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SAZETAK

Ana Marini¢
Privremena mehanicka cirkulacijska potpora u bolesnika s akutnim zatajivanjem srca

Zatajivanje srca je slozeni kliniCki sindrom karakteriziran specificnim simptomima i
znakovima smanjenog minutnog volumena te kongestije organa uzrokovanih
strukturnim i/ili funkcijskim poremecajima srca. Prevalencija ZS iznosi 1-2% i seze na
vise od 10% medu populacijom starijom od 70 godina. Procjenjuje se da ¢e ukupan
broj oboljelih od ZS do 2030. godine porasti za 50%. Boljim razumijevanjem
patofiziologije kroni¢nog zatajivanja srca te napretkom farmakoloske terapije dolazi do
znacajnog poboljSanja prezivljenja i kvalitete Zivota oboljelih, kontrolom i ublazavanjem
simptoma bolesti. Kada govorimo o akutnom zatajivanju srca (AZS), posebice o
najizazovnijoj kliniCkoj prezentaciji istog — kardiogenom Soku, konvencionalna i
farmakoloSka terapija ponekad nece biti dovoljna. Refrakternost na farmakoloSku
terapiju te ostalu dostupnu terapiju kao i visoke stope mortaliteta u AZS dovele su do
potrebe za razvojem mehanickih cirkulacijskih potpora koje volumno rasterecuju srce
te osiguravaju optimalni hemodinamski status. Privremena mehanicka cirkulacijska
potpora (MCS) naziv je koji se odnosi na skupinu uredaja koji se koriste u kratkom
vremenskom periodu naj¢esée do 30 dana. Rije€ je o nekoliko parakorporalnih pumpi
koje postavljene kirurski ili perkutano pruzaju potporu lijevoj i/ili desnoj strani srca. Ne
predstavljaju trajno rjeSenje veé, u slu€aju akutnog zatajivanja srca, most su do
oporavka, ugradnje trajne mehaniCke potpore srcu ili do transplantacije srca.
Implementacija MCS-a uz standardnu terapiju u lije€enju kardiogenog Soka dozvoljava
vrijeme za otkrivanje i djelovanje na etiologiju AZS. Medicinske sestre i tehnicari
izravno skrbe o bolesnicima na MCS-u stoga je nuzno razumijevanje njihovog
hemodinamskog ucinka, poznavanje glavnih sastavnica pojedine crpke kao i razvoja
potencijalnih  komplikacija. U Republici Hrvatskoj najceS¢e susreCcemo s
intraaortalnom balon pumpom, perkutanom transvalvularnom crpkom za potporu lijeve
klijetke (Impella) i izvantjelesnom membranskom oksigenacijom (ECMO), te su iste

izdvojene u ovom radu.

Klju€ne rijeCi: akutno zatajivanje srca, kardiogeni Sok, mehanicka cirkulacijska potpora



SUMMARY
Ana Marini¢
Temporary mechanical circulatory support in acute heart failure

Heart failure is a complex clinical syndrome characterized by specific symptoms and
signs of reduced cardiac output and organ congestion caused by structural and/or
functional disorders of the heart. The prevalence of heart failure is 1-2% and affects
more than 10% of the population older than 70 years of age. It is estimated that the
total number of patients with heart failure will increase by 50% by 2030. By better
understanding of the pathophysiology of chronic heart failure and the progress of
pharmacological therapy, there is a significant improvement in the survival and quality
of life of patients, as well as by controlling and alleviating the symptoms of the disease.
When it comes to acute heart failure, especially its most challenging clinical
presentation — cardiogenic shock, conventional and pharmacological therapy is
sometimes not enough. Refractoriness to pharmacological therapy and other available
therapy, as well as high mortality rates in acute heart failure, have led to the need to
develop mechanical circulatory supports that unload the heart and ensure optimal
hemodynamic status. Temporary Mechanical Circulatory Support (MCS) refers to a
group of devices that are used for a short period of time, usually up to 30 days.
Specifically, these are several paracorporeal pumps that are placed surgically or
percutaneously to support the left and/or right side of the heart. However, they are not
a permanent solution but in the case of acute heart failure, they represent a bridge to
recovery, the implantation of durable mechanical support for the heart or to heart
transplantation. The implementation of MCS with standard therapy in the treatment of
cardiogenic shock provides time to detect and act on the etiology of acute heart failure.
Nurses and technicians directly care for patients on MCS, therefore, it is necessary to
understand their hemodynamic effect, to know the main components of each pump as
well as to be familiar with the development of potential complications. In the Republic
of Croatia, we most often encounter the intra-aortic balloon pump, percutaneous
transvalvular left ventricular support pump (Impella) and extracorporeal membrane

oxygenation (ECMO), and these are all further described in this paper.

