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AKkutno zatajivanje srca — prehospitalno
lijeCenje edema pluca

Acute Heart Failure — Pre-Hospital Treatment of
Pulmonary Edema

KRESIMIR MILAS
OB Pula, Odjel kardiologije

SAi ETAK Akutno zatajivanje srca (AZS) definira se ,prema smjernicama“ kao brz nastup simptoma i znakova uzrokovanih nenormalnom
sr¢anom funkcijom. Ono je ¢esto opasno za Zivot i zahtijeva hitno lijeCenje. AZS nije klinicki entitet ili bolest per se, ve¢ klini¢ki sindrom obilje-
Zen skupom simptoma i znakova poremecene sréane funkcije s moguéim povoljnim odgovorom na prikladno lijeCenje. Dobar klinicki pregled i
poznavanje etiologije AZS-a te terapijskog pristupa vrlo su bitni za preZivljavanje takvih bolesnika. Plu¢ni edem kao najtezi oblik AZS-a zastra-
Sujudi je trenutak i za bolesnika i za lije¢nika koji se s njim susrece. On nije radioloska dijagnoza, nego klinicki entitet koji kada se jednom s njim
susretnemo, te§ko moZemo zaboraviti.

KLJUCNE RIJECI: akutno zatajivanje srca, klini¢ki pregled, terapijski pristup

SUMMARY Acute heart failure (AHF) is “according to the guidelines” a rapid onset of signs and symptoms caused by abnormal cardiac func-
tion. It is often a life threatening condition and requires immediate treatment.

AHF is not a clinical entity or a disease “per se“, but a clinical syndrome characterized by a set of symptoms and signs of impaired heart function,
with possible good response to appropriate treatment. Good physical examination, understanding the AHF etiology and taking an adequate ther-
apeutic approach is very important for the survival of these patients. Pulmonary edema, as the most severe form of AHF, represents a frightening
moment for both the patient and the physician. Pulmonary edema is not a radiological diagnosis and once we encounter this condition it is hard

to forget it.
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Definicija
% Akutno zatajivanje srca (AZS) definira se ,prema

smjernicama®“ kao brz nastup simptoma i znakova
uzrokovanih nenormalnom sréanom funkcijom. Ono moze
nastupiti uz preegzistentnu sréanu bolest ili bez nje. Sréana
disfunkcija moZe se odnositi na sistoli¢ku ili dijastoli¢ku dis-
funkciju, poremedaj sr¢anog ritma ili na nerazmjer izmedu
volumnog i tlaénog opterecenja. AZS je Cesto opasan za Zivot
izahtijeva hitno lijeCenje (1).
Medu lije¢nicima koji se u bolnicama bave ovim entitetom
¢eSce se Cuje ovakvo krace objaSnjenje:
Akutno zatajivanje srca hitno je stanje, opasno za Zivot, naj-
¢eS¢e uzrokovano akutnim Koronarnim sindromom, hiper-
tenzivnom krizom, poremecajima ritma srca ili valvularnim
greSkama (2).

U praksi i medu lijeCnicima hitne medicine to je iznimno oz-
biljno stanje i za pacijenta i za lije¢nika koji ga lije¢i na terenu
te ono zahtijeva hitnu hospitalizaciju.

AZS nije klinic¢ki entitet ili bolest per se, ve¢ klini¢ki sindrom obi-
ljeZen skupom simptoma i znakova poremedene sréane funkcije
i moguéim povoljnim odgovorom na prikladno lijeCenje.

Epidemiologija i prognoza
Zatajivanje srca kardiovaskularni je poremecaj ¢ija ucesta-
lost najbrZe raste. Smatra se da zahvada 1 - 2% ukupne po-
pulacije (2).

U europskim zemljama na lijeCenje zatajivanja srca otpada
1 - 2% zdravstvene potroSnje (3), od Cega se oko 75% odnosi
na bolnicko lijeenje. Uznapredovalo zatajivanje srca i s njim
povezana akutna dekompenzacija postali su najskuplji poje-
dinaéni medicinski sindrom u kardiologiji (4, 5).

