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Sažetak. Zatajivanje srca definirano je kao poremećaj funkcije i strukture srca koji za poslje-
dicu ima neadekvatnu opskrbu ciljnih organa kisikom. Akutno zatajivanje srca (AZS) pred-
stavlja hitno, po život opasno stanje koje se u pravilu liječi u jedinicama intenzivnog liječe-
nja. Najčešći uzroci AZS-a su akutni koronarni sindrom, hipertenzivna kriza, poremećaji 
ritma srca i valvularne pogreške. Dijagnostički postupak u ovih bolesnika mora biti brz i pro-
vodi se istovremeno s terapijskim mjerama uz stalnu procjenu stanja bolesnika. Uzrok AZS-a 
valja što prije identificirati, kako bi se moglo provesti i specifično liječenje pojedinih stanja. 
Cilj liječenja brzo je poboljšanje simptoma i znakova zatajivanja srca, te stabilizacija hemodi-
namskog stanja i smanjenje bolničke i kasne smrtnosti koja je u ovih bolesnika i dalje visoka. 
Klinički pregled bolesnika ključan je za brzo postavljanje dijagnoze, a valja ga dopuniti elek-
trokardiogramom, rendgenogramom grudnih organa, laboratorijskim pretragama i ehokar-
diografskim pregledom. Edem pluća i kardiogeni šok najteži su oblici AZS-a. Liječenje se pro-
vodi ovisno o kliničkoj slici i bazira se na procjeni hemodinamskog statusa bolesnika te 
stanja koje je dovelo do akutnog zatajivanja. Kardiogeni plućni edem liječi se kisikom, diure-
ticima, vazodilatatorima, a ako je potrebno i mehaničkom ventilatornom potporom. Liječe-
nje kardiogenog šoka provodi se primjenom inotropa i vazokonstriktornih lijekova, te meha-
ničkom ventilatornom, a ponekad i hemodinamskom potporom. Bolnička i kasna smrtnost i 
dalje su visoke. 

Ključne riječi: kardiogeni šok, plućni edem

Abstract. Heart failure is defined as abnormality of cardiac function or cardiac structure, 
leading to failure of the heart to deliver oxygen to the metabolizing tissues pursuant to their 
requirements. Clinically, it’s usually defined as a syndrome in which patients have typically 
symptoms as fatigue, breathlessness, ankle swelling. Most common cause of heart failure is 
coronary artery disease. Acute heart failure is life threatening condition characterized with 
rapid onset of clinical signs and symtpoms, and it’s usually triggered by acute myocardial inf-
arction, hypertension or arrhythmias. Diagnostics and treatment is preformed at the same 
time. Diagnostics includes physical examination, electrocardiography, blood tests, chest x-
ray and echocardiography. Treatment of acute heart failure usually includes oxygen, diuret-
ics, opioids, vazodilatators, and in cases of cardiogenic shock inotropic support. Early inhos-
pital and late mortality remain high.

Key words: cardiogenic shock, pulmonary edema 
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DEFINICIJA ZATAJIVANJA SRCA

Zatajivanje srca definirano je kao abnormalnost 
strukture ili funkcije srca s posljedičnom nemo-
gućnosti adekvatne opskrbe organa kisikom, uz 
normalne tlakove punjenja. Klinički se zatajivanje 
srca definira kao sindrom karakteriziran tipičnim 
simptomima i znacima, kao posljedica poremeće-
ne strukture ili funkcije srca1. Karakterizirano je 
sistemskom i plućnom kongestijom zbog poviše-
nih tlakova punjenja ventrikula, s ili bez smanje-
nja minutnog volumena.
Bolesti miokarda koje dovode do slabljenja sisto-
ličke funkcije, ali i poremećaj dijastoličke funkcije, 
bolesti srčanih zalistaka, perikarda, endokarda, 
poremećaji ritma i provodnje mogu dovesti do 
sindroma srčanog zatajivanja2. Zatajivanje srca, 
dakle, nije bolest sama za sebe, već sindrom koji 
označava poremećenu funkciju srca uzrokovanu 
brojnim kardijalnim, ali i ekstrakardijalnim bole-
stima.

