detaljnije prikazane u tablici 1. Tri vazna
etioloska ¢imbenika zatajivanja srca su infarkt miokarda, arterijska hipertenzija i dilatacijska
kardiomiopatija. lako infarkt miokarda moze biti direktan uzrok sistolickog zatajivanja srca,
ono takoder moze biti samo posljedica uznapredovale koronarne bolesti. Arterijska
hipertenzija vodeci je etioloski ¢imbenik u najstarijih bolesnika dok je u osoba do 75 godina
po udestalosti na drugom mjestu. Ce¢e je uzrokom zatajivanja srca u Zena i &ini 75%
bolesnika sa zatajivanjem srca koji imaju pozitivhu anamnezu na arterijsku hipertenziju.

Dilatacijska kardiomiopatija zastupljena je u 15-20% slucajeva ZS (4).

Tijekom posljednjih 30 godina, unaprjedenje terapije poboljSalo je prezivljavanje i smanjilo
stope hospitalizacije u bolesnika s HFrEF-om. Najnoviji europski podaci pokazuju da su 12-
mjesecne stope smrtnosti za hospitalizirane i ambulantne bolesnike s ZS 17% odnosno 7%, a
stope hospitalizacije bile su 44% 1 32% (10). Kod bolesnika s ZS ve¢ina smrtnih sluc¢ajeva
nastaje zbog kardiovaskularnih uzroka, uglavnom iznenadne smrti i pogorSanja bolesti.

Smrtnost od svih uzroka opcenito je veéa u HFrEF-u u odnosu na HFpEF (10, 11).



Hospitalizacije su cesto uzrokovane uzrocima nevezanim uz kardiovaskularni sustav,

posebice u bolesnika s HFpEF-om (12).

Tablica 1. Etiologija zatajivanja srca (1)

Bolesti koje primarno zahvacaju Bolesti ekstrakardijalnoga podrijetla koje

sréanoZilni sustav mogu zahvacati miokard

Ishemijska bolest srca Kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest

Hipertenzijska bolest srca Plu¢na embolija

Miokarditis Endokrine bolesti

Kardiomiopatije Misiéne distrofije

Urodene sr€ane mane Neuromuskularne bolesti

Stenoza 1/ili insuficijencija sr€anih zalistaka | Tezaurizmoze

Bolesti perikarda Toksini, iradijacija

Dugotrajne tahiaritmije Zloc¢udne bolesti




7. Patofiziologija

Spomenuto je da postoje brojni uzro¢ni ¢imbenici zatajivanja srca. Zajednic¢ko im je da
dovode do molekularnih, strukturnih i funkcionalnih poremec¢aja miokarda. lako svaki uzrok
ima sebi svojstven niz patoloskih koraka, patofiziologija zatajivanja srca je u osnovi sli¢na ili
cak istovjetna, neovisno o inicijalnom uzroku. Sastoji se od nekoliko vaznih procesa:

remodelacije miokarda, neurohormonske aktivacije i disfunkcije endotela i upale (4).

Remodelacija miokarda oznacava proces u kojem se mijenja tkivna struktura miokarda,
najcesce lijevog ventrikula, koji je disfunkcionalan zbog promijenjene veli¢ine i oblika.
Osteceno tkivo miokarda nadomjesta se oziljkastim tkivom koje gubi svoju funkciju, a kako
bi se ona odrzala stvara se povecano optereéenje preostalog funkcionalnog miokarda. Takvo
preopterecenje kroz vrijeme dovodi do prosirenja i izobli¢enja lijeve klijetke koja gubi svoju
kontraktilnu sposobnost i rastezljivost. Proces remodelacije miokarda patohistoloski ukljucuje
apoptozu ili nekrozu kardiomiocita 1 intersticijsku fibrozu 1 patolosku hipertrofiju preostalih
kardiomiocita. Primjer stanja u kojima postoji pojacani otpor u praznjenju lijeve klijetke te
stoga dolazi do kompenzacijske hipertrofije stijenki miokarda i1 njihovog iscrpljenja u
dugotrajnom svladavanju povecanog tlacnog otpora su teSka stenoza aortnog zalistka,
dugotrajna nelijeCena arterijska hipertenzija i1 idiopatska hipertrofijska subaortna stenoza

(IHSS).

Progresiju remodelacije miokarda uzrokuje neobuzdana aktivacija neurohormonskih
mehanizama, simpatikusa i renin-angiotenzin-aldosteronskog sustava (RAAS), prema nacelu
pozitivne povratne sprege. Posljedica njihove pojacane aktivacije jest vazokonstrikcija i

pojacano zadrzavanje natrija i vode §to pridonosi tlacnom i volumnom optere¢enju miokarda
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Zbog iscrpljenja tkivnih zaliha norepinefrina i smanjenja gustoce beta-adrenergickih receptora
u miokardu dolazi do povecanja koncentracije noradrenalina u krvi koji mijenja metabolizam
i elektriénu stabilnost kardiomiocita i1 djeluje na njih toksi¢no. Pojacano djelovanje
simpatikusa prouzrokuje dodatnu vazokonstrikciju i tlaéno opterecenje srca §to u konacnici
smanjuje udarni volumen. Baroreceptori osjetljivi na rastezanje, smjesteni u luku aorte i
karotidama, detektiraju mali udarni volumen i nizi arterijski tlak te podupiru pojacanu
aktivnost simpatikusa. Osim spomenutog u¢inka, pojac¢ani simpatikus poticaj je lu¢enju renina
koji se usporedno dodatno lu¢i zbog smanjenog rastezanja aferentne glomerularne arteriole.
Renin djeluje vazokonstrikcijski, jednako kao angiotenzin II (putem receptora tipa I) ¢iji on
potice nastanak. Angiotenzin II potice lucenje aldosterona koji djeluje na zadrzavanje vode i
natrija i gubitak kalija i magnezija. U konacnici, renin-angiotenzin-aldosteronski sustav

pogorsava fibrozu, hipertrofiju i apoptozu miokarda (4).

