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Popis kratica

ACE — angiotenzin-konvertirajuc¢i enzim (engl. angiotensin-converting enzyme)
ARDS — akutni respiratorni distres sindrom (eng. acute respiratory distress syndrome)
BNP — mozdani natriuretski peptid (engl. brain natriuretic peptide)

BSA — ukupna povrsina tijela (engl. body surface area )

CRRT - kontinuirana nadomjesna bubrezna terapija (engl. continuous renal replacement
therapy)

ECLS - izvantjelesna potpora zZivotu (engl. extracorporeal life support)
EF — ejekcijska frakcija (engl. ejection fraction)

HFpEF — zatajenje srca s o¢uvanom ejekcijskom frakcijom (engl. heart failure with preserved
ejection fraction)

IABP — intraaortalna balon pumpa (engl. intra-aortic balloon pump)
LVAD — mehanicka potpora lijevoj klijetki (engl. left ventricular assist device)
NO — dusikov oksid (engl. nitric oxide)

NT-proBNP — N-terminalni mozdani natriuretski peptid (engl. N-terminal proBrain
Natriuretic Peptide)

PAP — pluéni arterijski tlak (engl. pulmonary arterial pressure)

PCI — perkutana koronarna intervencija (engl. percutaneous coronary intervention)
PD — Protek Duo

PDEi — inhibitori fosfodiesteraze (engl. phosphodiesterase inhibitors)

PE — plu¢na embolija (engl. pulmonary embolism)

PEEP — pozitivni tlaka na kraju ekspirija (engl. positive end-expiratory pressure)
PV — protrombinsko vrijeme (engl. prothrombin time)

RDFAC — promjena frakcijske povrSine desne klijetke (engl. right ventricular fractional area
change)

RVAD — mehanicka potpora desnoj klijetki (engl. right ventricular assist device)
RVEEF — ejekcijska frakcija desne klijetke (engl. right ventricular ejection fraction)
RVMI — infarkt miokarda desne klijetke (engl. right ventricular myocardial infarction)

TAPSE —sistoli¢ki pomak fibroznog prstena trikuspidalnog zaliska (engl. tricuspid Annular
Plane Systolic Excursion)



TH — Tandem Heart
TVR - plastika trikuspidalne valvule (engl. tricuspid valve repair)

VA-ECMO - vensko-arterijska izvantjelesna membranska oksigenacija (engl. veno-arterial
extracorporeal membrane oxygenation)

VAV-ECMO - vensko-arterijsko-venska izvantjelesna membranska oksigenacija (engl. veno-
arterio-venous extracorporeal membrane oxygenation)

VVA-ECMO - vensko-vensko-arterijska izvantjelesna membranska oksigenacija (engl.
veno-veno-arterial extracorporeal membrane oxygenation)



Sazetak
LijeCenje akutnog zatajivanja desne klijetke
Matej Kristo

Akutno zatajivanje desne klijetke nastaje kao posljedica strukturnih ili funkcionalnih promjena
srca 1/ili pluéne cirkulacije, a manifestira se pojavom ili pogorSanjem simptoma i znakova
sr¢anog zatajivanja. Nastanak akutnog zatajivanja desne klijetke ukljucuje tri patofizioloska
mehanizma, a to su povecanje predopterecenja, povecanje naknadnog opterecenja i smanjenje
kontraktilnosti miokarda. Klinicka stanja poput pluéne embolije, infarkta miokarda, akutnog
respiratornog distres sindroma, tamponade i kardiomiopatije mogu dovesti do zatajivanja desne
klijetke. Isto tako je zamije¢eno da nakon ugradnje cirkulacijske potpore za lijevu klijetku ili
ugradnje arterijsko venske fistule kod bubreznih bolesnika dolazi do zatajivanja desne klijetke.
Klinicka slika ovisi o etiologiji i o prate¢im bolestima pacijenta. lako ne postoji specifi¢an
marker zatajivanja desne strane srca postoji nekoliko markera koji mogu pomoc¢i u dijagnozi i
pracenju ovisno o etiologiji i klinickoj slici. Ehokardiografija se naj¢esc¢e koristi u dijagnostici
1 pracenju, a u specificnim sluc¢ajevima se rade MR 1 kateterizacija srca. LijeCenje akutnog
zatajivanja desne klijetke obuhvaca farmakolosko lijecenje, mehanicku cirkulacijsku potporu i
ako je moguce specifi¢no lijecenje uzroka. Optimizacija predopterecenja se postize korekcijom
volumena, primjenom diuretika ili drugim postupcima ovisno o stanju pacijenta. Kontrola
naknadnog optere¢enja postize se ispravljanjem specifi¢nih reverzibilnih stanja poput
hipoksije, primjenom razli¢itih oblika ventilacijske potpore ili primjenom farmakoterapije kao
Sto su pluéni vazodilatatori. OdrZavanje primjerene kontraktilnosti miokarda postizZe se, ovisno
o etiologiji, osiguravanjem koronarne perfuzije 1 primjenom inotropnih lijekova. Pacijenti ¢ije
se stanje ne poboljSava nakon primjene konzervativne terapije kandidati su za mehanicku
cirkulacijsku potporu. Takva potpora moZze se ugraditi perkutano ili kirur§kim zahvatom. Jedan
od najcesce koristenih postupaka je primjena izvantjelesne membranske oksigenacije. Postoji

nekoliko konfiguracija ECMO uredaja koji osiguravaju oksigenacijsku i cirkulacijsku potporu.

Kljucne rijeci: desna klijetka, akutno zatajivanje srca, mehanicka cirkulacijska potpora



Summary
Management of acute right ventricular failure
Matej Kristo

Acute right ventricular failure occurs as a result of structural or functional changes in the heart
and/or pulmonary circulation and is manifested by the appearance or worsening of symptoms
and signs of heart failure. The development of acute right ventricular failure includes three
pathophysiological mechanisms: an increase in preload, an increase in afterload, and a decrease
in myocardial contractility. Clinical conditions such as pulmonary embolism, myocardial
infarction, acute respiratory distress syndrome, tamponade, and cardiomyopathy can lead to
right ventricular failure. It has also been observed that after the installation of a left ventricular
assist device or an arteriovenous fistula in renal patients, right ventricular failure occurs. The
clinical picture depends on the etiology and concomitant diseases of the patient. Although there
is no specific marker for right-sided heart failure, there are several markers that can help in
diagnosis and follow-up, depending on the etiology and clinical picture. Echocardiography is
most often used in diagnosis and monitoring, and in specific cases, MR and cardiac
catheterization are performed. Treatment of acute right ventricular failure includes
pharmacological treatment, mechanical circulatory support, and, if possible, specific treatment
of the cause. Optimization of preload is achieved by volume correction, administration of
diuretics, or other procedures depending on the patient's condition. Afterload control is
achieved by correcting specific reversible conditions such as hypoxia, using various forms of
ventilatory support, or using pharmacotherapy such as pulmonary vasodilators. Maintenance
of adequate myocardial contractility is achieved, depending on the etiology, by ensuring
coronary perfusion and using inotropic drugs. Patients whose condition does not improve after
conservative therapy are candidates for mechanical circulatory support. Such support can be
implanted percutaneously or surgically. One of the most commonly used procedures is the
application of extracorporeal membrane oxygenation. There are several forms of ECMO

devices that provide oxygenation and circulatory support.