Key words: acute heart failure, cardiogenic shock, temporary mechanical circulatory

support
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1. UVOD

Zatajivanje ili insuficijencija srca (ZS) je klini€ki sindrom uzrokovan strukturnim i/ili
funkcionalnim oSteCenjem miokarda, posljedica €ega su poremecaji punjenja i/ili
praznjenja krvi iz klijetki za vrijeme srcanog ciklusa Sto rezultira nemoguénoScu
zadovoljavanja metaboli¢kih potreba tkiva (1,2). Preciznija definicija, prema trenutacno
vazecim smjernicama Europskog kardioloskog drustva (ESC smjernice), ZS definira
kao klini¢ki sindrom kojeg karakteriziraju tipiCni simptomi (edemi gleznjeva, umor,
dispneja) i/ili znakovi ZS-a (povisSeni jugularni venski tlak, Cujne krepitacije nad plu¢ima
i periferni edemi) uzrokovani strukturnim i/ili funkcionalnim abnormalnostima srca koje
rezultiraju smanjenim sré¢anim minutnim volumenom i/ili poviSenim intrakardijalnim
tlakovima punjenja srca u mirovaniju ili tijekom napora (1). Prema vremenskom nastupu
simptoma i znakova razlikujemo akutno i kroni¢no ZS. Prema ESC smjernicama Cetiri
su klinicke prezentacije akutnog zatajivanja srca (AZS) — akutizacija kroni¢nog
zatajivanja srca, pluc¢ni edem, izolirano zatajivanje desne strane srca te kardiogeni sok
(1). Akutizacija kroniCnog zatajivanja srca (KZS) najces¢i je oblik AZS, dok je
kardiogeni Sok najteza te ujedno i njegova najslozenija prezentacija. Incidencija
kardiogenog Soka u stalnom je porastu te mortalitet unutar jedne godine iznosi 50%.
U refraktornom kardiogenom Soku ne dolazi do hemodinamske stabilizacije bolesnika
nakon primjene standardne terapije. Do pojave mehanicke cirkulacijske potpore (MCS)
standardna terapija ukljuCivala je inotropnu i vazopresornu terapiju, mehani¢ku
ventilaciju te lijeCenje samog uzroka (koronarna revaskularizacija ukoliko je uzrok
akutni infarkt miokarda). Refraktornost na standardnu terapiju neizbjezno je vodila ka
letalnom ishodu (3). Implementacija MCS-a uz navedenu standardnu terapiju otvara
nove mogucnosti u lije€enju kardiogenog Soka te modificira znacenje ,refraktornog”

Soka i njegovu prognozu.



2. ZATAJIVANJE SRCA

2.1. Epidemiologija

Zatajivanje srca patoloSki je proces progresivhog karaktera Cija prevalencija na
globalnoj razini raste te doseze brojku od 26 milijuna oboljelih. U Europi iznosi 2%, s
naglaskom na 10% u dobnoj skupini od 65 godina (4). Do 2030. oCekuje se porast
ukupnog broja oboljelih za 50% Sto je povezano sa starenjem stanovniStva te
produzivanjem zivota kardioloSkog bolesnika zahvaljuju¢i modernoj farmakolo$koj
terapiji te invazivnoj kardiologiji (5). Osim $to je zatajivanje srca povezano sa
smanjenom kvalitetom Zivota oboljelih, povezano je i s visokim mortalitetom.
JednogodiSnja stopa mortaliteta iznosi 20-30%, a petogodi$nji mortalitet 45-60%
(podaci iz Framingam Heart studije) (6,7). Podaci dobiveni iz Rotterdam studije
ukazuju na nesto nizu stopu mortaliteta na podrucju Europe — 11% unutar 1 odnosno
41% unutar 5 godina od postavljene dijagnoze ZS-a (7,8). Stoga brojni autori istiCu
kako je prognoza nakon verificirane epizode ZS-a losija nego li u nekih malignoma (9).
Osim visoke stope mortaliteta i morbiditeta ZS generira i visoke troSkove. Primjerice,
do 2030. u Sjedinjenim Americkim Drzavama predvida se ukupni troSak od 53.1

milijarde ameriCkih dolara za lijeCenja bolesnika sa ZS (10).

2.2. Etiologija

Uzroci ZS su viSestruki: svaki poremecéaj koji izaziva strukturnu, mehanicku ili
elektriénu abnormalnost srca moze biti uzrok ZS-a. U Hrvatskoj i u zapadnim zemljama
mozemo izdvojiti 5 dominantnih uzronika ZS (odgovornih za 2/3 svih slu€ajeva):
ishemijska bolest srca, kroni¢na opstruktivna plu¢na bolest (KOPB), hipertenzija,
bolesti sr€anih zalistaka i tahiaritmije (s posebnim naglaskom na fibrilaciju atrija).
Metastatske maligne bolesti, amiloidoze i sli¢ne infiltracijske bolesti kao i metabolicki
poremecaji (dijabetes ili poremecena funkcija Stitne Zlijezde) mogu biti okida¢ za
nastanak ZS (10). Razvidno je kako se na ZS ne moze gledati iskljuCivo kao
poremecaj funkcije i/ili strukture srca, ve¢ kao S§ire patofizioloSko stanje koje
karakterizira naru$ena sustavna i metabolicka homeostaza i disfunkcija drugih organa

i organskih sustava.