EPIDEMIOLOGIJA

Zatajivanje srca je kardiovaskularni poremećaj 
čija učestalost najbrže raste. Smatra se da zahva-
ća oko 1 – 2 % ukupne populacije3. Pojava bolesti 
raste s dobi, te je zatajivanje srca najčešća otpu-
sna dijagnoza u bolnički liječenih osoba starijih 
od 65 godina (prevalencija je jednaka ili veća od 
10 % unutar populacije starije od 70 godina)4. U 
zemljama Europske unije razlog je hospitalizacije 
u 5 % svih slučajeva, prisutno je u 10 % svih hos-
pitaliziranih bolesnika, a liječenje zatajivanja srca 
čini oko 2 % od ukupnih troškova zdravstvenog 
sustava. 
Iako nedavne epidemiološke studije pokazuju po-
boljšanje u preživljenju bolesnika, ukupna pro-

gnoza i dalje je loša, s mortalitetom većim od 
50 % unutar 5 godina od postavljanja dijagnoze. 

ETIOLOGIJA

Akutizacija kroničnog zatajivanja srca (KZS) najčešći 
je oblik akutnog zatajivanja srca (AZS). Akutni infar-
kt miokarda, hipertenzija, valvularne pogreške i po-
remećaji srčanog ritma vodeći su uzroci AZS-a3. 
Uzroci zatajivanja srca navedeni su u tablici 1.
Čini se da je etiologija i epidemiologija zatajivanja 
srca s očuvanom sistoličkom funkcijom lijeve klijet-

Akutno zatajivanje srca je hitno, po život opasno stanje, 
najčešće uzrokovano akutnim koronarnim sindromom, 
hipertenzivnom krizom, poremećajima ritma srca i val-
vularnim pogreškama.

Tablica 1. Etiologija zatajivanja srca
Table 1 Aetiology of heart failure

Ishemijska bolest srca  
(u 70 % bolesnika s KZS-om u razvijenim zemljama)

Infiltrativne bolesti  
(amiloidoza, sarkoidoza)

Idiopatska dilatativna kardiomiopatija (nepoznatog uzroka,  
u 50 % može biti nasljedna)

Bolesti vezivnog tkiva

Valvularna bolest srca (u 10 % bolesnika s KZS-om) Jatrogena (kemoterapija, radioterapija)
Hipertenzija Infektivne bolesti (Chagasova bolest, uzrokovano HIV-om)
Alkoholna kardiomiopatija Bolesti štitnjače (ozbiljna hipo ili hipertireoza)
Postinfektivna (virusna) Hemokromatoza
Peripartalna kardiomiopatija Nutritivno (beri-beri)

ke različita od zatajivanja srca sa smanjenom sisto-
ličkom funkcijom lijeve klijetke. Bolesnici s očuva-
nom sistoličkom funkcijom češće su starije pretile 
žene, te manje vjerojatno imaju ishemijsku bolest 
srca, a češće hipertenziju i fibrilaciju atrija. Ti bole-
snici imaju i bolju prognozu od onih sa zatajiva-
njem srca uz smanjenu sistoličku funkciju. Smatra 
se da oko 35 % bolesnika u zatajivanju srca imaju 
očuvanu sistoličku funkciju lijeve klijetke5. 

AKUTNO ZATAJIVANJE SRCA

AZS je klinički sindrom naglog nastupa i predstavlja 
promjenu u simptomima i znacima zatajivanja 
srca. To je životno ugrožavajuće stanje, koje zahti-
jeva hitnu medicinsku skrb i gotovo je uvijek razlog 
hitnog prijama u bolnicu. Pojavljuje se kao poslje-
dica pogoršanja u bolesnika s prethodno dijagno-
sticiranim kroničnim zatajivanjem srca, bilo u onih 
s očuvanom sistoličkom funkcijom lijeve klijetke, 
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kao i u onih sa značajno smanjenom sistoličkom 

funkcijom lijeve klijetke, ili kao prva prezentacija 

zatajivanja srca (de novo AZS). Uzrok AZS-a može 

biti abnormalnost bilo kojeg aspekta funkcije srca. 