Fizioloski odgovor organizma na neurohormonsku aktivaciju jest pokusaj njenog suprimiranja
putem pospjesivanja diureze, natriureze i vazodilatacije. Ovo su ucinci peptidnih vazoaktivnih
molekula atrijskog natriuretskog peptida (ANP) kojeg prvenstveno luce stanice pretklijetki 1
mozdanog natriuretskog peptida (BNP) koji se specifi¢no luci u klijetkama. Koncentracije
ANP-a 1 BNP-a budu viSestruko povecane u bolesnika sa zatajivanjem srca, no ne mogu

nadvladati nepovoljne u¢inke prekomjerne aktivacije neurohormonskih sustava (4).

Endotelna disfunkcija pospjeSuje razinu oksidacijskog stresa, disfunkciju miokarda i
poremecaj perfuzije udaljenih tkiva i organa. PoviSena razina oksidacijskog stresa posljedica
je smanjene sinteze i aktivnosti duSikova oksida (NO) i povisene aktivnosti inducibilne
sintetaze duSikova oksida (iNOS). PoviSene su i razine vazokonstriktora endotelina-1 i
aktivnost upalnih citokina (4). Proupalni citokini ukljucuju tumorski ¢imbenik nekroze-o
(TNF-a), sTNFR19 (engl. soluble tumor necrosis factor receptor 1/2), topljivi Fas protein,

TRAIL - ligand koji inducira apoptozu-TNF-a (engl. TNF-a-related apoptosis-inducing



ligand), interleukin 6, aktivin A, mijeloperoksidazu, pentraksin-3, C reaktivni protein,

monocitni kemotakticki protein 1 (MCP1) i makrofagni upalni protein 1-a (MIP-1-a) (13).

8. Klinicka slika

8.1. Simptomi
Simptomi bolesnika sa zatajivanjem srca su Cesto nespecificni i stoga se ne moze

iskljuc¢ivo na temelju simptoma diferencirati izmedu ZS i ostalih stanja (1).

Kroni¢ni umor, dispneja i oticanje su najce$¢i simptomi zatajivanja srca. Dispneja je
nespecifican simptom (osjetljivost 84%-100%, specificnost od 17%-34%) (14, 15) cija
prezentacija ovisi o stupnju oSte¢enja miokarda i pluénoj kongestiji. Tako se dispneja moze
javiti tek pri veéim tjelesnim naporima ili nedostatak zraka moze biti prisutan ve¢ u
mirovanju. Ortopneja 1 paroksizmalna no¢na dispneja smatraju se specificnim znakovima za
zatajivanje srca (4). Ortopneja (osjetljivost od 22% —50% 1 specificnost od 74% —77%) je
osjecaj gusenja u leze¢em polozaju. Paroksizmalna no¢na dispneja ima osjetljivost 39% -41%,
a specificnost od 80% -84% (14, 15). Palpitacije mogu biti odraz razli¢itih stalnih ili
povremenih poremecaja ritma koji se dogadaju u zatajivanju srca. To mogu biti ekstrasistole,
fibrilacije ili undulacije atrija ili ozbiljne ventrikulske aritmije. Poremecaj u moZdanom
krvnom optoku u sklopu ZS moze dovesti do pojave neuroloskih i psihi¢kih simptoma poput

smetenosti, vrtoglavice, konfuzije 1 slicno (4).

Simptomi i1 znakovi ZS uslijed zadrzavanja teku¢ine mogu se brzo rijesiti diuretskom
terapijom. Znakovi poput poviSenog jugularnog venskog tlaka ili pomaka apikalnog impusla
mogu biti specificniji, ali ih je teze prepoznati (16, 17, 18). Takoder, teze je prepoznati i

indentificirati znakove kod pretilih pacijenata, starijih osoba i pacijenata s kroni¢nom
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pluénom bolescéu (19, 20, 21). Mladi pacijenti s ZS Cesto imaju razli¢itu etiologiju, klinicku

predispoziciju i ishod u usporedbi sa starijim pacijentima (22, 23).

8.2. Znakovi

U ranoj fazi sr€anog zatajenja je manja pojavnost tipi¢nih znakova zbog uklju¢ivanja
kompenzatornih mehanizama. Neki od znakova koji se pojavljuju u kasnijoj fazi zatajivanja
srca su tahikardija (specifi¢nost 99%, osjetljivost 7%), edemi gleznjeva (93% specifi¢nost i
10% osjetljivosti), povisen jugularni venski tlak (JVP) (obi¢no>6 cm; specificnost 92% i
osjetljivost 39%) 1 pluéne krepitacije (specificnost 78% 1 osjetljivost od 60%) (24, 25).
Hepatojugularni refluks dokazuje se pritiskom na desni hipohondrij u trajanju od pola minute
do minutu. Taj pritisak uzrokuje dodatno prosirenje jugularnih vena (4). Ne nalazi se toliko
Cesto u ZS kao 1 ascites, ali ima specificnost od 96% 1 osjetljivost 24% (24, 25).
Auskultacijom srca moze se naci patoloski nalaz u smislu da su sr¢ani tonovi tihi 1 mukli 1
tipi€nog postojanja protodijastolickog galopa S3 (specifi¢nost 99% 1 osjetljivost 13%) (4, 24,
25). Takoder se moZe javiti presistolicki galop (S4) kao posljedica smanjene rastezljivosti
klijetki u dijastoli. Ukoliko se ¢uju sr€ani Sumovi, oni mogu biti dobra nit vodilja u otkrivanju
uzroka zatajivanja srca (primjerice Sum aortne stenoze ili aortne insuficijencije) (4). Zbog
smanjenog udarnog volumena, perfuzija okolnih organa je smanjena. Kod zatajenja desnog
srca javlja se hipotenzija sa znakovima periferne venske kongestije. Posljedica kongestije
trbusnih vena je ascites, a kongestije jetrenih vena hepatomegalija. Posljedica venske
kongestije su periferni edemi koji su najprije smjesteni u podru¢ju gleznjeva ili na dorzumu
stopala 1 onda se prati njihovo Sirenje do potkoljenica i dalje sve do generaliziranih edema,
odnosno anasarke. Zbog djelovanja gravitacijske sile, kod leze¢ih bolesnika oticanje ¢e se
najprije javiti u podru¢ju sakruma ili u podrucju skrotuma ili vulve. Prezentacija plu¢ne
kongestije ocituje se inspiracijskim hropcima koji mogu varirati u tezini — blage krepitacije
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nad bazom pluéa ili vlazni difuzni hropci. Ponekad su prisutni produljeni eksprij i

bronhospazam (4).