Bolesnici s AZS-om imaju vrlo loSu prognozu. Smrtnost je
osobito visoka u bolesnika s AIM-om (akutnim infarktom
miokarda) pracenim teSkim zatajivanjem srca, gdje 12-mje-
seCna smrtnost iznosi 30% (6). Sli¢no tomu, kod akutnoga
plu¢nog edema objavljena je bolni¢ka smrtnost od 12% i 1-go-
disnja smrtnost od 40% (7).

OKko 45% bolesnika lije€enih u bolnici zbog AZS-a bit ¢e po-
novo primljeno u bolnicu barem jedanput (15% najmanje dva
puta) u roku od 12 mjeseci (8, 9).

Procjena opasnosti od smrti ili ponovne hospitalizacije u 60
dana od prijma krece se od 30 do 60%, ovisno o ispitivanoj
populaciji.
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Etiologija
Akutizacija kroni¢nog zatajivanja srca (KZS) najceS¢i je oblik
AZS-a.

Akutni infarkt miokarda, hipertenzija, valvularne greske i pore-
mecaji sréanog ritma vodedi su uzroci AZS-a.

Najces¢i uzroci zatajivanja srca navedeni su u tablici 1. (1).

TABLICA 1. NajceSci uzroci AZS-a

Akutni koronarni sindrom

Tahiaritmije — fibrilacija atrija, ventrikularna tahikardija
Ekscesivni porast arterijskog tlaka

Infekcije (pneumonija, infektivni endokarditis, sepsa)

NepridrZavanje preporuka o unosu tekucine i uzimanju
lijekova

Bradiaritmije

Toksi¢ne supstancije (alkohol, droge)

Lijekovi (nesteroidni antireumatici, kortikosteroidi, negativho
inotropni lijekovi)

Kardiotoksi¢na kemoterapija
Egzacerbacija KOPB-a* ili astme
Plu¢na embolizacija

Kirurski zahvati

Kardiomiopatija povezana sa stresom

Metabolicki/hormonalni poremecaji (hipotireoza/
hipertireoza, dijabeticka ketoacidoza, adrenalna disfunkcija,
trudnoca - peripartalna kardiomiopatija)

Cerebrovaskularni inzult

Akutne mehanicke ozljede: trauma toraksa, kardijalne
intervencije, disekcija i ruptura aorte

*KOPB - kroni¢na opstruktivna pluc¢na bolest

Poseban oblik AZS-a jest zatajivanje u hipertenzivnoj bolesti srca
(najéeSce nereguliranoj) te u hipertenzivnoj krizi.

Hipertenzivna Kriza teSko je klini¢ko stanje u kojem naglo povi-
Senje arterijskog tlaka moZe dovesti do akutnoga vaskularnog
oStecenja vitalnih organa. Ona moZe biti komplikacija opasna za
Zivot koja se javlja i kod idiopatske i sekundarne hipertenzije. Kli-
ni¢kim ispitivanjima dokazano je da je pri izazivanju vaskularnog
oStecenja vaznija brzina porasta arterijskog tlaka nego njegova
maksimalna vrijednost. Time se objaSnjava ¢injenica da se kod
nekih bolesnika hipertenzivne krize mogu javiti i kod niZih vri-
jednosti tlaka, a drugi podnose ¢ak i viSe vrijednosti tlaka bez pa-
toanatomskih i klini¢kih znakova hipertenzivne krize. NajceSce
nastaje kada je vrijednost dijastoli¢kog tlaka viSa od 120 mmHg
(osim u djece i trudnica) iako moZe nastati na bilo kojoj razini hi-
pertenzije.