3. TERMINOLOGIJA | PODJELE ZATAJIVANJA SRCA

3.1. Kilini¢ka klasifikacija zatajivanja srca

NajCesSCe koriStene podjele tezine srCanog zatajivanja prema klinickoj slici su -
klasifikacija funkcijskog kapaciteta prema Americkom kardioloS§kom drustvu (NYHA
klasifikacija), te prema Americkom kardioloSkom udruzenju i Americkom kardioloSkom
zboru (ACC/AHA klasifikacija).

Funkcijska klasifikacija New York Heart Association (NYHA), koja se koristi u svrhu
procjene stupnja odnosno tezine sindroma i temelji se na simptomima i funkcionalnoj
sposobnosti, bolesnike dijeli u 4 kategorije. Prva kategorija oznaCava najnizu
funkcionalnu tezinu simptoma, dok Cetvrta obuhvaéa bolesnike koji imaju ostecenje
miokarda te kojima bilo kakav tjelesni napor prouzrokuje simptome ZS. Bolesnicima
koji pripadaju u kategoriju 4 NYHA klasifikacije simptome ZS ili anginozne tegobe mogu

imati ¢ak i u mirovanju (1).

Prema ACC/AHA klasifikaciji zatajivanje srca klasificira se u stadije A, B, C i D.
Objedinjuje NYHA Klasifikaciju, ali u obzir uzima i progresivnu prirodu ZS $to znaci da
zatajivanje moze napredovati prema stadiju D, ali ne moze iéi u suprotnom smjeru (od
stadija D prema A). Prikaz NYHA i AHA klasifikacije je u tablici 1.



Tablica 1. Klasifikacija zatajivanja srca — NYHA i ACC/AHA klasifikacija (tablica

preuzeta i modificirana prema literaturnom navodu 11)

NYHA KLASIFIKACIJA ACC/AHA KLASIFIKACIJA

STADWJ | = nema ogranicenja u fizickoj  STADIJ A — visok rizik za ZS (bez

aktivnosti, nema simptoma ZS strukturne bolesti srca ili simptoma ZSa)

STADU Il - blago ogranicenje u fizickoj STADIJ B — asimptomatska strukturna

aktivnosti, u mirovanju nema simptoma  bolest srca

STADUW Il = znacajno ogranic¢enje u )
STADIJ C - simptomatska strukturna

fiziCkoj aktivnosti, simptomi pri najmanjoj
bolest srca

fizickoj aktivnosti

STADUJ IV - teSka ogranicenja u fizickoj STADIJ D - refraktorni, krajnji stadij

aktivnosti, simptomi prisutni u mirovanju  zatajivanja srca

3.2. Podjela zatajivanja srca prema istisnoj frakciji lijeve klijetke

Donedavno je podjela zatajivanja srca na temelju vrijednosti istisne frakcije (EF)
obuhvacala sistoli¢ko i dijastolicko ZS. DijastoliCko ZS se definiralo kao poremeca;j
punjenja srca, dok je sistoliCko ZS primarno definirano kao poremecaj mehanizma
kontrakcije i istisne funkcije srca. Zatajivanje srca najCeSce je rezultat i sistoliCke i
dijastolicke disfunkcije, a podjela se temelji prema dominantnoj vrsti. Na temelju novih
spoznaja navedena podjela je nadopunjena te aktualna klasifikacija dijeli sindrom
ovisno o stupnju redukcije istisne frakcije lijeve klijetke (LVEF) na 3 stupnja. LVEF je
parametar koji se utvrduje transtorakalnom ehokardiografijom, a opisuje funkciju lijeve
klijetke kao izbaCajne pumpe, odnosno ukazuje na to koliki udio oksigenirane krvi (u
postotku) biva istisnut iz klijetke za vrijeme jednog srcanog ciklusa (10). Europsko
kardiolosko drustvo (ESC), AmeriCki kardioloSki zbor (ACC) i AmeriCko kardioloSko
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udruzenje (AHA) definirali su klinicku podjelu ZS-a prema vrijednostima LVEF u tri

klini¢ka fenotipa:

1. Sréano zatajivanje sa snizenom istisnom frakcijom (HFrEF) - simptomi i
znakovi sr€anog zatajivanja uz LVEF < 40%

2. Sréano zatajivanje sa srednje ili graniéno o¢uvanom istisnom frakcijom
(HFmrEF) - simptomi i znakovi sréanog zatajivanja uz LVEF 41 — 49%

3. Sréano zatajivanje s o€éuvanom istisnom frakcijom (HFpEF) - simptomi i

znakovi sr€anog zatajivanja uz LVEF 2 50% (12).

Sva tri navedena fenotipa ZS-a se razlikuju i svaki ima specifiCne klinicke, terapijske i

prognostiCke karakteristike.

3.3. Ostale podjele zatajivanja srca

obzirom na raspolozivi sréani minutni volumen ZS dijeli na sréano zatajivanje s
poveéanim minutnim volumenom (engl. high output failure) i sréano zatajivanje sa

smanjenim minutnim volumenom (engl. low output failure).

Na temelju zahvacenosti klijetki, ZS mozemo podijeliti na zatajivanje lijeve klijetke
(ljevostrano), zatajivanje desne klijetke (desnostrano) ili biventrikulsko (globalno)

zatajivanje.