U bolesnika s ranije poznatim zatajivanjem srca 

često postoji precipitirajući čimbenik („okidač’’), 

kao što su aritmije, prekid diuretske terapije (u 

bolesnika s KZS-om sa značajno sniženom sistolič-

kom funkcijom) ili pak volumno opterećenje ili 

hipertenzivna kriza u bolesnika s KZS-om uz oču-

vanu sistoličku funkciju lijeve klijetke (tablica 2).

Prezentacija tegoba može varirati, u nekih se bo-

lesnika očituje postupnim pogoršanjem stanja ti-

jekom nekoliko dana (nedostatak zraka ili otica-

nje), dok se u nekih razvijaju unutar nekoliko sati 

ili minuta (često povezano s akutnim infarktom 

miokarda). Spektar kliničkih manifestacija ide od 

pogoršanja perifernih edema do životno ugroža-

vajućeg plućnog edema ili kardiogenog šoka6 . 

PATOFIZIOLOGIJA AKUTNOG ZATAJIVANJA

 SRCA

Podrijetlo simptoma u zatajivanju srca još uvijek 

nije dobro razjašnjeno. Početne promjene (ishe-

mija, upala, tlačno ili volumno opterećenje) uzro-
kuju oštećenje miokarda i aktivaciju neuroendo-
krinog sustava. To vodi patološkoj remodelaciji 
klijetke s dilatacijom i pogoršanom kontraktilno-
šću, koja se očituje smanjenom sistoličkom funk-
cijom lijeve klijetke7. Neliječenu sistoličku dis-
funkciju karakterizira progresivno pogoršanje 
promjena tijekom vremena, što dovodi do pove-
ćanja lijevog ventrikula te smanjenja ejekcijske 
frakcije (kao pokazatelja sistoličke funkcije lijeve 
klijetke), iako bolesnik u početku može biti bez 
simptoma. Smatra se da su dva mehanizma od-
govorna za progresiju promjena. Prvi je pojava 
događaja koji vode dodatnoj smrti miocita (npr. 
ponavljajući infarkti miokarda). Drugi je sistemski 
odgovor koji je aktiviran smanjenjem sistoličke 
funkcije, i to prvenstveno neuroendokrinih susta-
va. Dva su ključna neuroendokrina sustava koji se 
aktiviraju u zatajivanju srca: renin – angiotenzin – 
aldosteronski sustav, te simpatički sustav. Osim 
što uzrokuju daljnje oštećenje miokarda, imaju 
značajan učinak na krvne žile, bubrege, mišiće, 
koštanu srž, pluća i jetru, čineći patofiziološki za-
čarani krug8. Patofiziološke promjene kod AZS-a 
još uvijek nisu u potpunosti poznate.

Tablica 2. Provocirajući čimbenici za razvoj akutnog zatajivanja srca
Table 2 Precipitating factors for acute heart failure

Događaji koji vode brzom pogoršanju:
•	 brza aritmija ili ozbiljna bradikardija / poremećaj provodnje
•	 akutni koronarni sindrom
•	 mehanička komplikacija akutnog koronarnog sindroma (npr. ruptura interventrikularnog spetuma, korde 

mitralnog zalistka, infarkt desnog ventrikula)
•	 akutna plućna embolija
•	 hipertenzivna kriza
•	 tamponada srca
•	 disekcija aorte
•	 operacija i perioperativne komplikacije
•	 peripartalna kardiomiopatija.

Događaji koji vode sporijem pogoršanju:
•	 infekcije (uključujući infektivni endokarditis)
•	 egzacerbacija kronične opstruktivne bolesti pluća ili astme
•	 anemija
•	 zatajivanje bubrega
•	 nepridržavanje medikamentozne terapije ili dijetalnog režima
•	 jatrogeni uzroci (propisivanje nesteroidnih protuupalnih lijekova ili kortikosteroida; interakcije lijekova)
•	 aritmije, bradikardija ili poremećaji provodnje koji ne dovode do iznenadnih, brzih promjena u frekvenciji 

srca
•	 nekontrolirana hipertenzija
•	 hiper i hipotireoidizam
•	 zloupotreba alkohola/droga.
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KLASIFIKACIJA AKUTNOG ZATAJIVANJA SRCA

AZS se može prezentirati na nekoliko načina, na-

vedenih u tablici 3. Prognostička klasifikacija teži-

ne zatajivanja srca prema Killipu (tablica 4) teme-

lji se na hemodinamskom stanju bolesnika i 

auskultatornom nalazu na plućima te se koristi u 

procjeni funkcionalnog stanja lijeve klijetke u bo-

lesnika s akutnim infarktom miokarda9. 

