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Popis kratica i akronima

ACE - angiotenzin konvertirajuéi enzim

BNP - brain natriuretic peptide

ECMO - extracorporeal membrane oxygenation

HF - heart failure

LV - lijevi ventrikul

MV - minutni volumen

NT-proBNP - N-terminalni proBrain Natriuretic Peptide
PH - plué¢na hipertenzija

ZS - zatajivanje srca



1. Uvod

Zatajivanje srca (ZS, eng. heart failure) klinicki je sindrom kojeg karakterizira strukturalna
abnormalnost i/ili funkcijska nemogucnost srca kao crpke da distribuira potrebnu koli¢inu kisika i
hranjivih tvari kroz tijelo. Karakteristi¢ni simptomi koji se nalaze u ZS-u su: dispneja, edemi
potkoljenica i opéa slabost. Mogu postojati i manje karakteristi¢ni simptomi u vidu hladnih
okrajina, nikturije i smanjenog mokrenja. Znakovi koji prate ZS su poviseni centralni venski tlak i
¢ujni hropci nad plu¢ima. Incidencija je 1 na 100 000 djece. Najces¢i uzrok ZS-a u dojencadi su
kongenitalne bolesti srca, dok kod starijih dobi djeteta naj¢esci uzroci su ste¢ene bolesti, aritmije
ili kardiomiopatije, te one imaju puno vedi mortalitet naspram kongenitalnih sréanih bolesti.
Laboratorijske pretrage posebice proBNP i nt-proBNP-a su klju¢ne u dijagnostici zatajivanja srca.
Slikovne metode koje se najcesce koriste u dijagnostici ZS-a su ehokardiografija i rendgen snimke
srca i plu¢a, dok se kod pojedinacnih slucajeva mogu primjenjivati razlicite vrste drugih slikovnih
metoda. LijeCenje se sastoji od farmakoloskog lijecenja u kojem se primjenjuju diuretici, inhibitori
angiotenzin-konvertiraju¢eg enzima, beta blokatori, digitalis i inotropni lijekovi. Mehanic¢ko

lijeCenje sastoji se od vantjelesne oksigenacije, a krajnje je lijeCenje transplantacija srca.



2. Svrha rada

Svrha ovog rada je pregledom literature nastojati prouciti i pokazati suvremena saznanja o

mehanizmu nastanka, klini¢koj slici, dijagnostici i lije¢enju zatajivanja srca u djece.



3. Epidemiologija

Razvojem medicine i dijagnostike povecala se to¢nost i brzina dijagnosticiranja ZS-a, no unato¢
tome neophodno je daljnje napredovanje u Sto brzoj dijagnostici i prepoznavanju bolesti. ZS
predstavlja veoma vazan uzrok morbiditeta. Mora se napomenuti i da je financijski trosak lije¢enja
u ovoj bolesti jako velik. Tijekom pocetka bolesti, dok se joS nisu razvili karakteristi¢ni znaci
bolesti, bolest se ne prepoznaje zbog velikog broj diferencijalnih dijagnoza (upala gornjih diSnih
puteva i sl.).(1) Stoga, realnu incidenciju ZS-a tesko je odrediti. Nedostatak opce prihvaéene
definicije i dijagnoze 7ZS-a takoder otezava odredivanje realne incidencije ZS-a. Procijenjena
globalna incidencija ZS-a iznosi 0.97-1,3/100,000 u dobi 0-18, ali je 10 puta ¢esc¢e u dobi 0-1.(2)
Istrazivanje Massina i sur. iz 2008. godine pratilo je 1196 djece koje boluju od sréanih bolesti kroz
period od 10 godina.(3) U istrazivanju je utvrdeno da je 124 djece imalo ZS-a (10,4%), 64 od 1031
djece kongenitalne sré¢ane bolesti (13.5%), 13 od 96 djece poremecaje ritma i provodnje (13.5%),
23 od 39 djece stecene sréane bolesti (59%) i 24 od 30 djece kardiomiopatije (80%). ZS se pojavilo
unutar prve godine Zivota u 72 djece (58.9%). Mortalitet uzrokovan ZS bio je najnizi kod djece s
kongenitalnim bolestima srca (4.7%), a najvisi kod djece s kardiomiopatijama (25%). Istrazivanja
govore u prilog tome da su kod dojencadi najceséi uzroci ZS-a kongenitalne bolesti srca, dok su
kod starije djece najc¢esci uzroci steCene bolesti ili kardiomiopatije, te da oni imaju puno veci

mortalitet.(3)



4. Etiologija

ZS u djece ima razli¢ite uzroke naspram ZS-a u odraslih, stoga etiologija ima snazan utjecaj na
klini¢ku sliku, lije€enje i konacan ishod bolesti.(4) Najceséi uzrok ZS-a u djece su prirodene sréane
greSke. One se dijele prema patofizioloSkom mehanizmu. Prva skupina prirodenih greski koje
uzrokuju ZS jesu greske koje uzrokuju volumno opterecenje srca, a to je skupina prirodenih
sr¢anih greski lijevo-desnog spoja (ventrikularno-septalni defekti, potpuni defekti
atrioventrikularnog kanala, otvoren ductus arteriosus, aorto-pulmonalni prozori). Druga skupina
s volumnim opterecenjem je skupina prirodenih sréanih greski s valvularnim regrutacijama
(najcescée regrutacije u djece su mitralna i aortalna regrutacija). Trecu skupinu ¢ine prirodene
sréane greske s otezanim otjecanjem (aortalna stenoza, supravalvularna stenoza, subaortalna
stenoza, pulmonalna stenoza i sl.). Cetvrtu skupinu prirodenih sréanih gresaka ¢ine one koje
oteZavaju oksigenaciju i dostavu krvi na razini koronarnih arterija. Sljedeca velika skupina uzroka
na 3 skupine: dilatativne, restriktivne i hipertrofijske. Aritmije su sljedeéa skupina uzroka ZS-a kod
kojih je primarni mehanizam djelovanja da smanjuju minutni volumen srca (atrioventrikularna
reentry tahikardija, ektopi¢na atrijalna tahikardija i prirodeni AV blok 3. stupnja). Infekcije su
skupina uzroka ZS-a koje uzrokuju sistoli¢ku disfunkciju miokarda. Najces$¢i uzroci miokarditisa su
virusi (adenovirusi, parvovirus B19 i sl.). Posljednja skupina uzroka ZS-a su stanja s poveéanom
potrebom za opskrbom krvi (teska anemija, tireotoksikoza i sistemska arteriovenska fistula).
Autoimune bolesti i giht takoder mogu u veoma malom broju dovesti do ZS-a kod pedijatrijske

populacije.(5)



5. Patofiziologija

ZS slozen je klinicki entitet i kada se govori o uzrocima i etiopatogenezi vise se govori u smislu
klinickog sindroma, a ne bolesti. Sréana kontraktilnost (snaga i brzina kontrakcije), rad ventrikula
i potreba miokarda za kisikom odredeni su predopterecenjem, zaoptereéenjem, dostupnoscu
supstrata (npr. 02, masne kiseline, glukoza), sréanom frekvencijom i ritmom, te udjelom
vijabilnog miokarda. Minutni volumen (MV) odreden je umnoskom udarnog volumena i sréane
frekvencije. Na MV utjecu i povrat venske krvi, periferna Zilna napetost i neurohumoralni
¢imbenici. Predoptereéenje (eng. preload) stanje je srca na kraju faze opustanja (dijastole)
neposredno prije kontrakcije (sistole) i odrazava stupanj krajnje dijastolicke rastezljivosti
miofibrila, te krajnji dijastolicki volumen koji ovisi o dijastolickom tlaku ventrikula i stanju sréane
stijenke. Krajnji dijastolicki tlak, osobito kada je visi od normalnog, obi¢no pouzdano predstavlja
predopterecenje. Dilatacija lijevog ventrikula (LV), hipertrofija i promjene u popustljivosti srca
mijenjaju predopterecenje. Zaopterecenje (eng. afterload) sila je koja se opire kontrakciji
miofibrila na pocetku kontrakcije i odredena je tlakom unutar ventrikula te volumenom i
debljinom sréane stijenke kada se aortni zalisci otvaraju.(6) Kod ZS-a nalazimo dva najveca
kompenzacijska mehanizma, a to su aktivacija simpatickog sustava i renin-angiotenzin sustava.
(7) Kod difuznog osteéenja srca kod kojeg imamo oc€uvanu funkciju, simpaticka aktivacija ¢e
poboljsati funkcionalnost Citavog sr€anog misi¢a, dok kod sréanog misi¢a Ciji je dio izgubio
funkciju, simpatic¢ka aktivnost ¢e unaprijediti rad zdravog dijela sr€éanog misi¢a. Nadalje ucinak
simpatic¢kog sustava na periferne Zile dovest ¢e do vazokonstrikcije Sto ée kaskadno uzrokovati
poviSenje srednjeg tlaka punjenja, a to ée za posljedicu imati poveéano vracanje krvi venama u