Tablica 2. Simptomi i znakovi zatajivanja srca|modificirano prema (1)]

SIMPTOMI

ZNAKOVI

Tipi¢ni simptomi

Vise specifi¢ni

Dispneja

Poviseni jugularni venski tlak

Ortopneja

Hepatojugularni refluks

Paroksizmalna no¢na dispneja

Treéi srcani ton (galop)

Smanjena tolerancija vjezbanja

Lateralni pomak apikalnog impulsa

Umor, slabost i dulje vrijeme oporavka nakon

tjelovjezbe

Edemi gleznjeva

Manje tipicni

Manje specifi¢ni

Noc¢ni kasalj

Hepatomegalija

Pluéni zvizduci

Porast tjelesne tezine (>2kg/tjedan)

Osjec¢aj nadutosti

Gubitak tjelesne tezine (uznapredovali stadij)

Gubitak apetita Kaheksija
Konfuzija Periferni edemi
Depresija Pluéne krepitacije
Palpitacije Tahikardija
Sinkopa Iregularni puls

Pleuralni izljev i muklina kod perkusija nad

bazom pluca

Tahipneja

Chayne Stokes disanje
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Ascites

9. Dijagnostika

Temelj svake dobre dijagnoze je dobro uzeta anamneza i detaljan fizikalni pregled koji
se upotpunjuje ostalim dijagnostickim postupcima. Elektrokardiogram (EKG) je nespecificna
metoda za postavljanje dijagnoze zatajivanja srca, medutim normalan EKG ima negativnu
prediktivnu vrijednost poSto je EKG u bolesnika sa zatajivanjem srca redovito patoloski
promijenjen. EKG moZe prikazati razlicite poremecaje od poremecaja elektricne
provodljivosti do znakova ishemije, hipertrofije, preboljenog infartka miokarda i sli¢no.
Holter EKG (24-satna dinamicka elektrokardiografija) moze otkriti tahikardne ili bradikardne

promjene ritmova, blokove i smetnje provodenja (4).

Hematolosko-biokemijske pretrage obuhvacaju rutinske laboratorijske pretrage i natriuretske
peptide: mozdani natriuretski peptid BNP 1 N-terminalni pro-BNP (NT-proBNP). Prisutnost
anemije u krvnoj slici bolesnika s teZim stadijem zatajivanja srca je lo§ prognosticki znak.
Poremecaj elektrolita ¢eS¢i su u teZim oblicima bolesti kada se mogu naci hiponatrijemija i
hipokalijemija ili hiperkalijemija. Uslijed oStecenja bubreZzne funkcije mogu se nac¢i povisenje
ureje ili kreatinina, a uslijed oStecenja jetre poviSenja transaminaza (AST, ALT) i bilirubina
(4). BNP i NT-proBNP najvazniji su humoralni pokazatelji sr¢ane disfunkcije. Imaju visoku
osjetljivost 1 specificnost (oko 90%). PoviSeni natriuretski peptidi pomaZu uspostaviti pocetnu
radnu dijagnozu, identificirajuci one koji zahtijevaju daljnje kardiolosko ispitivanje (1). Neka
stanja mogu predstavljati dijagnosticki izazov u ZS jer otezavaju interpretaciju mjerenja
natriuretskih peptida. Prvenstveno to su fibrilacija atrija, starost i zatajenje bubrega (21).
Nasuprot tome, razine natriuretskih peptida mogu biti neproporcionalno niske kod pretilih
pacijenata (26). PoviSena razina spomenutih peptida ukazuje na nekoliko bitnih stvari:

njihovo poviSenje dobro je za dijagnostiku ili iskljuCenje kardiogenog uzroka dispneje, razina
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peptida razmjerna je tezini i stupnju osSte¢enja miokardne funkcije i klini¢ke slike (moguce
longitudinalno pracenje pacijenata), pracenjem njihovih vrijednosti moze se procijeniti
uspjeSnost terapije i oni su poviSeni u sréanom zatajivanju bez sistolicke disfunkcije

(dijastolicka dekompenzacija) (4).

Ehokardiogram omogucava morfolosku analizu, uzimanje mjera srca, hemodinamske podatke
poput transvalvularne brzine protoka 1 istisne frakcije lijeve i desne klijetke. Danas je
standardna metoda za otkrivanje i procjenu teZine oSte¢enja miokarda i drugih sréanih
struktura. Jedinstvena metoda za procjenu dijastolicke funkcije je doplerska analiza protoka

(transmitralnog, pluéni protok).

Ostale dijagnosticke metode su rendgenska snimka pluca, magnetna rezonancija srca i
viSeslojno prikazivanje rendgneskom kompjutorskom tomografijom (MSCT), funkcionalni
testovi pluéne funkcije, ergometrijsko testiranje na biciklu ili pokretnoj traci, stresna
ehokardiografija ili stresna scintigrafija miokarda 1 invazivne metode poput koronarne
angiografije (4). Rendgenska snimka srca i plu¢a korisna je pri prikazivanju uvecane sjene
srca, specificnih promjena sr€anih kontura u vidu aortnog ili mitralnog srca, pluéne kongestije
ili hidrotoraksa. MSCT je ograni¢ena cijenom i dostupno$¢u, no pruza odlican uvid u tkivnu
miokardnu perfuziju. Zlatni je standard u procjeni sr¢ane morfologije i funkcije. Funkcionalni

testovi pluéne funkcije koriste se za diferencijalnu dijagnostiku dispneje (4).