Tablica 3. Klinička prezentacija akutnog zatajivanja srca
Table 3 Clinical presentation of acute heart failure

Akutno zatajivanje srca koje ne ispunjava kriterije za kardiogeni šok, edem pluća ili hipertenzivnu krizu
Hipertenzivno akutno zatajivanje srca
Plućni edem
Kardiogeni šok
Akutno srčano zatajivanje uz velik minutni volumen 
Akutno zatajivanje desnog srca

Tablica 4. Klasifikacija akutnog zatajivanja srca prema 
Killipu 
Table 4 Killip classification

I – bez znakova zatajivanja srca
II – plućni zastoj do angulusa skapula
III – edem pluća
IV – kardiogeni šok

Tablica 5. Klasifikacija akutnog zatajivanja srca prema 
Forresteru 
Table 5 Forrester classification

I – bez znakova zatajivanja srca
II – plućni zastoj do angulusa skapula
III – kardiogeni šok bez zastoja na plućima
IV – kardiogeni šok sa zastojem na plućima

 

Slika 1. Klinička klasifikacija akutnog zatajivanja srca11

Figure 1 Clinical classification of acute heart failure
PKT – plućni kapilarni tlak (engl. pulmonary capillary pressure); KI – kardijalni index (engl. cardiac index)
NTG – nitroglicerin (engl. nytroglycerine)

Klasifikacija zatajivanja srca prema Forresteru (ta-
blica 5) koristi podatke dobivene uz krevet bolesni-
ka i hemodinamske parametre, kako bi se utvrdilo 
postoje li klinički simptomi povećanih tlakova pu-
njenja i neadekvatna perfuzija periferije. Forreste-
rova klasifikacija je dobar pokazatelj smrtnosti bo-
lesnika nakon otpusta10. 
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Klinička klasifikacija akutnog zatajivanja srca

Vezano uz zastoj, bolesnici se mogu prezentirati kao 
‘’suhi’’ (bez retencije tekućine) ili ‘’mokri’’ (s retenci-
jom tekućine). Tzv. mokri bolesnici imaju višak teku-
ćine i povišene tlakove punjenja ventrikula i simpto-
me zastoja kao što su ortopneja, periferni edemi, 
nabrekle vratne vene ili ascites. Vezano uz perfuziju 
periferije, bolesnici mogu biti ‘’topli’’ (s adekvat-
nom perfuzijom) te ‘’hladni’’ (bez adekvatne perfu-
zije). Tzv. hladni bolesnici mogu imati sljedeće simp-

ja), koristi pomoćnu respiratornu muskulaturu, 
blijed je i preznojen hladnim znojem, vrlo često 
izrazito preplašen, a često se vidi i poremećaj svi-
jesti zbog smanjene perfuzije centralnog živča-
nog sustava i hipoksemije. Može se vidjeti i cija-
noza usnica i okrajina. 
Auskultacijom pluća registrirat će se inspiratorni 
hropci nad cijelim plućima, dok se auskultacijom 
srca može naći aritmična srčana akcija, srčani šu-
movi, bilo da se radi o valvularnom poremećaju 
od ranije ili novonastalom šumu. Vratne vene is-
punjene su u sjedećem stavu i označavaju pore-
mećaj utoka krvi u desno srce. Daljnjim kliničkim 
pregledom može se uočiti hepatomegalija, pone-
kad i znaci ascitesa te pretibijalni edemi u bole-
snika s kroničnim zatajivanjem srca u akutizaciji. 
Ako se vrlo brzo ne započne s terapijom, stanje 
može progredirati do zastoja rada srca i disanja, 
te je tada potrebno promptno provesti mjere kar-
diopulmonalne reanimacije.

Kardiogeni šok

Najteži oblik AZS-a manifestira se hipotenzijom 
(sistolički arterijski tlak manji od 90 mmHg), oli-
gurijom ili anurijom, te znacima periferne hipo-
perfuzije (poremećena svijest, blijeda koža i vidlji-
ve sluznice).