desno srce. Kod poveéanog venskog priljeva dolazi do Frank-Starlingova zakona koji objasnjava da



prilikom veéeg priljeva krvi dolazi do istezanja sréanog misi¢a Sto dovodi do promjene polozZaja
aktinskih i miozinskih vlakana u misi¢u koje dolaze u optimalan poloZaj, te srce u ovom stanju ima
dovoljno snage da istisne dodatnu kolic¢inu krvi koja je usla u njega. Takoder, istezanje stijenke
desnog atrija dovodi do poviSenja frekvencija srca (10-20%), Sto dodatno omogucuje srcu da
izbacuje vecu koli¢inu krvi. (8) Sljedec¢i mehanizam kojim nase tijelo Zeli nadomjestiti smanjenu
perfuziju je renin-angiotenzin sustav koji nastaje zbog aktivacije jukstaglomerularnog aparata
uslijed smanjenja perfuzije bubrega. Aktivacijom jukstaglomerularnog aparata povecava se
luéenje renina, Cija je zadaca da pretvara angiotenzinogen u angiotenzin |, a kojeg onda
angiotenzin konvertiraju¢i enzim (ACE) pretvara u angiotenzin Il. Angiotenzin Il snazan je
vazokonstriktor i dovodi do centralizacije krvotoka. Kratkoro¢no ovi kompenzatorni mehanizmi

djeluju povoljno na zatajivanje srca, ali njihovo dugo djelovanje samo promovira ZS.(7)

6. Klinicka slika

Klinicka se slika, unato¢ slicnosti mehanizama nastanka ZS-a kod adultne populacije, zbog
svojstvenosti pedijatrijske populacije mozZe drasti¢no razlikovati od adultne populacije. Unutar
pedijatrijske populacije klinicka se slika razlikuje unutar dobnih skupina, te je to vazan faktor
pravovremene dijagnoze.(8) ZS zbog svoje nespecifi¢nosti predstavlja dijagnosticki izazov i za
iskusne lijecnike, pa se i sama bolest kasnije dijagnosticira (medijan dijagnoze je 4. godina, dok je
medijan nastanka simptoma 10 mjeseci starosti). Simptomi su opce prirode i najcesée se ti
simptomi pripisuju drugim bolestima poput bakterijskih infekcija (pneumonije i sinusitisi). Kod
dojencadi najées¢i simptomi su smanjeni unos hrane, smanjena ucestalost potraznje za hranom

Sto moZe uzrokovati smanjen prinos na teZini djeteta i malnutriciju. To sve moZe se oditati



zaostajanjem u motornom razvoju djeteta, iritabilnosti, tahipnejom, dispnejom i profuznim
znojenjem kod hranjenja, te letargi¢nim dijetom.(9,10) Zastoj u vratnim venama i hepatomegalija
se mogu javiti kod tezih slika ZS-a, dok se periferni edemi vide samo u terminalnom stadiju ZS-
a.(4) Simptomi u mlade djece (1-12 godina) najceSée su zamaranje koje se javlja unutar
svakodnevnih aktivnosti i kroni¢an kasalj zbog sekundarnog zastoja sluzi. Manje ¢esti simptomi u
ovom dobu su gastrointestinalne prirode koji mogu biti abdominalna bol, slabost, nagon na
povracanje i gubitak apetita. U ovom se periodu ovi simptomi najées¢e zamijene s virozama
crijeva, astmom i promjenama u ponasanju.(8) Periferna vazokonstrikcija, koja nastaje kao
kompenzatorni mehanizam smanjenog udarnog volumena, mozZe dovesti do smanjene perfuzije
okrajina Sto se ocituje hladno¢om, bljedo¢om i cijanozom okrajina. Kod adolescenata najcesdi
simptomi su smanjeno podnoSenje napora, orotpneja, sinkope, edemi i palpitacije, te njihova

klinicka slika najvise nalikuje adultnoj slici ZS-a.(4,10)

Tablica 1. Simptomi zatajenja srca u djece.(11)

SIMPTOMI SIMPTOMI SISTEMNE SIMPTOMI PLUCNE SIMPTOMI POBUDE
NEDOSTATNE KONGESTIJE KONGESTUE ADRENERGICKOG
FUNKCIJE MIOKARDA SUSTAVA
Kardiomegalija Hepatomegalija Ubrzano disanje Tahikardija

Galopni ritam
Hladne okrajine

Slab periferni puls na
okrajinama

Distenzija vratnih vena
Periferni edemi
Ascites

>60/min u djece <2 god
>40 u djece >2 god
Dispneja

Sipnja, hropci nad
pluéima

Frekvencija srca u snu :
>160/min u dojencadi
>100/min u djece
Pojacano znojenje



7. Klasifikacija

Kako bi se pravilno definirao pojam ZS-a moramo ga i moci kategorizirati s obzirom na klini¢ku
sliku. Poznata klasifikacija New York drustva za srce (eng. New York Heart Association — NYHA)
nije primjenjiva na pedijatrijsku populaciju zbog specifi¢nosti simptoma i nemogucénosti ispitivanja
pojedinih segmenata (npr. hodanje kod dojencadi).(9) Zbog navedenih ograni¢enja razvijena je
Ross score tablica (Tablica 2.) za klasifikaciju i gradaciju stadija ZS-au razli¢itim dobnim skupinama

pedijatrijske populacije.

Tablica 2. Izvorni Ross score.(12)

STUPANIJ

1. Nema ogranitenja/simptoma

2. Blaga tahipneja ili pojacano znojenje kod hranjenja u dojencadi, dispneja pri naporu kod starije
djece; nema zastoja u rastu.

3. Pogorsanje tahipneja ili dijaforeza tijekom hranjenja ili naporom i produljenim vremenom hranjenja
sa zaostajanjem u rastu.

4, Simptomatic¢no u mirovanju s tahipnejom, retrakcijama, zagrcavanjem ili
dijaforeza.

7.1. Ross score podijeljen po dobi

Napretkom medicine pojavili su se brojni novi parametri koji utjecu na ishod ZS-a. Natriuretski
peptid kojeg luce kardiociti prilikom volumnog opterecenja srca, sistolicka funkcija i sl. nove
spoznaje utjecale su na to da izvorni Ross score nije mogao pratiti razvoj medicine. Stoga je dosla
potreba za revizijom ovog score-a zbog sve vecih spoznaja o klinickom sindromu ZS-a i raznolike
klinicke slike kod djece od rodenja do punoljetnosti. Ovo se rijeSilo postavljanjem razli¢itih
kriterija za razli¢ite dobne skupine djece (Tablice 3.-7.). U ovom score-u koristene su dobne
skupine 0-3 mj., 4-12mj., 1-3 god., 4-8 god. i 9-12 god. Varijable koje su izabrane su pretezito

stabilne u tim rasponima dobi djece. Boduju se 0-2 boda ovisno o vrijednostima, a zbroj vrijednosti



govori o stupnju ZS-a. Tako da je 0-5 bodova ZS 1. stupnja, 6-10 bodova ZS 2. stupnja, 11-15

bodova ZS 3. stupnja i 16-20 bodova ZS 4. stupnja.(12)

Tablica 3. Ross score za dob 0-3 mjeseca.(12)

0-3 MJESECA
BODOVI 0 1 2
UNOS HRANE 100ml 75-100ml <75 ml
TRAJANIJE DOJENJA <20 2040 >40
(MIN)
DISANJE Normalno Tahikardija Koristenje pomocne
muskulature
FREK. DISANJA/MIN <50 50-60 >60
PULS/MIN <160 160-170 >170
PERFUZIJA Normalno Smanjena Znakovi Soka
HEPATOMEGALIJA <2cm 2-3cm >3cm
NT-PROBNP (PQ/ML) <450 450-1700 >1700
EF >50 30-50 <30
AV INSUFICIJENCUJA Nema Blaga Umjerena do teska

