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1. SAZETAK

NASLOV RADA: Skrb za bolesnika sa zatajivanjem srca u obiteljskoj medicini
AUTOR: Ivan Palatinu$

Zatajivanje srca je klinicki sindrom koji nastaje uslijed privremene ili trajne
nesposobnosti sr¢anog misi¢a da omoguci dostatnu perfuziju tkiva i organa. Karakterizirano je
tipiénim simptomima poput zaduhe, oticanja gleznjeva 1 umora, te moZe biti popraceno
znakovima kao $to su poviSeni jugularni venski pritisak, pluéni hropci i perifernim edem, te je
uzrokovano poremecéajima sréane strukture ili funkcije, Sto rezultira smanjenim sré¢anim

uc¢inkom /ili poviSenim intrakardijalnim tlakom u mirovanju ili tijekom stresa.

Uzroc¢ni ¢imbenici zatajivanja srca su bolesti miokarda, valvularne bolesti, bolesti perikarda,
endomiokardne bolesti, urodene i nasljedne sréane bolesti te aritmije i bolesti elektri¢nog
provodenja u srcu. Vodeéi etioloski ¢imbenik je infarkt miokarda, potom slijedi arterijska

hipertenzija te dilatacijska kardiomiopatija.

Za procjenu stupnja zatajivanja srca danas se najces$¢e rabe NYHA i ACC/AHA klasifikacija
koje se temelje na lakoé¢i podnoSenja napora odnosno na teZini simptoma i dokazanoj

strukturnoj bolesti srca.

LijeCenje zatajivanja srca provodi se nefarmakoloski gdje je cilj promijeniti odnosno prilagoditi
nacin zivota stupnju razvijene bolesti, Sto prvenstveno ukljucuje kontrolu prehrane 1 tjelesne
tezine, te redovitu fizicku aktivnost. Temelj farmakoloskog lijeCenja ¢ine ACE-inhibitori,

blokatori angiotenzinskih receptora (ARB), diuretici, antagonisti aldosterona te inotropi.

Lijecnik obiteljske medicine primarnom prevencijom djeluje na ¢imbenike rizika za razvoj
zatajivanja srca, a to su arterijska hipertenzija, dislipidemija, pretilost, Se¢erna bolest, tjelesna
neaktivnost, nikotinizam te koronarna bolest srca i infarkt miokarda. Kod ve¢ razvijene bolesti,
sekundarnom prevencijom uvodi se farmakoterapija dok je tercijarna prevencija, odnosno

zavrSna faza zatajivanja srca u domeni specijalista kardiologa.

Kljucne rijeci: zatajivanje srca, lijecnik obiteljske medicine, skrb



2. SUMMARY

TITLE: Care for patient with heart failure in family medicine
AUTHOR: Ivan Palatinu$

Heart failure is a condition which is caused either by temporary or permanent inability of
the cardiac muscle to ensure adequate tissue and organ perfusion. This condition is
characterized by typical signs and symptoms such as dyspnea, perimalleolar edema, fatigue,
increase in jugular venous pressure, pulmonary crackles as well as peripheral edema. Decrease
of cardiac output, with or without, increased intracardiac pressure is manly caused by changes

in cardiac structure or function.

There are many factors that contribute to heart failure, some of them include myocardial,
valvular, pericardial, endomyocardial diseases, hereditary or congenital heart conditions as well
as conductive abnormalities and disorders of cardiac rhythm. Leading, and most contributing

factor is myocardial infraction followed by arterial hypertension and dilatative cardiomyopathy.

In order to assess the severity of the heart failure NYHA and ACC/AHA classifications are
most often used. They are based around the patient’s ability to tolerate normal or increased

physical activity, or on the presence of symptoms and structural abnormalities of the heart.

Treatment of heart failure can be pharmacological or nonpharmacological.
Nonpharmacological treatment consists of life style changes such as change in diet, decrease of
body weight and regular physical activity. Furthermore, several medications can be prescribed,
these include angiotensin converting enzyme inhibitors, aldosterone receptor antagonists and

inotropic agents.

Family medicine specialists, through primary prevention, address factors that contribute to the
onset of heart failure. These include arterial hypertension, dyslipidemia, obesity, lack of
physical activity, diabetes, nicotine addiction and coronary artery disease. Secondary
prevention consists of medication prescription whereas tertiary prevention (end stage heart

failure) is referred to and treated by the cardiologists.

Key words: Heart failure, family medicine physician, patient care



3. UvVOD

Zapisi 0 zatajivanju srca postoje jos od starih Grka i Egipcana, te iz vremena kad su
Romani kao glavnu medicinu koristili biljke i trave. Temelji su dobiveni Harveyevim prikazom
i opisom cirkulacije 1628. godine. Znatnije pomake u dijagnostici napravili su Réntgen
otkricem X zraka, te Einthoven razvojem elektrokardiografije 1890. godine. Zahvaljujuc¢i
Williamu Witheringu do prve uporabe digitalisa u lijeCenju zatajivanja srca dolazi 1785. godine,
a diuretici su uvedeni u uporabu u 20. stoljeu i ostaju temelj farmakoloske terapije zatajivanja

Srca.

Zatajivanje srca definirano je kao klinicki sindrom koji nastaje uslijed privremene ili
trajne nesposobnosti sr¢anog misi¢a da omoguci dostatnu perfuziju tkiva i1 organa. Moze biti
akutno ili kroni¢no, ovisno o brzini nastupa klini¢kih simptoma. Akutno zatajivanje moze
nastati kao sasvim novi patoloski entitet u prethodno zdravih ili ljudi s drugim komorbiditetima,
a isto tako moze nastati kao komplikacija kroni¢nog zatajivanja srca, koje je uglavnom trajni
poremecaj sa stalnim napredovanjem i razvitkom sve tezih klini¢kih simptoma. S obzirom na
patofizioloski razvoj miokardijalne disfunkcije, zatajivanje moze biti sistolicko, kada srce kao
misi¢na crpka slabi ili dijastolicko zbog poremecaja punjenja klijetki tijekom dijastole, te

kombinirano, kada su zastupljene sistoli¢ka i dijastoli¢ka disfunkcija (1).

Karakterizirano je tipi¢énim simptomima poput zaduhe, oticanja gleZnjeva i umora, te moze biti
poprac¢eno znakovima (npr. poviSenim jugularnim venskim pritiskom, pluénim hropcima i
perifernim edemom) uzrokovanim poremecajima sr¢ane strukture ili funkcije, $to rezultira
smanjenim sré¢anim u¢inkom i/ili povisenim intrakardijalnim tlakom u mirovanju ili tijekom

stresa (2).

Glavna podjela temelji se na ejekcijskoj frakciji lijevog ventrikula (LVEF), koja govori o
postotku izbafene krvi iz lijevog ventrikula u svakoj kontrakciji. Normalne vrijednosti

ejekcijske frakcije su od 50% do 70%.

Pacijenti sa zatajivanjem srca mogu imati oCuvanu ejekcijsku frakciju ( >50%) i ¢ine prvu
skupinu bolesnika (HFpEF). Drugu i treu skupinu bolesnika ¢ine pacijenti sa Srednje
ocuvanom i smanjenom ejekcijskom frakcijom (<50%). Takozvanu sivu zonu ¢ine pacijenti sa
zatajivanjem srca sa srednje o¢uvanom ejekcijskom frakcijom, izmedu 40% i 49% (HFmrEF),

dok su oni sa ejekcijskom frakcijom manjom od 40% uglavnom najteza skupina pacijenata sa



zatajivanjem srca (HRrEF) (2). U podjeli zatajivanja srca takoder se koriste ostali kriteriji.
Anatomski se zatajivanje srca dijeli na ljevostrano i desnostrano, patofizioloski na sistoli¢ko i

dijastoli¢ko te vremenski na akutno i kroni¢no zatajivanje srca.

Pacijenti sa zatajivanjem srca prezentiraju se uglavnom nespecifi¢nim, ali tipi¢nim
simptomima. Najc¢es¢i simptomi su umor, zaduha, oteceni zglobovi te nemogucnost izvr§avanja
odredenih fizickih napora. U fizikalnom nalazu obi¢no dominiraju znaci kongestije a znaci
smanjenog minutnog volumena su manje specificni. Zaduha moZe imati §irok raspon
pojavnosti, ovisno o stupnju ostec¢enja miokarda odnosno plu¢ne kardiogene kongestije. Moze
varirati od zaduhe tek pri veé¢im i ja¢im fizickim naporima pa sve do nedostatka zraka tijekom
svakodnevnih aktivnosti odnosno i u mirovanju. Najc¢es¢e inaCice zaduhe u pacijenata sa
zatajivanjem srca su ortopneja i paroksizmalna no¢na zaduha (1). Umor nastaje zbog smanjenog
protoka krvi, deficijentne endotelne funkcije te zbog abnormalnosti u miSi¢noj strukturi i
funkciji. Smanjeni mozdani protok krvi moze uzrokovati nastanak somnolencije i konfuzije.
Edemi su najéesc¢e uzrokovani desnostranim sré¢anim zatajivanjem, no mogu biti i znak mnogih
drugih nekardiogenih uzroka. NajceS¢e se manifestiraju kao oticanje zglobova na
ekstremitetima, zatim u obliku ascitesa i hepatomegalije. Isti patofizioloski mehanizam djeluje

na gubitak apetita, malapsorpciju i gubitak tjelesne tezine (3).