Podjela koja se odnosi na vremenski nastup i brzinu klinicke prezentacije dijeli ZS na
akutno i kroni¢no. Kroni¢no ZS je stanje koje se razvija postupno kroz vrijeme. Akutno
ZS brzog je nastupa i smatra se hitnim stanjem koje zahtijeva brzo zbrinjavanje. Moze
se javiti u bolesnika u kojih prethodno nije bilo poznate sr€ane bolesti i kod kojih se
bolest javlja po prvi put (,de novo“ZS), ili pak kao egzacerbacija kroni¢nog ZS.



4. AKUTNO ZATAJIVANJE SRCA

4.1. Definicija, epidemiologija i dijagnostika

Akutno zatajivanje srca (AHF) definira se kao brzi nastup i razvoj simptoma i znakova
zatajivanja srca te zahtijeva hitnu hospitalizaciju. Predstavlja naj¢eS¢u indikaciju za
hospitalizaciju bolesnika starijih od 65 godina i praceno je visokim unutarbolnickim
mortalitetom (4-10%) (1,13). Akutno zatajivanje srca nije klini¢ki entitet ili bolest ,per
se”, vec klini¢ki sindrom obiljezen skupom simptoma i znakova poremecéene sréane
funkcije s mogucéim povoljnim odgovorom na prikladno lije€enje. Simptomi AZS rezultat
su teSke plucne kongestije, a teZina klini¢ke slike ovisi 0 uzroku osnovne sréane bolesti
te brzini kojom se akutno zatajivanje razvija. Najveci udio bolesnika, njih 80%,
hospitalizirano je radi akutizacije kroni€nog zatajivanja srca, a njih 20% imaju akutno
zatajivanje srca po prvi puta (14). De novo zatajivanje srca zahtijeva slozeniju obradu
radi otkrivanja temeljne etiologije zatajivanja, dok je kod kroni¢nog uzrok vec¢ poznat.
KliniCka prezentacija bolesnika s AZS biti ¢e vezana uz simptome i znakove sistemske
kongestije dok ¢e se samo manji broj bolesnika prezentirati u slici kardiogenog Soka
— Zivotno ugrozavajuCe stanje karakterizirano prisutnos¢u Klinickin znakova

hipoperfuzije perifernih organa (15).

Odgovaraju¢a terapija AZS zahtijeva identifikaciju uzroka ZS i precipitirajucih
Cimbenika. Etioloski, smatra se da je 50% slu€ajeva ZS-a ishemijske etiologije. Podaci
iz europskog registra za zatajivanje srca ESC HF — Long Term Registry (ESC-HF-LT)
pokazuju kako se od ukupno 6629 pracenih bolesnika s AZS njih 954 (14%)

prezentiralo s akutnim koronarnim sindromom (16).

Vodeci precipitirajuci Cimbenici i uzroci zatajivanja srca navedeni su u tablici 2.



Tablica 2. Precipitirajuci faktori i uzroci zatajivanja srca (preuzeto i modificirano prema

literaturnom navodu 1)

Akutni infarkt miokarda
Koronarna arterijska bolest Angina pektoris

Aritmije

Zatajivanje srca s oCuvanom sistolickom
Hipertenzija funkcijom

Maligna hipertenzija / pluéni edem

Stenoze
Bolesti sréanih zalistaka Regurgitacija

Kongenitalne bolesti valvula

Aritmije Atrijske i ventrikulske aritmije

Dilatativha

Restriktivha

Hipertroficna
Kardiomiopatije Takotsubo kardiomiopatija
Toksi¢ne kardiomiopatije
Peripartalne kardiomiopatija

Aritmogena kardiomiopatija (ARVC)

Virusni miokarditis
HIV
Infekcije Lajmska bolest

Chagasova bolest

Lijekovi Kemoterapeutici

Amiloidoza
Infiltrativne bolesti
Sarkoidoza

Endokrine bolesti

Metabolicke bolesti Nutritivne bolesti

Autoimune bolesti




4.2. Podjela AZS prema klinickoj prezentaciji

Klinicka podjela prema inicijalnoj prezentaciji moze se svrstati u 4 skupine s mogucim
medusobnim preklapanjem: akutna dekompenzacija u zatajivanju srca, plu¢ni edem,
izolirano zatajivanje desne strane srca te kardiogeni Sok (1). KliniCke se prezentacije
razlikuju prema prisutnosti znakova kongestije i/ili periferne hipoperfuzije te zahtijevaju

razli€it pristup u lije€enju.

Naj¢es¢i oblik AZS je akutna dekompenzacija ZS (ADHF) s u€estalo$¢u od 50 — 70%.
Javlja se u bolesnika s ve¢ potvrdenom dijagnozom ZS, a oc€ituje se brzim nastupom
simptoma i znakova kongestije i zastoja tekucine. Vrlo rijetko e se takvi bolesnici
prezentirati slikom pluénog edema. Rezultat je to kroni¢nih, neurohumoralnih
kompenzacijskih mehanizama koji utjeCu na odrzavanje hemodinamske ravnoteze
unato€ pogorSanju funkcije lijeve Klijetke. Iznimno rijetko kongestija moze biti

popracena i znakovima hipoperfuzije (17).