Kratice: EF- ejekcijska frakcija, NT pro-BNP —N-terminalni proBrain Natriuretic Peptide

Tablica 4. Ross score za dob 4-12 mjeseci.(12)

4-12 MJESECI
BODOVI 0 1 2
UNOS HRANE Normalno Smanjeno Oskudno
WT% Normalno >1 percentilne krivulje > 1 percentilne krivulje
DISANJE Normalno Tahikardija KoriStenje pomocne
muskulature
FREK. DISANJA/MIN <40 40-50 >50
PULS <120 120-130 >130
PERFUZIJA Normalno Smanjena Znakovi Soka
HEPATOMEGALUA <2cm 2-3cm >3cm
NT-PROBNP (PQ/ML) <450 450-1700 >1700
EF >50 30-50 <30
AV INSUFICIJENCUA Nema Blaga Umjerena do teska

Kratice: WT%- pomak u percentilnim krivuljama



Tablica 5. Ross score za dob 1-3 godine.(12)

1-3 GODINE
BODOVI 1 2 3
UNOS HRANE Normalno Smanjeno Oskudno
RAST Normalan Gubitak tjelesne tezine Kaheksija
DISANJE Normalno Tahikardija Kpm
FREK. DISANJA /MIN 20-30 30-40 >40
PULS <110 110-120 >120
PERFUZIJA Normalno Smanjena Znakovi Soka
HEPATOMEGALIJA <2cm 2-3cm >3cm
NT-PROBNP (PQ/ML) <450 450-1700 >1700
EF >50 30-50 <30
AV INSUFICIJENCUJA Nema blaga Umjerena do teska

Tablica 6. Ross score za dob 4-8 godina.(12)

4-8 GODINA
BODOVI 0 1 2
M/P Nema Povremene Ceste
RAST Normalan Gubitak tjelesne tezine Kaheksija
DISANJE Normalno Tahikardija Kpm
FREK. DISANJA/MIN 20-25 25-35 >35
PULS <100 90-100 >100
PERFUZIJA Normalno Smanjena Znakovi Soka
HEPATOMEGALLA <2cm 2-3cm >3cm
NT-PROBNP (PQ/ML) <300 300-1500 >1500
EF >50 30-50 <30
AV INSUFICIJENCUJA Nema blaga Umjerena do teska

Kratice: M/P - govori o omjeru mucnine i povracanja i njihove pojavnosti na tjednoj bazi

Tablica 7. Ross score za dob 9-18 godina.(12)

9-18 GODINA
BODOVI 0 1 2
M/P Nema Povremene Ceste
DISANJE Normalno Tahikardija Kpm
FREK. DISANJA 12-20 20-30 >30
PULS <100 90-100 >100
PERFUZUA Normalno Smanjena Znakovi Soka
HEPATOMEGALIUA <2cm 2-3cm >3cm
NT-PROBNP (PQ/ML) <300 300-1500 >1500
EF >50 30-50 <30
MAX %VO, >80 60-80 <60
AV INSUFICIJENCUJA Nema blaga Umjerena do teska

Kratice : Max %VO, — maksimalna potrosnja kisika prilagodena dobi i spolu
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Za dobnu skupinu 0-3 mjeseca vazno je naglasiti da su kriteriji za unos hrane, odnosno kolic¢inu
koju dojence pojede, odnosi samo na dojencad koja se hrane zamjenom za maj¢ino mlijeko. Kod
dojencadi koja se joS uvijek hrane maj¢inim mlijekom vrijedi drugacije bodovanje: normalan (0
bodova), smanjen (1 bod) i oskudan (2 boda) unos hrane. Nadalje, vazno je naglasiti da je fizioloski

NT-proBNP povisen kod novorodencadi i klinicki znacaj ima tek 4 dana nakon poroda.

Za skupinu 4-12 mjeseci zbog velike kvantitativne i kvalitativne razlike izmedu vrste hrane koje
dojence konzumira (npr. maj¢ino mlijeko, nadohrana) i nacina hranjenja koristi se percentilna
krivulja za masu. Razlog tome je sto je kod teskih klinickih slika ZS-a moguce da rast u duljinu bude

odrzan, ali zato prinos na masi uvijek ¢e biti smanjen.

Za djecu u dobi 1-3 godine prestao je strmoglavi prirast na tezini, pa je percentilna krivulja

zamijenjena i gleda se nedavni gubitak na tezini.

U razdoblju 4-8 godine koristimo se parametrima mucnine i povracanja, te su se prilagodile razine

NT-proBNP-a zbog njihovog smanjivanja u djece starije od 3 godine.

Djeca u dobi 9-18 godina u mogucnosti su obavljati testove maksimalne koli¢ine potroSenog

kisika pa se kod njih koristi i ovaj parametar.(12)

8. Dijagnostika
8.1. Anamneza

Uzimanje kvalitetne anamneze izazov je pogotovo kod ZS-a, najprije zbog Sirokog spektra uzroka
klinickog sindrom znanog kao ZS, sve od prirodenih sréanih mana do infektivnih bolesti. U

pedijatrijskoj populaciji iznimno se rijetko nalazi novonastalo ZS, ve¢ najéesce se ono prikaze kroz
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neko vrijeme. Nadalje, simptomi koji se javljaju i koji su ve¢inom povezani uz ZS najcesce se
pripisuju nekim od ucestalijih bolesti u tom dijelu Zivota djeteta (npr. bronhiolitis i

gastroenteritis).(14)

8.2. Klinicki pregled

Fizikalni nalaz uvelike ovisi o o¢uvanosti funkcije srca i minutnog volumena kojeg isporucuje, pa
shodno tome nalazimo velike razlike u fizikalnom nalazu.(9) Pregled zapocinje s procjenom
mentalnog statusa, znakova Soka i boje koze. Mjerenje pulsa, frekvencije disanja, krvnog tlaka (na
svim udovima) i saturacije krvi kisikom sastavni su dijelovi dobro napravljenog klinickog pregleda.
Prirodene srcane greske najéesc¢i su uzrok ZS-a i potrebna je temeljita procjena svih dismorfnih
obiljezja kako bi se, u postojanju istih, moglo zakljuciti postoji li prirodena sr¢ana greska te kako
bi se ona, ako se sumnja na njeno postojanje, mogla pravovremeno lijeciti. Ukoliko se
pravovremeno ne lijeci, prirodena srcana greSka mozZze dovesti do ZS-a ili novih komplikacija u

postoje¢em ZS-u.

8.2.1. Inspekcija i palpacija

Izgled prsnog kosa treba zabiljeziti u lezecem poloZaju. Izbocenje na prednjoj strani toraksa tzv.
sréana grba znak je dugotrajnog optereéenja, kardiomegalije i/ili dilatacije.(4) Palpacijom se moze
otkriti povecdana sréana aktivnost, podizanje desne klijetke ili podizanje lijeve strane, difuzna tocka
maksimalnog impulsa ili sr¢ana ekscitacija uzrokovana Sumom stupnja V/VI ili vise. U bolesnika s
teSkom pluénom hipertenzijom (PH), palpabilno je plué¢no zatvaranje koje se ¢esto primjecuje na

gornjem lijevom rubu prsne kosti.(15)
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8.2.2. Srcanitonovi
Prvi sréani ton nastaje kada se u sistoli zatvore mitralni i trikuspidalni zalisci. Kod normalnog
nalaza oba zaliska zatvaraju se istovremeno i nema ¢ujne razlike izmedu dva zatvaranja. Ukoliko
kod nekih stanja ipak imamo razliku u zatvaranju zalistaka, tad je mitralna komponenta glasnija
komponenta u ovom sréanom tonu. Najéesc¢i uzrok patoloskog nalaza jesu stanja kod kojih dolazi

do zakasnjenja sistole u lijevom ventrikulu (npr. blok desne grane).(16)