Za klinicko stupnjevanje zatajivanja srca, danas se u praksi najcesce koristi NYHA
klasifikacija, prvi put spomenuta 1928. godine od strane New York Heart Association.
Nekoliko puta je mijenjana i doradivana, no smjernice iz 1964. godine prihvacene su kao
najoptimalnije za procjenu fizikalnog statusa pacijenata sa zatajivanjem srca te su kao takve i
danas u upotrebi. NYHA klasifikacija gradira pacijente u Cetiri stupnja s obzirom na napor pri
fizickoj aktivnosti. Prvi stupanj obuhvaca pacijente koje uobicajena fizicka aktivnost ne dovodi
do iscrpljenosti, zaduhe, palpitacija ili angine dok cetvrti odnosno najtezi stupanj obuhvaca

pacijente kod kojih bilo kakva fizicka aktivnost pojacava nelagodu ili imaju tegobe u mirovanju
(4).

Pristup lijecenju pacijenta sa zatajivanjem srca pocinje sa promjenama Zivotnih navika,
Sto prvenstveno podrazumijeva prestanak pusSenja kod pusaca, redukciju unosa alkohola,
prilagodbu prehrane te adekvatnu fizicku aktivnost. Takoder valja staviti naglasak na
izbjegavanje bilo kakvih dogadaja i situacija koje mogu uzrokovati stres. Sirok je spektar
farmakoloske terapije zatajivanja srca. Temelj lijeCenja Cine neurohormonski antagonisti
(ACE-inhibitori i B-blokatori), te uz njih vazodilatatori, diuretici i inotropi. Lije¢enje bolesnika
u zavrs$noj fazi zatajivanja srca spada u djelokrug specijalista i organizaciju optimalne podjele
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skrbi. S obzirom na smrtnost vecu od 50% unutar godine dana, kod takvih bolesnika valja

razmotriti moguénost mehanicke potpore srca te u kona¢nici moguénost tranplantacije srca.

Bolesnici koji nisu teski kardiopati, a boluju od zatajivanja srca dominantno su u skrbi lije¢nika
obiteljske medicine. Obiteljska medicina je odavno dio multidisciplinarnih timova koji stvaraju
smjernice za zbrinjavanje odredenih kardioloskih bolesti. U svojoj skrbi za pacijente obiteljski
lije¢nik u populaciji od 2000 stanovnika ima prosje¢no oko 40-50 pacijenata sa ZS-om
(prevalencija ZS je 2 % u opcoj populaciji, a povecava se s godinama zivota), odnosno oko 5
novih pacijenata godi$nje te jo§ oko 10—15 sa suspektnom dijagnozom. Obiteljski lije¢nik bi
trebao uputiti kardiologu samo one pacijente kod kojih je nakon pregleda i obrade dijagnoza
ostala nejasna, ako je potrebna specijalisticka obrada 1/ili sloZeno lijeCenje zbog komorbiditeta,

ako je doslo do akutne dekompenzacije, ili ako je osoba mlada od 65 godina“ (5).



4. EPIDEMIOLOGIJA

Bolesti srca i krvnih zila vodeéi su uzrok smrti u razvijenim zemljama svijeta.
Progresivan napredak i negativan uc¢inak kardiovaskularnih bolesti pokazuje Cinjenica da su
pocetkom 20. stoljeca te bolesti zauzimale udio od 10% svih smrti u svijetu, da bi po¢etkom
21. stoljeca ¢inile gotovo polovinu uzroka smrti u razvijenim zemljama svijeta i 25% u

zemljama u razvoju (6).

Prema podatcima Drzavnog zavoda za statistiku iz 2014. godine koje obraduje Hrvatski zavod
za javno zdravstvo, kardiovaskularne bolesti bile su uzrok 47% smrti u Hrvatskoj, od ¢ega 3%

smrtnosti je uzrokovano zatajivanjem srca (7).

Zatajivanje srca uz problem velike smrtnosti predstavlja i velik javnozdravstveni problem. S
obzirom da taj klinicki sindrom moze biti rizi¢ni ¢imbenik za razvoj fibrilacije atrija, mozdanog
udara ili koronarnih bolesti srca, znatno narusava kvalitetu Zivota i iziskuje velike ekonomske
troskove. Vecina ih se dijagnosticira ve¢ u kroni¢nom obliku, a akutne epizode uzrok su mnogih

hospitalizacija i goleme potro$nje zdravstvenih sredstava (8).

4.1. Epidemiologija zatajivanja srca u svijetu

U SAD-u i zemljama zapadne Europe, prevalencija zatajivanja srca iznosi 1-1,5%, a u
starijih od 65 godina doseZe i do 10%. Trajni porast prevalencije tumaci se starenjem pucanstva.
Rizik za obolijevanje u Europi i Sjevernoj Americi do kraja zivota za 40-godiSnju osobu iznosi
1:5, a s obzirom na progresivni tijek zatajivanja srca, vjerojatnost da ¢e oboljela osoba umrijeti
unutar jedne godine od postavljanja dijagnoze jest 1:3. Unutar pet godina od postavljanja

dijagnoze umrijet ¢e 60-70% oboljelih (1).

U 2000. godini objavljeni su rezultati velike studije Cardiovascular Health Study, koja je
ukljucivala 5888 ispitanika u dobi od 65 do 100 godina a imala je za cilj istraZiti ucestalost
zatajivanja srca i1 demografske ¢imbenike. Ispitanici su praceni 5,5 godina, a rezultati su
pokazali incidenciju zatajivanja srca od 19,3/1000 ispitanika na godinu. U skupini ispitanika od
60 do 69 godina incidencija je iznosila 10,6/1000 ispitanika na godinu, dok je u onih starijih od
80 godina incidencija iznosila 42,5/1000 ispitanika na godinu, ¢ime je pokazano da je

zatajivanje srca uglavnom bolest starije Zivotne dobi (9).



Za lijeCenje oboljelih od zatajivanja srca, u razvijenim zemljama izdvaja se 2-3% ukupnog

novca za zdravstvo, od ¢ega se dvije treéine koriste za bolnicko lijeenje

4.2. Epidemiologija zatajivanja srca u Republici Hrvatskoj

U Republici Hrvatskoj vodec¢i uzrok smrti takoder su kardiovaskularne bolesti, medutim
u desetgodiSnjem razdoblju od 2003. do 2013. godine, prema Hrvatskom zavodu za javno
zdravstvo, stopa smrtnosti od kardiovaskularnih bolesti je u padu. Udio te skupine bolesti u
ukupnom mortalitetu je pao s 53% na 48%. NajceS¢i uzrok smrti iz kardiovaskularne skupine
bolesti jest koronarna bolest srca, slijedi cerebrovaskularna bolest a zatajivanje srca je na 7.
mjestu ukupnog mortaliteta. Prema SZO smatra se da je podcijenjen broj smrti uzrokovan
zatajivanjem srca, jer u Potvrdi o smrti, a po preporukama SZO, zatajivanje srca nije uzrok vec¢
nacin smrti $to navodi lijeCnike da kao uzroke Cesto prijavljuju druge bolesti, npr. koronarnu

bolest srca (10).

Po European detailed mortality database, statistici SZO, u Republici Hrvatskoj u 15 godina,
od 1998. do 2013. godine pokazan je trend pada broja umrlih i u apsolutnom broju i u stopi
smrtnosti. U apsolutnim brojkama pad smrtnosti je velikih 60%, od 3306 umrlih 1998.godine
do 1341 umrlih 2013.godine (8).

Hospitalizacije zbog kardiovaskularnih bolesti u Hrvatskoj iznose 6%, dok zbog samog
zatajivanja srca biva hospitalizirano 0,9% bolesnika. Prema Europskom kardioloskom drustvu,
zatajivanje srca kao primarna dijagnoza je odgovorno za 1-4% svih hospitalizacija u razvijenim
zemljama (11). Takoder je analizom vidljivo da se broj hospitalizacija u Hrvatskoj povecava s
dobi, u oba spola, a znatniji porast biljeZi se nakon 65 godina starosti. Ukupno 81% muskaraca
biva hospitalizirano u dobi viSoj od 65 godina, te 93% Zena u navedenoj dobi. Po istom
istrazivanju prosje¢no trajanje lijeCenja zbog zatajivanja srca, u Hrvatskoj iznosi 11,4 dana, dok

prosjecno trajanje hospitalizacije za kardiovaskularne bolesti ukupno iznosi 9,9 dana.