Key words: right ventricle, acute heart failure, mechanical circulatory support



Sadrzaj

Sazetak
Summary
Lo UVOM o 1
2. Desna KIJEtKA...........oooouiiiiiiiiie s 2
P2 B N (T (1) 11 1) - T OO PP PPPPP 2
2.2 FUZIOLOGIJA......coeoiiii e 3
e DEfINECLIA. ..ot 5
4. ELIOLOZHJA. ... 6
5. Epidemiologija ..........ocoooiiiiiiiiiiii e 8
6. Klinicka slika i dijagnostika ................c.ccooiiiiiiiii 9
6.1 Klini¢Ki simptomi i ZnaKoVi..............ccociiiiiiiiiii e 9
6.2 BiokemijSKi MATKETT ..........cocoviiiiiiiii s 9
6.3 EhoKkardiografija ..o 10
5.4 Magnetska rezonancija i kateterizacija desnog srca...............cccocoeoiiiiicnieene 11
T LEJECEIMJE ..ot 12
7.1 Nacela IHeCema..........ccoovviiiiiiiii s 12
7.2 Optimizacija predoptereCenja...............cccociiiiiiiiiiiniii 14
7.3 Optimizacija naknadnog opterefenja.................cccocoiiiiniiniiiiiicn 15
7.4 Kontraktilnost.............ccooooiiiiiiiiii 16
7.5 KOntrola ritma............cooiiiiiiiiiii 17
7.6 Mehanicka cirkulacijska potpora...............ccccooiiiiiiii 18
8o ZANVALL ... e 21
L B0 17 21 11 o DO PP PP PTPPR 22

10 ZAVOTOPIS. ........oovoveeereeeeeeeeeeeeeeeeseeeee e ese st se et n s essese e ns et taneanenens 26



1. Uvod

U povijesti medicine izmjenjivala su se razdoblja razli¢itog interesa u istrazivanju disfunkcije
desne klijetke. Tijekom 80-ih godina proslog stoljeca porastao je interes za ovu problematiku
zbog pojave novih slikovnih metoda, novih kirurskih postupaka, boljeg razumijevanja ishemije
1 infarkta desne klijetke te zbog intenzivnog istrazivanja fiziologije ventrikularne
meduovisnosti i hemodinamike desne klijetke. U posljednje vrijeme vlada veliko zanimanje za
istrazivanje u ovom podrucju kardiologije zbog koristenja novih uredaja za privremenu ili
trajnu mehanicku potporu kao i zbog bolje farmakoloSke moguénosti kontrole pluéne
hipertenzije. Navedene metode pruzaju vise mogucénosti lijeCenja i rezultiraju boljim ishodom
kod pacijenata s akutnim zatajivanjem desne klijetke (1). Prijasnja razmisljanja o ulozi desne
klijetke u nastanku razli¢itih bolesti nisu smatrana jednako vaznim kao bolesti lijeve klijetke
te su istrazivanja u tom segmentu zaostajala. Shvacéanje funkcije desne klijetke kao pumpanje
krvi ograni¢eno na samo jedan organ, te bitno manja sklonost ishemiji, bolestima zalistaka i
kardiomiopatiji u odnosu na lijevu klijetku samo su neki od razloga koji su podupirali takve
stavove. Na disfunkciju desne klijetke utjecu brojni procesi medu kojima se isti¢e pluéna
hipertenzija koja moze biti uzrokovana razli¢itim plu¢nim ili pluénim vaskularnim bolestima.
Ostale bolesti koje utjecu na desnu klijjetku su ishemija ili infarkt desne klijetke,
kardiomiopatija, te pluéna ili trikuspidalna valvularna bolest (2). Akutno zatajivanje desne
klijetke sve je ceS¢a pojava u jedinicama intenzivnog lijeCenja koja moze dovesti do
hemodinamske nestabilnosti 1 poremecene izmjene plinova u plu¢ima. Nekoliko je razloga
zbog kojih je doSlo do poboljSanja u ishodima lijeCenja zatajivanja desne klijetke, a ukljucuju
bolje razumijevanje pluéne vaskularne biologije i otkrice nove farmakoloSke terapije s
naglaskom na nekoliko novih grupa plu¢nih vazodilatatora. PoboljSane su tehnicke
mogucnosti 1 vjestine u izvantjelesnom odrzavanju cirkulacije i1 oksigenacije, Sto je omogucilo
uspjesno lijeCenje mnogih pacijenata s najtezim oblicima akutnog zatajivanja desne klijetke

3).



2. Desna klijetka

2.1 Anatomija

Desna klijetka na poprec¢nom presjeku ima oblik polumjeseca, ¢ija je slobodna stijenka gradena
od relativno tankog miSi¢nog sloja. Funkcionalno se sastoji od dva dijela. Posteroinferiorno ju
¢ini ulazni kanal koji pocinje s trikuspidalnim zaliskom i graden je od mrezasto rasporedenih
misi¢nih trabekula, dok je izgonski kanal smjesSten anterosuperiorno, zavrsava pulmonalnim
zaliskom 1 viSe je glatkih stijenki. Trikuspidalni zalistak ¢ine prednji, straznji i septalni kuspis
koji imaju zajednicko polaziste s desnog fibroznog prstena sréanog skeleta, a slobodni dijelovi
vezu se preko chordae tendinae na papilarne misice koji sprjecavaju vracanje zaliska u
pretklijetku tijekom sistole. Pulmonalni zalistak sastoji se od tri polumjesecasta listica
(prednjeg, desnog 1 lijevog) koji se na kraju sistole, zbog viSeg tlaka u pulmonalnom trunkusu

nego u desnoj klijetki, zatvore i1 sprje¢avaju povratak krvi u dijastoli (4).

Cirkulacijski sustav desnog srca sastoji se od sustavnog 1 pluénog dijela. Sustavni dio se sastoji
od sustavnih vena, desnog atrija, koronarnog sinusa, trikuspidalnog zaliska, desne klijetke i
pluénog zaliska. Plu¢na cirkulacija ukljucuje glavnu pluénu arteriju, pulmonalni zalistak, lijevu
i desnu granu pluéne arterije, sekundarne i tercijarne ogranke (5). Funkcija desne klijetke
odredena je usmjerenjem misi¢nih vlakana. Slobodna stijenka desne klijetke ima transverzalno
poloZena vlakna koja sudjeluju u 20-30 % ejekcijske frakcije (EF). Za razliku od slobodne
stijenke, septum koji ¢ini priblizno 40 % miSi¢ne mase klijetke, ima zavijena miSi¢na vlakna
koja se skrac¢uju u smjeru longitudinalne osi 1 sudjeluju u oko 80% EF. Normalna pozicija 1
kontrakcija interventrikularnog septuma vazni su ¢imbenici za normalnu funkciju desne
klijetke (6). Desna klijetka, za razliku od lijeve, pumpa krv u plu¢nu cirkulaciju niskog
ukupnog otpora. Kao posljedica, miSi¢ni zid desne klijetke tanji je nego kod lijeve klijetke koja
sadrzi 1 tre¢i sloj miSi¢nih vlakana koja su poloZena kruzno i svojom kontrakcijom dodatno
smanjuju volumen lijeve klijetke tijekom sistole. Desna klijetka nema takav sloj miSiénih
vlakana te se u sistoli skracuje dominantno longitudinalno (7). Slobodnu stjenku desne klijetke
krvlju dominantno opskrbljuje desna koronarna arterija, a protok krvi je priblizno jednak
tijekom sistole 1 dijastole. Prednje dvije trecine septuma krvlju opskrbljuje lijeva prednja

silazna grana, a straznju tre¢inu opskrbljuje straznja silazna grana (2).