9.1. Dijagnosticki postupak kod neakutnog sréanog zatajenja

Kako bi se postavila dijagnoza zatajivanja srca kod pacijenta sa sumnjom na ZS,
najprije se mora uzeti detaljna anamneza i uciniti fizikalni pregled. Anamnezom se prikupljaju
podaci o pacijentovom sada$njem stanju i trenuta¢nim simptomima, ali i podaci o prijasnjim
bolestima, komordibitetima, alergijama i uzimanju lijekova. Fizikalnim pregledom traze se

tipi¢ni 1 manje tipi¢ni znakovi ZS (edemi, ispunjene vratne vene, sr€ani Sumovi). Potom se
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radi EKG. Ukoliko se anamnezom, fizikalnim pregledom i EKG-om nade uredan nalaz,

dijagnoza zatajivanja srca se moze iskljuciti, medutim nadu li se na EKG-u abnormalnosti,

pacijenta se Salje na ehokardiografiju. Kod pacijenata koji imaju viSe od jedan spomenuti

kriterij (pozitivna anamneza, patoloski fizikalni nalaz ili abnormalan EKG) moraju se

izmjeriti razine natriuretskih peptida. U sluaju normalnog nalaza peptida, dijagnoza

zatajivanja srca se moze iskljuciti i potrebno je razmotriti druge potencijalne dijagnoze. S

druge strane, povisene razine peptide moraju se upotpuniti ehokardiografijom koja ¢e opet u

konacnici i¢i u dva smjera. Uredan nalaz ultrazvuka sugerira moguénost druge dijagnoze, a

patoloski nalaz potvrduje dijagnozu zatajivanja srca, nakon ¢ega se mora utvrditi etiologija

bolesti i zapoceti odgovarajuce lijecenje (1).

(D]

( SUMNJA NA ZS )

l

PROCJENA VJEROJATNOSTI ZS-a

(ANAMNEZA) (F'gr':fu";") ( EKG )

prisutan 1 ik viSe Gmbendka rizika od SZ-a

NATRIURETSKI PEPTIDI
NT-proBNP = 125 pg/mL
BNP : 35 pg/mL
uredan nalaz - razmotriti dijagnozu razliotu od ZS-a

ULTRAZVUK SRCA

Ako su povideni natnuretski peptidi ili nghovo
odredivanje nije dostupno u rutinsko) praksi

ZAPOCET! LUECENJE ZS-a |
DEFINIRATI ETIOLOGUU

Slika 2. Dijagnosticki algoritam za neakutno sréano zatajenje [modificirano prema
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10. LijeCenje
10.1. Prevencija

Pravovremenom intervencijom usmjerenom na redukciju faktora rizika ili lijeCenjem
asimptomatske sistolicke disfunkcije LV moze se odgoditi poCetak ZS. Studija SPRINT
govori o smanjenju rizika od kardiovaskularnih bolesti, smanjenju smrti 1 broju hospitalizacija
zbog ZS ukoliko se hipertenzija uspjeSno lije¢i 1 tlak se spustiti na normalnu razinu
sistoliCkog tlaka od 120 mmHg u osoba starijth od 75 godina (27). Nadalje, neki
hipoglikemici, poput empaglifozina poboljSavaju ishode srcanog zatajenja u bolesnika
oboljelih od dijabetesa tipa 2 (28). Za lijecenje dislipidemije pozeljno je koriStenje statina
koji smanjuju pojavnost kardiovaskularnih incidenata i smrtnost, a postoje i dokazi da
odgadaju zatajivanje srca (29). Jedan od rizi¢nih faktora je i pretilost, medutim nema dovoljno

dokaza za lijeCenje pretilosti 1 utjecaja lijecenja pretilosti na razvoj sr€anog zatajivanja.

Primarna perkutana koronarna intervencija (PCI) u najranijoj fazi infarkta miokarda s ST
elevacijom (STEMI) smanjuje rizik od razvoja znacajne redukcije LVEF-a i1 daljnjeg razvoja
HFrEF-a (30). Lije¢enje ACE-inhibitorima, beta blokatorima 1 antagonistima
mineralokortikoidnih receptora nakon AMI smanjuje se stopa hospitalizacija 1 smrtnost od

sréanog zatajenja.

10.2. Glavni ciljevi lije¢enja

Osnovni ciljevi lijeCenja zatajenja srca su poboljSati prognozu i smanjiti smrtnost,
ublaziti trenutne simptome 1 prevenirati progresiju bolesti. Dodatni ciljevi lijeCenja
hospitaliziranih pacijenata su smanjiti trajanje hospitalizacije 1 pokuSati smanjiti stopu
ponovne hospitalizacije te pravodobno upravljati komorbiditetima kako ne bi pridonijeli

loSijoj prognozi (31). LijeCenje se ne bi smjelo fokusirati samo na lijeCenje sréanog zatajenja,
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ve¢ 1 na lijeCenje osnovne bolesti (ovisno o etiologiji) i uklanjanje precipitirajucih faktora
poput debljine, pusenja, konzumacije alkohola, aritmija ili infekcija. Zavrsno, neizostavna je
edukacija pacijenata jer stvaranjem boljeg uvida u svoju bolest, u¢enjem i usvajanjem novih
ponasanja mogu poboljsati ishod svoje bolesti i smanjiti vjerojatnost ponovne hospitalizacije.
Nekoliko studija otkrilo je glavne uzroke ponovne hospitalizacije u roku od 30 dana, a oni su
nepravodobno uzimanje lijekova i neodgovorno ponasanje koje nije u skladu s lije¢nikovim
preporukama (21%-66%), pusenje (60%), neadekvatna dijeta (30%-44%), nedovoljna

edukacija pacijenata (41%) i prisutnost komorbiditeta (21%-34%) (32, 33, 34).

10.3. Farmakolosko lijecenje
10.3.1. Lijekovi koji smanjuju smrtnost i utjecu na remodelaciju miokarda

Brojne studije dokazale su povoljnost primjene ACE-inhibitora u svim kategorijama
bolesnika sa zatajivanjem srca. U nacelu, svi simptomatski bolesnici trebali bi primati ACE-
inhibitore jer oni poboljSavaju tijek bolesti 1 oni su prvi lijek koji treba uvesti u trajnu
primjenu. Pogodnosti primjene ACE-inhibitora su smanjena potreba za hospitalizacijama 1
bitno smanjena smrtnost. Kontraindikacije za primjenu ACE-inhibitora su angioedem (ako je
posljedica prethodnog uzimanja ACE-inhibitora) 1 obostrana stenoza renalne arterije. Neki od

lijekova koji se koriste su kaptopril, enalapril, lisinopril, ramipril, kvinapril 1 fosinopril (4).