Kako je ucestalost zatajivanja srca veca u starijoj dobi, u zemljama s brzo rastu¢im starenjem
populacije oc¢ekuje se porast prevalencije zatajivanja srca. Takoder do porasta prevalencije
dolazi 1 zbog boljeg zbrinjavanja, odnosno ranog otkrivanja i lijeCenja infarkta miokarda kao
glavnog prediktora nastajanja zatajivanja srca, pa prezivjeli bolesnici imaju visok rizik za razvoj

zatajivanja srca (11).



U Sjedinjenim Ameri¢kim Drzavama incidencija zatajivanja srca u posljednjih dvadeset godina
je stabilna, a prezivljenje je pobolj$ano, Sto se odrazava u povecanju prevalencije zatajivanja
srca i porastu broja hospitalizacija (12). Prema studijama koje analiti¢ki ukljucuju Europu
prevalencija zatajivanja srca iznosi 1-2% cjelokupne populacije, §to pokazuje da u Hrvatskoj
od zatajivanja srca boluje 43000 do 80000 osoba, ovisno o migracijskoj politici hrvatskog

naroda.



5. ETIOLOGIJA I PATOFIZIOLOGIJA

Patofizioloski gledano zatajivanje odnosno insuficijencija srca je nesposobnost srca da
uz normalne fizioloske uvjete rada srca, ono ne izbacuje minutne volumene dostatne za
metabolicke potrebe organizma. Insuficijencija moze biti prikrivena odnosno latentna ili
izrazena odnosno manifestna. U prikrivenoj insuficijenciji srce ne zadovoljava metabolicke
potrebe organizma pri optere¢enju, dok u mirovanju uspijeva metabolicki namiriti organizam.

Pri izrazenoj insuficijenciji, metaboli¢ke potrebe nisu zadovoljene ni u mirovanju (13).

5.1. Uzroc¢ni ¢imbenici

Kako je zatajivanje srca klini¢ki sindrom uzrokovan je mnogim ¢imbenicima odnosno
bolestima i mozemo ih svrstati u nekoliko skupina: bolesti miokarda, valvularne bolesti, bolesti
perikarda, endomiokardne bolesti, urodene i1 nasljedne sréane bolesti te aritmije 1 bolesti

ekektri¢nog provodenja u srcu (1).

Stanja koja smanjuju periferni zilni otpor, te povecavaju volumno opterecenje srca ili
metabolizam uzrokuju insuficijenciju srca s velikim minutnim volumenom. To su anemije,
bolest beri-beri, hipertireoza i Pagetova bolest. Mnogo je ¢e$¢a insuficijencija srca sa
smanjenim minutnim volumenom koja je posljedica bolesti miokarda (ishemije, upala,
miokardiopatija), bolesti sr¢anih zalistaka, bolesti perikarda i aritmija. Ta stanja mogu
uzrokovati sistolicko zatajivanje srca, ¢ega je bitna znaCajka smanjenje izbacajne frakcije, a u
tezim oblicima i udarnog volumena. Dijastolicki oblik zatajivanja srca posljedica je otezanog
punjenja srca. U tom su obliku udarni volumen 1 izba¢ajna frakcija normalni, ali je povecan
dijastolicki tlak (13). U pacijenata sa dijastolickim zatajivanjem srca, njih 20 do 50% ima
ocuvanu sistolicku funkciju ili normalnu istisnu frakciju (1). Pacijenti sa zatajivanjem srca
pretezno obole od sistolickog oblika zatajivanja srca, njih 70% u odnosu na 30% bolesnika sa

dijastolickom disfunkcijom sréanog zatajivanja (14).

Infarkt miokarda je vodeci uzrok sistolickog zatajivanja srca u razvijenim zemljama, iako moze

nastati i kao posljedica uznapredovale koronarne bolesti bez preboljenoga infarkta.

Drugi po redu etioloski ¢imbenik sistolickog zatajivanja srca u osoba do 75 godina a ujedno i

vodeci ¢imbenik u najstarijih osoba jest arterijska hipertenzija. Procijenjeno je da oko 75%



bolesnika sa zatajivanjem srca boluje od hipertenzije, a isto tako da je ona ¢eS¢e uzrokom
zatajivanja srca u zena nego u muskaraca. Takoder je hipertenzija vodeci uzro¢nik dijastolickog

1 kombiniranog sistoli¢ko-dijastolickog zatajivanja srca.

Dilatacijska kardiomiopatija, primarna bolest miokarda koja je geneticki uvjetovana, treci je po

redu uzro¢nik zatajivanja srca sa zastupljenoséu od 15 do 20%.

Kao posebnog uzro¢nika valja istaknuti atrijsku fibrilaciju koja prvenstveno uzrokuje
dijastolicki oblik zatajivanja srca, no dugotrajnom tahiaritmijom dolazi do strukturne

preobrazbe miokarda te uzrokuje kombinirano sistolicko-dijastolicko zatajivanje srca (1).

5.2. PatofizioloSki mehanizmi

Zatajivanje srcane funkcije mozemo podijeliti na pretezno lijevostrano, pretezno
desnostrano i obostrano. Uzroci lijevostranog zatajivanja srca mogu biti tla¢no opterecenje zbog
aortalne stenoze i hipertenzije, volumno opterecenje uzrokovano aortalnom insuficijencijom,
zatim smanjenje kontraktilnosti lijeve klijetke oSteCene infarktom same lijeve klijetke, te
poremecaji izbacivanja krvi iz lijevog atrija uzrokovanih osteCenjima zalistaka, mitralnom
stenozom i insuficijencijom. U lijevostranoj insuficijenciji srca pokretanjem neurohumoralnih
1 bubreznih mehanizama smanjuje se efektivni arterijski volumen $to uzrokuje bubrezno
zadrzavanje soli 1 vode 1 povecanje volumena izvanstani¢ne tekucine. Povecanje
teledijastolickog volumena i tlaka u lijevoj Klijetki uzrokuje poveéanje volumena i tlaka u
lijevoj pretklijetki s posljedi¢énim povec¢anjem tlaka u pluénim venama i pluénog kapilarnog
tlaka te razvoja pluénog venskog zastoja i edema plu¢a hemodinami¢kim mehanizmom (13).
Desnostrano zatajivanje srca definirano je disfunkcijom bilo koje desnosréane cirkulatorne
komponente, od velikih sistemskih vena do plu¢ne arterije (15). U desnostranoj insuficijenciji
srca zbog smanjenja efektivnog arterijskog volumena desne klijetke dolazi do promjene
funkcije lijeve klijetke s posljedi¢énim bubreznim zadrzavanjem soli i vode te povecanjem
volumena izvanstani¢ne tekuéine, §to u konacnici uzrokuje sustavni venski zastoj i sustavne

edeme u razli¢itim tkivima i organima (13).



5.3. Kompenzacijski mehanizmi

Odredeni organski sustavi imaju moguc¢nost kompenzacije kada je oSteéena srana
funkcija, te omogucuju izbacivanje zadovoljavajuéeg minutnog volumena. Oni se dijele na

sréane i izvansréane..
5.3.1. Sréani kompenzacijski mehanizmi

»Sréani  kompenzacijski mehanizmi obuhvaéaju Frank-Starlingov mehanizam te
hipertrofiju i dilataciju miokarda. Frank-Starlingov mehanizam oznacuje povecanje udarnog
volumena pri povecanju dijastolickog punjenja i tlaka. Tim se mehanizmom udarni volumen od
udara do udara prilagoduje dijastolickom punjenju, ¢ime se odrzava skladan udarni volumen
desnoga i lijevog srca. Frank-Starlingov mehanizam nuzno vodi povisenju tlaka punjenja i
pomiCe srce prema stanju u kojemu je povecanje udarnog volumena razmjerno manje od
povecanja dijastolickog volumena 1 tlaka. PoviSenje tlaka punjenja u dekompenzaciji srca
uzrokuje vensku stazu i sudjeluje u nastanku edema. Hipertrofija i dilatacija miokarda su
prilagodbe miokarda na tlaéno odnosno volumno opterecenje. Duljina sarkomera pri hipertrofiji
i dilataciji se ne povecava, pa se stoga Stedi pricuva koja postoji na temelju Frank-Starlingova
mehanizma. Medutim, hipertrofija i dilatacija smanjuju popustljivost srca zbog povecanja mase
miokarda, a kasnije i povecane koli¢ine veziva u sr¢anom tkivu. Time se ograni¢ava Frank-
Starlingov mehanizam, jer se za jednako povecanje dijastolickog punjenja vise povisuje tlak u