2.2 Fiziologija

Anatomija i fiziologija desne klijetke bitno su razli¢ite nego kod lijeve klijetke stoga se nauc¢ena
pravila i znanja o lijevoj klijetki ne mogu jednostavno preslikati na desnu klijetku. Simptomi 1
prognoza mnogih kardiovaskularnih bolesti povezani su s funkcijom desne klijetke. Njezina
disfunkcija nastaje kao posljedica porasta tlacnog opterecenja, porasta volumnog optereéenja,
promjena samog sréanog miSica ili kombinacijom navedenog. Dominantni patofizioloski

mehanizam moze odrediti klini¢ku prezentaciju bolesti (8).

Srce moze zatajiti dominantno ljevostrano, desnostrano ili moze biti kombinirano. Pri
zatajivanju desne klijetke povecava se teledijastolicki volumen i tlak krvi u desnoj klijetki Sto
dovodi do poveéanja volumena i tlaka u desnoj pretklijetki. Zbog porasta tlaka u desnom atriju
dolazi do sustavnog venskog zastoja i porasta sustavnog kapilarnog tlaka Sto uzrokuje
transudaciju, porast volumena izvanstani¢ne tekuéine i nastanak edema. Zbog smanjenja
efektivnog arterijskog volumena desne klijetke smanjuje se efektivni arterijski volumen lijeve
klijetke Sto rezultira aktivacijom neurohumoralnih mehanizama dodatno uzrokujuéi pojacano
zadrzavanje soli i vode. Navedeni mehanizmi pridonose nastanku sustavnih edema odnosno

klinicke slike uslijed kongestije razlicitih organa i tkiva (9).

Zatajivanje desne klijetke uslijed naglog porasta tlaka u pluénoj cirkulaciji moze nastati zbog
pluéne embolije, odnosno pluéne vazokonstrikcije uslijed hipoksije ili acidemije, a zatajivanje
uslijed slabljenja kontraktilnosti desne klijetke moZe nastati zbog ishemije ili miokarditisa. Kod
zdravog Covjeka pluéni vaskularni otpor deset puta je manji od sustavnog otpora. Zbog razlike
u gradi, desna klijetka se bolje prilagodava promjeni volumena, a lijeva klijetka promijeni tlaka
krvi. Kod ishemije stijenke dolazi do pada udarnog volumena desne klijetke 1 posljedi¢no do
povecanja volumena, odnosno dilatacije klijetke S§to moZe dovesti do trikuspidalne
regurgitacije. Ventrikularna meduovisnost zbog sila koje se prenose miokardom i perikardom
uzrokuje pomak interventrikularnog septuma ulijevo i1 oteZava punjenje lijeve klijetke u
dijastoli $to rezultira sistemskom hipoperfuzijom. PoviSeni tlakovi punjenja desne strane srca
sa sistemskom venskom kongestijom pogorSavaju funkciju jetre 1 bubrega Sto dovodi do
pojacane retencije tekucine, oslobadanja Stetnih humoralnih ¢imbenika i daljnjeg pogorSanja

zatajivanja desnog srca (1).

Desna klijetka nije gradena kako bi mogla podnijeti nagli porast pluénog arterijskog tlaka, ali

kao 1 lijeva klijetka ima kapacitet prilagodbe sistolickoj funkciji kako bi odrzala ventrikulsko



atrijsku suradnju. Kao akutni odgovor desna klijetka koristi sistolicku funkcionalnu prilagodbu
prema Frank-Starlingovom i Anrepovom zakonu nakon nekoliko minuta od povec¢anja plu¢nog
arterijskog tlaka. Nedostatna sistolicka adaptacija smanjuje sr¢ani minutni volumen i uzrokuje
sustavnu hipotenziju i kardiogeni Sok, dok dilatacija s dijastolickom disfunkcijom uzrokuje
sustavnu vensku kongestiju. Kada se uslijed dilatacije desne klijetke septum pomakne ulijevo,
dolazi do dodatnog smanjenog punjenja lijeve klijetke 1 posljedicno do pogorSanja sustavne

hipotenzije i perfuzije (10).



3. Definicija

Akutno zatajivanje desne klijetke je sindrom karakteriziran iznenadnim nastankom ili akutnim
pogorsanjem simptoma i znakova sréanog zatajivanja uzrokovan poremecajem funkcije
struktura desne strane srca Sto dovodi do nemogucénosti odrzavanja adekvatne perfuzije
pluénog krvotoka uz normalne vrijednosti centralnog venskog tlaka, tj. tlaka u desnom atriju
(5). To je zivotno ugrozavajuce stanje koje zahtijeva hitnu medicinsku pomo¢ i uobicajeno
dovodi do hitne hospitalizacije. Pacijenti s akutnim sr¢anim zatajivanjem ¢eSée se prezentiraju
sa znakovima venske kongestije i normalnim krvnim tlakom nego sa znakovima niskog
sr¢anog udarnog volumena (11). Venska kongestija se manifestira kao distenzija jugularnih
vena i pozitivan Kussmaulov znak, a s vremenom nastaju periferni edemi, ascites i na kraju
anasarka. Smanjeni srcani volumen uzrokuje osje¢aj nedostatka zraka, umor, slabije

podnosenje fizickog napora i gubitak na tjelesnoj tezini (12).



4. Etiologija

Funkcija desne klijetke moze biti naruSena zbog volumnog ili tlacnog preopterecenja ili moze
biti primarno poremecena smanjenjem kontraktilnosti kao posljedica ishemije, kardiomiopatije

ili aritmije (10).

Zatajivanje srca ozbiljna je posljedica infarkta miokarda desne klijetke (RVMI) s loSom
kratkorocnom prognozom, ali s potencijalom za oporavak. Rana revaskularizacija poboljSava
ishode te bi trebala biti glavni cilj lijeCenja. Optimizacija predopterecenja i naknadnog
opterecenja, odrzavanje perfuzijskog tlaka koronarnih arterija i atrioventrikularne uskladenosti,
te kontrola aritmija su mjere koje mogu pomodéi pacijentu tijekom oporavka. U lijecenju

kardiogenog Soka koriste se inotropi i mehanicka cirkulacijska potpora (13).

Slabljenje kontraktilnosti miokarda nastaje direktnom ozljedom razli¢itim mehanizmima.
Osim ishemije to mogu biti i upalni procesi kao $to je miokarditis. Nagli porast naknadnog
optere¢enja desne klijetke moze biti posljedica masivne pluéne embolije pri cemu se udarni

volumen desne klijetke izrazito smanjuje uz tek mali porast sistolickog tlaka (1).

U lijecenju vecine pacijenata s akutnim respiratornim distres sindromom (ARDS) koristi se
mehanicka ventilacija s pozitivnim tlakom. To moze rezultirati nesuradnjom izmedu pluéne
cirkulacije 1 desne klijetke, te padom sréanog minutnog volumena pogotovo u slucaju kada je

narusena kontraktilnost srca (10).