Brzina poviSenja vrijednosti arterijskog tlaka i stupanj oSteéenja
organskih sustava u hipertenzivnoj krizi uzrokovani su ostece-
njem normalne autoregulacijske funkcije i naglim porastom su-
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stavnog otpora krvnih Zila. Istodobno nastaju endovaskularne oz-
ljede u smislu nakupljanja fibrina, koji uzrokuje nekrozu arteriola.
Sve to uzrokuje nastanak ishemije, taloZenje trombocita i daljnje
pogorsanje mehanizma autoregulacije te dolazi do daljnjeg oslo-
badanja vazoaktivnih tvari.

Hipertenzivna Kkriza javlja se u 1% bolesnika s esencijalnom arte-
rijskom hipertenzijom. Pretpostavlja se da je njezina ucestalost
veda, ali Cesto ostaje nedijagnosticirana zbog dominantne klini¢-
ke slike popratne bolesti, a to mogu biti intracerebralno krvarenje,
akutni edem pluca, AIM i disecirajuc¢a aneurizma aorte. Poseban
je problem hipertenzivna kriza u eklampsiji i glomerulonefritisu
djecje dobi (10).

U fizioloS8kim uvjetima perfuzija tkiva mozga, srca i bubrega dobro
je regulirana pri konstantnoj razini lokalnog krvotoka bez obzira
na promjene u sistemskom Krvotoku. Zbog toga lijenici trebaju
izbjegavati uvrijeZenu praksu davanja asimptomatskim bolesni-
cima prekomjerne doze antihipertenziva radi brze normalizacije
vrijednosti tlaka.

Patofiziologija
Pri zatajivanju srce ne zadovoljava tkivne metaboli¢ke potrebe,
a zbog porasta pluc¢nog ili sistemskoga venskog tlaka dolazi do
kongestije organa.

Kod sistoli¢ke disfunkcije ventrikul se slabije kontrahira i prazni,
§to u pocetku dovodi do porasta dijastolickog volumena i tlaka,
no kasnije ejekcijska frakcija (EF) opada.

Kod dijastoli¢ke disfunkcije poremecéeno je punjenje ventrikula,
Sto dovodi do smanjenja krajnjega dijastolickog volumena i po-
viSenja krajnjega dijastoli¢kog tlaka. Kontraktilnost i EF ostaju is-
pocetka normalni; EF se, StoviSe, moZe i povecati da bi se minutni
volumen odrZao. Znatno smanjenje punjenja lijevog ventrikula
(LV) dovodi do smanjenja minutnog volumena i pojave simpto-
ma bolesti.

Kod zatajivanja LV-a minutni sréani volumen opada, a pluéni
vensKi tlak raste. Kako pluéni kapilarni tlak raste, on nadvladava
onkotski tlak proteina plazme (~24 mmHg) i tekuéina se pomi-
Ce iz kapilara u medustanic¢ni prostor i alveole te tako smanjuje
rastegljivost pluca i povecéava rad pri disanju. Limfna se drenaza
povedéava, no ne moZe kompenzirati poveéanje koli¢ine tekudi-
ne u plué¢ima. Znatno nakupljanje tekuéine u alveolama (pluéni
edem) mijenja omjer ventilacije i perfuzije (V/Q): neoksigenirana
krv iz plucne arterije protjeCe kroz slabo ventilirane alveole, sma-
njuje sistemsku arterijsku oksigenaciju (PaO,) i uzrokuje zadu-
hu. Zaduha, medutim, moZe nastati i prije poremecaja V/Q zbog
povisenoga pluénog venskog tlaka i pove¢anog rada pri disanju,
no to¢an mehanizam nije jasan. U teSkom ili kroni¢nom zataji-
vanju lijevog ventrikula pleuralni izljev karakteristicno nastaje
u desnom prsistu, a kasnije obostrano. Kod zatajivanja desnog
ventrikula raste sistemski venski tlak, §to dovodi do nakupljanja
tekudine, primarno u stopalima i gleZnjevima kod ambulantnih
bolesnika te u trbusnoj Supljini. Jetra bude najviSe zahvacena, no
tekudina se nakuplja i u trbusnoj stijenci, crijevima i trbusnoj su-
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pljini (ascites). U jetri se slabije razgraduje aldosteron, Sto dovodi
do daljnjeg nakupljanja tekucine.