Beta blokatori dobar su izbor jer njihovom primjenom djelujemo na simpati¢ku sastavnicu
patofiziologije zatajivanja srca. Njihovo djelovanje suprotno je djelovanju simpaticke
aktivacije (ubrzanje sréane frekvencije, skra¢enje trajanja dijastole, povecanje potrosnje kisika
u miokardu i smanjenje elektri¢ne podrazljivosti miokarda) postignute zbog poviSene razine
norepinefrina. Beta blokatori ublazavaju simptome, poboljSavaju funkcionalnu sposobnost 1
smanjuju smrtnost. Indicirani su kod svih bolesnika u stadijima B, C i D, odnosno NYHA II-

IV, bez obzira na etiologiju sr¢anog zatajenja. Obi¢no se u terapiju uvode nakon ACE-
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inhibitora. Lijekovi koji se koriste su karvedilol, metoprolol-sukcinat, bisoprolol i nebivolol

4.

Antagonisti aldosterona, spironolakton i eplerenon blokiraju receptore na koje se veze
aldosteron, ali u manjoj mjeri smanjuju i afinitet receptora za ostale steroidne hormone
(kortikosteroide, androgene) (1). Korisni su za primjenu u tezoj sr¢anoj dekompenzaciji posto
je onda razina aldosterona izrazito poviSena. Spironolakton inhibira negativne ucinke
aldosterona (retencija soli, hipertrofija miokarda, izlucivanje kalija, degeneracijsko
fibroziranje miokarda) i1 primjenjuje se u kombinaciji uz ACE-inhibitor 1 diuretik u
uznapredovalom stadiju zatajivanja srca (4). Tocnije, antagonisti aldosterona trebali bi se
primjenjivati kod svih simptomatskih pacijenata s HFrEF and LVEF <35% bez obzira na
temeljnu terapiju ACE-inhibitorima 1 beta blokatorima jer smanjuju smrtnost i broj
hospitalizacija (35, 36). Najvec¢i oprez u lijeCenju zatajenja srca potreban je kod pacijenata s

oSte¢enom bubreznom funkcijom i razinom kalija u serumu koja je ve¢a od Smmol/L (1).

Antagonisti AT-1 receptora za angiotenzin II (sartani) su lijekovi novije generacije koji se
koriste za smanjenje negativnih ucinka RAAS-a koji se aktivira tijekom srcanog zatajenja kao
kompenzacijski mehanizam. Oni djeluju selektivno na razini receptora i veZu se samo na AT-
1 receptore. Na taj nacin angiotenzin II se vezuje samo za AT-2 receptore putem kojih on ima
vazodilatacijske 1 protuproliferacijske ucinke. PoSto antagonisti AT-1 receptora ne djeluju na
angiotenzin konvertazu, oni ne ometaju pretvorbu bradikinina u inaktivne dijelove odgovorne
za nuspojave ACE-inhibitora (kaSalj i angioedem). Sartani su podjednako ucinkoviti u
lijecenju zatajivanja srca u usporedbi s ACE-inhibitorima i oni se prema smjernicama trebaju
koristiti kao alternativa ACE-inhibitorima u slu¢aju njihova nepodnoSenja. Malom postotku
bolesnika koji ne podnose obje spomenute skupine lijekova, obicno zbog hiperkalijemije ili
zatajivanja bubrega, moZe se dati hidralazin i isosorbid-dinitrat (kombinacija arterijskog i

venskog vazodilatatora) uz beta blokatore i diuretik (4).
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10.3.2. Digitalis i diuretici

Digoksin i medigoksin (digitalis) mogu umanyjiti simptome zatajivanja srca i poboljsati
funkciju lijeve klijetke. Oni ne utje€u na sveukupnu smrtnost ili neznatno smanjuju rizik od
smrti, a mogu povisiti rizik nagle aritmogene smrti. Digitalis je indiciran u lijeCenju
zatajivanja srca ako bolesnik ima trajnu fibrilaciju atrija s tahiaritmijom klijetki bez obzira na
NYHA stadij. Takoder se moze dati u slucaju sinus ritma bez postignutog Zeljenog

terapijskog odgovora unato¢ primjeni temeljne terapije (4).

Diuretici se moraju primijeniti kod svakog bolesnika sa zatajivanjem srca koji se prezentira
simptomima i znakovima pluéne kongestije, edemima nogu, jetrene kongestije i nakupljanjem
slobodne tekucine u seroznim Supljinama. Tiazidski diuretici izbor su kod blage kongestije,
dok se u srednjim i tezim oblicima kongestije preferiraju diuretici Henleove petlje (najvise

furosemid), sami ili u kombinaciji s tiazidima ili diureticima koji Stede kalij (4).

LCZ696 je prva klasa novih terapijskih agensa koji djeluju na RAAS i neutralni
endopeptidazni sustav — angiotenzin receptor neprilizin inhibitor (ARNI). LCZ696 je
kombinacija valsartana 1 sakubitrila. Inhibicijom neprilizina usporava se razgradnja
neuropeptida, bradikinina 1 ostalih peptida i1 na taj nac¢in poboljSava se diureza, natriureza i
smanjuje se remodeliranje miokarda (1). Ujedno selektivna ATI-receptorska blokada
smanjuje vazokonstrikciju, zadrZzavanje natrija i vode 1 hipertrofiju miokarda (37, 38).
Kombinacija valsartana/sakubitrila pokazala se boljom od ACE-inhibitora (koriSten enalapril)
u populaciji HFrEF s LVEF < 40%, poviSenom razinom neuropeptida i oslabljenom
glomerularnom filtracijom (GF). Primjena LCZ696 pokazala je smanjenu hospitalizaciju i

sveukupnu smrtnost pacijenata tog profila (39).

Ivabradin je inhibitor If kanala u sinusnom ¢voru zbog Cega je njegov ucinak na srce

usporavanje sr¢ane frekvencije. Europska agencija za lijekove (EMA) odobrila je ivabradin za
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uporabu u Europi kod pacijenata s HFrEF s LVEF < 35% koji imaju sinus ritam i sréanu
frekvenciju u mirovanju >75. Ova skupina pacijenata imala je smanjenu smrtnost i broj

hospitalizacija nakon terapije ivabradinom (40).