Drugi sréani ton nastaje zatvaranjem pulmonalnog i aortalnog uséa u tijeku dijastole. Aortalno
uScée se zatvara ranije od pulmonalnog i tlak je visi u aorti pa se zbog toga zatvaranje aortalnog
uScéa bolje ¢uje. Vremenski period izmedu zatvaranja aortalnog i pulmonalnog uséa u zdrave djece
ovisi i o respiraciji, pa je tako pocijepanost tona Sira u inspiriju, a uZa u inspiriju. Promjene u ovom
tonu mogu nastati zbog velikih lijevih spojeva gdje se patoloski nalazi fiksno pocijepan drugi ton.
Kod stanja kao Sto su zatajivanje lijeve klijetke i blok lijeve grane nalazi se obrnuta pocijepanost

drugog tona kod kojeg se nalazi pulmonalna komponenta prije aortalne.(4,16)

Tre¢i ton moZe se naci kod zdrave djece, a njega odlikuje niskofrekventan ton uzrokovan
vibracijama ventrikularne stijenke u fazi dijastole. On kod zdrave djece moZe nastati prilikom
posjedanja djece ili ustajanja iz leze¢eg poloZaja. Patoloski je nalaz kod ZS-a, velike mitralne

regrutacije i kod velikog lijevo-desnog spoja.(4,15)

Cetvrti sréani ton je uvijek patologki. Nastaje prilikom kontrakcije atrija kada dolazi do vibracija
ventrikularne stijenke. NajceSée se auskultira kao niskofrekventan zvuk kod hipertrofi¢ne ili

dilatativne kardiomiopatije.(4)
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8.2.3. Sumovi srca
Sum na srcu se pojavljuje tijekom djetinjstva u 80% djece, te ¢ini najée$ci razlog upudivanja djeteta
na obradu kod kardiologa.(11) Veéinom su ti Sumovi benigni i ne zahtijevaju nikakvu terapiju.(15)
Kod Sumova na srcu procjenjuje se glasnoc¢a Suma (Tablica 8.) i kvalitativno svojstvo (muzikalan,
grub, oStar, niska, srednja ili visoko frekvencija).(11,15) Benigni Sumovi klinicki su znacajni zbog
mogucnosti da ih lije¢nik ne prepoznaje kao takve, Sto moZe pokrenuti Siroku dijagnosticku
obradu, a to pak nosi financijski teret na zdravstveni sustav. Takoder, bitno je naglasiti da
neprepoznavanje i daljnja dijagnosti¢ka obrada stavlja i veliki psiholoski teret na roditelje. Shodno
tome vazno je da svaki lijecnik zna prepoznati benigne Sumove. Kod benignih Sumova najcesée
nalazimo 4 tipa Sumova, a to su Stillov Sum, pulmonalno ejekcijski Sum, sistolicki Sum grananja

pulmonalnih arterija i vensko zujanje.(4)

Stillov Sum — vibratoran, niskofrekventan, muzikalan Sum. Najbolje se Cuje uz donji lijevi rub
sternum i moze se $iriti prema apeksu srca, jacine 1-3. Cini preko 50% benignih $umova u djece i

pojavljuje se od 3. godine i traje do puberteta.(17)

Pulmonalni ejekcijski Sum —visokofrekventan sistolicki Sum, ejekcijski i glasnoc¢a mu je 1-3.
Najbolje se Cuje u 2. interkostalnom prostoru lijevo. MozZe biti jako prominentan kod

deformacija prsnog kosa.(11,17)

Sistolicki Sum grananja pulmonalnih arterija — kratak ejekcijski Sum, mezosistoli¢ki Sum, srednje

frekvencije i glasnoce 1-4. Najbolje se Cuje gore parasternalno desno ili lijevo.(11)

Vensko zujanje — visokofrekventan Sum, karaktera poput puhanja, kontinuirani Sum. Najbolje se

¢uje nad vratom ili na gornjem dijelu toraksa.
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Tablica 8. Stupnjevi glasnoc¢e Sumova.(11)

GLASNOCA OPIS

1 Tih, blagi Sum koji se Cuje kada pacijent zadrzi dah, potrebno nekoliko sekundi slusanja
2 Tihi Sum Cujan i kod disanja

3 Glasan Sum bez strujanja

4 Glasan Sum uz strujanje

5 Glasan Sum sa strujanjem kod kojeg stetoskop je blago naslonjen na pacijenta

6 Glasan Sum kojeg prati strujanje, ¢ujan i kad je stetoskop blago odignut od prsnog kosa (

dolcm)

8.2.4. Patoloski Sumovi
Patoloski Sumovi upucuju na patologiju unutar samog kardiovaskularnog sustava. Najcesc¢a
obiljezja po kojima ih se mozZe razaznati od benignih Sumova su da nastaju u dijastoli, prisutan je
kontinuirani $um i $ire se u druga podrucja. Sumovi se najéesée Sire u podrudja prema kojima struji
krv, a klini¢ar odreduje mjesto Sirenja prema tome gdje se najjace ¢uje Sum. Patoloski Sumovi se
dijele na 3 velike skupine: sistoli¢ki, dijastolicki i kontinuirani Sumovi. Sistoli¢ki Sumovi unutar sebe
dijele se na: rano sistolicke, mezosistolicke, kasne sistolicke i holosistolicke Sumove. Rano
sistolicki pocinju uz prvi sréani ton i traju tijekom izovolumne kontrakcije i zavrSavaju prije pocetka
ejekcijske faze (najcesce se radi o malim ventikularno-septalnim defektima). Mezosistolicki
Sumovi nastaju sredinom sistole, zapocinju otvaranjem semilunarnih zalistaka kod njih nalazimo
crescendo-decrescendo zvuk koji raste kod pocetka rapidne faze izbacivanja krvi i smanjuje se
kako se prelazi u fazu smanjenog izbacivanja krvi. U ovu skupinu spada vecina benignih Sumova i

Sumovi koji su posljedica opstrukcija otjecanja krvi iz ventrikula. Kasni sistolicki Sumovi nastaju
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prelaskom iz sredine sistole prema kraju i karakterizira ih klik koji nastaje zbog prolapsa
trikuspidalne ili mitralne valvule. Holosistolicki Sumovi zapocinju sa 1. sr€anim tonom, traju kroz
cijelu sistolu otprilike istim intenzitetom i traju tijekom 2. sréanog tona sto dovodi da se on slabije
Cuje. Najces¢i su uzroci mitralna i trikuspidalna regrutacija. Dijastoli¢ki Sumovi se dijele na: rane
dijastolicke, mezodijastolicke i kasne dijastolicke Sumove. Rani dijastolicki Sumovi zapocinju
tijekom izovolumne relaksacije, varijabilno zavrSavaju tijekom dijastole, padajuéeg su intenziteta
i naj¢esS¢i Sum koji pripada toj skupini je aortalna regurgitacija. Mezodijastoli¢ki Sumovi zapocinju
otvaranjem AV zalistaka i nastaju u fazi brzog punjenja. Naj¢esc¢e su niskofrekventni Sumovi i
nastaju zbog stenoze AV zalistaka. Kasni dijastolicki Sumovi nastaju tijekom sistole atrija i njihov
mehanizam nastanka je isti kao i kod mezodijastoli¢ckih Sumova. Kontinuirani Sumovi zapocinju u
sistoli i traju do kraja sistole. Mogu biti venskog i arterijskog podrijetla. Od benignih Sumova toj
skupini pripada vensko zujanje dok od patoloskih najcesée nalazimo ductus arteriosus persistens

ili neke arteriovenske fistule.(4,18)

8.3. Elektrokardiografija
Elektrokardiografija je jedan od osnovnih, a ujedno i najbitnijih pretraga koje se mogu napraviti
kod obrade pacijenata. Najces¢i ritam koji nalazimo na elektrokardiogramu (EKG-u) kod djece sa
ZS-om je sinus tahikardija, koja je naj¢eS¢a u pocetnim stadijima ZS-a i taj ritam zapravo je
kompenzacijski odgovor na smanjeni udarni volumen srca. Elektrokardiografija nuzno ne otkriva
samo ZS ve¢ njena uloga je da nam ukazuje na moguée uzroke ZS-a. Kod hipertroficne ili
dilatativne kardiomiopatije vidi se povecana vrijednost voltaze QRS kompleksa.(4,10) EKG u
miokarditisu prikazuje nejasne promjene u ST-spojnici i u T-valovima. Kod akutnog miokarditisa

pojava patoloskih Q valova, proSirenje QRS kompleksa i produljenje QT intervala govore u prilog
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losijoj prognozi ishoda kod pacijenata s ZS-om.(19) Raznoliki blokovi provodnje zapaZeni su kod
djece s neonatalnim lupusom. EKG ima dijagnosti¢ku vaznost i kod aritmija koje takoder mogu

uzrokovati ZS.(10)