Kako se sréana funkcija pogorSava, bubreZni protok krvi i glo-
merularna filtracija (GF) smanjuju se, a dolazi i do preraspodjele
krvnog optoka u samim bubrezima. Udio filtracije i filtrirani Na
(natrij) smanjuju se, no tubularna se reapsorpcija povecava, $to
dovodi do zadrZavanja vode i Na.

Smanjena perfuzija bubrega (vjerojatno i smanjeno rastezanje
arterija u sistoli zbog smanjene funkcije ventrikula) aktivira re-
nin-angiotenzin-aldosteronski sustav, povecavajuci zadrZavanje
Na i vode, bubreZni i periferni Zilni otpor. Ove ucinke pojacava i
aktivacija simpatikusa.
Renin-angiotenzin-aldosteron-vazopresinski (antidiuretski
hormon [ADH]) sustav pokrece kaskadu potencijalno Stetnih
ucinaka. Angiotenzin II pogorSava zatajivanje srca uzrokujuci
vazokonstrikciju, ukljuujudi i eferentne arteriole u bubrezima
te stvaranjem aldosterona, koji ne samo da povecdava reapsorpci-
ju Na u distalnom nefronu nego dovodi i do odlaganja kolagena
u sréanome misicu i krvnim Zilama, a posljedi¢no i do fibroze.
Angiotenzin II poveéava oslobadanje noradrenalina, stimulira
oslobadanje ADH i zapocinje apoptozu, a moZe biti odgovoran
i za hipertrofiju miokarda i tako pridonijeti remodeliranju srca i
krvoZilja te pogorSati zatajivanje srca. Aldosteron se moZe stvarati
u srcu i krvoZilju neovisno o angiotenzinu II (vjerojatno posred-
stvom kortikotropina, NO, slobodnih radikala i drugih podraZaja)
imoZe Stetno djelovati na te organe.

Srce sadrzava brojne neurohumoralne receptore (a,, B,, B,, B,
angiotenzin II tipa 1 [AT] i tipa 2 [AT,], muskarinske, endote-
linske, serotoninske, adenozinske, citokinske); njihova uloga
jo$ nije dovoljno objasSnjena. U bolesnika sa zatajivanjem srca
B,-receptori (koji Cine 70% srCanih B-receptora) podlijezu si-
laznoj regulaciji (engl. downregulation = smanjivanje broja
stani¢nih komponenata, npr. receptora i sl.), kao odgovor na
pojacanu simpaticku aktivnost, a u¢inak te silazne regulacije
nepovoljan je za kontraktilnost miocita. Koncentracija nora-
drenalina u plazmi jest poviSena, odraZavajuéi tako stimulaciju
simpatikusa, bududi da je koncentracija adrenalina normalna.
Nepovoljni su u¢inci vazokonstrikcija, izravno oSte¢enje mio-
karda uklju¢ujudi apoptozu, smanjen protok krvi kroz bubrege
iaktivaciju drugih neurohumoralnih sustava, prije svega kaska-
du renin-angiotenzin-aldosteron-ADH.

Atrijski natriuretski peptid oslobada se kao odgovor na povec¢an
volumen i poviSen tlak u atriju; moZdani (B-tip) natriuretski
peptid (BNP) oslobada se iz ventrikula kao odgovor na njegovo
rastezanje. Ti peptidi pojacavaju izlu¢ivanje zbog disfunkci-
je endotela u sréanom zatajivanju, stvara se manje endogenih
vazodilatatora (NO, prostaglandini), a viSe endogenih vazokon-
striktora (endotelini).