Reddy 1 suradnici pokazali su da je ugradnja arterijsko venske fistule radi primjene
hemodijalize kod pacijenata sa zavrSnom fazom bubreZzne bolesti povezana sa znacajnim
strukturnim 1 funkcionalnim promjenama desne klijetke, vjerojatno zbog povecanog dotoka
krvi, §to se povezuje s povecanim rizikom od razvoja sr€anog zatajenja i smrti. Zbog sve veceg
broja pacijenata sa zavrSnom fazom bubreZne bolesti potrebno je razmatrati nove metode
pristupa bubreznoj nadomjesnoj terapiji kao i prepoznavanju pacijenata koji bi bili posebno

osjetljivi na oStecenje ili disfunkciju desne klijetke (14).

Zatajivanje desne klijetke je relativno cesta komplikacija nakon operacije ugradnje
cirkulacijske potpore za lijevu klijetku (LVAD). Postoje brojne procjene rizika na temelju
klinickih, ehokardiografskih i hemodinamskih pokazatelja kako bi predvidjeli zatajivanje
desne klijetke. Nazalost nijedna pojedinac¢na varijabla ne prepoznaje sa sigurnoS¢u takve
pacijente i nije pouzdana za selekciju pacijenata. Postoje i1 strategije optimalne pripreme

pacijenata prije ugradnje LVAD-a, ali njihova u¢inkovitost na rizik od zatajenja desne klijetke

6



nije dokazana. Potrebna su daljnja istrazivanja profilakticke primjene plu¢nih vazodilatatora
prije ugradnje LVAD-a. Isto tako nije jasno definirano kada treba uciniti plastiku trikuspidalne

valvule (TVR, engl. tricuspid valve repair) kod ugradnje LVAD-a (15).

Ehokardiografski pregled se koristi za prepoznavanje specificnih uzroka akutnog zatajivanja
poput tamponada perikarda. Pacijenti se prezentiraju s proSirenim jugularnim venama,
arterijskom hipotenzijom, paradoksalnim pulsom i slabije ¢ujnim sréanim tonovima. Tipicni
znakovi mogu izostati kod sporog nakupljanja perikardijalne tekucine ili kod nastanka
lokalizirane tamponade nakon kardijalne operacije (10). Prognoza uvelike ovisi o etiologiji
zbog Cega je bitna detaljna dijagnosticka obrada. LijeCenje bi trebalo biti individualizirano s

obzirom na klinicke znacajke, prisutnost upale, komorbiditete 1 veli¢inu izljeva (16).

Disfunkcija desne klijetke kod pacijenata s ljevostranim zatajivanjem srca dogada se kod
ishemijske i neishemijske kardiomiopatije, odnosno nastaje kao rezultat pluéne hipertenzije,

naruSene ventrikularne meduovisnosti i neurohormonalnih interakcija (17).



5. Epidemiologija

Akutno zatajivanje desne klijetke Cesto je kod pacijenata koji su kriticno bolesni. Razli¢iti
uzroci mogu dovesti do promjene predopterecenja, naknadnog opterecenja ili kontraktilnosti.
Cest uzrok zatajivanja desne klijetke je akutna pluéna embolija pri ¢emu dolazi do naglog
porasta naknadnog optereéenja uslijed opstrukcije cirkulacije ugruscima ili zbog
vazokonstrikcije (18). U stanjima akutne plué¢ne embolije kardiogeni Sok nastupi kod priblizno
5% pacijenata sa devedesetodnevnom stopom smrtnosti veCom od 50% (18,19). Kod pacijenata
s akutnim respiratornim distres sindromom ucestalost zatajivanja desne klijetke krece se od 30
do 56%. Podaci se razlikuju ovisno o kriterijima zatajenja desne klijetke, kriterijima za ARDS,

veli¢ini ozljede plu¢a i primjeni mehanicke ventilacije (18,20-22).

Do akutnog zatajivanja desne klijetke dolazi kod 30-50% pacijenata s infarktom inferiorne
stijenke lijeve klijetke (18,23). Akutno zatajivanje desne klijetke moZze nastati kao posljedica
kardiotorakalne operacije. Ucestalost =zatajivanja desne klijetke iznosi 0,1% nakon

kardiotomije, 2-3% nakon transplantacije srca i 10-20% nakon ugradnje LVAD-a (18,24).



6. Klinic¢ka slika i dijagnostika

6.1 Klinic¢ki simptomi i znakovi

Klinicka prezentacija pacijenta s akutnim zatajivanjem desne klijetke ovisi uzroku i
pridruzenim komorbiditetima. Pri pregledu pacijenta bitno je procijeniti hitnost situacije i
otkriti specifi¢an uzrok tog stanja. Mogu biti prisutni znakovi sustavne venske kongestije kao
Sto su distendirane jugularne vene, periferni edemi, hepatomegalija, splenomegalija ili ascites.
Pacijent moze imati znakove hipoksemije . Auskultacijski se moze Cuti tre¢i srcani ton i
holosistolicki Sum trikuspidalne regurgitacije. Anasarka se osobito nalazi kod akutne
dekompenzacije kroni¢nog zatajivanja desne klijetke. Niski srcani udarni volumen se
manifestira kao hipotenzija, hladnim ekstremitetima, poremecajem rada centralnog Ziv€éanog
sustava, tahikardijom 1 oligurijom (10). Pluéni edem ne nastaje uz izolirano zatajivanje desne
strane srca nego je posljedica kombiniranog obostranog sréanog zatajivanja ili sekundarnog
zatajivanja lijeve strane srca. Osim znakova sustavne hipoperfuzije Cesta je kratkoc¢a daha $to
moze biti posljedica smanjene periferne opskrbe kisikom. Cesto se javljaju atrijske i
ventrikularne aritmije. Ako dode do akutizacije postoje¢eg kroni¢nog zatajivanja moze biti
prisutno pogorSanje edema udova, pojava ascitesa i anasarke. Zbog kongestije jetre dolazi do
rastezanja njezine kapsule $to izaziva bolnu nelagodu u gornjem desnom kvadrantu abdomena.
Ako je otvoren foramen ovale do¢i ¢e do pretoka krvi iz desnog u lijevi atrij Sto moze dovesti

do sustavne hipoksemije i cijanoze (1).

6.2 Biokemijski markeri

Ne postoje biomarkeri specificni za zatajivanje desne klijetke. Korist od detekcije povisenih
razina natriuretskih peptida (BNP ili NT-proBNP) i troponina ovisi o klini€kom kontekstu
pacijenta. D-dimeri su poviSeni, ali nespecificno, u plué¢noj emboliji. U zatajivanju desne
klijjetke mogu se otkriti poremeceni jetreni parametri kao §to su poviSene transaminaze,
bilirubin ili produzeno protrombinsko vrijeme (PV). PoviSeni ureja i kreatinin u krvi ukazuju
na naruSenu bubreznu funkciju. U slucaju nastanka kardiogenog Soka dolazi do porasta

serumske razine laktata (10).