8.4. Laboratorijske pretrage
Kompletna krvna slika se mora analizirati kako bi se iskljucilo postojanje anemije koja moze biti
uzrok ZS-a ili moZe potaknuti pogorsanje stanja. U studiji Goldberga i sur. iz 2016. godine,
pokazalo se da je 18% djece koje su hospitalizirana zbog ZS-a imalo anemiju prilikom dolaska i 38
% njih tijekom boravka u bolnici.(19) Nadalje radi se i diferencijalna krvna slika i upalni parametri
zbog moguce infektivne podloge. Potrebno je izvaditi biokemijske nalaze zbog toga Sto
hiponatrijemija ¢esto bude povezana s ZS-om. Vazno je znati vrijednosti elektrolita (klor, kalij,
natrij) kako bi se moglo zapoceti s odgovaraju¢om diuretskom terapijom.(10) Promjene u
acidobaznom statusu ovise o stupnju samog zatajivanja. Kod niZeg stadija najcesce je prisutna
respiracijska alkaloza, dok kod viSih stadija zatajivanja postoji slabija perfuzija tkiva i dolazi do

stvaranja laktata Sto za posljedicu ima metaboli¢ku acidozu.

8.4.1. Biomarkeri

Najpoznatiji biomarkeri u sréanom zatajivanju su B-tip natriuretskog proteina (BNP) i njegov
perkusor N-terminalni proBrain Natriuretic Peptide (NT-proBNP) (vrijednosti prikazane u
tablicama 3-7). Izlu¢uju ih kardiomiociti kao odgovor na rastezanje stijenke srca. Njihova zadaca
u tijelu je pospjesivanje diureze, vazodilatacije i remodelacije sréanog misi¢a. Djeluju na bubreg i
srce koji imaju veliki broj natriuretskih receptora, a koji se dijele na receptore A,B i C grupe.(20,21)
Razlika izmedu BNP-a i NT-proBNP-a je da NT-proBNP ima dulji poluzivot od BNP-a (70 min

naprema 15 min u korist NT-proBNP-a). Takoder, NT-proBNP-a puno je stabilniji in vitro naspram
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BNP-a pa se moze testirati iz istih epruveta za biokemiju, $to nije mogucénost kod BNP-a. Stoga je
NT-proBNP financijski i dijagnosticki isplativiji za stupnjevanje ZS-a.(13) Vazno je naglasiti da se
razine ovih biomarkera kroz Zivot mijenjaju, njihova razina je visoka u prvih tjedan dana nakon
poroda, no nakon tog perioda vrijednost im opada. Stoga razina NT-proBNP-a nema dijagnosticku
vaznost u prvom tjednu po rodenju djeteta. NT-proBNP takoder se koristi kao marker oporavka

od operacije, potrebe za mehani¢kom ventilacijom i ostanka u jedinici intenzivne njege.(21)

8.4.2. Troponini

Troponini su regulatorni proteini Cija je zada¢a da sudjeluju u kontrakcijama sréanog i skeletnog
misi¢a. Srcani troponin sastoji se od nekoliko podjedinica. Troponin C veze kalcij, troponin |
inhibira kontrakciju, dok troponin T potice kontrakciju. Sr¢ani troponin C postoji u skeletnom i
srcanom misi¢u, dok srcani troponin | i T postoje samo u sréanom misi¢u. Vazno naglasiti da se
troponin T otpusta postepeno kroz nekoliko dana do 2 tjedna. Troponin | otpusta se naglo unutar
2 sata od ozljede. Dijagnosticki su vazni kod ishemijskih dogadanja u srcu (npr. akutni ishemijski
infarkt miokarda). Studije pokazuju postojanje poviSene vrijednosti troponina | u bolesnika s ZS-
om bez ishemijskog dogadaja, te da isti ima poveznicu s ejekcijskom frakcijom i mortalitetom kod

pacijenata s ZS-om.(4,10,22)

8.5. Slikovne pretrage

Slikovne pretrage i laboratorijski nalazi ¢ine osnovu za diferencijaciju uzroka ZS-a. Radiogram
pluéa i srca otkriva informacije o kongestiji pluéa, govori radi li se o kardiomegaliji, a ukoliko ona
nije prisutna, gotovo se moze iskljuciti zatajivanje srca. Kardiotorakalni omjer parametar je koji
ukazuje na kardiomegaliju. Ehokardiografija je najkorisnija metoda u dijagnostici otkrivanja

uzroka i ucinka terapije u ZS-u. Ovisno o uzroku mogu se koristiti i druge slikovne metode.(4,11)
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8.5.1. Ehokardiografija

Ehokardiografija je slikovna dijagnosticka metoda koja se sluZi ultrazvu¢nim valovima, a najcesce
se primjenjuje transtorakalna ehokardiografija. Vise frekvencije ultrazvuka imaju bolju rezoluciju
(4-5cm), ali i nizu penetrantnost naspram nizih frekvencija ¢ija je penetrantnost znacajno veca
dok im je rezolucija slabija (12-16 cm). Primjena ultrazvuka postala je neophodna metoda jer je
neivazivna, bezbolna i moze se ponavljati neograni¢eno puta. Mogucnost prikazivanja slike uzivo
postala je vazna stavka kod procjene stanja bolesnika, hemodinamike, prikazivanja rada klijetki,
te prikazivanja vegetacije ukoliko se sumnja na endokarditis. Rutinski se koristi nekoliko postavka
ukljuéujuéi jednodimenzionalan prikaz, dvodimenzionalan prikaz, color Doppler prikaz, spektralni
Doppler i transezofagealni prikaz. Kako bi se izbjegli respiratorni artefakti, bolesnika se stavlja u
lateralni dekubitalni polozaj kad god to bolesnikovo stanje dopusta. Dvodimenzionalni prikaz
evaluira strukturu i gibanje srca uzivo. Jednodimenzionalni prikaz koristi se da bi se izmjerile
velicine klijetki, pretklijetki i debljina zidova. Color Doppler prikazuje smjerove gibanja krvi
pomocu plave (giba se od sonde) i crvene boje (giba se prema sondi). Takav prikaz omogucuje
prikaz radi li se o lamelarnom ili turbulentnom protoku (dijagnoze stenoza Zila). Spektralni
Doppler pomaze kod procjene gradijenta strujanja krvi i koristi se kod dijagnostike valvularne

patologije, septalnih defekata i udarnog volumena.
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Slika 1. Prikazuje 2D prikaz ehokardiografije na kojem se vidi dilatacija lijevog atrija i ventrikula,

stanjena je sr¢ana stijenka i izracunata ejekcijska frakcija od 38 %.

8.5.2. Radiogram srca

Rendgenska snimka torakasa u anteroposteriornom sluzi za prikaz sjene srca koja uvelike ovisi o
poloZaju djeteta kod snimanja, je li dijete zadrzalo dah i u kojoj je fazi sr¢anog ciklusa snimljeno.
Kako bi olaksali pravu procjenu kardiomegalije, koristi se kardiotorakalni indeks. Kod
novorodencadi, ukoliko je kardiotorakalni indeks veci od 60%, govori u prilog kardiomegaliji, dok
kod starije djece on mora biti veci od 55%. Svoju dijagnosticku vaznost ima u tome $to o velicini i
strukturi srca i daje uvid u stanje pluénih Zila. Povecanje pluénog i hilusnog crteza najcesce nastaje

na dva nacina:

1. Povecani protok zbog lijevo-desni spoj uzrokuje volumno optereéenje kroz pluéne arterije

i vene $to posljedi¢no dovodi do njihovog prosirivanja.
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2. Zastoj krvi u zilama ili prepreka kod otjecanja krvi koje se javlja kod stenoze pluénih vena,

mitralne greske, teSke aortalne stenoze ili teske koarktacije aorte.