Pri zatajivanju srca ono i drugi organi proizvode faktor tumorske
nekroze-a (TNF-a ). Taj citokin povecava katabolizam i vjerojat-
no je odgovoran za sréanu kaheksiju (gubitak nemasnog tkiva >
10%), koja se javlja kod teSkog zatajivanja srca (11).
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Klinicka slika

Bolesnici s AZS-om najceSce se Zale na otezano disanje koje brzo
progredira, guSenje, vrlo ¢esto i bol u prsnom koSu ako je uzrok
zatajivanja srca AIM. Nerijetko su bolesnici u teSkom opéem sta-
nju pa se tada anamnesticki podaci ne mogu dobiti.

Pluéni edem:

Klini¢kom slikom dominira izrazito teSko stanje bolesnika koji

zauzima sjededi poloZaj (ortopneja), koristi se pomo¢nom respi-

ratornom muskulaturom, blijed je i obliven hladnim znojem, vrlo

Cesto izrazito preplaSen, a Cesto se vidi i poremecaj svijesti zbog

smanjene perfuzije srediSnjega Zivéanog sustava i hipoksemije.

MoZe se vidjeti i cijanoza usnica i okrajina.

Auskultacijom pluca registrirat e se inspiratorni hropci nad cije-

lim pluéima, a auskultacijom srca mogu se naci aritmi¢na sréana

akcija, sréani Sumovi, bilo da se radi o valvularnom poremecaju

odranije ili 0 novonastalom Sumu.

Vratne vene ispunjene su u sjedec¢em stavu i oznacavaju poreme-

¢aj utoka krvi u desno srce. Daljnjim klini¢kim pregledom mogu

se uociti hepatomegalija, katkad i znakovi ascitesa te pretibijalni
edemi u bolesnika s kroni¢nim zatajivanjem srca u akutizaciji.

AKo se vrlo brzo ne zapoc¢ne s terapijom, stanje moZe progredirati

do zastoja rada srca i disanja te je tada potrebno promptno prove-

sti mjere kardiopulmonalne reanimacije (13, 14).

AZS se moZe ocitovati kao:

1. AZS (de novo ili kao dekompenzacija kod KZS-a) sa znakovi-
ma i simptomima AZS-a koji su blagi i ne ispunjavaju kriterije
za kardiogeni Sok, pluéni edem ili hipertenzivnu Krizu.

2. Hipertenzivni AZS: Znakovi i simptomi zatajivanja srca pra-
éeni su visokim arterijskim tlakom i relativno ocuvanom
funkcijom lijeve Klijetke (heart failure with normal ejection
fraction - HFNEF).

3. Pluéni edem (potvrden rendgenogramom prsiSta), pracen
teSkim respiracijskim poremecajem, ¢ujnim hropcima na
plué¢ima i ortopnejom te zasi¢enjem kisikom obi¢no manjim
od 90% na sobnom zraku prije lijeCenja.

4. Kardiogeni Sok: Definira se kao odita tkivna hipoperfuzija
uzrokovana zatajivanjem srca nakon korekcije volumena krvi.
Nema jasne definicije hemodinamskih parametara, $to objas-
njava razlike zabiljeZene u studijama u ucestalosti i ishodu, no
kardiogeni Sok obi¢no je obiljeZen sniZenim arterijskim tlakom
(sistolicki arterijski tlak < 90 mmHg ili sniZenje srednjeg arte-
rijskog tlaka > 30 mmHg) i/ili smanjenjem diureze (< 0,5 mL/
kg/h), uz brzinu bila iznad 60 otkucaja u minuti, s dokazom
kongestije organa ili bez nje. Postoji kontinuitet pogorSavanja
od sindroma malog udarnog volumena do kardiogenog Soka.

5. Zatajivanje u sklopu velikog udarnog volumena (high output
failure) obiljeZeno je velikim minutnim volumenom, obi¢no
s brzom sr¢anom frekvencijom (razliCite aritmije, tirotoksiko-
za, anemija, Pagetova bolest, ijatrogeni ili drugi mehanizmi),
uz toplu periferiju, pluénu kongestiju i katkad niski arterijski
tlak, kao u septicnom Soku.
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6. Desnostrano zatajivanje srca obiljeZeno je sindromom malog Stadij III - bez tegoba u mirovanju; tjelesna aktivnost manja
udarnog volumena, uz poviSen jugularni venski tlak, hepato- od uobicajene dovodi do iscrpljenosti, zaduhe,
megaliju i hipotenziju (1). palpitacije ili angine.