BNP se pokazao vaznim prognostickim faktorom kod bolesnika sa zatajivanjem desne klijetke
s plu¢énom hipertenzijom i to od pocetne do zavrSne faze sréanog zatajivanja. U bolesnika s
akutnom dekompenzacijom, rani porast BNP-a i NT-proBNP-a znacajan je pokazatelj loSeg
ishoda, tj. ponovne hospitalizacije ili smrti (25). PoviSene vrijednosti BNP-a i troponina kod
bolesnika s pluénom embolijom su takoder znak loSe prognoze. MB frakcija kreatinin

fosfokinaze i troponin su nepouzdani za postavljanje dijagnoze zatajivanja desnog srca (1).

6.3 Ehokardiografija

Ehokardiografija u hitnom prijemu ili u jedinicama intenzivnog lije€enja omogucuje procjenu
veliCine 1 funkcije desne klijetke, a ovom pretragom mozemo iskljuciti stanja koja zahtijevaju
hitno rjeSavanje poput tamponade. Ehokardiografija omogucuje procjenu tlaka u desnom atriju
i sistolickog tlaka u pluénoj arteriji (10). Za opisivanje funkcije desne klijetke koristi se vise
parametara. NajceSc¢e se koristi ejekcijska frakcija desne klijetke (RVEF) 1 TAPSE (Tricuspid
Annular Plane Systolic Excursion) (12). NajceS¢e koriSteni parametar za procjenu tezine
zatajivanja desne klijetke je TAPSE. Ova vrijednost se jednostavno mjeri, a oznacava vertikalni
pomak fibroznog prstena trikuspidalnog zaliska izmedu kraja dijastole i maksimalnog pomaka
u sistoli u apikalnom M-nac¢inu prikaza (26). Snizena TAPSE vrijednost povezana je sa
smanjenim sré¢anim indeksom 1 lo§ijim preZivljenjem. Ogranicenje postupka je Sto se radi o
jednodimenzionalnom mjerenju koje samo djelomi¢no prikazuje globalnu funkciju desne
klijetke. TAPSE vrijednosti pokazuju male varijacije s obzirom na spol i povrSinu tijela (BSA).
Opcenito TAPSE vrijednost manja od 17 mm s velikom sigurno$¢u upucuje na disfunkciju

desne klijetke (27).

Promjena frakcijske povrSine desne klijetke (RDFAC) sluzi kao dvodimenzionalna zamjena
za prikaz ejekcijske frakcije odnosno sistolicke funkcije desne klijetke. RDFAC se izraCunava
na temelju pomaka endokardijalnih omedenja desne klijetke u sistoli i dijastoli. RDFAC
pokazuje dobru korelaciju sa RVEF izmjerenih magnetskom rezonancijom (26). Izmjerena

RDFAC vrijednost manja od 35% ukazuje na sistolicku disfunkciju desne klijetke (26,27).
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5.4 Magnetska rezonancija i kateterizacija desnog srca

Magnetska rezonancija je zlatni standard za odredivanje veliCine, ejekcijske frakcije i udarnog
volumena desne klijetke, a kateterizacija desnog srca zlatni je standard za mjerenje plu¢nog
tlaka i pluénog vaskularnog otpora. Unato¢ tome ehokardiografija je najcesce prvi koriSten
postupak u procijeni veliCine i funkcije desnog srca, ali treba biti oprezan pri interpretaciji

dobivenih vrijednosti (26).

Invazivna hemodinamska procjena preporucena je u dijagnosticki nejasnim slucajevima kao 1
kod pacijenata koji su rezistentni na terapiju. Postupak osigurava precizne podatke o tlakovima
u desnom i lijevom atriju, udarnom volumenu, plu¢noj vaskularnoj rezistenciji i eventualnom
pretoku izmedu lijeve 1 desne strane srca (10). Ehokardiografija je korisna u dijagnozi i
pracdenju stabilnih pacijenata sa zatajivanjem srca, ali postoje ogranienja zbog cega je
kateterizacija desnog srca bolja u hemodinamskoj procijeni. Kardiogeni Sok najtezi je oblik
sranog zatajivanja pri ¢emu je kateterizacija desne strane srca vazna zbog procijene
hemodinamike nastale zbog pratec¢ih patologija poput valvularne bolesti ili pluéne hipertenzije.
Kateterizacija se u pravilu radi pacijentima s akutnim sréanim zatajivanjem, pacijentima koji
su kandidati za transplantaciju srca ili mehanicku cirkulacijsku potporu, pacijentima s
konstriktivnim perikarditisom ili kongenitalnim bolestima srca. Kateterizaciju desne strane
srca treba razmotriti zbog potvrde ehokardiografski postavljene dijagnoze plu¢ne hipertenzije

prije korekcije valvularne ili druge strukturalne bolesti (28).
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7. LijecCenje

7.1 Nacela lijecenja

Prvi izazov kod pacijenata s akutnim =zatajivanjem desne klijetke je pravovremeno
prepoznavanje njegovog uzroka i zapocinjanje specificne terapije. Drugi izazov se odnosi na
optimalno vodenje terapije s ciljem sprjeCavanja razvoja sustavne hipoperfuzije i zatajenja vise
organa (29). Lijecenje akutnog zatajivanja desne klijetke mozemo podijeliti u nekoliko
podrucja: specificno lijeCenje uzroka, optimizacija predoptere¢enja i naknadnog opterecenja,
odrzavanje kontraktilnosti, te odrzavanje, odnosno postizanje sinusnog ritma (17). Takoder se
primjenjuje strategija ventilacije koja Stiti funkciju desne klijetke. Farmakolosko lijecenje
sastoji se od inotropne i vazoaktivne podrske. Ako ovo nije dovoljno, dolazi u obzir mehanicka
cirkulacijska potpora. Intenzivno pracenje bolesnika, ehokardiografska procjena i invazivni
hemodinamski nadzor koriste se za procjenu prognoze i racionalnu primjenu terapije (18).
Izvantjelesna cirkulacijska potpora koristi se kao zadnja opcija i indicirana je kod pacijenata
kod kojih se ocekuje oporavak od uzroka koji je doveo do zatajivanja desne klijetke ili se koristi
kao premostenje do trajnijeg rjeSenja poput pluéne endarterektomije ili transplantacije pluca

().

Kada nastane zatajivanje desne klijetke zapocinje zaCarani krug hipotenzije s ishemijom i
dilatacijom desne klijetke. Ako se ovo ne prekine, do¢i ¢e do brzog urusavanja hemodinamike.
Zbog toga je prema Wanneru 1 Filipovicu najvaznija intervencija kod hipotenzivnog pacijenta
sa zatajivanjem desne klijetke primjena vazopresora kao S$to je noradrenalin. Sljede¢i korak je
otklanjanje reverzibilnih uzroka povecane plu¢ne vaskularne rezistencije. Paralelno s tim
trebalo bi lije€iti uzrok sréanog zatajivanja pri ¢emu treba razmisljati o najéeS¢im uzrocima
zatajivanja desne klijetke kao $to su plu¢na hipertenzija, plu¢na embolija, zatajivanje lijeve
klijjetke ili infarkt miokarda. Isto tako, radi odrzavanja kontraktilnosti miokarda, u odredenim
situacijama koriste se inotropni lijekovi. Adekvatna oksigenacija, korekcija hiperkapnije i

acidoze, te izbjegavanje ventilacije s visokim tlakom vazZna su nacela lijecenja (30).
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Akutno zatajivanje desne klijetke