Pluéni edem, kao sljedeca klinicka prezentacija AZS, vezan je uz kongestiju pluca.
KliniCki kriteriji za postavljanje dijagnoze akutnog plu¢nog edema uklju€uju dispneju i
ortopneju, poremecéenu izmjenu plinova (hipoksemiju i hiperkapniju), tahipneju >25
respiracija u minuti te pojacani rad disanja. Terapija ukljuCuje kisik u obliku neinvazivne
ventilacije primjenom pozitivhog tlaka (CPAP) ili ventilaciju visokim protokom kisika
(HFNO) te farmakoloSku terapiju. Akutni pluéni edem moze biti popracen i niskim
minutnim volumenom srca $to mijenja algoritam terapije. Inotropi, vazopresori ali i
mehanicka cirkulacijska potpora dolaze u obzir u svrhu o€uvanja perfuzije. PoviSeni
tlakovi u desnoj klijetci i pretklijetci te sistemska kongestija veZu se uz zatajenje desne
strane srca. Ono takoder moze, s obzirom na njihovu meduovisnost, utjecati na
punjenje lijeve klijetke te dovesti do smanjenja sistemskog minutnog volumena. Prvu
terapijsku opciju predstavljaju intravenski diuretici u svrhu venske dekongestije, a u
slu€aju hemodinamske nestabilnosti i niskog minutnog volumena koriste se inotropni

lijekovi poput levosimendana (1,18).

Kao najtezi oblik zatajivanja srca izdvaja se kardiogeni Sok. Nekoliko temeljnih sr¢anih
stanja mogu ga uzrokovati - akutni infarkt miokarda €ini oko 30%, a drugi akutni uzroci
i veC postojeCe kronicne bolesti miokarda Cine preostalih 70% (3). Definira se kao

sistemska hipoperfuzija tkiva uzrokovana smanjenim minutnim volumenom srca



unato€ adekvatnom volumenu cirkulacije i tlaku punjenja lijeve klij44etke. Odreden je
s nekoliko klinickih, hemodinamskih i biokemijskih parametara. Hemodinamski Kriteriji
ukljuCuju neprekidnu hipotenziju (sistoli¢ki tlak nizi od 90mmHg) u vremenskom
trajanju od 30min, potrebu za suportivnom terapijom u svrhu odrzavanja tlaka iznad
90mmHg ili reducirani sr€ani indeks <2.2L/min/m s poviSenim tlakom ukljestenja
(PCWP >15 mmHg). Klini¢ki kriteriji obuhvacéaju prisutnost hladnih ekstremiteta,
anuriju ili oliguriju (diureza manja od 30ml/h), promjene svijesti, pluénu kongestiju,

poviSene vrijednosti serumskih laktata te zasicenost venske krvi kisikom <65% (19).

Bez adekvatnog i brzog lije€enja kardiogenog Soka moze doci do razvoja sistemskog
inflamantornog odgovora uz multiorgansko zatajivanje. lako primarno kardioloSka
bolest, kao posljedica neadekvatne cirkulacije krvi, akutno zatajivanje srca vodi ka

sistemskom poremecaju koji utjeCe na sve vitalne organe.

U tablici 3 Pregledni je prikaz Cetiriju kliniCkih prezentacija akutnog zatajivanja srca:
akutna dekompenzacija u zatajivanju srca, plucni edem, izolirano zatajivanje desne

Strane srca te kardiogeni Sok (1).



Tablica 3 KliniCka prezentacija akutnog zatajivanja srca (tablica preuzeta i prilagodena
prema literaturnom navodu 1)

Akutna Pluéni edem Izolirano Kardiogeni
dekompenzacija zatajivanje desne sok
u zatajivanju srca strane srca
Povisen
afterload i/ili
Glavni lijevostrano
mehanizam dijastoli¢ko
nastanka Disfunkcija LV zatajivanje Disfunkcija DV Teska
Retencija natrija i i/ili prekapilarna sr¢ana
vode Bolest pluéna hipertenzija | disfunkcija
sr¢anih
zalistaka
Nakupljanje Redistribucija
tekuéine tekucine u PoviSeni CVT
Uzrok plu¢a te Sistemska
simptoma Poviseni akutno Sistemska hipoperfuzija
intraventrikularni respiratorno hipoperfuzija
tlak zatajivanje
Brzina
nastajanja Postupno (dani) Naglo (sati) | Postupnoilinaglo | Postupno ili
simptoma naglo
PoviSeni
PoviSeni LVEDP i LVEDP i PoviSeni RVEDP PoviSeni
PCWP PCWP LVEDP i
PCWP
Glavna Ocuvan
hemodinamska | Nizak ili normalan minutni Nizak minutni Nizak
obiljezja minutni volumen volumen volumen minutni
volumen
Uredan ili
Normalan ili nizak poviseni Nizak sistoli¢ki tlak
sistolicki tlak sistolicki krvni Nizak
tlak sistolicki tlak
Klini¢ka Mokri i topli / Mokri i topli Suhi i hladni / Mokri i
prezentacija Suhi i hladni Mokri i hladni hladni
Diuretik Diuretik Diuretik Inotrop/
vazopresor
Lije€enje Inotrop/vazopresor | Vazodilatator | Inotrop/vazopresor
Kratkotrajni MCS Kratkotrajni MCS Kratkotrajni
MCS
HD HD HD