Smanjeni vaskularni crtez nastaje najce$ée kod djece s pulmonalnom stenozom ili s Fallotovom

tetralogijom.(1,4)

Normal heart
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Slika 2. Radiogram normalnog srca.(26)Slika 3. Radiogram zatajivanja srca.(26)

9. Lijecenje

Primaran cilj lije€enja sr¢anog zatajenja je da se prepoznati uzrok ukloni. Ukoliko se radi o stanju
koje je ireverzibilno, tada se lijeCenje zasnivana stabilizaciji pacijentovog stanja i sprjecavanju
pogorsanja stanja. Lijecenje mora biti usmjereno na poboljSanje rada srca kao crpke, smanjenje

unosa soli i zadrzavanja tekucine i smanjenje stresa na srce. Precipitirajuéi ¢imbenici koji mogu

utjecati na pogorsanje bolesti takoder se moraju prepoznati i lijeciti (anemija, infekcije, aritmije i
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sl.).(1,4) Lijekovi koji se najcesce koriste su diuretici, digitalis, inhibitori angiotenzin
konvertiraju¢eg enzima, beta blokatori i inotropi. Mehanicka terapija kod ZS vedéinski se zasniva
na pacemakeru, sréanoj resinkronizacijskoj terapiji i mehanickoj cirkulatornoj potpori.
Transplantacija srca terapija je za krajnje stadije zatajivanja srca koji ne odgovaraju na kirurske i

medikamentozne postupke lije¢enja.(1)

9.1. Farmakoloska terapija

Farmakoloska terapija ZS-a u djece bazira se na razumijevanju Sirokog mehanizma nastajanja ZS-
a, dobi djeteta i karakteristikama srca vezanima za dob. Glavni ciljevi terapije su uspostavljanje
diureze i poboljsanje perfuzije.(27) Ciljeve ispunjavamo primjenom farmakoloske terapije za
smanjivanje pluéne kongestije, a u tu svrhu koriste se diuretici. Nadalje, vazno je poboljSanje
kontraktilnosti ¢emu sluze inotropni lijekovi. Takoder je potrebno smanjivanje zaopterecenja
primjenom vazodilatatora.(4) Vazno je napomenuti da je vecina lijekova koji se koriste u lijecenju
7S-a pedijatrijske populacije napisana iz smjernica za ZS u adultnoj populaciji. Farmakodinamika i
farmakokinetika znatno su razli¢ite od odraslih osoba, te se ta svojstva mijenjaju kroz period od
rodenja do punoljetnosti. To donosi veliki izazov u primjeni adultnih smjernica na pedijatrijsku

populaciju.(28)

9.1.1. Diuretici

LijeCenje diureticima zasniva se na ispravnoj procjeni diureze i perfuzije tijela. Za uspostavljanje
diureze najcesée se primjenjuju diuretici Henleove petlje (furosemid). Diuretici Henleove petlje
funkcioniraju na osnovu mehanizma kojim inhibiraju Na+/ K+/2Cl- kotransporter koji se nalazi u

debelom uzlaznom kraku Henleove petlje i poticu bubrezno izlu€ivanje natrija i klora Sto osmotski
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na sebe navlaci vodu koja se takoder izluCuje. Tiazidni diuretici primjenjuju se ukoliko primjena
diuretika Henleove petlje nije dostatna da bi se osigurala zadovoljavaju¢a diureza. Tiazidni
diuretici inhibiraju apsorpciju soli u distalnim tubulima $to dovodi do izlu¢ivanja natrija, vode,
kalija i vodikovih iona. Naj¢eScée se primjenjuju 30 minuta prije diuretika Henleove petlje da bi se
postigao sinergisti¢ki ucinak ova dva lijeka i sprijeCio razvoj tolerancije na diuretike Henleove
petlje. Primjena antagonista mineralokortikoidnih receptora zasnovana je na mehanizmu
kompetitivne inhibicije vezanja aldosterona na receptor u distalnim tubulima, te na taj nacin
uzrokuju izluc¢ivanje natrija, a Stede kalij $to je kod kroni¢ne primjene tiazida i diuretika Henleove
petlje korisno jer oni uzrokuju hipokalijemiju. Neprimjerena upotreba diuretika uzrokuje
smanjenje predoptereéenja Sto dodatno uzrokuje stimulaciju neurohormonalnog sustava Sto
dovodi do smanjenog odgovora tijela na beta blokatore.(29) Metalozon djeluje tako da blokira
unos natrija u proksimalnim i distalnim tubulima. Indiciran je kod stanja kada se nije uspostavila

pravilna diureza, a iskoriStene su maksimalne doze diuretika Henleove petlje i tiazida.(29)

Tablica 9. Prikaz diuretika i njihovih doza u pedijatrijskoj populaciji.(30)

LUEK DOZA

FUROSEMID 1mg/kg 2x dnevno ili maksimalno 6mg/kg po
danu

KLORTIAZID 10mg/kg 2x dnevno ili maksimalno
2g/dnevno

METOLAZON 0.1 mg/kg 2x dnevno ili 20 mg/dnevno

9.1.2. Inhibitori angiotenzin konvertirajuéeg enzima (ACEI)

Smanjeni minutni volumen dovodi do slabije renalne perfuzije sto pak dovodi do aktivacije renin-

angiotenzin-aldosteronskog sustava (RAAS).Angiotenzin konvertiraju¢i enzim (ACE) sudjeluje u
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renin-angiotenzin-aldosteronskom sustavu i stimulira pretvaranje angiotenzina | u angiotenzin II.
ACE inhibitori djeluju antagonisti¢ki na ACE, te tako sprjeavaju pretvorbu angiotenzina | u
angiotenzin Il. Angiotenzin Il snazan je vazokonstriktor koji, kad se inhibira, mozZe uzrokovati
vazodilataciju i smanjeno izlu¢ivanje aldosterona.(4,30) Kad se ovaj mehanizam povratnom
spregom konstantno aktivira, on dovodi do pojacanog lucenja aldosterona koji poti¢e apsorpciju
soli, a to dovodi do generalizirane vazokonstrikcije koja uzrokuje hipertrofiju kardiomiocita, a
kasnije i nekrozu stanica. ACE inhibitori imaju reverzibilan uc¢inak na remodeliranje sréane stijenke
i smanjuju vaskularni otpor, predoptereéenje, zaoptereéenje i sistolicki stres na stijenku srca Sto
kumulativno dovodi do poveéanog minutnog volumena bez povecanja potrosnje kisika i veceg
oksidacijskog stresa. Remodeliranje srca manje je kod ACE inhibitora koju imaju veéu tkivnu
prodornost (lizinopril). Preporuc¢ena doza kaptoprila je 0.1 mg/kg tri puta dnevno puta dnevno do
maksimalno 2 mg/kg tri puta dnevno. Preporucena doza enalaprila je 0.1 mg/kg dva puta dnevno

do maksimalno 0.5 mg/kg/dan.(30,32)

9.1.3. Beta blokatori

Beta blokatori pokazali su poboljSanje simptoma, produljenje prezivljenja i oja¢anje funkcije
lijevog ventrikula u odraslih s ZS-om, Sto je dovelo do velikog optimizma u pedijatrijskoj
kardiologiji za lije€enje ZS-a. Zbog brojnih mehanizama i uzroka ZS-a u pedijatrijskoj populaciji, te
malog broj bolesnika sa ZS-om, i dalje se ne zna efikasnost terapije beta blokatorima.(33) Beta
blokatori koji se danas koriste dijele se u dvije velike skupine: 2. generacija (selektivni) i 3.
generacija (neselektivni) beta blokatori.(29) Adrenalin i noradrenalin kad se veZzu za B1 receptor
uzrokuju povecani automatizam srca, brzinu provodljivosti i potic¢u luéenje renina, dok kad se vezu

za B2 receptor dovode do relaksacije glatkog misic¢ja i poti¢u glukoneogenezu.(34) Beta blokatori
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kad se vezu na B1 i B2 receptore rade inhibiciju, a to dovodi do smanjenja kronotropnog i
inotropnog rada srca Sto dovodi do smanjenja potrebe za kisikom. Beta blokatori smanjuju krvni
tlak tako da ovim mehanizmom smanjuju minutni volumen krvi i izlu€ivanje renina $to dovodi do
inhibicije RAAS sustava. Dokazana su antioksidativna, antiapoptotic¢ka i vazodilatativna svojstva
kod karvedilola.(33,34) Karvedilol se koristi u dozi od 0.025 mg/kg dva puta dnevno do
maksimalne doze od 0.5 mg/kg dva puta dnevno. Metoprolol (selektivni beta 1 blokator) dozira
se udozi od 0.1 mg/ kg dva puta dnevno do maksimalne doze koja iznosi 1mg/kg koja se takoder

daje dva puta dnevno.(32)