Etioloski specificna Optimizacija Hemodinamska Odrzavanje sinus ritma
terapija predopterecenja nestabilnost i atrioventrikularne
uskladenosti
I
Pluéna embolija Volumno Akutni infarkt Kardioverzija
antikoagulacija +/- preopterecenje desne klijetke ili C
tromboliza ili trombektomija ¢ lii antiaritmict
! Akutno/kroni¢no P?uc.na embo.l.Ja ugradnja pacemakera

Infarkt miokarda desne zatajenje desne ili hipovolemija razmatranje

klijetke ) ) klijetke Razmotriti resml;romzacg ske
reperfuzijska terapija primjenu 300-600 terapije

PCI ili tromboliza ml kristaloida

Pluéna arterijska

hipertenzija Bez odgovora

inhalacijski dusikov oksid Ventilacijska
prostaglandini - —

sildanefil Kontinuirana infuzija potpora

. diuretika petlje 1/ili

Enflqk?rfhtls kombinacije diuretika Izbjegavati
antibiotici

kirursko lijecenje inspiratorni

Bez odgovora tlak > 30mmHg

Koronarne bolesti srca hi ..

. AN : iperkapniju
1¥1'tevl've'r1tn0 ili kirursko Razmatranje acidozu

jjecenje kontinuirane hipoksemiju

vensko-venske Bez odgovora

Zatajenje srca s
disfunkcijom lijeve klijetke
poboljsati funkciju lijeve
klijetke

hemofilitracije ili

A\ 4

ultrafiltracije

Razmotriti primjenu inhalacijskog dusikovog oksida

A

Bez odgovora

Atrijska septostomija
RVAD

ECMO
Transplantacija

Inotropi / vazopresori Pacijent

Dobutamin
Milrinon
Dopamin
Norepinefrin
Fenilefrin
Vazopresin
Epinefrin
Kombinacija

normotenzivan
normotenzivan
hipotenzivan, ne tahikardan
hipotenzivan

hipotenzivan, tahikardan
hipotenzivan, tahikardan
hipotenzivan, bez odgovora
ovisno o odgovoru

Shema 1. Algoritam lijecenja akutnog zatajenja desne klijetke. Preuzeto i prilagodeno prema (17).
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7.2 Optimizacija predopterecenja

U pocetku zatajivanja desne klijetke udarni volumen se povecava, ali kada se dosegne tocka
infleksije Frank-Starlingove krivulje tada daljnje povecanje volumnog optere¢enja
prekomjerno rasteze desnu klijetku uzrokujuc¢i pad udarnog volumena. Ta tocka je promjenjiva
1 ovisi o fizioloSkim podrazajima. Sr¢ani udarni volumen u stvarnom vremenu mozZemo mjeriti
pluénim arterijskim kateterom i ehokardiografijom (29). U lijeCenju se primjenjuje oprezna
nadoknada tekuc¢ine uz pracenje centralnog venskog tlaka te uz odrzavanje sustavnog
arterijskog tlaka. Kod pacijenata sa zatajivanjem desne klijetke i odrzanim arterijskim tlakom
te prisutnim znakovima venske kongestije uporaba diuretika je prva opcija lije¢enja. Diuretici
mijenjaju raspodjelu tekucine i ¢esto pridonose brzom klini¢kom pobolj$anju. Prema Harjoli i
suradnicima intravenska primjena diuretika Henleove petlje preporucena je svim pacijentima
koji se prezentiraju sa znakovima i simptomima preoptereenja teku¢inom 1 daje se
intermitentno ili u kontinuiranoj infuziji. Primjena diuretika Henleove petlje moze dovesti do
pogorsanja bubrezne funkcije i hipokalemije. Kombinacija diuretika Henleove petlje s
tiazidskim diureticima ili spironolaktonom moze se razmotriti u slucaju pacijenta s rezistentnim
edemom ili ako nema poboljSanja simptoma (10). Pretjerana restrikcija tekuc¢ine dovodi do
klinickog pogorSanja. Za kontrolu volumena moze biti pozeljnije koriStenje metode koja se
moze brzo prekinuti, nego dugodjelujuce diuretike. Primjeri toga su primjena kontinuirane
nadomjesne bubrezne terapije (CRRT) ili davanje kratkodjeluju¢ih lijekova poput
nitroglicerina (30) . Diuretici se ne smiju primjenjivati kod hipotenzivnog bolesnika koji je
volumno preoptere¢en. Hipotenzija je u ovom slucaju znak kriticnog bolesnika te bi se
arterijski tlak trebao odrzavati vazoaktivnim lijekovima te se istovremeno nastoji poboljsati
klinicko stanje kongestije primjenom bubrezne nadomjesne terapije ili diuretika. Hipotenzija
koja zahtijeva vazokonstriktore i uporno naruSena hemodinamika znakovi su koji govore u
prilog razmatranju mehanicke cirkulacijske potpore. lako je ultrafiltracija korisna za uklanjanje
viska tekucine ne preporucuje se kao prva linija terapije akutnog sréanog zatajivanja. Ona je
indicirana kod pacijenata s trajnom kongestijom koja je otporna na eskalacijsku terapiju

diureticima (1).

Kod dekompenziranog zatajivanja s normalnim centralnim venskim tlakom, a niskim
arterijskim tlakom razmatra se nadoknada tekucine s fizioloSkom otopinom ili Ringerovim

laktatom. Pretjeranom nadoknadom tekucine dolazi do rastezanja ionako proSirene desne
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klijetke 1 naruSavanja ventrikularne meduovisnosti dovode¢i do smanjenog sr¢anog udarnog

volumena (10).

7.3 Optimizacija naknadnog opterecenja

Naknadno opterecenje desne klijetke moze se smanjiti primjenom plu¢nih vazodilatatora i
prilagodbom nacina ventilacije. Ispravljanje hipoksije 1 hiperkapnije, odrzavanje primjerenog
pH, tj. korekcija acidoze, te izbjegavanje primjene visoko pozitivnog tlaka na kraju ekspirija
(PEEP) moze smanjiti pluéni arterijski tlak (PAP), odnosno naknadno optere¢enje desne
klijetke. Budu¢i da veliki respiracijski volumen povecava naknadno opterec¢enje korisno je
primjenjivati ventilaciju s malim respiracijskim volumenom (12). Primjena ventilacije s
pozitivnim tlakom na kraju ekspirija ima razli¢ite u¢inke kod pacijenata sa zatajivanjem desne
klijetke. Pozitivni tlak komprimira plué¢nu vaskulaturu povecavajuéi naknadno opterecenje, ali
nasuprot tome poboljSava alveolarnu ventilaciju 1 ispravlja hipoksiju ¢ime spreava nastanak
vazokonstrikcije. De Asua i Rosenberg navode da intubacija i ventilacija kod bolesnika s
kriticno oste¢enom funkcijom desne klijetke moze pridonijeti sréanom zastoju. Treba ih
provest s velikim oprezom i koriste¢i sredstva za indukciju koja minimalno utje¢u na sréanu
funkciju, odnosno vazodilataciju do koje Cesto dovode. Ako optimizacijom ventilacije ne dode
do poboljsanja, sljede¢i korak je primjena pluénih vazodilatatora. U lije¢enju mehanicki
ventiliranih pacijenata najceSce se koriste vazodilatatori milrinon i1 duSikov oksid, a kada se
pacijent ekstubira duSikov oksid zamjenjuje se sildenafilom (29). Specificni pluéni
vazodilatatori koriste se u stanjima akutnog zatajivanja desne klijetke kako bi smanyjili
naknadno opterecenje u situacijama kada postoji sumnja ili je potvrdeno remodeliranje pluca.
Terapija pluénim vazodilatatorima obuhvaca primjenu duSi¢nog oksida (NO), stimulatore
adenilat ciklaze 1 inhibitore fosfodiesteraze (PDE1). Inhalacijski duSikov oksid vrlo je potentan
kratkodjelujuéi vazodilatator §to ga ¢ini pogodnim za kontrolu pluénog arterijskog tlaka i

hipoksemije (18).