LUECENJE SIMPTOMATSKOG
ZS5-ai HFrEF-a

DIURETICI KAO SIMPTOMATSKA TERAPIJA
subjeitivne smetnje | kongestia

ACE-INHIBITOR | BETA-BLOKATOR*
optimalno doziranje - maksmalno podnodljiva doza

simptomi perzistiraju | LVEF 5 35%
[DODATNI INHIBITOR MINERALOKORTIKOIDNIH RECEPTORA* J

optimaino dazirane

l

1. ARNI umjesto ACE-inhibitora ili ARB*
ako bolesnik tolerira ACE/ARB

2. procjena potrebe za CRT-om**
sinusni ritam, QRS z 130ms

3. ivabradin**
sinusni ritam frekvencije = 7o/min

Sve terapijske opcije mogu se prema indikaciji kombinirati

l

rezistentr simptomi
razmotriti digoksin ili hidralazin | zosorbid-dintrat
ili LVAD ¥ transplantaciju srca

Slika 3. Algoritam za lijecenje neakutnog zatajivanja srca s reduciranom izbacajnom
frakcijom lijevog ventrikula (HFrEF) [modificirano prema (1)]. ACE- inhibitori angiotenzin-
konvertaze, ARB- blokatori angiotenzinskih receptora, ARNI- inhibitori angiotenzinskih

receptora 1 neprilizina, CRT- sr¢ana resinkronizacijska terapija

10.4. Transplantacija srca
Upravo zbog vrlo loSe Zivotne prognoze 1 smrtnosti vece od 50% unutar godine dana,

terapija izbora kod bolesnika u zavrSnoj fazi zatajivanja srca jest transplantacija srca.
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Transplantacija srca poboljSava kvalitetu zivota i produljuje Zivot bolesnika koji bez iste
imaju ocekivano trajanje Zivota pola do godine dana. Potencijalni primatelji srca nalaze se u
III. (ako imaju maligne aritmije) ili IV. skupini prema NYHA klasifikaciji i nemaju druge
opcije terapije (medikamentno i kirurski). Dvije najces¢e indikacije za transplantaciju srca u
postotku od 46% su kardiomiopatije (najvise dilatativna kardiomiopatija) i1 ishemijska bolest
srca. Kako bi transplantacija bila pogodan izbor lijecenja, Cetiri glavna kriterija izmedu
primatelja i davatelja srca moraju biti ispunjena. Ti kriteriji redom su: podudarnost ABO
sustava krvnih grupa, tjelesna tezina (gleda se davateljeva tezina koja ne smije biti vecéa, ali ni
manja za vise od 20-25% primatelja), odsustvo reaktivnih antitijela i seroloska podudranost
(infekcija citomegalovirusom). Unato¢ primjeni imunosupresijske terapije, jedna od
najvaznijih komplikacija nakon operacije je reakcija odbacivanja koja se javlja unutar 6
mjeseci od transplantacije. Ostale komplikacije su infekcije, insuficijencija transplantanta,
malignomi 1 vaskulopatija transplantanta. U konacnici, transplantacija srca povisuje
jednogodisnje prezivljavanje na 80-85%, petogodiSnje na 60-70%, a desetogodiSnje na oko

50% (4).

11. Sr¢ano zatajenje 1 komorbiditeti

Komorbiditeti ¢ine znacajan dio ukupne slike sr¢anog zatajenja. Oni mogu utjecati na
upotrebu terapije (primjerice pacijentima s teSkom renalnom disfunkcijom moraju se
prilagoditi odredeni lijekovi, bilo da se izbace ili smanji njihova doza). Takoder, sami lijekovi
koji se koriste za lijecenje komordibiteta mogu interferirati ili uzrokovati pogorSanje sréanog
zatajenja. Osim terapije, priroda bolesti komorbiditeta moze usporiti tijek oporavka ili
akutizirati postojece stanje (1). Ponekad zbog postojanja komordibiteta postoje poteskoce u

postavljanju inicijalne dijagnoze (na primjer pri razmatranju dispneje, uz SZ diferencijalno
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dijagnosticki u obzir moramo uzeti i kroni¢nu opstruktivnu pluénu bolest). Prethodno je
spomenuto da su komordibiteti jedan od ¢e$¢ih uzroka ponovne hospitalizacije u roku 30
dana, a Cine glavni uzrok ponovnih hospitalizacija u roku od 1-3 mjeseca (41). Valja
spomenuti da postojanje komorbiditeta smanjuje pacijentovu kvalitetu zivota i moze
pogodovati nastanku dodatnih psihi¢kih poteskoéa. Ces¢i komorbiditeti koji se nalaze uz
srano zatajenje su koronarna bolest, angina pektoris, sarkopenija, zlocudne bolesti,
cerebrovaskularni inzult, dijabetes, erektilna disfunkcija, giht, artritis, hiperlipidemija,
hipertenzija, bubrezne bolesti, astma, kroni¢na opstruktivna pluéna bolest, poremecaj

spavanja i bolesti srcanih zalistaka (1).

12. Akutno sréano zatajenje
12.1. Definicija i epidemiologija

Akutno sr€ano zatajenje (engl. Acute Heart Failure — AHF) opcenito se definira kao
brzi nastup i razvoj ili promjena simptoma i znakova zatajenja srca koji zahtijeva hitnu
medicinsku pomo¢. Prvi je razlog hospitalizacija u poodmakloj dobi (stariji od 65 godina) i
stanje je koje nosi nepovoljnu prognozu, karakterizirano visokom smrtnoS¢u i visokim

stopama rehospitalizacije (1).

Ucestalost rehospitalizacije u razdoblju od 1 do 3 mjeseca je izmedu 22 1 30%, a unutar
godine dana penje se na ¢ak 65% (42, 43). Prosjecna dob pacijenata s AHF varira izmedu 70 i
73 godine u razli¢itim registrima. Polovica pacijenata su muskarci. Vecina (65-75%) ima
prethodno zatajenje srca u anamnezi i normalan ili poviSen krvni tlak. Manje od 8%
pacijenata ima hipotenziju, a u < 1-2% slucajeva razvili su kardiogeni Sok. Najvecu

prevalenciju kao komorbiditeti u AHF imaju arterijska koronarna bolest, arterijska
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hipertenzija, aritmije i valvularne bolesti. Ekstrakardijalni komorbiditeti koji se najcesce
javljaju u ovoj skupini bolesnika su dijabetes melitus (40%), renalna disfunkcija (20-30%) i

anemija (15-30%) (44).

12.2. Klasifikacija akutnog sréanog zatajenja

12.2.1. Akutno dekompenzirano kroni¢no sréano zatajenje i de novo akutno src¢ano zatajenje
Grupa pacijenata s AHF izrazito je heterogena. Klasifikacija s obzirom na prethodno

pozitivhu anamnezu na sréano zatajenje dijeli AHF na akutno dekompenzirano kroni¢no

zatajenje srca i novonastalo AHF.