Elektrokardiogram (EKG)

Normalan EKG vrlo je rijetko prisutan u AZS-a, 
stoga u toj situaciji treba razmišljati o drugim mo-
gućim stanjima. Najčešće EKG promjene koje se 
mogu registrirati su znaci ishemije ili lezije. Ishe-
mija se manifestira bilo ST depresijom ili negativ-
nim T valovima, a lezija kao ST elevacija u akut-
nom infarktu miokarda sa ST elevacijom (engl. ST 
elevation myocardial infarction – STEMI). Vrlo če-
sto se registriraju i različite aritmije, od sinusne 
tahikardije, fibrilacije atrija, ventrikulske ekstrasi-
stolije, sve do ventrikulske tahikardije. EKG je po-
trebno snimiti što je moguće ranije, kako bi otkri-
vanje eventualnog uzroka AZS-a (primjerice 
STEMI) omogućilo što ranije uzročno liječenje12. 

Pregledna snimka grudnih organa

Ako stanje bolesnika to dopušta, rendgenogram 
srca i pluća može nam pružiti bitne informacije  
za postavljanje dijagnoze. Najčešće se vide znaci 

Liječenje se bazira na primjeni kisika, diuretika i vazodi-
latatora, a inotropni lijekovi se rijeđe koriste, dok je u 
nekih bolesnika indicirana i neinvazivna, ali i invazivna 
respiratorna potpora.

tome: slabi tlak pulsa, simptomatsku hipotenziju, 
hladne ekstremitete, poremećaj svijesti11 (slika 1). 

DIJAGNOSTIKA AKUTNOG ZATAJIVANJA SRCA

Dijagnoza i liječenje bolesnika odvijaju se paralel-
no i promptno. Neophodno je praćenje bolesni-
kovih vitalnih funkcija, te se inicijalna procjena i 
liječenje mogu najbolje provesti u jedinicama in-
tenzivnog kardiološkog liječenja. 
Postavljanje dijagnoze AZS-a temelji se na klinič-
koj slici koju valja upotpuniti elektrokardiogra-
mom (EKG), preglednom snimkom grudnih orga-
na, laboratorijskim nalazima te, ako je moguće, i 
ehokardiografijom3. Dijagnoza mora biti postav-
ljena brzo, a dodatni dijagnostički postupci ne 
smiju odgađati početak i provođenje liječenja. 
Neophodno je kontinuirano praćenje vitalnih 
funkcija bolesnika te stalna procjena stanja. 

Simptomi i znakovi akutnog zatajivanja srca

Bolesnici s AZS-om najčešće se žale na otežano 
disanje koje brzo progredira, gušenje, vrlo često i 
bol u grudnom košu ako je uzrok zatajivanja srca 
akutni infarkt miokarda. Nerijetko su bolesnici u 
teškom općem stanju te tada anamnestičke po-
datke nije moguće dobiti.

Edem pluća

Kliničkom slikom dominira izrazito teško stanje 
bolesnika koji zauzima sjedeći položaj (ortopne-
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plućne kongestije (naglašen intersticij, znaci alveo-
larnog edema, naglašeni hilusi, ponekad i pleuralni 
izljevi), te uvećana sjena srca. Snimka grudnih or-
gana važna je i za diferencijalnu dijagnostiku, s ob-
zirom na to da i neka druga stanja, poglavito pluć-
ne bolesti, mogu dovesti do akutne dispneje.

Laboratorijske pretrage

Bolesniku je potrebno čim prije uzeti uzorak arte-
rijske krvi za plinske analize i procjenu acidoba-
znog statusa. Analiza plinova u krvi najčešće  
ukazuje na snižen parcijalni tlak kisika, povišen 
parcijalni tlak ugljičnog dioksida, dok acidobazni 
status ukazuje na acidozu (pH < 7,35) i često ma-
njak baza.
U biokemijskim nalazima mogu se registrirati broj-
na odstupanja, kao i u hematološkim analizama, 
primjerice hiperglikemija, anemija koja ima značaj-
nu ulogu u precipitaciji zatajivanja srca, ili povišeni 
biljezi bubrežne funkcije koji ukazuju na kronično 
zatajivanje bubrega. Važan laboratorijski biljeg po-
višenog tlaka punjenja je N terminalni prekursor 
moždanog natriuretskog peptida (Nt-pro BNP, 
engl. N-terminal pro B natriuretic peptide)13.