Négele 1 Flammer navode da kod pacijenata s infarktom miokarda desne klijetke (RVMI) 1
potrebom za ventilacijom treba izbjegavati visoki pozitivan tlak na kraju ekspirija jer se moze
povecati naknadno opterec¢enje desne klijetke. Nasuprot tome primjena takve ventilacije je

korisna kod zatajivanja lijeve klijetke jer joj smanjuje naknadno optere¢enje. Kada postoji
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prate¢a disfunkcija lijeve klijetke povecani tlakovi punjenja pridonose rastu plu¢nog tlaka i

tako doprinose povecanju optere¢enja desne klijetke (13).

7.4 Kontraktilnost

Gubitak kontraktilnosti miokarda pri akutnom zatajivanju desne klijetke uzrokovan je s tri
medusobno povezana Cimbenika. Pretjerano rastezanje slobodne stijenke desne klijetke
rezultira postavljanjem miocita u mehanicki nepovoljan polozaj. Isto tako dogada se poremecaj
stanicnog metabolizma Sto rezultira smanjenom snagom kontrakcije. Insuficijentna opskrba
kisikom posljedica je smanjene koronarne perfuzije, tj. ishemije (3). Inotropi povecavaju
kontraktilnost srca tako da povecavaju unutarstani¢nu dostupnost kalcija. De Asua i Rosenberg
navode da nema jasnih preporuka za primjenu odredenih inotropa kod akutnog zatajivanja
desne klijetke i primjenjuju adrenalin i kombinaciju milrinona i noradrenalina. Nastanak
tahiaritmija 1 laktacidoze glavni su ogranicavajué¢i faktor kod uporabe adrenalina, a kod
uporabe milrinona ograni¢avaju¢i ¢imbenik je periferna vazodilatacija. Dopamin se rijetko

koristi kao inotrop prvog izbora zbog sklonosti izazivanju tahiaritmija (29).

Noradrenalin je snazan vazokonstriktor koji donekle djeluje pozitivno inotropno na desnu
klijetku, povecava sustavni arterijski tlak, poboljSava koronarnu perfuziju, ali pretjerana
vazokonstrikcija moze pogorsati perfuziju tkiva i povecati naknadno opterecenje na lijevu
klijetku. Dobutamin djeluje pozitivno inotropno i smanjuje tlakove punjenja. Ako se koristi
samostalno, bez vazopresora, moZe pogorsati arterijsku hipotenziju, osobito kod pacijenata sa
zatajivanjem lijevog srca. Dobutamin moze izazvati ili pogorSati aritmije. Levosimendan
djeluje kao inotropni lijek 1 dovodi do pluéne vazodilatacije, ali pogorSava suradnju desne
klijetke 1 pluéne cirkulacije. Potice sustavnu vazodilataciju uzrokuju¢i arterijsku hipotenziju i
moze potaknuti ili pogorsati aritmije (10). Wanner i Filipovic navode da kod zatajivanja desne
klijetke treba biti oprezan kod primjene inotropa te ako se smatraju potrebnim treba primijeniti
najnizu dozu dovoljnu za odrZavanje primjerene sustavne perfuzije. Kod pacijenata sa
znakovima refraktornog Soka 1 velikim zahtjevima za inotropnom potporom trebalo bi se
razmotriti eskalacijski pristup 1 uvodenje mehanicke cirkulacijske potpore pod uvjetom da je

takva odluka u skladu s opéim stanjem 1 prognozom bolesnika (30).
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7.5 Kontrola ritma

Pri akutnom zatajivanju desne klijetke mogu nastati razne aritmije poput supraventrikularnih i
ventrikularnih tahiaritmija ili bradiaritmije, a primarni cilj je odrzavanje normalnog sinusnog
ritma. Tahiaritmije kod pacijenata sa zatajivanjem desne klijetke mogu se kontrolirati
amiodaronom ili ibutilidom, a ne smiju se primjenjivati beta blokatori ili blokatori kalcijevih
kanala jer to moze rezultirati cirkulacijskim kolapsom. Kod naglog hemodinamskog
pogorSanja povezanog s fibrilacijom ili undulacijom atrija moze se uciniti elektrokardioverzija.
Bradiaritmije povezane sa zatajivanjem desne klijetke Cesto su lo$ prognosticki znak i obi¢no
su znak zavrSnog stadija zatajivanja srca ili nastaju zbog ostecenja provodnog sustava srca
nakon infarkta miokarda (30). U slucaju povisenog vagalnog tonusa sa znaCajnom
bradikardijom ili AV bloka tipa Mobitz I atropin je terapija prvog izbora (13). Isto tako
primjenom izoprenalina privremeno se moZze kontrolirati bradiaritmija, a u slu¢aju refraktorne
bradikardije treba primijeniti transkutani elektrostimulator (30). U slu¢aju atrioventrikularne
disocijacije atrioventrikularni sinkroni elektrostimulator bolja je opcija lijeCenja od

ventrikularnog elektrostimulatora (13,31,32).
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7.6 Mehanicka cirkulacijska potpora