. . . . StadijIV - tegobe u mirovanju; bilo kakva tjelesna aktivnost

Stupn]evanje zatajlvan]a Srca poja¢ava nelagodu.

Postoji viSe Klasifikacija (12): o
Killipova klasifikacija. ZamiSljena je tako da pruzi klini¢ku Ll)ecen]e

procjenu teZine oStecenja miokarda u lije¢enju AIM-a. Prehospitalni postupak kod edema pluca prikazan je u tablici
I.stadij - nema zatajivanja srca. Nema klinickih znakova 2. (15).
sréane dekompenzacije. TABLICA 2. Prehospitalni inicijalni postupnik kod edema pluca
II.stadij - zatajivanje srca. Dijagnosticki kriteriji uklju- - ,
suiu h S3-0alon i plud «u hi Zvati kola HMP-a (ako nisu pozvana)
Cu]u" ropce,, salop! [‘)'ucnu Vven.s » 1pe1.’ - Postaviti bolesnika u sjedeci poloZaj
tenziju. Pluéna kongestija s vlaznim hropci- Inicijalno Postaviti venski put
ma u donjoj polovici pluca. 12-kanalni EKG (ako je moguce)
III. stadij -—teSko zatajivanje srca. OCit plu¢ni edem s -100% Kisika na nosni kateter
hropcima u svim dijelovima pluca. - furosemid 0,5 - 1,0 mg/Ks iv.
IV.stadij -Kkardiogeni Sok. Simptomi ukljuc¢uju hipo- - nitroglicerin (gliceril trinitrat) 0,4
tenziju (sistolicki arterijski tlak < 90 mmHg) mg sublingvalno svakih 5 min,

. K if K ikeii nakon cega se nastavlja infuzija
1znakove periierne vazokonstrixcie. Terapijski nitroglicerina (gliceril trinitrat) 10 —

Forresterova klasifikacija. Ta je klasifikacija AZS-a tako- tretman 20 pg/min, uz polagano povisivanje
doze za 10 pg/min svakih 5 min do

der razradena u bolesnika s AIM-om. maksimalne doze od 300 pg/min il
1. stadij — bez znakova zatajivanja srca. sistolickog tlaka od 90 mmHg
II. stadij — pluéni zastoj do angulusa skapule. - morfij 0,05 mg/kg TT iv. svakih 5 min

II1. stadij - kardiogeni Sok bez zastoja na plu¢ima. 2I||Os ; r? JJ;"IS ﬁi:)?)trgﬁ Z(IT E)rez ~ e

IV. stadij - kardiogeni $ok sa zastojem na pluc¢ima.

. . . o . . Anamneza Prijasnje kardiovaskularne bolesti
Klasi¢na Kklasifikacija klini¢ke teZine zasniva se na zapa- Medikamentna terapija koju uzima
Zanju stanja periferne cirkulacije (perfuzija) i na auskulta- Heteroanamneza
ciji pluca (kongestija). Klinicki Pet vitalnih parametara
Bolesnici se mogu svrstati kao: pregled - sréana frekvencija
I. Kklasa (skupina A) - topla i suha koZza, - arterijski tlak
II. Kklasa (skupina B) — topla i vlazZna koZza, - broj respiracija
III. Kklasa (skupina L) — hladna i suha koZa, - saturacija kisikom
IV. Klasa (skupina C) — hladna i vlazZna koZa. - temperatura

Kardiorespiratorni status

SLIKA 1. NajceS¢i uzroci AZS-a
KONGESTIJA- KONGESTIJA +

- boja koze
- obilno znojenje
- jugularne vene (distenzija)

- hepatojugularni refluks
toplasuha toplaviazna . . .
- lateralni pomak apikalnog impulsa