ventrikulu® (13).
5.3.2. Izvansrc¢ani kompenzacijski mehanizmi

»lzvanstani¢ni sr¢ani mehanizmi ukljucuju povisenje simpaticke aktivnosti, zadrzavanje
natrija 1 vode te prilagodbu hipoksiji. Temeljna hemodinamicka posljedica pri src¢anoj
insuficijenciji je smanjenje efektivnoga arterijskog volumena krvi, tj. onog volumena koji se
pod odredenim tlakom nalazi u arterijskom sustavu te odrazava funkciju srca, volumen krvi,
periferni Zilni otpor i kapacitet arterijskog sustava. Smanjenje efektivnog arterijskog volumena
putem baroreceptora u karotidnom sinusu izaziva povecanje simpaticke aktivnosti i povecano
oslobadanje katekolamina. Tako se pojaava kontraktilnost miokarda i povecava frekvencija
srca, a time 1 minutni volumen. Medutim, kada se s razvojem srcane insuficijencije pogorsava
funkcija srca, povecana simpaticka aktivnost postaje viSe opterec¢enje negoli kompenzacijski
mehanizam. Povecana simpaticka aktivnost u pocetnoj fazi sréane insuficijencije izaziva u
bubregu vazokonstrikciju i smanjuje protok krvi, pretezno kroz kortikalne nefrone, pa je krv

skrenuta prema jukstamedularnim nefronima koji imaju veéi kapacitet reapsorpcije vode i soli.
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Smanjen protok krvi i povecana simpaticka aktivnost u bubregu povecavaju lucenje renina i
nastanak angiotenzina II koji, kao i pove¢ana simpaticka aktivnost, izaziva vazokonstrikciju
eferentne arteriole. Angiotenzin II u kori nadbubrezne Zlijezde potic¢e luc¢enje aldosterona, koji
u distalnom tubulu povecava reapsorpciju natrija. Zbog smanjenoga efektivnog arterijskog
volumena i poveéane koncentracije angiotenzina II, povecano je luCenje antidiuretickog
hormona koji povetava bubreznu reapsorpciju vode. Hipoksija potiCe sintezu 2,3-
difosfoglicerata (2,3-DPG) koji smanjuje afinitet hemoglobina za kisik i tako povecava
otpustanje kisika u tkivnim kapilarama §to se ocituje povecanjem arterio-venske razlike u
sadrzaju kisika. Tim se mehanizmom odrzava opskrba tkiva kisikom i pri znatnom snizenju
sr¢anog minutnog volumena (za 1/3 do 2). Na otpustanje kisika poticajno djeluje i usporenje
krvotokai tkivna acidoza. Zbog hipoksije, u bolesnika s insuficijentnim srcem ogranicena je i
fizicka aktivnost, a to umanjuje potrebu za kisikom 1 time ne zahtijeva prevelik minutni

volumen* (13).
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6. KLINICKA SLIKA

Zatajivanje srca je klinicki sindrom kojeg obiljezava skup simptoma i znakova
poremecene strukture ili funkcije srca, zbog kojih srce gubi sposobnost izbacivanja krvi u
sistemsku cirkulaciju te nema dovoljne metabolicke opskrbe cijelog organizma. Zatajivanje
srca moze biti posljedica ili komplikacija odredenih bolesti srca, a da bi se dijagnosticiralo koja
je bolest u podlozi nuzan je dobar klini¢ki pregled. Njime moZzemo otkriti simptome 1 znakove

zatajivanja srca, ali 1 uzroke 1 pratece bolesti, Sto ¢e nas uputiti u daljnji plan lijecenja (16).
6.1. Simptomi

Bolesnik sa zatajivanjem srca najces¢e se prezentira simptomima pogorsanja retencije

tekucine, kroni¢nim umorom, zaduhom i slabim podnosenjem napora.

Kroni¢ni umor je vrlo tipi¢an simptom za bolesnike sa zatajivanjem srca, ali je nespecifi¢an s

obzirom da se pojavljuje u mnogim drugim patoloSkim stanjima.

Zaduha je takoder nespecifi¢an, ali jedan od glavnih simptoma zatajivanja srca. Ovisno o
patofizioloSkom razvoju zatajivanja srca i o stupnju oSte¢enja miokarda, intenzitet zaduhe moze
varirati od zapuhivanja tek pri ve¢im tjelesnim naporima pa sve do nedostatka zraka tijekom
svakodnevnih aktivnosti, ¢ak 1 u mirovanju. Zaduha pri minimalnim naporima, ortopneja i
paroksizmalna noé¢na dispneja ukazuju na povisene tlakove punjenja lijevog srca. Ortopneja,
inacica dispneje u kojoj bolesnici imaju osjecaj gusenja u leze¢em poloZzaju te zauzimaju sjedeci
polozaj da bi lakse disali, upucuje na poviseni pluéni kapilarni tlak. Kod kroni¢nog zatajivanja
srca takoder je povecan tlak punjenja lijevog srca, no bolesnici ¢esto dobro podnose lezec¢i
polozaj. PoviSeni tlakovi punjenja desnog srca uzrokuju zastoj u probavnom sustavu, §to se

Cesto prezentira gubitkom teka, nelagodom u trbuhu, mu¢ninom ili povra¢anjem.

Od ostalih simptoma valja istaknuti palpitacije i povremene osjecaje aritmije koji su odraz
stalnih ili povremenih poremecaja ritma, zatim neuroloske i psihicke simptome u obliku smetnji

koncentracije, mentalne konfuzije, smetenosti, vrtoglavice i depresije (1, 17).
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6.2. Znakovi

Znaci zatajivanja srca uvelike mogu olaksati dijagnozu same bolesti. Dominiraju znaci
kongestije, dok su znaci smanjenog minutnog volumena manje specific¢ni. Op¢i status bolesnika
sa zatajivanjem srca moze varirati od normalnoga do iznimno patoloskoga. Primjerice tesko
kroni¢no zatajivanje srca uglavnom prati tzv. kardiogena kaheksija, cijanoza, ikterus, anemija,
znakovi dispneje pri minimalnom naporu, u mirovanju, ¢ak i pri govoru, zatim periferni edemi,

uz mogucnost ascitesa 1 anasarke, nikturija, oligurija te neuroloski i psihic¢ki poremecaji (1).

U klinickom pregledu, inspekcijom je moguce uociti stupanj kongestije u jugularnim venama,
koji je razmjeran vrijednostima tlaka u desnom atriju. Prepunjenost jugularnih vena ocita je kod
slabosti miokarda, perikardnog izljeva, trikuspidne stenoze, opstrukcije gornje Suplje vene,
smanjene dijastolicke rastegljivosti desne klijetke te kod hipervolemije. Sa inspekcijom
distenzije jugularnih vena kombinira se ispitivanje hepatojugularanog refluksa ja¢im pritiskom
na desni hipohondrij od 30 sekundi do jedne minute. Izaziva dodatno $irenje jugularnih vena

koje traje i nakon prestanka pritiska (1).

Ovisno o jacini oSte¢enja miokarda, auskultacijom je ¢ujan patoloski nalaz. Patoloski trec¢i ton
odnosno protodijastolicki galop (S3) znak je sistolicke disfunkcije. Sistolicki Sum mitralne ili
trikuspidne regurgitacije u bolesnika bez primarne valvularne bolesti srca, javljaju se kod
dilatacije lijeve ili desne Kklijetke (17). Takoder Sum moze biti posljedica dilatacije valvularnih
prstenova. Sistolicki tlak u pravilu je nizak kad je posrijedi smanjena kontraktilna sposobnost
lijeve klijetke, no klju¢no je tada utvrditi je li hipotenzija udruzena s hipoperfuzijom periferije
ili vitalnih organa, jer je tada potrebno intenzivno lijeCenje. U stanjima zatajivanja desnog srca
takoder dolazi do hipotenzije sa znakovima periferne venske kongestije. Postoje i oblici

zatajivanja srca u kojima je tlak normalan ili poviSen (1).

Zastojni hropci ¢est su nalaz pluénog statusa, uzrokovani kongestijom. Mogu biti inspiracijski
u rasponu od bazalnih krepitacija, do krupnih, vlaznih hropaca ¢ujnih nad ¢itavim plu¢ima, ¢ak
i u ekspiriju u slucaju obilnog pluénog edema. U kroni¢nom zatajivanju srca, zbog povecane
limfne drenaze, pluéni hropci mogu biti odsutni u ve¢ine bolesnika. Auskultacijski je ¢esto
cujan produljeni ekspirij s elemntima bronhospazma. U puSaca i pluénih bolesnika, fizikalni

nalaz plu¢a manje je pouzdan (1, 16).

Hepatomegalija je znak zatajivanja srca Kkoji je posljedica zastoja u jetrenim venama.

Palpacijom u podru¢ju desnog hipohondrija moze se otkriti povecana, tvrda i bolna jetra.
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Ascites nastaje kao posljedica kongestije trbusnih vena, a najvise je izrazen u konstrikcijskom

perikarditisu i tezoj trikuspidnoj insuficijenciji (1).