Ehokardiografija 

Ultrazvučni pregled srca, ako ga je moguće učiniti, 
može dati bitne podatke za procjenu funkcional-

nog stanja lijeve i desne klijetke, ukazati na regio-
nalne poremećaje kontraktilnosti miokarda lijeve 
klijetke u akutnom infarktu, te dati bitne podatke 
o funkciji srčanih zalistaka, stanju perikarda itd.14 

Ostali dijagnostički postupci

Koronarna angiografija dijagnostička je metoda 
izbora u bolesnika s akutnim koronarnim sindro-
mom, a u slučaju STEMI u istom aktu indicirano je 
učiniti i revaskularizaciju miokarda.

LIJEČENJE AKUTNOG ZATAJIVANJA SRCA

Liječenje bolesnika s AZS-om treba započeti od-
mah, te ga provoditi istovremeno s dijagnostič-
kom obradom i opetovanom procjenom stanja 
bolesnika8. U pravilu liječenje se provodi u jedini-
cama intenzivnog liječenja ili u koronarnim jedini-
cama. Cilj liječenja (tablica 6) poboljšanje je simp-
toma i znakova zatajivanja srca te stabilizacija 
hemodinamskog stanja, kao i smanjivanje bolnič-
ke i dugoročne smrtnosti. 
Iako ne postoji dovoljno preporuka za liječenje 
AZS-a baziranih na dokazima iz velikih kliničkih 
studija kao kod KZS-a, liječenje se bazira na pri-
mjeni kisika, diuretika i vazodilatatora (slika 2). 
Inotropni lijekovi rjeđe se koriste, dok je u nekih 
bolesnika indicirana i neinvazivna, ali i invazivna 
respiratorna potpora8.

Tablica 6. Ciljevi liječenja akutnog zatajivanja srca
Table 6 Goals of treatment in acute heart failure

Neodgodivi ciljevi (Hitna služba, Jedinice intenzivnog liječenja)
Ublažavanje simptoma
Poboljšanje oksigenacije
Stabilizacija hemodinamike i perfuzije organa
Reduciranje oštećenja srca i bubrega
Prevencija tromboembolijskih komplikacija
Skraćenje boravka u jedinici intenzivnog liječenja
Srednjeročni ciljevi (tijekom hospitalizacije)
Stabilizacija stanja bolesnika i optimiziranje liječenja
Započinjanje i titriranje farmakološke terapije
Razmatranje korištenja uređaja u određenih bolesnika
Identifikacija etiologije i komorbiditeta
Dugoročni ciljevi
Planiranje strategije praćenja bolesnika
Edukacija, modifikacija životnih navika
Titriranje i optimiziranje doze lijekova
Prevencija rane rehospitalizacije
Poboljšanje simptoma, kvalitete života i preživljavanja
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Kisik

Liječenje kisikom valja primijeniti u svih bolesnika 
u kojih je saturacija arterijske krvi kisikom ispod 
90 %, Cilj liječenja je poboljšati oksigenaciju i op-
skrbu tkiva i organa kisikom (saturacija kisikom 
veća od 95 %). Kisik se može primijeniti preko no-
snih cjevčica ili preko maske15 

Diuretici

Lijekovi koji imaju vodeće mjesto u liječenju bole-
snika s plućnim edemom su diuretici. Bolesnici s 

plućnim edemom najčešće imaju brz odgovor na 

diuretsku terapiju. U upotrebi su diuretici Henle-

ove petlje, najčešće furosemid, koji se primjenju-

je intravenski. Djelovanje furosemida temelji se 

na induciranju diureze i smanjenju volumena cir-

kulirajuće krvi, ali i na izraženom venodilatator-

nom djelovanju te smanjenju venskog priljeva u 

srce. Još uvijek nije poznato je li bolje primijeniti 

bolus dozu ili kontinuiranu infuziju, te se vrlo če-

sto kombiniraju oba pristupa – inicijalna bolus 

doza praćena kontinuiranom infuzijom. Korište-

 

Slika 2. Algoritam liječenja akutnog zatajivanja srca3

Figure 2 Acute heart failure managemant algorithm
SAT – sistolički arterijski tlak (engl. systolic arterial pressure)
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nje većih doza furosemida može dovesti do po-
goršanja bubrežne funkcije16. 