HIPOPERFUZIJA- - treci srcani ton (galopni ritam)
- sr€ani Sum
Periferna oksigenacija
Auskultatorni nalaz zastoja na
plu¢ima (izljev)
HIPOPERFUZIJA + Monitoring Arterijski tlak

EKG monitoring - II. odvod

Hipoprefuzija nije sinonim s hipotenzijom, ali je ¢esto s njom
Pop Jany P jom, altJ J Saturacija kisikom

udruzena.
stand by defibrilator
. v Razmisliti o postavljanju urinarnog
NYHA Klasifikacija: katetera
StadijI - uobicajena tjelesna aktivnost ne dovodi do is- Kada je - Rendgenska snimka srca i pluca
. . T . moguce - Laboratorijska obrada: ureja,
B crph‘evnc.)stl, Z?duhe’ pall.ntacue ili ang.me.‘ (ovisno kreatinin, elektroliti, GUK, KKS,
StadijII - uobicajena tjelesna aktivnost dovodi do iscr- o daljini Troponin
pljenosti, zaduhe, palpitacije ili angine. transporta) - UZ srca
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Akutno zatajivanje srca

Ako je hipoksija usprkos terapiji znatna, primjenjuje se nein-
vazivna ventilacijska potpora s dvofaznim pozitivnim tlakom
u diSnim putovima (BiPAP), no ako dode do zadrZavanja CO,
(hiperkapnija) ili se bolesnikovo stanje pogorSava, potrebno
je bolesnika intubirati i umjetno ventilirati (12, 13).

Postupnik i tretman pluénog edema prikazani su na slici 2. (2).

SLIKA 2. Terapijski pristup bolesnicima s akutnim sréanim
zatajivanjem temeljen na klinickom profilu u ranoj fazi
javljanja.

S KONGESTIJOM - ,,MOKRI BOLESNICI

(> 95% bolesnika)

MOKAR | HLADAN

krvni tlak < 90 mmHg:

- inotropi, vazopresor u sluc¢aju refraktornosti na terapiju
- diuretik nakon korekcije hipoperfuzije

- mehanicka cirkulatorna potpora u slu¢aju nereaktivnosti
na farmakolosko lijecenje

krvni tlak = 90 mmHg:

- vazodilatator

- diuretik

- inotrop u slucaju refraktornosti na terapiju

MOKAR | TOPAO
obic¢no normotenzivan ili hipertenzivan bolesnik

kardijalni tip — predominacija kongestije
- terapija: vazodilatator, diuretik, ultrafiltracija

vaskularni tip - predominacija hipertenzije, redistribucija
volumena

- terapija: vazodilatator, diuretik

BEZ KONGESTIJE — ,,SUHI BOLESNICI
SUH | HLADAN

- hipoperfuzija, hipovolemija

- razmotriti nadoknadu volumena

- potom razmotriti primjenu inotropa ako perzistiraju
znakovi hipoperfuzije

SUH | TOPAO
- primjerena perfuzija
- kompenziran, optimizirati peroralnu terapiju

Modificirano prema referenciji 1.
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| ZAKLJUCAK

Akutno zatajivanje srca sve je vedi i terapijski i financij-
ski problem moderne medicine. Bolesnici su sve stariji s
mnostvom preegzistentnih sréanih bolesti te vrlo ¢esto u
end stage fazama svojega Zivotnog puta. Dijagnosticiranje
AZS-a nekako je prepusteno slikovnim metodama i labora-
torijskim parametrima, a zaboravljaju se klasi¢ni klini¢ki
pregled i procjena vitalne ugrozZenosti bolesnika. Vrlo je bi-
tan prvi kontakt s bolesnikom te u kontekstu klinicke slike
promptno postupanje bez oslanjanja na slikovne metode
koje katkada ne koreliraju s klinickom slikom bolesnika i
odgadaju primjenu lijekova. Pluéni edem nije radioloska
dijagnoza, nego klinic¢ki entitet koji kada se jednom s njim
susretnemo, teSko moZemo zaboraviti.
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