Akutno dekompenzirano kroni¢no zatajenje srca ¢ini 65-75% pacijenata koji su prethodno
imali ZS. Novonastalo AHF (de novo) javlja se kod pojedinaca bez povijesti sréanog
zatajenja. Oni Cine preostalu tre¢inu pacijenata s AHF. Ova grupa pacijenata ¢esto ima vise
riziénih ¢imbenika poput arterijske hipertenzija, dijabetesa melitusa i starije su dobi. Akutni

koronarni sindrom najces¢i je etioloSki uzrok de novo AHF.

12.2.2. Klasifikacija prema vrijednostima krvnog tlaka
S obzirom na vrijednosti sistolickog krvnog tlaka, postoji klasifikacija AHF koja ju

dijeli na hipertenzivno, normotenzivno 1 hipotenzivno akutno sréano zatajenje.

Hipertenzivno AHF je kada je sistolicki tlak > 140 mmHg. Ono ¢ini 50% ili viSe slucajeva
AHF. Ce$ée su pacijenti zenskog spola, starije Zivotne dobi i ofuvane LVEF. Razvoj
simptoma je obicno brz i ukljucuje plu¢nu kongestiju (45). Normotenzivno AHF je kada su
vrijednosti sistolickog tlaka izmedu 90 1 140 mmHg. Za razliku od prve skupine, u ovoj
skupini je nastup simptoma postupan i1 ukljucuje sistemsku kongestiju. Normotenzivna
skupina ¢ini 40% slucajeva AHF, obi¢no dolazi do akutne dekompenzacije kroni¢nog sréanog

zatajenja 1 pacijenti imaju smanjen LVEF (46). Treca skupina je hipotenzivno AHF koja ¢ini
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manje od 8% sveukupnih AHF. Vrijednosti sistoli¢kog tlaka su manje od 90 mmHg. Cesto se
nalaze u zavr$noj fazi zatajivanja srca s teSkom hipoperfuzijom tkiva i razvitkom kardiogenog

Soka (44).

12.2.3. Klinic¢ka klasifikacija s obzirom na hemodinamsko stanje

Ocjenjuje se prisutnost/odsutnost znakova kongestije kao mokri (engl. wet) ili suhi
(engl. dry) pacijenti 1 prisutnost/odsutnost znakova slabije perfuzije kao hladni (engl. cold) ili
topli (engl. warm) pacijenti. Pacijenti se grupiraju u jednu od cetiri moguce kategorije. Prva je
topli 1 suhi (dobra perfuzija bez kongestije), druga topli i vlazni (dobra perfuzija s
kongestijom), treca hladni i suhi (slaba perfuzija bez kongestije) i ¢etvrta hladni i vlazni (slaba

perfuzija s kongestijom) (44).

Dodatno se mogu koristiti NYHA klasifikacija 1 klasifikacija prema LVEF.
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KONGESTUA

—

TOPLA-SUHA TOPLA-VLAZNA

HIPOPERFUZIJA

HLADNA-SUHA HLADNA-VLAZNA

Slika 4. Podjela pacijenata prema kongestiji i perfuziji [modificirano prema (1)]

12.3. Dijagnosticki postupak

Ukoliko se pacijent prezentira sa simptomima AHF, najprije se mora utvrditi postoje li
znakovi kardiogenog Soka ili respiratorne insuficijencije. To je inicijalni postupak koji se
mora obaviti hitno. Ustanovi li se Zivotno ugroZavajuca situacija, prvo se moraju korigirati
vitalni parametri, odnosno uspostaviti potpora cirkulacije i respiracije (bilo farmakoloski ili
mehanicki). Slijede¢a faza je identifikacija etiologije AHF, gdje je od pomo¢i akronim
CHAMP koji upucuje na najcescu etiologiju. C -akutni koronarni sindrom (engl. acute

coronary synrome), H- hipertenzija (engl. hypertension), A- aritmija (engl. arrhtymia), M-
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mehanicki uzroci (engl. mechanical cause) i P- pluéna embolija (engl. pulmonary embolism).

Po identifikaciji etiologije potrebno je zapoceti odgovarajuéi tretman (1).

12.4. Postupak lijeCenja

Polazeci od cCetiri kategorije pacijenata s obzirom na kongestiju i perfuziju, smjernice
Europskog kardioloskog drustva (ESC) nalazu adekvatno lijeCenje svake skupine. Najprije se
traze znakovi kongestije, prisutni u 95% pacijenata, i brzo ih se podijeli u mokre i suhe.
Uzimajuéi 5% pacijenata koji ¢ine suhu skupinu dalje ih se podijeli na hladne ili tople (ovisno
o perfuziji). Suhima i toplima potrebno je samo ordinirati oralnu terapiju. Suhima i hladnima
(gdje je ustanovljena hipoperfuzija i hipotenzija) potrebno je nadoknaditi tekucine i uzeti u
obzir lijekove koji djeluju pozitivno inotropno. Pacijentima s kongestijom koji imaju
adekvatnu perfuziju (mokri i topli) mora se ustanoviti postoji li predominantno hipertenzija
(vaskularni tip u kojem dolazi do predistribucije tekucina) ili kongestija (kardiogeni tip u
kojem dolazi do akumulacije tekucina). Vaskularnom tipu ordiniraju se diuretici 1
vazodilataori, a kardiogenom se dodatno uz spomenute lijekove moze krenuti na
ultrafiltraciju. Posljednja skupina su pacijenti s kongestijom 1 slabom perfuzijom (mokri 1
hladni) kojima se mora ocitati vrijednost sistolickog tlaka. Davanje vazodilatatora, diuretika 1
inotropnih lijekova potrebna je pacijentima s sistolickim tlakom vi§im od 90 mmHg. Ukoliko
je vrijednost sistolickog tlaka niza, daju se inotropni lijekovi, vazopresori u refraktornim
slucajevima, diuretici (tek nakon uspostave perfuzije) i na kraju mehanicka cirkulatorna

potpora u sluc¢ajevima neuspjeha farmakoloSkih mjera (1).
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13. Rasprava