Pacijenti sa zatajivanjem desne klijetke ¢ije se stanje ne pobolj$ava primjenom klasi¢ne terapije
kandidati su za privremenu primjenu mehanicke potpore za desnu klijetku kako bi se sprijecio
nastanak multiorganskog zatajenja (12). Mehanicki uredaji koji se koriste za potporu kod
zatajivanja desne strane srca odrzavaju cirkulaciju zaobilazeé¢i desnu klijetku, a postoji
nekoliko oblika takve potpore. Jedan od nacina je izravno usisavanje krvi iz desne klijetke ili
pretklijetke 1 njezino ubrizgavanje u pluénu arteriju. Neizravni nacin ukljucuje
preusmjeravanje krvi iz desnog srca kroz oksigenator u sustavnu arterijsku cirkulaciju (29).
Vecina uredaja za mehanicku cirkulacijsku potporu desne strane srca predvidena je za
privremenu uporabu, tijekom koje se pacijenti lije¢e na odjelima intenzivnog lije¢enja (33).
Kod pacijenata kojima je potrebna mehanicka cirkulacijska potpora mogu se primijeniti
perkutani uredaji za mehanicku cirkulacijsku potporu ili se mogu koristiti metode koje
zahtijevaju kirurski pristup. Terapijski odabir pristupa ovisit ¢e o stanju pacijenta i prate¢im
komorbiditetima. ECMO je zbog svoje Siroke dostupnosti i moguénosti brzog perkutanog
postavljanja jedna od najceS¢e koriStenih opcija mehanicke cirkulacijske potpore kod
pacijenata sa zatajivanjem desne klijetke (34). Takoder, vensko-arterijska izvantjelesna
membranska oksigenacija (VA-ECMO) se moze koristiti za izolirano zatajivanje lijeve klijetke,
desne klijetke i za biventrikularno zatajivanje srca. Ovim postupkom krv se usisava iz venskog
sustava te se nakon prolaska kroz centrifugalnu pumpu 1 oksigenator ubrizgava u sustavnu
arterijsku cirkulaciju podrZavaju¢i cirkulaciju i oksigenaciju. Potrebne su dvije kanile, jedna je
pozicionirana u desnom atriju, a najées¢e se uvodi kroz femoralnu venu. Druga vraca krv u
silazni dio aorte 1 najcesce se uvodi kroz femoralnu arteriju. Modificirane varijante kao Sto su
vensko-arterijsko-venski ECMO (VAV-ECMO) 1 vensko-vensko-arterijski ECMO (VVA-
ECMO) koriste tri kanile. VAV-ECMO ubrizgava oksigeniranu krv u silaznu aortu i desni atrij
s ciljem bolje oksigenacije gornjeg dijela tijela kod bolesnika ¢ija lijeva klijetka u aortu
ubrizgava nedostatno oksigeniranu krv iz plu¢a. VVA-ECMO uzima krv iz donje Suplje vene i
desnog atrija ili pluéne arterije i vrac¢a je nakon oksigenacije u aortu s ciljem rasterecenja
desnog srca. VA-ECMO smanjuje tlak u desnom atriju, ali s razli¢itim djelovanjem na tlak u
pulmonalnoj arteriji. Smanjenjem udarnog volumena desne klijetke tlak u pulmonalnoj arteriji
moze se smanjiti. Nasuprot tome, u sluc¢aju disfunkcije lijeve klijetke, dolazi do povecanja tlaka
u lijevom atriju 1 nastanka sekundarne plu¢ne hipertenzije (33). Ubrizgavanjem krvi u sustavnu

arterijsku cirkulaciju VA-ECMO povecava naknadno opterecenje za lijevu klijetku, Sto otezava
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njeno praznjenje 1 moze dovesti do zadrzavanja krvi u pluénoj cirkulaciji §to se manifestira
fatalnim pluénim edemom kojeg nazivamo ECMO pluca. Primjena ECMO uredaja zahtijeva
pazljivo razmatranje uzimaju¢i u obzir potencijalne komplikacije kao Sto su krvarenje,
embolija i ishemija nogu (29). Alkhunaiz i suradnici smatraju da uredaji koji usisavaju krv iz
desne klijetke za razliku od onih koji uzimaju krv iz donje Suplje vene i desnoga atrija

osiguravaju bolju hemodinamiku i bolje rasterecuju desnu klijetku (33).

Jedan od oblika mehanicke cirkulacijske potpore desnoj klijetki je Impella RP. Impella se u
pocetku koristila samo u slucajevima disfunkcije lijeve klijetke kod pacijenata koji su bili
podvrgnuti visokorizicnom PCI postupku ili pri kardioloskim operacijama koje nisu zahtijevale
primjenu izvantjelesne cirkulacije. Impella RP uredaj je trodimenzionalna pumpa koja se moze
koristiti kod zatajivanja desne klijetke pri ¢emu se uvodi perkutano putem femoralne vene.
Prije se za zatajivanje desne klijetke koristio Impella RD uredaj za ¢iju ugradnju je potrebno
uciniti sternotomiju 1 osigurati izravni pristup desnom atriju i pluénoj arteriji. Takav postupak
zahtijeva opc¢u anesteziju i ima veci rizik za nastanak komplikacija (34). Impella RP se pokazala
sigurnom, jednostavnom za postavljanje s trenutnim pozitivnim hemodinamickim ucinkom

kod pacijenata s teskim zatajivanjem desne klijetke (35).

Tandem Heart RVAD (TH-RVAD) je izvantjelesna centrifugalna pumpa koja moze osigurati
protok krvi do 4 L/min (33). Sastoji se od dvije kanile, jedna drenira krv iz desnog atrija u
izvantjelesnu cirkulaciju, a druga ju vraéa u pulmonalnu arteriju, zaobilaze¢i tako
insuficijentnu desnu klijetku. Usisavanje krvi iz desnog atrija omogucen je najceSce putem
lijeve femoralne vene, a ubrizgavanje u plu¢nu arteriju najces¢e putem desne femoralne vene.
Kao i1 Impella RP, TH-RVAD nema nuzno ugraden oksigenator, a glavni nedostatak je
kanilacija obiju femoralnih vena §to onemogucuje kretanje pacijenta (34). Upravo je to najveca
prednost potpore desnoj klijetki pomocu uredaja Protek Duo (PD) (33). Kanila se postavlja
putem desne jugularne vene, a sadrzi dva lumena od kojih proksimalni usisava krv iz desnog
atrija, a distalni ubrizgava krv u pluénu arteriju osiguravajuc¢i protok krvi do 4 L/min (34).
Protek Duo najviSe se koristi kod pacijenata sa zatajenjem desne klijetke nakon ugradnje
LVAD-a (34,36,37). Hemodinamicki uc¢inak TH-RVAD 1 ProtekDuo slican je
hemodinamickom ucinku Impelle RP. Dolazi do smanjenja tlaka u desnom atriju, povecanja

tlaka u pulmonalnoj arteriji i porasta predopterecenja lijeve klijetke (33).

Centri Mag je izvantjelesna centrifugalna pumpa, ali za razliku od prethodno navedenih

postavlja kirurSkim putem, tj. potrebna sternotomija i torakotomija. Ulazna kanila se postavlja
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u desni atrij, a izlazna u pluénu arterija, a zbog koriStenja vecih i kra¢ih kanila moguce je postici
veci protok. Veci protok prednost je ove metode koja se ne moze posti¢i ostalim perkutano
postavljenim uredajima, ali je zbog sternotomije i torakotomije povecéan rizik za krvarenje i
infekcije (34). Centri Mag-RVAD se najces¢e koristi u kod kardiogenog Soka nakon
kardiotomije, nakon primarne disfunkcije ortotopi¢no transplantiranog srca i u stanjima

zatajenja desne klijetke nakon ugradnje LVAD-a (33,38).

Uporaba RVAD-a zahtijeva primjenu antikoagulantne terapije za Sto se tipicno koristi
nefrakcionirani heparin uz kontrolu parametara zgrusavanja krvi, tj. APTV 1 ACT. Kod kirurske
ugradnje ne preporucuje se davanje antikoagulantne terapije Sest sati nakon operacije zbog

rizika od krvarenja (34).

Uporaba RVAD-a poveCava rizik za nastanak pluénog krvarenja, pluéne hipertenzije i
disfunkcije zalistaka (39). Kod privremenog koristenja RVAD-a, zbog razli¢itih indikacija,
najc¢esce komplikacije su akutna bubrezna ozljeda (AKI), krvarenje i mozdani udar, tromboza

uredaja 1 pomak kanila (38—40).
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