Opijati

Morfin je tipični predstavnik lijekova iz skupine 
opijata koji se široko koristi u liječenju AZS-a. 
Osim snažnog analgetskog djelovanja snizuje to-
nus simpatikusa, djeluje venodilatacijski, ali i 
smanjuje strah bolesnika. Morfin izaziva mučni-
nu, a može dovesti i do depresije centra za disa-
nje, stoga ga valja primijeniti oprezno17.

Vazodilatatori

Najčešće korišteni vazodilatator u liječenju bole-
snika s edemom pluća je nitroglicerin. Djeluje va-
zodilatatorno, smanjujući volumno i tlačno opte-
rećenje, te tako rasterećuje miokard i povećava 
udarni volumen. Iako dovodi do brzog sniženja 
arterijskog tlaka te poboljšanja simptoma i znako-
va zastoja na plućima, nema čvrstih dokaza o 
smanjenju dugoročne smrtnosti. Nitrate ne treba 
primjenjivati u bolesnika sa sistoličkim arterijskim 
tlakom nižim od 110 mmHg18. 
Ako nitroglicerin primijenjen intravenski nema 
učinka, može se primijeniti i natrij nitroprusid. 
Ovaj lijek je osjetljiv na svjetlost, te ga treba apli-
cirati u posebnim neprozirnim sistemima, a u slu-
čaju dulje primjene može doći i do trovanja tioci-
janatom kao metaboličkim produktom19.

Inotropi i vazopresori

Liječenje inotropima i vazopresornim lijekovima 
rezervirano je za bolesnike koji su u šoku. Dopa-
min i dobutamin su najčešće korišteni inotropni 
lijekovi, dok je noradrenalin vodeći vazopresor. 
Ovi lijekovi dovode do povećanja udarnog volu-
mena i podizanja sistemskog arterijskog tlaka, ali 
i do tahikardije i povećanja perifernog vaskular-
nog otpora, čime se povećava potreba miokarda 
za kisikom, što može imati negativan učinak. Još 
uvijek nije poznat učinak inotropnih lijekova na 
dugoročno preživljavanje.
Postoje noviji lijekovi, kao što su kalcijski sinteti-
zatori ili inhibitori fosfodiesteraze (levosimendan, 
milrinon), no niti njihov učinak na dugoročno 
preživljavanje još uvijek nije poznat.

Ostali lijekovi

Neophodno je odmah započeti s tromboprofilak-
som primjenom heparina, najčešće niskomoleku-

larnog. U slučaju pojave poremećaja ritma po-
trebno je započeti i s antiaritmijskom terapijom. 
Hiperglikemija se regulira primjenom kratkodje-
lujućeg inzulina u akutnoj fazi. 

Ostale mjere liječenja

Ako primjenom do sada navedenih terapijskih 
mjera ne dođe do stabilizacije stanja i do pobolj-
šanja oksigenacije, u ovih bolesnika se može pri-
mijeniti i neinvazivna ventilacija pod pozitivnim 
ekspiratornim tlakom ili mehanička ventilacija 
respiratorom. Mehanička cirkulatorna potpora 
podrazumijeva primjenu intraaortalne balon 
pumpe u određenim slučajevima.

Lijekovi u daljnjem tijeku liječenja

Nakon stabilizacije stanja bolesnika započinje se s 
primjenom standardnih lijekova za liječenje zata-
jivanja srca. Koriste se beta blokatori, inhibitori 
angiotenzin konvertirajućeg enzima, antagonisti 
mineralokortikoida te diuretska terapija. U bole-
snika s trajnom fibrilacijom atrija indicirana je pri-
mjena digoksina20.

PROGNOZA

Usprkos svim mjerama liječenja i značajnom na-
pretku u liječenju bolesnika s ishemijskom bolesti 
srca kao vodećem uzroku ASZ-a, rani i kasni mor-
talitet ostaje visok. Smrtnost bolesnika s AZS-om 
unutar 6 mjeseci od otpusta iznosi 10 – 20 %, a 
učestalost ponovne hospitalizacije je 20 – 30 %4.
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