Periferni edemi vidljivi su u oko 50% bolesnika s poviSenim tlakovima punjenja. Oni su
nspecifican znak jer se nalaze i u mnogim drugim bolestima drugih organa. Pokazatelj su
venske kongestije, a upuéuju na zatajivanje desnoga srca, koje je nacesce posljedica zatajivanja
lijevog srca (18). U pocetku su smjesteni oko gleznjeva, a potom se uzdizu do potkoljenica i
Sire, sve do generaliziranih edema zvanih anasarka. U leZe¢ih bolesnika edemi se mogu javiti u

sakralnom podrucju ili u skrotumu odnosno vulvi (1).
6.3. Klini¢ka klasifikacija

Klini¢ka klasifikacija bolesnika sa zatajivanjem srca je od velike vaznosti jer o tome ovisi izbor
lijeCenja 1 daljnja prognoza bolesnika. Za procjenu stupnja zatajivanja srca danas se najviSe rabi
NYHA klasifikacija (New York Heart Association), koju preporucuju i smjernice Europskog
kardioloskog drustva. Ta klasifikacija u Cetiri stupnja opisuje stanje pacijenta s obzirom na
lako¢u podnoSenja napora. Razvijeno je i novije stupnjevanje prema vode¢im ameri¢kim
kardioloskim drustvima American College of Cardiology (ACC) i American Heart Association

(AHA). Ova klasifikacija ukljucuje tezinu simptoma i dokazanu strukturnu bolest srca.

Tablica 1. Klinicka klasifikacija zatajivanja srca (Modificirano prema www.heart.org)
NYHA-klasifikacija ACC/AHA-klasifikacija

| - nema simptoma pri uobicajenim | A — bez strukturne bolesti srca,

tjelesnim aktivnostima simptoma i znakova
Il - vobicajeni tjelesni napori B — strukturna bolest srca,
izazivaju zamor i zaduhu bez simptoma i znakova

zatajivanja srca

11 — maniji tjelesni napori C - simptomatsko zatajivanje srca,
izazivaju zamor i zaduhu sa strukturnom bolesti srca

IV — bilo kakav tjelesni napor, D — uznapredovala strukturna
cak i mirovanje, bolest srca s teskim
izaziva zamor i zaduhu simptomima zatajivanja srca

u mirovanju, unatoc terapiji
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7. DIJAGNOSTIKA

Uzimajuéiu obzir nespecifi¢nost simptoma i znakova zatajivanja srca, postoji moguénost
postavljanja pogresne dijagnoze. Stoga je potrebno uciniti temeljitu anamnezu i klinicki pregled

kako bi diferencijalnu dijagnozu §to vise priblizili postojecem entitetu.

Ako se radi o akutnom zatajivanju srca neizostavno je naglo pojavljivanje ili pogorSanje
znakova 1 simptoma. Nuzno ih je brzo prepoznati jer to stanje zahtijeva Zurnu dijagnostiku,
lijeCenje i hospitalizaciju. Klasifikacija se temelji na klinickom pregledu, svrstava pacijente u
Cetiri skupine, sluzi brzoj dijagnostici 1 odreduje nacin lije€enja. Vazno je uociti simptome i
znakove kongestije (vlazno/suho) i hipoperfuzije (hladno/toplo). Na temelju kombinacije

postojecih znakova, pacijent ¢e biti hospitaliziran i na adekvatan nacin lije¢en (19).

Kod bolesnika kojem se simptomi ili znakovi zatajivanja srca prezentiraju prvi put, u
neakutnom obliku, lije¢nik obiteljske medicine treba prije svega utvrditi je 1i zaista rije¢ o
zatajivanju srca. Temelj dijagnostike je prije svega anamneza kojom otkrivamo komorbiditete
1 trenutnu terapiju, zatim uocavanje simptoma kroz pregled, te fizikalni nalaz. Takoder je
potrebno potraziti eventualne patoloske momente na 12-kanalnom elektrokardiogramu. EKG
je u bolesnika s ostecenjem strukture i funkcije miokarda u pravilu patoloski, ali je sam po sebi
nespecifican za postavljanje dijagnoze zatajivanja srca. Takoder EKG moze pomo¢i u
otkrivanju uzroka zatajivanja srca, primjerice infarkta miokarda. Iako ni jedan patoloski nalaz
EKG-a nije specifi¢an za zatajivanje srca, normalni EKG ima veliku negativnu prediktivnu
vrijednost u dijagnostici zatajivanja srca. Holter EKG-om odnosno 24-satnom dinami¢kom
elektrokardiografijom Cesto se u ovih bolesnika otkrivaju poremecaji ritma, blokovi ili smetnje

provodenja (1,19).

Ako se u dosadasnjim postupcima nade bar jedna abnormalnost, sljede¢i korak u dijagnostici
je analiza natriuretskih peptida, BNP ili NT-proBP, koji su najznacajniji humoralni pokazatelji
sréane disfunkcije 1 zatajivanja jer imaju osjetljivost i specifi¢nost c¢ak oko 90%. Pozitivne
vrijednosti natriuretskih peptida su: BNP > 35 pg/mL, NT-proBNP > 125 pg/mL. Oni su
poviseni u sréanom zatajivanju bez sistolicke disfunkcije, u dijastolickoj dekompenzaciji

(1,19).

Ako su utvrdene povisene vrijednosti natriuretskih peptida, potrebno je napraviti

ehokardiografski pregled srca, kako bi se procijenila tezina i opseg oSte¢enja miokarda.
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Ehodoplerskom metodom moguce je analizirati hemodinamske parametre kao S$to su

transvalvularne brzine protoka i gradijenti ili istisna frakcija lijeve i desne klijetke.

U krvnoj slici bolesnika sa zatajivanjem srca moguéa je prezentacija anemije i poremecaja
elektrolita - hiponatrijemija, hipokalemija, hiperkalemija. Ukoliko je zatajivanje srca praceno
renalnom disfunkcijom Cesti su nalazi poviSene ureje i kreatinina. OS$tecenje jetre zbog

kardiogene kongestije povisuje transaminaze (AST, ALT) i bilirubin.

Rendgenskom snimkom srca i plu¢a lako je otkriti uvec¢anu sjenu srca, specifi¢nu deformaciju
sr¢ane konture, hidrotoraks, plu¢nu kongestiju ili pletoru odnosno arterijsku prepunjenost.
lako magnetna rezonancija pruza odlican uvid u sr€anu morfologiju 1 funkciju te u tkivnu
miokardnu perfuziju, ne Koristi se u dijagnostici zatajivanja srca zbog visoke cijene i slabe

dostupnosti, a ehokardiografija daje dovoljno dobar uvid u navedena patoloska stanja srca (1).

Funkcionalni testovi mogu biti korisni u diferencijalnoj dijagnostici dispneje. Ergometrijsko
testiranje na biciklu ili pokretnoj traci objektivno procjenjuje funkcionalne bolesnikove
sposobnosti. Pri tom je maksimalna potro$nja kisika (VO. max), parametar koji moze ukazati
na tesko zatajivanje srca, ukoliko je manji od 14 kg/mL/min 1 tada treba razmotriti mogucnost

tranplantacijskog lijeCenja.

Od invazivnih metoda, u dijagnostici zatajivanja srca nejasna uzroka, akutnog zatajivanja srca
s kardiogenim Sokom bez odgovora na zapoCetu terapiju, te zatajivanja srca s anginom pektoris,
provodi se koronarografija. Kateterizacija desnog srca se radi pri obradi bolesnika za
transplantaciju srca, a endomiokarda biopsija desne ili lijeve klijetke je indicirana kod sumnje

na specificne upalne ili infiltracijske bolesti miokarda (1).
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8. LIJECENJE

8.1. NefarmakoloSka terapija

Mnogo je uzro¢nika i ¢imbenika koji u konacnici dovode do zatajivanja srca, stoga je
osnovna terapija zatajivanja srca djelovanje nekoliko koraka unaprijed. Prepoznavanje i
lijeCenje stanja koja dovode do sr¢ane disfunkcije, poput arterijske hipertenzije ili odredenih
¢imbenika koji neizravno djeluju na kardiovaskularni sustav kao $to su dijabetes, pretilost ili
hiperlipoproteinemija osnovni su zadaci lije¢nika obiteljske medicine. Kod ve¢ razvijene
bolesti opce mjere su takoder od neizmjerne vaznosti. RavnoteZza soli 1 vode kod bolesnika moze
znatno pogorsati postojece stanje pa je prehrana s minimalno soli uz obilnu hidraciju prevencija
1 terapija teze klinicke slike. Uz to je potrebno redovito kontrolirati tjelesnu teZinu i odrzavati
redovitu tjelesnu aktivnost, ali uz izbjegavanje tezih tjelesnih napora koji uzrokuju zaduhu i

teSko zamaranje, dok u stadiju NYHA IV nikakva tjelesna aktivnost ne dolazi u obzir.