9.1.4. Digitalis

Digitalis se dobiva iz listova naprstka (lat. Digitalis lanata) i pripada skupini sr¢anih glikozida.
Njegova primjena kod ZS-a zapocela je u adultnoj kardiologiji, a primjenjuje se kod pacijenata s
atrijskom fibrilacijom i niskom ejekcijskom frakcijom. Digitalis posjeduje dva mehanizma koja se
koriste ovisno o uzroku ZS-a. Pozitivan inotropan ucinak digitalisa zasniva se na tome da
reverzibilno inhibira aktivnost natrij kalijeve crpke u srcu $to za posljedicu ima porast utoka kalcija
u srce koji povecava kontraktilnost srca. To dovodi do poveéanog izbacivanja krvi i posljedi¢no
smanjuje ventrikularni tlak punjenja. Drugi je mehanizam da stimulira parasimpaticki Zivéani splet
koji uzrokuje smanjenu elektricnu provodnost kroz atrioventrikularni ¢vor $to posljedi¢no
smanjuje sréanu frekvenciju. Dodatno, povecani utok kalcija produljuje refraktorni period
atrioventrikularnog ¢vora. lIzlucuje se kroz bubrege i njegovo je izluCivanje proporcionalno
glomerularnoj filtraciji.(34,35) Digitalis posjeduje jako uzak terapijski spektar (serumska
koncentracija 0.5-0.9 ng/mL) i trebalo bi ga se izbjegavati kod prematurusa, djece s renalnim

zatajivanjem i miokarditisom.(4,29) Posebno se mora obratiti paznja na korekciju hipokalijemije i
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hipomagnezemije jer one mogu uzrokovati potenciju njegove toksi¢nostii potaknutii/ili pogorsati
njegove nuspojave od kojih su najcesce aritmije. Primjenjuje se u dozi od 3 do 5 mcg/kg dva puta

dnevno.(4,34)

9.1.5. Inotropni lijekovi

Inotropni lijekovi najées¢e se primjenjuju u lijeCenju kardiogenog Soka, kardiomiopatija,
bradikardiji, a dodatnu ulogu imaju u periodu do transplantacije organa.(29) Kateholamini su
skupina fizioloSki aktivnih molekula koji u tijelu sluZze kao hormoni i kao neurotransmiteri.
Dopamin, adrenalin i noradrenalin najpoznatiji su predstavnici ove skupine.(36) Dopamin u niskim
dozama (10mcg/kg/min) daje dobar inotropan odgovor i djeluje pozitivho kronotropno, a u ve¢im
dozama ne dovodi do promjene u udarnom volumenu veé samo do povecanja frekvencije.
Adrenalin je hormon koji ima afinitet za beta-1, beta-2 i alfa-1 receptore. Primjenom niskih doza
ima snaZan inotropan ucinak i povecava frekvenciju srca, a doze od 0.05 do 0.10 mcg/kg/min
smanjuju zaopterecéenje preko stimulacije beta-2 receptora.(37) Noradrenalin je lijek izbora kod
hipotenzije koja ne reagira na druge lijekove. Njegov ucinak pociva na agonizmu alfa-1 i beta-2
receptora. Kad se primjenjuje u manjim dozama (manje od 0.5 mcg/kg/min), povecani su ucinci
beta-1 receptora i povecava udarni volumen srca. U veéim dozama dominira ucinak alfa-1
receptora Sto dovodi do vazokonstrikcije i povecanja perifernog otpora.(38) Dobutamin je
sintetski kateholamin koji prvenstveno djeluje na beta-1 receptore Sto dovodi do povisenja
udarnog volumena i povisenja frekvencije srca. Zbog perifernog djelovanja na beta-2 i alfa-1
receptore uzrokuje vazodilataciju koja dovodi do smanjenja perifernog vaskularnog otpora.(29)

Kontinuirana primjena dobutamina indicirana je u palijativnom lije¢enju bolesnika koji su u

26



terminalnom stadiju zatajivanja srca, te u bolesnika koji nisu u moguénosti biti na mehanickoj

potpori ili kojima se ne moZe napraviti transplantacija. (39)

10. lzvantjelesna membranozna oksigenacija

Izvantjelesna membranozna oksigenacija (eng. Extracorporeal membrane oxygenation - ECMO)
indicirana je u pedijatrijskoj populaciji kod bolesnika koji imaju znakove kardiogenog Soka.
Indiciran je i kod svih bolesnika koji se prezentiraju sa sistolickim tlakom niZim od 50 mmHg,
diurezom manjom od 1 ml/kg/h, laktacidozom, centralnom venskom saturacijom kisikom
manjom od 60% ili arteriovenskom saturacijom ¢ija je razlika ve¢a od 30% u prirodenim sréanim
bolestima uz promijenjen mentalni status.(40,41) Vazno je naglasiti da pravovremena primjena
ECMO-a unutar 6 sati smanjuje komplikacije i smrtnost. ECMO ima nekoliko nacina primjene.
Moze biti premosnica do izljeCenja, transplantacije ili druge vrste mehanicke potpore.(40)
Relativne kontraindikacije za koristenje ECMO-a su: intrakranijsko krvarenje, nedonosce mlade
od 34 tjedna i porodajna masa manja od 2 kg, ireverzibilno otkazivanje organa kod bolesnika koji
nisu kandidati za transplantaciju i prolongirana intubacija i mehanic¢ka ventilacija (>2 tjedna).
Apsolutne kontraindikacije za koristenje ECMO-a su: nedonos$c¢e mlade od 30 tjedanaili porodajne
mase manje od 1 kg, kromosomske anomalije nespojive s Zivotom (trisomija 13 ili 18), nezbrinuto
i opsezno krvarenje i ireverzibilno oSte¢enje mozga.(41) Postoje dvije glavne tehnike primjene
ECMO-a, a to su veno-venski i vensko-arterijski ECMO. Veno-venski ECMO primjenjuje se kod
bolesnika koji je hemodinamski stabilan. Koristi se na nacin da se postavi jedna kanila preko koje
se krv izvladi iz vene cave ili desnog atrija te potom vrada se u desni atrij. Kanila se postavlja

subkutano kroz unutarnju jugularnu arteriju. Kad se koriste dvije kanile, jedna se plasira u
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femoralnu venu, a druga u unutarnju jugularnu venu. Veéina centara koristi se metodom pristupa
kroz femoralnu venu kao venu kroz koju vrada oksigeniranu krv, te jugularnu venu za izvlacenje
neoksigenirane krvi. Kod vensko-arterijskog ECMO-a nalazimo respiratornu i hemodinamsku
potporu. ECMO se spaja paralelno na srce i plué¢a (vensko-venski se spaja serijski). Krv se izvladi iz
desnog atrija ili vene kave i vraéa se perifernim kanilama kroz femoralnu, aksilarnu ili karotidnu

arteriju. Kad postoji centralna kanila onda se krv vraca direktno u ascendentnu aortu.(42,43)

Veno-venous ECMO: two cannulation approach

Weinzer! | Visual Media
©2015 Indiana University

Slika 4. Veno-venski ECMO. Prikazuje vensko-venski ECMO s dvostrukim kanilama (A) femoralna
vena za izvla€enje krvi i desna unutarnja jugularna vena za vracanje oksigenirane krvi, (B) lijeva i

desna femoralna vena se koriste za izvlacenje i vracanje krvi.(42)
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Peripheral venc-arterial ECMO cannulation approach

A B C

Weinzer! | Viswal Media
© 2015 fnchana Untversity

Slika 5. Arterio-venski ECMO. Prikazuje periferne kanile kod vensko-arterijskog ECMO-A.
Femoralna vena se koristi za izvlacenje krvi dok (A) femoralna, (B) aksilarna, (C) karotidna arterija

za vracanje oksigenirane krvi u optok.(42)