LV — lijeva klijetka; DK — desna klijetka; CVT — centralni venski tlak; LVEDP — krajnji dijastolicki tlak lijeve klijetke;
PCWP - tlak punjenja lijeve klijetke; MCS — mehanicka cirkulacijska potpora; HD — hemodijaliza
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4.3. Dijagnostic¢ki postupak

Za otkrivanje etiologije akutnog zatajivanja srca od pomoc¢i moze biti akronim
CHAMPIT koji navodi na najceScu etiologiju: C — akutni koronarni sindrom (engl. acute
coronary syndrome), H — hipertenzija (engl. hypertension), A — aritmija (engl.
arrhytmia), M — mehanicki uzroci (engl. mechanical cause), P — pluéna embolija (engl.
pulmonary embolism) | — infekcija (engl. infection) i T — tamponada (engl. tamponade).
Vrlo je vazno, Sto je ranije moguce, identificirati etiologiju zatajivanja srca jer za
odredene uzroke postoje i specificni modaliteti lijeCenja (1). Od dijagnosticke
vrijednosti je i kliniCka prezentacija bolesnika. Dva su osnovna mehanizma disfunkcije
organa — kongestija i hipoperfuzija. S obzirom na prisutnost znakova kongestije i
hipoperfuzije bolesnici se dijele u 4 kategorije — topli i suhi, topli i mokri, hladni i suhi
te hladni i mokri (tablica). Navedena je podjela vrlo korisna u procjeni tezine stanja

bolesnika te u izboru terapije.

Tablica 4 Podjela kliniCke prezentacije AZS prema prisutnosti/odsutnosti kongestije i

hipoperfuzije te prijedlog algoritma lijeCenja (preuzeto i prilagodeno prema literaturnom

navodu 11).
Kongestija
>
Topli — suhi Topli — mokri
* Modifikacija peroralne * Vazodilatatori
terapije (HFrEF) * Diuretici
* Tretiranje komorbiditeta * Razmotriti moguénost
nadomjesne bubrezne
terapije
s
S Hladni - suhi Hladni — mokri
= * Doziranje tekucine (ako * Vazodilatatori (ukoliko je
8_ postoji odgovor na tekucinu) sistolicki krvni tlak
8_ * Inotropi zadovoljavajuc)
T * Inotropi
* Vazopresor (u slucaju
refraktorne hipotenzije)
* Diuretici
* Mehanicka cirkulacijska
potpora (kod Soka
refraktornog na lijekove)
v

11



4.4. Postupak lije€enja

Smjernice ESC-a nalazu adekvatno lijeCenje prema etiologiji i kliniCkoj prezentaciji ZS-
a. Kongestivno akutno zatajivanje srca najceS¢e se moze rijeSiti regulacijom volumnog
opterecenja (vazodilatatorima i diureticima), no fulminantnom obliku AZS u kojem je
minutni volumen nedovoljan za osiguranje perfuzije vitalnih organa isklju€ivo
farmakoloSka terapija necCe biti dovoljna. Stoga je danas, zahvaljujué¢i medicinsko
tehnoloSkom napretku, na raspolaganju niz parakorporalnih pumpi koje se postavljaju
kirurski ili perkutano i dijele zajedniCki naziv — priviemena mehanicka cirkulacijska
potpora. NajceSce su to intraaortalna balon pumpa, izvantjelesna venoarterijska

cirkulacija s okisgenatorom i parakorporalne mehanicke potpore jednoj ili obje klijetke.
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5. PRIVREMENA MEHANICKA CIRKULACIJSKA POTPORA