8.2. Farmakoloska terapija

Pocetni cilj farmakoloSkog lijeCenja je smanjenje simptoma ¢ime se smanjuje moguénost
komplikacija te produljuje pacijentov zivot. Do poboljSanja u klini¢koj slici dovode diuretici,
B-blokatori, ACE-inhibitori, blokatori angiotenzinskih receptora (ARB) i digoksin, a
produljivanje bolesnikova zivota dokazano je pri lijeCenju diureticima, f-blokatorima, ACE-
inhibitorima, ARB-om, hidralazinom s nitratima i antagonistima aldosterona (7). Suvremeno
medikamentno lijeCenje temelji se na kombinaciji ACE-inhibitora i B-blokatora. Njima se
postize klinicko poboljSanje 1 statisticki uvjerljivo bolje prezivljenje. Dodavanjem
spironolaktona smanjuje se smrtnost u tezim oblicima kongestivnog zatajivanja srca (stadij C i
D, NYHA 111 1V). U bolesnika s pluénom ili sustavnom kongestijom diuretici su nezaobilazna
terapija, a u tezoj kongestiji pristupa se parenteralnoj primjeni diuretika umjesto peroralnoj jer
kongestija sluznice probavnog sustava ne apsorbira lijek adekvatno. Inotropni lijekovi, t;j.
lijekovi koji povisuju kontraktilnost miokarda nisu primjereni za lijeCenje kroni¢nog sré¢anog
zatajivanja, StoviSe mogu biti vrlo opasni, stoga dolaze u obzir samo u iznimnim situacijama
intenzivnog lijeenja. S obzirom da povecavaju smrtnost, svi inotropi su izbaceni iz
famakoterapije kroni¢nog zatajivanja srca, izuzev digitalisa koji u veéine bolesnika mozZe

povoljno utjecati na funkcionalnu sposobnost, smanjenje simptoma sré¢ane dekompenzacije i
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poboljsanje kvalitete Zivota. Valja ga rabiti u bolesnika s trajnom fibrilacijom atrija i
tahiaritmijom klijetki radi usporavanja brzine atrioventrikularnog provodenja i usporavanja

tahiaritmije klijetki (1).

ACE-inhibitori

ACE-inhibitori funkcioniraju na temelju blokiranja konverzije angiotenzina | u angiotenzin 11
koji je snazni vazokonstriktor, te povecavaju razinu renina u plazmi §to na kraju dovodi i do
manje sekrecije aldosterona. Oni smanjuju gubitak kalija u distalnim tubulima bubrega.
Uporaba ACE-inhibitora u bolesnika s kroni¢nim zatajivanjem srca povecava preZivljenje,
smanjuje simptome i smanjuje broj hospitalizacija (7). S obzirom na klinicku ispitanost
odredenih lijekova najcesce se koriste sljede¢i ACE-inhibitori u navedenim dozama: kaptopril
3x50mg, enalapril 2x20mg, lizinopril 40mg, te ramipril 2x5mg. Ako bolesnici ne podnose tako
visoke doze, dozaza se korigira na manje takoder u€inkovite doze ( kaptopril 3x25mg, enalapril

2x10mg, lizinopril 10mg) (20, 21).

Blokatori angiotenzinskih receptora (ARB)

Blokatori angiotenzinskih receptora (ARB) su lijekovi koji blokiraju renin-angiotenzin-
aldosteronski sustav (RAAS) kompetitivnom inhibicijom AT1-receptora te na taj na¢in
smanjuju tlacno opterecenje srca i spreCavaju remodeliranje lijeve klijetke. Oni povecavaju
prezivljenje bolesnika i smanjuju broj hospitalizacija no ne u¢inkovitije od ACE-inibitora, ve¢
se primjenjuju u bolesnika koji ne toleriraju ACE-inhibitore. Naj¢esce se primjenjuju losartan

i valsartan (22).

Diuretici

Diuretici su klju¢ni lijekovi u kontroli simptoma zatajivanja srca, eliminacijom znakova
retencije tekucine kao $to su povecani jugularni venski tlak i periferni edemi. Za razliku od -
blokatora i ACE-inhibitora ¢iji je uéinak vidljiv tek za nekoliko tjedana, uc¢inak diuretika postaje
ocit vrlo brzo, za nekoliko sati ili dana. Prvu liniju terapije diureticima Cine diuretici Henleove
petlje koji se primjenjuju u najmanjoj ucinkovitoj dozi, $to se naknadno korigira ovisno o
bubreznoj funkciji 1 diurezi. Djeluju u uzlaznom dijelu Henleove petlje povecavajuci
izlu¢ivanje vode smanjivanjem reapsorpcije natrija i klorida. Najcesce se koriste furosemid u
dozi od 20 do 200 mg, torasemid u dozi od 10 do 100 mg i bumetanid u dozi od 0,5 do 5 mg.
Sljede¢i korak primjene diuretika su tiazidni diuretici koji se uvode u lijecenje ako se retencija
tekucine ne moze kontrolirati diureticima Henleove petlje. Oni inhibiraju reapsorpciju natrija i
klorida u dilucijskom segmentu tubula. Najces¢e se koriste hidroklortiazid i klortalidon. U

zajedniCkoj primjeni s diureticima Henleove petlje znatno povecavaju diurezu ali treba obratiti
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paznju na moguénost izazivanja hipovolemije, hipokalemije, hiponatrijemije i

hipomagnezijemije (23).

Antagonisti aldosterona

Antagonisti aldosterona podskupina su diuretika, a djeluju blokirajuéi u¢inke aldosterona.
Smanjuju mortalitet i rizik iznenadne smrti u bolesnika s kroni¢nim zatajivanjem srca.
Farmakoloska su terapija bolesnicima s umjereno teskim i teSkim zatajivanjem srca i
reduciranom sistolickom funkcijom lijeve klijetke, a kojima moraju biti pazljivo pracene
bubrezna funkcija i razina kalija u plazmi. U tu skupinu spadaju spironolakton i epleronon
(24, 25).

Inotropi

Inotropni lijekovi se koriste za povecanje kontraktilnosti miokarda, a primjenjuju se
intravenski, iskljucivo u bolnici. Najc¢es$c¢e se primjenjuju dopamin koji stimulira adrenergi¢ne
1 dopaminergi¢ne receptore, dubutamin kao agonist beta-receptora koji povecava inotropnost i
kronotropnost srca, a smanjuje tlano optereenje te digoksin koji je kardijalni glikozid s

inotropnim uéinkom (26, 27).

Ostali lijekovi

Od ostalih lijekova uspjesno se primjenjuje kombinacija hidralazina i izosorbid-dinitrata,
uglavnom kod bolesnika crne rase koji zbog niske razine renina u krvi lose reagiraju na
inhibitore RAAS-a (28).

Ivabradin je novoispitivani lijek koji inhibira ionske kanale u sinusnome ¢voru te time
smanjuje frekvenciju srca. Uz optimalnu dozu B-blokatora pokazao je odredeno ublaZzavanje

simptoma ali i znatnu bradikardiju kao nuspojavu u pojedinih pacijenata (29).

8.3. Invazivno lijecCenje

Kada primijenjene farmakoloske mjere nemaju ucinka, lijeCenjem se izlazi iz domene
djelovanja lije¢nika obiteljske medicine te se pribjegava mjerama invazivnog lijeCenja —
ugradnji elektrostimulatora, resinkronizacijskih elektrostimulatora i kardioverter-defibrilatora.
Takoder postoje uredaji koji pomazu rad pojedine ili obiju klijetki. Najcesce se primjenjuju za
premostenje do transplantacije srca ili kao trajni zahvat kod pacijenata u kojih transplantacija

nije moguca. Transplantacija srca je krajnja mjera lijeCenja zatajivanja srca.
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9. SKRB U OBITELJSKOJ MEDICINI

,,Obiteljski lije¢nik ima posebnu priliku da bude djelotvorna snaga u prevenciji bolesti i
promicanju zdravlja. Kao onaj koji pruza uslugu primarne zdravstvene zastite za Clanove
obitelji svih dobi, obiteljski lijeCnik ima neizbjeznu obvezu provjeriti Sirok raspon ¢imbenika
rizika povezanih s bolestima koje se mogu sprijeciti i poticati primjerene preventivne mjere kao
Sto su odgovarajuca prehrana i vjezbe. Da bi bile S$to uspjeSnije, mnoge se aktivnosti za
prevenciju bolesti i promicanje zdravlja mogu usmjeriti prema cijeloj obitelji, a ujedno mogu
posluziti 1 kao temelj za djelovanja prema osobama odredene dobi ili prema osobama sa

specificnim rizicima* (30).

Kao ¢uvar zdravstvenog sustava, tzv. gatekeeper, specijalist obiteljske medicine pacijentu moze
pruziti usluge u Sirokom rasponu djelovanja, od prevencije razvitka bolesti i unapredenja
zdravlja, pa do lijeCenja razvijenih i postojec¢ih bolesti. Lije¢nik obiteljske medicine djeluje na
tri razine. Na tercijarnoj razini kada je bolest dijagnosticirana a simptomi su izrazeni, izbor je
farmakoterapija, zatim na sekundarnoj razini kada bolest postoji, simptomi nisu izraZeni a
dijagnoza je moguca, izbor je dijagnostika na razini ambulante kojom ¢e se potvrditi koja
patologija je u podlozi te usmjeriti na adekvatan nacin lije¢enja. Primarna prevencija se odnosi
na djelovanje lije¢nika u situaciji gdje nema dijagnoze ni bolesti ali postoje ¢imbenici rizika

(30).