Zatajenje srca je klinicki sindrom uzrokovan strukturnim i funkcionalnim osStec¢enjima
miokarda §to rezultira oSteCenjem ventrikularnog punjenja ili izbacivanja krvi, a §to u
konacnici za posljedicu ima nedostatnu opskrbu organa i perifernih tkiva kisikom i hranjivim
tvarima. NajceS¢i razlog ZS je smanjena funkcija miokarda lijeve klijetke, no stanja poput
disfunkcije perikarda, endokarda, sr¢anih zalistaka ili s druge strane ekstrakardijalni uzroci
takoder mogu biti primarni uzrocnici. Neki od glavnih patofizioloSskih mehanizama koji
dovode do ZS su poveéana hemodinamicka preopterecenost, ishemija, disfunkcija,
remodelacija ventrikula, pretjerana neurohumoralna stimulacija i endotelna disfunkcija.
Pacijenti se obi¢no prezentiraju sa simptomima dispneje, osjecaja iscrpljenosti i edemima
gleznjeva. Nakon pomno uzete anamneze, fizikalni pregled koristi se za detekciju znakova
koji se javljaju u ZS. Dijagnostika sréanog zatajenja bazira se na hemotolosko-biokemijskim
pretragama, posebice interpretacijom  razina neuropeptida BNP-a 1 NT-proBNP-a.
Laboratorijska analiza mora biti upotpunjena pretragama poput EKG-a, ehokardiografije i
rendgenske snimke srca 1 plu¢a. Primjena ostalith metoda ovisi individulano o svakom slucaju.
Dodatnu pomo¢ nude klinicke klasifikacije bolesti gdje su za svaki stupanj bolesti ordinirane
smjernice lijeCenja. Osnovno lijeCenje sr€anog zatajenja je farmakoloSko, na prvom mjestu to
su lijekovi koji suprimiraju djelovanje RAAS sustava: ACE-inhibitori, beta blokatori,
antagonisti aldosterona 1 sartani. Oni su ujedno 1 lijekovi koji smanjuju smrtnost sranog
zatajenja. Diuretici su neizostavan dio terapije poSto ublazuju simptome kongestije. Postoje
noviji lijekovi za lijeCenje sranog zatajenja, poput LZS696 (kombinacija valsartana i
sakubitrila) 1 ivabradina.Aktualne smjernice za dijagnozu i lijeCenje sranog zatajenja

propisane su od strane Europskog kardioloSkog drustva 2016. godine.
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14. Zakljudci

e Prevalencija sr¢anog zatajenja raste i tumaci se starenjem stanovnistva.

e Zatajivanje srca povezano je sa smanjenom kvalitetom zivota oboljelih i visokom
smrtnosc¢u koja iznosi 30-40% unutar jedne godine i 60-70% unutar pet godina od
postavljanja dijagnoze.

e Komorbiditeti su ¢esti 1 mogu dodatno komplicirati tijek lijeCenja i oporavka sréanog
zatajenja. Ukoliko postoje indikacije, terapiju je nuzno prilagoditi i mijenjati.

e Srcano zatajenje mora se promatrati kao klini¢ki sindrom i imati na umu kompleksnost
etiologije i patofiziologije za $to viSe usmjereniju terapiju.

e Terapija se mora temeljiti na lijeCenju osnovne bolesti, lijeCenju zatajivanja srca i
uklanjanju precipitiraju¢ih ¢imbenika.

e Edukacija pacijenata uz jacanje javne svijesti po pitanju sréanog zatajenja nuzna je
kako bi se poboljSao konacan ishod bolesti.

e Potrebno je slijediti aktualne smjernice 1 algoritme lijeCenja sr€anog zatajenja.

e Akutno sréano zatajenje hitno je stanje koje Zivotno ugroZava pacijenta. Potrebno je

korigirati vitalne parametre 1 usmjeriti terapiju na identificiranu etiologiju bolesti.

15. Sazetak

Sr¢ano zatajenje klinic¢ki je sindrom kojeg karakterizira pojava tipi¢nih simptoma i
znakova. NajceS¢i simptomi su dispneja i osje¢aj umora, popraceni znakovima poput
ispunjenih jugularnih vena, perifernih edema 1 pluénih hropaca. U podlozi sr¢anog zatajenja je
disfunkcija srca, strukturalna ili funkcionalna, koja onemoguc¢ava adekvatnu krvnu opskrbu
perifernih tkiva 1 organa i time pogada Citav organizam. Sr¢ano zatajenje je globalan problem

1 prevalencija od 2% na podrucje Europe raste. Problemi vezani uz sr¢ano zatajenje su visoka

smrtnost 1 visoke stope hospitalizacija. Prisutnost komorbiditeta i nedovoljna edukacija

28



pacijenata Cesti su uzroci rehospitalizacija. Svaki pacijent ima pravo na jednako uspjeSan
tretman koji se jedino moze posti¢i dobrim poznavanjem kompleksnosti bolesti i slijedenjem
aktualnih smjernica u dijagnostici i lijeCenju sr€anog zatajenja. Postoje¢a znanja o sr€anom
zatajenju potrebno je stalno nadogradivati dodatnim istrazivanjima koja ¢e biti usmjerena

prema razvoju novih, uspjesnijih terapija.

Kljucne rijeci: sr¢ano zatajenje, akutno sr¢ano zatajenje, hospitalizacija, komorbiditeti

16. Summary

Heart failure is a clinical syndrome characterized by the appearance of typical
symptoms and signs. The most common symptoms, dyspnoea and feeling of tiredness, are
accompanied by signs such as filled jugular veins, peripheral edema, and lung rales. In the
basis of heart failure is heart dysfunction, structural or functional, which prevents adequate
blood supply of peripheral tissues and organs and thus affects the entire body. Heart failure
is a global problem and the prevalence of 2% in Europe is growing. Problems associated with
heart failure are high mortality and high hospitalization rates. The presence of comorbidities
and insufficient patient education are common causes of rehospitalization. Every patient is
entitled to an equally successful treatment that can only be achieved by a good knowledge of
the complexity of the disease and by following current guidelines for the diagnosis and
treatment of heart failure. Existing knowledge of cardiac failure needs to be constantly
upgraded by additional research that will focus on the development of new, more successful

therapies.

Key words: heart failure, acute heart failure, hospitalization, comorbidities
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