Kardiogeni Sok je izazovan sindrom karakteriziran cirkulacijskim zatajenjem uslijed
disfunkcije lijeve i/ili desne klijetke. NelijeCen vodi ka kriticnoj hipoperfuziji organa te je
povezan s visokom stopom mortaliteta. Bolesnici koji se prezentiraju fulminantnim
zatajivanjem srca i kardiogenim Sokom, hemodinamska stabilizacija i osiguranje
adekvatne perfuzije vitalnih organa nerijetko nije moguc¢e samo revaskularizacijom
(ukoliko je uzrok ishemija) i farmakoloSkom terapijom - samo kratkotrajno poboljSavaju
rad srca i ublazavaju simptome, ali dugoro¢no ne mogu odrzati normalnu funkciju srca.
U tom slucaju, u svrhu odrZzavanja adekvatne perfuzije organa, odterecenja klijetke te
dekongestije opciju lijeCenja predstavljaju kratkotrajne mehanicke cirkulacijske
potpore. MCS moZe predstavljati most do oporavka ili kona¢ne odluke, most do trajne
mehaniCke potpore ili transplantacije. Dostupno je nekoliko uredaja koji se razlikuju
prema ostvarivim hemodinamskim karakteristikama, nacCinu i mjestu insercije, prema
veli€ini katetera i/ili kanila te imaju li integriran izmjenjiva€ plinova (oksigenator).
Mehanicka crpka se implantira kirurski ili perkutano kako bi osigurala, bilo pulsatilni,
bilo nepulsatilni protok krvi koji sluzi kao potpora ili kao zamjena protoku krvi kojeg bi
trebalo generirati srce. Od samih poCetaka MCSa razvijene su brojene pumpe, a u
ovom ce se radu izdvoji 3 €ija je primjena najsira: Intra aortalna balon pumpa (IABP),
perkutana ekstrakorporalna potpora lijevom srcu (Impella™) te izvantjelesna
cirkulacija s okisgenatorom (ECMO). Navedeni se uredaji mogu Kkoristiti u raznim
konfiguracijama — samostalno ili u kombinaciji (slika) te mogu osigurati potporu lijevoj
i/ili desnoj strani srca. Odabir odgovarajuce crpke temelji se na kliniCkom iskustvu
lije€nika, klinickom stanju bolesnika, koli€ini minutnog volumena kojeg crpka treba
osigurati ali i na njihovoj dostupnosti. Pri izboru najadekvatnije crpke za bolesnika
zasigurno bi od velike pomoci bili i rezultati istrazivanja koji direktno usporeduju rad
crpki, a kojih u ovom podrucju kroni¢no nedostaje.

Indikacija za koriStenje trajne mehanicke cirkulacijske potpore bazira se na
INTERMACS Kklasifikaciji. Posebna klasifikacija za sréanu insuficijenciju — the
INTERagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support (INTERMACS)
omogucuje kategorizaciju bolesnika s terminalnim zatajivanjem srca prema klinickom
statusu i prognozi, te klasificira bolesnike koji su potencijalni kandidati za primitak

durabilne mehanicke potpore srcu (tablica 5).
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INTERMACS Kklasifikacija sadrzi 7 kategorija, a bolesnici u kojih je privremeni MCS

definiran kao vrsta intervencije nalaze se u kategorijama 1i 2 (20,21).

Tablica 5 Profili 112 INTERMACS klasifikacije u kojima je priviemeni MCS definiran

kao vrsta intervencije (preuzeto i prilagodeno prema literaturnom navodu 21)

INTERMACS 1

INTERMACS 2

»Crash and burn“
Kardiogeni Sok — perzistiraju¢a
hipotenzija uz hipoperfuziju organa Unutar nekoliko sati
unato€ eskalaciji inotropne potpore
(porast vrijednosti serumskih
laktata)

,»Sliding on inotropes*
Progresivno urusavanje unato¢ Unutar nekoliko dana
inotropnoj potpori
(pogorsanje renalne funkcije,

volumni disbalans)

INTERMACS - meduagencijski registar za mehanicki potpomognutu cirkulacijsku potporu; MCS -

mehanicka cirkulacijska potpora
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5.1. INTRAAORTALNA BALONSKA PUMPA (IABP)

5.1.1. Povijesni razvoj ideje o kontrapulzaciji

Intraaortalna balon pumpa do danas je najkoristeniji oblik privremene mehanicke
cirkulacijske potpore. Prva primjena datira iz 1953.godine kada je prvi put i opisana -
brac¢a Kantrowitz provela su eksperiment povecanja dijastolickog tlaka na modelu psa.
Prva klinicka primjena zabiljezena je 1967. godine, naime |IABP je postavljena 45
godisnjoj Zeni koja se prezentirala u slici kardiogenog Soka nakon akutnog infarkta
miokarda. Buckley i sur. prou€avali su hemodinamske ucinke balon pumpe na uzroku
od 8 bolesnika u kardiogenom Soku te su zakljuCili kako inflacijom balona tijekom
dijastole dolazi do pojaCane perfuzije kroz koronarne arterije, dok deflacija balona
neposredno prije sistole izrazito smanjuje otpor lijevoj klijetki te tako smanjuje rad srca
i potrebe miokarda za kisikom (22). Do ranih 70ih, a nakon niza pozitivnih ishoda
lijeCenja, IABP predstavljala je obecéavajuce rjeSenje u stanjima niskog minutnog
volumena praé¢enog zatajivanjem lijeve klijetke. Navedena istraZivanja, ali i niz drugih

koja su proucavala ucinak IABP postavila su temelje za IABP koju danas poznajemo.