9.1. Primarna prevencija

S obzirom na rast incidencije zatajivanja srca u posljednja sva desetlje¢a, u SAD-u je
provedena velika nacionalna epidemioloska studija o zdravlju i prehrani (First National Health
and Nutrition Examintion Survey Epidemiologic Follow-up Study), na prospektivnoj kohorti s
ukljucenih vise od 13 000 ispitanika oba spola koji pri uklju¢ivanju u studiju nisu imali znakove
1 povijest kroni¢nog zatajivanja srca. Prac¢eni su ¢imbenici rizika od 1971. do 1975. godine a
incidencija kroni¢nog zatajivanja srca ocjenjivana je putem medicinske dokumentacije i
smrtovnica izmedu 1982. — 1984. te 1986., 1987. i 1992. godine. Rezultati su pokazali da su
muski spol, niza razina edukacije, fizicka neaktivnost, pusenje, prekomjerna tezina, dijabetes,

arterijska hipertenzija, bolest sr¢anih zalistaka i koronarna bolest srca neovisni ¢imbenici rizika

19



za kroni¢no zatajivanje srca. Pri tome najvec¢i ¢imbenik rizika bila je koronarna bolest srca, koja

je bila uzrokom vise od 60% slucajeva kroni¢nog zatajivanja srca (31).
9.1.1. Cimbenici rizika

Arterijska hipertenzija vode¢i je ¢imbenik za razvoj zatajivanja srca, cerebrovaskularne
bolesti i bubreznog zatajenja. Kod muskaraca povecéava rizik dva puta, a kod zena i do tri puta
u odnosu na normotenzivnu populaciju (32). Dolazi do intersticijske fibroze miokarda,
odlaganja kolagena tipa 1 i hipertrofije miocita, a nakon toga i do povecane apoptoze
kardiomiocita (33). U odredenim tipovima arterijske hipertenzije dolazi do povecane

simpaticke aktivnosti koja pridonosi razvoju kroni¢nog zatajivanja srca.

Osnova lijeCenja arterijske hipertenzije je promjena stila Zivota §to ukljucuje redovitu tjelesnu
aktivnost, redukciju tjelesne tezine, adekvatnu prehranu s redukcijom unosa soli, prestanak
pusenja cigareta te smanjeni unos alkohola. Uklju¢ivanje terapije je neophodno za bolesnike s
visokim i vrlo visokim kardiovaskularnim rizikom, a kod bolesnika s niskim i umjerenim
kardiovaskularnim rizikom samo ako su vrijednosti arterijskog tlaka iznad 140/90 mmHg, uz
primijenjene promjene zivotnih navika. Ciljna vrijednost dijastolickog tlaka kod dijabeticara je
ispod 85 mmHg. FarmakoloSko lijeenje ukljucuje diuretike, B-blokatore, ACE-inhibitore,

blokatore angiotenzinskih receptora i antagoniste mineralokortikoidnih receptora (34).

Dislipidemija predstavlja jedan od kljuénih ¢imbenika za razvoj kardiovaskularnih bolesti.
PoviSene vrijednosti ukupnog kolesterola, LDL-kolesterola i triglicerida, te snizena vrijednost
HDL-kolesterola parametri su koji mogu ukazivati na povisen rizik zatajivanja srca. Vidljivo je
to iz SCORE tablica koje procjenjuju rizik za kardiovaskularne bolesti kod zdravih osoba bez
klinickih znakova bolesti. SCORE tablice ukljucuju vrijednosti ukupnog kolesterola,
sistolickog arterijskog tlaka, nikotinizam te vrijednosti HDL-kolesterola. Rizik je veéi u osoba
koje boluju od dijabetesa, s dokazanom supklini¢kom aterosklerozom, obiteljskom preranom
aterosklerotskom bolesti, kronicnom bubreZznom bolesti, povecanom razinom Lp(a),
Abo/ApoB1 odnosom, snizenim HDL kolesterolom i poviSenim vrijednostima triglicerida.
Prije lijeenja je vazno iskljuciti sekundarne uzroke hiperlipidemije — nefrotski sindrom,
hipotireozu, prekomjernu konzumaciju alkohola, trudno¢u, suvisak kortikosteroida, anoreksiju
te imunosupresivnu terapiju. Primarni cilj lije¢enja je regulacija LDL-Kolesterola. U bolesnika
s vrlo visokim kardiovaskularnim rizikom kao $to su verificirana kardiovaskularna bolest,
Secerna bolest tipa 2 ili tipa 1 s oStecenjem ciljnih organa, srednji ili teSki stupanj bubreznog

ostecenja ili SCORE > 10%, cilj lije¢enja je vrijednost LDL-kolesterola < 1,8 mmol/L ili
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redukcija pocetnih vrijednosti LDL-kolesterola za 50%. U bolesnika s visokim rizikom
odnosno s visoko pozitivnim jednim ¢imbenikom rizika ili SCORE > 5-10%, ciljna vrijednost
LDL-kolesterola je < 2,5 mmol/L, a u bolesnika s umjerenim rizikom odnosno SCORE > 1-
5%, ciljna vrijednost LDL-kolesterola je <3 mmol/L (35). Prva terapijska linija kod pacijenata
s dislipidemijom je promjena zivotnog stila koja ukljucuje prehranu bogatu vo¢em, povréem,
zitaricama 1 ribom te smanjen unos Secera. Obavezna je svakodnevna fizicka aktivnost,
najmanje 30 minuta. Ako je potrebna farmakoterapija preporucuju se statini u dozi koja ¢e
rezultirati ciljnom vrijednosti. Ukoliko reakcija na statine nije oc¢ekivana, potrebno je dodatno
ukljuciti inhibitor apsorpcije kolesterola ili sekvestrant zu¢ne kiseline ili nikotinsku kiselinu.
Kod visokorizi¢nih bolesnika potrebno je snizavati i visoke vrijednosti triglicerida uvodenjem
fibrata, nikotinske kiseline, ®-3 masnih kiselina kao monoterapije ili u kombinaciji sa statinima
(35).

Secerna bolest kao jedan od glavnih ¢imbenika kardiovaskularnih bolesti, uvelike utjee na
razvoj kroni¢nog zatajivanja srca. Oko 25% bolesnika s dijabetesom ima znakove sistolicke
disfunkcije lijevog ventrikula, razvijaju simptome zatajivanja srca u ranijoj Zivotnoj dobi, a
osobit rizik predstavlja Zenski spol (36). Dijabetes pridonosi razvoju sréanog zatajivanja
mehanizmom nakupljanja krajnjih produkata glikozilacije, oksidativnog stresa, upalne reakcije,
poremecenog metabolizma kalcija, promjena u ekspresiji mikroRNK, te stvaranjem
aterosklerotskih promjena. Cesta je i obrnuta relacija uzro¢nog &imbenika, jer kroni¢no
zatajivanje srca moze utjecati na razvoj Sec¢erne bolesti uslijed neprepoznate bolesti, utjecaja
lijekova, hipoperfuzije i kongestije gusSterace i jetre, prekomjerne aktivacije simpatikusa i
smanjene fizike aktivnosti (37). U bolesnika sa SeCernom bolesti neophodno je utvrditi
individualni kardiovaskularni rizik, klasicne rizi¢ne ¢imbenike (obiteljska anamneza, stil
zivota, nikotinizam, hipertenzija, dislipidemija), prisutnost makrovaskularnih i
mikrovaskularnih bolesti, te prisutnost aritmija a osobito fibrilacije atrija. Bolesnici sa
SeCernom bolesti zahtijevaju adekvatnu kontrolu, promjenu Zivotnih navika i lije€enje osnovne
bolesti, odrzavanje glikemije s HbAlc < 7,0%, ciljane vrijednosti LDL-kolesterola < 1,8
mmol/l, vrijednost arterijskog tlaka < 140/85mmHg s preporuenim uklju¢ivanjem ACE-
inhibitora (38).

Pretilost je vrlo vazan, a ¢esto zanemarivan ¢imbenik za razvoj zatajivanja srca koji povecava
rizik nagle smrti kod osoba s koronarnim bolestima srca. Kod pretilih osoba dolazi do povecanja
cirkuliraju¢eg volumena krvi, minutnog volumena, sréanog rada i arterijskog tlaka. Uslijed

miokardne hiperakumulacije lipida pristuna je 1 lipotoksi¢nost, te je nezaobilazna
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neurohumoralna komponenta adipocitokina. Pretile osobe imaju visoke cirkulirajue razine
leptina, hormona koji sintetiziraju adipociti. U animalnim studijama, kroni¢na infuzija leptina
povecava sréanu frekvenciju i arterijski tlak, direktno inducira hipertrofiju i1 hiperplaziju
humanih 1 Stakorskih kardiomiocita pra¢enu remodeliranjem izvanstani¢ne tvari te utjeCe na
energetski metabolizam sréanog tkiva. Serumska koncentracija leptina povisena je kod
bolesnika s hipertrofijom lijeve klijetke, pove¢anom masom lijeve klijetke i sa kroni¢nim
zatajivanjem srca, a neovisan je ¢imbenik rizika za koronarne bolesti srca Sto sve zajedno
sugerira da povecana razina leptina moze direktno ili indirektno poveéati rizik razvoja
kardiovaskularnin bolesti (39). Visceralni tip pretilosti je neovisan ¢imbenik rizika za
kardiovaskularne bolesti i za zatajivanje srca, neovisno o spolu. Indeks tjelesne mase (BMI) >
35 kg/m? udruzen je s poremecenom sistolickom funkcijom lijeve klijetke, Sto sugerira
povecéanu koli¢inu kolagena (40). S obzirom da visceralni tip pretilosti ¢ini dio metabolickog
sindroma u cilju lijeCenja je preporucena redukcija tjelesne tezine zbog regulacije arterijskog

tlaka 1 povoljnog ucinka na dislipidemiju 1 metabolizam glukoze.