11. Transplantacija srca

Transplantacija srca u pedijatrijskoj populaciji metoda je izbora lijeCenja djece s zavrsnim stadijem
ZS-a. Specificnost u uzroka ZS-a i djecja dob izazovi su za razvoj novih metoda i stvaranje
sveobuhvatnih smjernica.(44) Doktor Adrian Kantrowitz 1967. godine napravio je prvu
transplantaciju srca u pedijatrijskoj populaciji kad je presadio srce s novorodenceta koje je bilo
mozdano mrtvo u tijelo primaoca koji je bio dojence. NazZalost primatelj je preZivio samo 6 sati,
ali vazno je naglasiti da se ova prva pedijatrijska transplantacija dogodila 3 dana nakon prve
transplantacije srca u povijesti koja se odvila u JuZnoafrickoj Republici. Prema nedavnim
podacima, u svijetu postoji otprilike 100 centara koji se bave transplantacijom srca u pedijatrijskoj
populaciji, te izvrse preko 500 transplantacija godisnje.(45) Kod djece mlade od 1 godine najcesca
dijagnoza za transplantaciju srca je kongenitalna bolest srca, dok su se s razvojem medicine i
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lijekova kardiomiopatije, kao dijagnoza za lije¢enje transplantacijom, povecale za gotovo 40 %.
Kod adolescenata naj¢esca je dijagnoza, koja je podloga za transplantaciju srca, kardiomiopatija.
Transplantacija srca nosi petogodisnje prezivljenje od 80%, a desetogodiSnje prezivljenje od
65%.(46) Medijan prezivljenja za novorodencad s transplantiranim srcem je 19.7 godina, za djecu
izmedu jedne i pet godina prezivljenje je 16.8, za djecu od Sest do deset godina prezivljenje je
14.5, a za djecu od 11 do 18 godina prezivljenje je 12.4 godina.(47) Jedan od glavnih problema ZS-
a i transplantacije srce je visoka smrtnost kod bolesnika koji ¢ekaju transplantaciju organa, a
prema nekim studijama ona iznosi oko 17%, dok se u novorodencadi ta brojka penje do

23%.(45,47)
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12. Rasprava

Zatajivanje srca u djece se pojavljuje u otprilike 1/100 000 djece, ali usprkos tome ono predstavlja
veliki problem zbog brojnih komorbiditeta i velikog mortaliteta ukoliko se ne lijeci pravovremeno
(pojava zatajivanja srca naj¢esc¢e oko 10 mjeseca Zivota, dok se dijagnosticira najc¢esée u 4 godini
Zivota).(1,8) Postoji potreba za stalnim edukacijama i stvaranjem smjernica za dijagnostiku jer se
ova bolest u pocetnim stadijima najceSée pripisuje nekim drugim bolestima u pedijatrijskoj
populaciji. Vazno je naglasiti da se ZS u pedijatrijskoj populaciji znatno razlikuje od ZS-a u adultnoj
populaciji. Potrebna su opsezna i kvalitetna istrazivanja da bi se oblikovale odgovarajuce

smjernice za dijagnostiku i lijeCenje ovog sindroma, specificne za djecju dob.(1,46)
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13.

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

Zakljucci

Zatajivanje srca stanje je kod kojeg nalazimo smanjenu perfuziju s obzirom na potrebe
organizma

Ono se uvelike razlikuje od zatajivanja srca u odrasloj populaciji

Naj¢eSée se pojavljuje u novorodencadi uslijed kongenitalnih bolesti srca, dok se u
adolescentnoj populaciji pojavljuje kao posljedica kardiomiopatija.

Simptomi koji se naj¢esce javljaju su zaostajanje u rastu (veéi naglasak na zaostajanju u
teZini nego u rastu u visinu), dispneja i produljeno vrijeme hranjenja kod dojencadi.
Dijagnostika se temelji na klini¢koj slici, pregledu, laboratorijskim nalazima (naglasak je na
proBNP i nt-proBNP), ehokardiografiji i rendgen pluéa i srca

Bolest se klasificira u 4 stadija po Ross score-u s obzirom na klinic¢ku sliku i laboratorijske
nalaze

Lijecenje se u prvoj liniji sastoji od farmakoloske terapije (diuretici, digitalis, inotropni
lijekovi i beta blokatori)

Kad farmakolosko lije€enje nije dovoljno, prelazi se na mehanicku potporu cirkulaciji, a u
krajnjem stadiju na transplantaciju srca

Transplantacija srca konacno je rjeSenje za lijecenje zavrsnog stadija ZS-a

10) Potrebna su sveobuhvatnija istraZivanja o terapiji i dijagnostici te unaprjedivanje

pedijatrijskih smjernica za dijagnostiku i lijecenje zatajivanja srca.
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14. Sazetak

Zatajivanje srca stanje je u kojem abnormalnost funkcije ili strukture srca dovodi do smanjenja
perfuzije perifernih tkiva i organa. Naj¢eS¢i uzroci ZS-a kod novorodencadi i dojencadi su
prirodene sréane greske, dok u starijoj populaciji djece su to stecene ili nasljedne aritmije,
kardiomiopatije i miokarditisi. Incidencija ZS-a je oko 1 na 100 000 djece. Simptomi i znakovi koji
obiljezavaju ZS su dispneja, produljeno vrijeme hranjenja i smanjeni volumen konzumirane hrane
(kod dojencadi), a zaostajanje u rastu i razvoju primarni je znak ZS-a. Dijagnoza se uspostavlja na
osnovi klinicke slike i laboratorijskih nalaza u kojima naglasak treba biti na biomarkerima BNP i
NT-proBNP, te troponinu ako postoji sumnja na ishemijsku podlogu ZS-a. Slikovne metode klju¢ne
su za prikaz promjena u strukturi srca. Rendgen grudnih organa moze otkriti kardiomegaliju, a
nepostojanje kardiomegalije gotovo pa iskljuCuje postojanje ZS-a. Kako bi se potvrdilo da se radi
o kardiomegaliji, treba se sluZiti kardiotorakalnim indeksom koji govori o omjeru veli¢ine srca
naspram veliine prsista. Kardiotorakalni indeks u sluc¢aju ZS-a kod novorodencadi mora biti vedi
od 60%, odnosno 55% kad se govori o starijoj djeci. Ehokardiografija je najkorisnija metoda
slikovnog prikaza jer se moze raditi neograni¢en broj puta, nema Stete za bolesnika i daje sliku
uzivo. Ehokardiografija sluZi za otkrivanje uzroka, procjenu hemodinamskog statusa i procjenu
reakcije na terapiju. Prema Ross score-u bolest se klasificira u 4 stadija ovisno o laboratorijskim i
klinickim nalazima. Terapija ZS-a prvenstveno se koristi za umanjivanje simptoma, te sprje€avanje
komplikacije i poboljSanje kvalitete Zivota bolesnika. Prva terapijska linija su lijekovi od kojih su
najéesci diuretici, beta blokatori, inotropni lijekovi i ACE inhibitori. U krajnjim stadijima bolesti

primjenjuje se ECMO i transplantacija srca.
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Klju¢ne rijeci: inhibitori angiotenzin-konvertiraju¢eg enzima,

oksigenacija, transplantacija srca, zatajivanje srca

izvantjelesna membranozna
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15. Summary

Heart failure (HF) is a condition in which an abnormality in the function or structure of the heart
leads to a decrease in peripheral perfusion. The most common causes of HF in newborns and
infants are congenital heart defects, while in the older population it is acquired or recent
arrhythmias, cardiomyopathies and myocarditis. The incidence of HF is about 1 child per 100,000
children. Symptoms and signs that characterize HF are dyspnea, prolonged feeding time and
reduced volume of food consumed (in infants), and retardation in growth and development which
is the primary sign of HF. The diagnosis is made on the basis of the clinical picture and laboratory
findings, in which the emphasis should be on the biomarkers BNP and NT-proBNP, and troponin
if there is a suspicion of the ischemic basis of HF. Imaging is the key method for showing changes
in the structure of the heart. X-ray of the chest organs can reveal cardiomegaly, and the absence
of cardiomegaly almost excludes the existence of heart failure. In order to confirm there is
cardiomegaly, the cardiothoracic index should be used, which refers to the ratio of the size of the
heart to the size of the chest. The cardiothoracic index in newborns must be greater than 60%, or
55% when talking about older children. Echocardiography is the most useful imaging method
because it can be done an unlimited number of times, there is no harm to the patient and it
provides a live image. Echocardiography is used to detect the cause, assess the hemodynamic
status and evaluate reaction to therapy. According to the Ross score, the disease is classified into
4 stages depending on laboratory and clinical findings. HF therapy is primarily used to reduce
symptoms and complications and improve the patient's quality of life. Primary therapy is drugs,
the most common of which are diuretics, beta blockers, inotropic drugs and ACE inhibitors. In the

final stages of the disease, ECMO and heart transplantation are performed.
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