Tjelesna neaktivnost ima visestruku podlogu ¢imbenika za razvoj zatajivanja srca. Naime
miSi¢na snaga pokazala se kao neovisni zastitni ¢imbenik kod smrtnosti od raka, arterijske
hipertenzije 1 zatajivanja srca kod muskaraca. MiSi¢na snaga je obrnuto proporcionalna s
dobivanjem na tezini u starenju, rizikom od arterijske hipertenzije i prevalencijom i
incidencijom metaboli¢kog sindroma (41). Preporuca se svakodnevna tjelesna aktivnost kako
bi se smanjio kardiovaskularni morbiditet i mortalitet kod osoba s koronarnom bolesti srca,

posebice kao preventivni faktor razvoja zatajivanja srca.

Nikotinizam je izuzetno vazan i neovisan ¢imbenik rizika za razvoj zatajivanja srca. Pogoduje
razvoju i drugih kardiovaskularnih bolesti te uzrokuje preranu smrt. Prestanak puSenja je
izuzetno efikasna mjera prevencije koja korelira sa redukcijom mortaliteta za 36% nakon
infarkta miokarda, a rizik ponavljanja koronarnog incidenta se znacajno smanjuje (42). Stoga
je od vrlo velike vaznosti istaknuti Stetnost pusenja, ukazati na obvezan prestanak konzumiranja
nikotina, educirati o riziku i statusu pasivnog pusaca, te educirati o mjerama prevencije razvoja

kardiovaskularnih bolesti.

Glavni ¢imbenici razvoja zatajivanja srca su koronarna bolest srca i preboljeli infarkt
miokarda, koji uzrokuju patolosko remodeliranje i dilataciju lijeve klijetke s poremecenom
kontraktilnosti koja u konac¢nici rezultira smanjenom ejekcijskom frakcijom. Proces
remodelacije miokarda ukljucuje promjenu kardiomiocita i miokarda uslijed istezanja i
stanjivanja infarcirane zone te hipertrofije neinfarciranog dijela miokarda koji predstavlja
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znacajnu hemodinamsku podrsku, no dugoro¢no je znacajan prediktor kardiovaskularne smrti.
Posljedicno dolazi do reducirane kontrataktilnosti i elektricne nestabilnosti miokarda uslijed
citoplazmatskih i membranskih promjena proteina ukljucenih u ciklus kontrakcije/relaksacije
(43). Stoga je za sprjeCavanje razvoja zatajivanja srca potrebno brzo djelovanje glede lijecenja

infarkta miokarda u akutnoj fazi.

9.2. Sekundarna prevencija

Kod ve¢ razvijenog zatajivanja srca izbor terapije ovisi o patofizioloskom razvoju bolesti u
svakog pojedinog pacijenta te o stupnju same bolesti. Mozemo ih svrstati u tri skupine.
Prvu skupinu c¢ine pacijenti sa blagim zatajivanjem srca (NYHA II). Preporuca se
asimptomatske pacijente sa smanjenom sistolickom funkcijom lijeve klijjetke dugotrajno lijeciti
ACE-inhibitorima. U bolesnika nakon infarkta miokarda s posljedicnom disfunkcijom lijeve
klijetke, uz ACE-inhibitor indicirani su i B-blokatori. Ako kod pacijenata postoji kongestija
odnosno zastoj tekucine, nuzno je ukljuciti diuretik u terapiju. U slucaju nepodnosenja ACE-

inhibitora uvodi se ARB.

Kod pacijenata sa srednje teskim ili tezim zatajivanjem srca (NYHA I ili 111/1V) temelj
farmakoterapije je kombinacija ACE-inhibitora i B-blokatora, uz dodatak spironolaktona u
malim dozama (12,5-50 mg na dan). ARB lijekovi mogu biti alternativa ACE-inhibitorima.
Cesto je potrebno davati i diuretike u tom stadiju jer bolesnici imaju razvijenu kardiogenu
kongestiju sa perifernim edemima. LijeCenje tog stadija mora biti pod specijalistickim

nadzorom.

U trecoj skupini, odnosno zavr$noj fazi zatajivanja srca lije¢enje spada u domenu specijalista
kardiologa. Uz svu navedenu farmakoterapiju u obzir dolazi intravenska inotropna potpora, a u

konacnici se pristupa invazivnim nacinima lijecenja (1).
Zakljucak

Skrb za bolesnika sa zatajivanjem srca najve¢im je dijelom u domeni lije¢nika obiteljske
medicine. Preventivnim djelovanjem moguce je suzbiti razvoj mnogih bolesti. Zatajivanje srca
kao klinicki sindrom ima mnoge rizi¢ne ¢imbenike za razvoj i napredovanje bolesti, stoga je
uloga lije¢nika obiteljske medicine klju¢na. Primarnom prevencijom odnosno edukacijom i
razgovorom nuznoO je pacijente savjetovati 0 mogu¢im posljedicama zbog nezdravog nacina

zivota. To ukljucuje prehranu, fizicku aktivnost, pusenje cigareta, konzumaciju alkohola i
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polazna je tocka primarne prevencije. Dakako, tu su i drugi ¢imbenici na koje je tesko
preventivno utjecati, poput koronarne bolesti srca. Nadalje, lije¢nik obiteljske medicine u svojoj
mo¢i ima Citav niz farmakoloske terapije koja je danas vrhunski razvijena i gotovo prilagodena
svakom pacijentu ponaosob. Monoterapijom ili kombinacijom lijekova sindrom zatajivanja
srca moguce je drzati pod kontrolom i bolesnik s tom dijagnozom uz pridrzavanje valjanih uputa
ima odrzanu kvalitetu zivota. Pravovaljanom dijagnostikom, u kojoj je klju¢na NYHA
klasifikacija lako je utvrditi stupanj bolesti, te se na taj nacin orijentirati kad daljnjim

postupcima.

Cijeli niz jednostavnih alata koji su na raspolaganju lije¢niku obiteljske medicine ukazuju na
veliku moguénost lijeenja bolesti na toj razini. Tek razvijen stupanj bolesti ili terminalnu fazu

potrebno je zbrinuti kod specijalista kardiologa.

Velikom prevalencijom i visokim mortalitetom zatajivanje srca predstavlja velik
javnozdravstveni problem S$to znatno opterecuje zdravstveni sustav. Stoga je na lije¢niku
obiteljske medicine, kao ¢uvaru zdravstvenog sustava, da educira, pravovremeno prepozna i
dijagnosticira bolest, adekvatno pristupi lijeCenju te njeguje odnos sa pacijentom kako bi
zajedniCka suradnja dovela do kona¢nog poboljSanja zdravstvenog stanja pacijenata a time i do

rasta kvalitete zdravstvenog sustava.
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10. ZAHVALE

Zahvaljujem se svojoj mentorici doc.dr.sc. Veniji Cerovecki-Neki¢ na odli¢noj komunikaciji i
jednostavnosti prilikom savjetovanja te na pomo¢i, trudu i vremenu uloZenom u izradi ovog

rada.

Zahvaljujem se roditeljima Zeljku i Bozici, sestri Ani, bratu Tomislavu i baki Mariji na
beskrajnoj 1 bezuvjetnoj podrsci 1 pomoc¢i tokom cijelog 1 dugotrajnog zivotnog putovanja

zvanog studij.
Zahvaljujem se svojim prijateljima na konstantnom vjetru u leda i podrsci.

Veliko hvala mojoj supruzi Dinki na strpljivosti, podrsci, veselju i ljubavi.
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12.ZIVOTOPIS

Roden sam 28. srpnja 1985. godine u Virovitici. Od 1991. do 1999. godine sam pohadao
Osnovnu skolu Odra, u Zagrebu. Svoje Skolovanje sam nastavio 1999. godine u XV. Gimnaziji
u Zagrebu gdje sam maturirao 2003. godine. U osnovnoj 1 srednjoj Skoli sam sudjelovao na
natjecanjima na zupanijskoj razini iz matematike. Godine 2003. upisao sam Medicinski fakultet

Sveucilista u Zagrebu. Aktivno se sluzim engleskim jezikom.
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