5.1.2. Glavne komponente IABP

Glavne komponentne |IABP su: intravaskularni kateter s balonom te konzola s
pneumatskom pumpom i spremnikom za helij. Konzola isporucuje odredeni volumen
plina putem pneumatskog sustava u balon tijekom unaprijed odredenog vremenskog
intervala. Na konzoli se nalazi monitor na kojem se kontinuirano prikazuju vrijednosti
arterijskog tlaka, elektrokardiogram, krivulja inflacije/deflacije balona, te koliine helija
u boci (slika 1). Uz monitor se nalazi i kontrolna plo¢a putem koje se odreduje vrijeme
inflacije i deflacije balona.
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Slika 1. Prikaz monitoriranih parametara na IABP konzoli
Izvor: slika preuzeta i prilagodena prema

https://www.slideshare.net/Indiactvs/iabp-presentation

Kroz vanjski lumen balona prolazi plin koji sluzi za inflaciju balona dok je unutarnji
lumen otvoren prema aorti i koristi se za izravno pracenje arterijskog tlaka. Razlog
koriStenja helija lezi u tome $to je za razliku od drugih plinova (poput CO2) topiviji i rjedi
Sto omogucéava brzi protok kroz krug katetera te time brzu inflaciju i deflaciju balona.
Takoder je, metaboli¢ki neaktivan te se momentalno otapa u dodiru s krvlju. Stoga,
ukoliko dode do propustanja helija kroz balon vjerojatnost za nastanak embolije

svedena je na minimum (23).

5.1.3. Princip rada IABP

Princip rada balon pumpe bazira se na konceptu kontrapulsacije te je sinkronizirana s
nativnim sréanim ritmom. Intraaortalni balon napuhuje se tijekom dijastole sinkrono sa
zatvaranjem aortalnog zaliska Sto rezultira istiskivanjem krvi iz torakalnog dijela aorte
u perifernu cirkulaciju, a potom slijedi brza deflacija balona kako bi se osiguralo
neometano istiskivanje krvi za vrijeme sistole. Inflacija balona biti ¢e trigerirana na
sredini T vala (5to korespondira s dijastolom), a deflacija balona za vrijeme R vala. U
sluCajevima kada je kvaliteta elektrokardiograma loSa ili u prisustvu aritmije, nacin
pokretanja inflacije i deflacije balona putem elektrokardiograma nece biti pouzdan.

Stoga, kako bi se osigurao optimalni rad balon pumpe treba izabrati jedan od ostalih
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pokretaCa poput krivulje arterijskog tlaka, ritma elektrostimulatora ili ritma fibrilacije

atrija.

Balon nikada svojim promjerom ne ispuni u potpunosti lumen torakalnog dijela aorte
vecé njenih 80-90% (slika 2).

DUASTOLA | SISTOLA

Slika 2 Prikaz inflacije i deflacije balona u torakalnom dijelu aorte za vrijeme dijastole i
sistole

Izvor: slika preuzeta i prilagodena prema https://cacvi.org/services/cardiac-procedures/intra-

aortic-balloon-pump-implant/ )

¢) ...cija»<«deflacija~><«inflacija— « deflacija~<+—infla...

Slika 3 Prikaz inflacije i deflacije balona tijekom sréanog ciklusa

Izvor: slika preuzeta i prilagodena prema
https://cardiothoracicsurgery.biomedcentral.com/articles/10.1186/s13019-016-0513-0)
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5.1.4. Hemodinamski uc¢inak

IABP poboljSava funkciju miokarda na nacin da osigurava maksimalnu opskrbu
kisikom, a potrebe za istim smanjuje na minimum. Hemodinamski ucinci ukljuCuju i
povecéanje perfuzije koronarnih arterija i dijastoliCkog tlaka. Takoder dolazi i do
smanjenja naknadnog opterecenja lijeve Kklijetke tijekom sistole Sto utjeCe i na
povecéanje udarnog volumena i minutnog volumena srca za 20% (0.5 — 1.0 I/min).
Povecéanje minutnog volumena utjecati ¢e i na bolju perfuziju perifernih organa.
Takoder se rasterec¢enjem lijeve klijetke smanjuje tlak u lijevoj pretklijetki te u plu¢noj
arteriji Cime se smanjuje i naknadno opterecenje desne klijetke. Magnituda ucinka
moze varirati i ovisi 0 nekoliko ¢imbenika: volumenu balona (veci balon istiskuje vise
volumena, bolji je ucinak rastereéenja srca te je vece povecanje dijastolickog tlaka),
optimalnoj poziciji (vrh katetera mora biti pozicioniran 2cm kaudalno od lijeve arterije
subklavije sto se jednostavno moze provijeriti radiogramom prsa), optimalnim ciklusom
inflacije/deflacije balona, frekvencijom srca te popustljivoS¢u aorte (aortic compliance).
Maksimalni hemodinamski ucinak postignut je kada se balon napuse odmah nakon
zatvaranja aortalne valvule i ispuSe neposredno prije otvaranja iste. Prerana/prekasna
inflacija ili prerana/prekasna deflacija moze voditi ka suboptimalnom dijastolickom
poveéanju te reduciranim hemodinamskim benefitima. Stovise, moZe voditi i ka

pogorsanju minutnog volumena te povecanju sréanog predopterecenja (22,23,25).

5.1.5. Nacin i mjesto insercije

Transfemoralni pristup insercije prvi je odabir za postavljanje IABP. Kateter je
pozicioniran u descedentni dio aorte, 1 - 2cm distalno od lijeve potkljuéne arterije, kroz
jednu od femoralnih arterija Seldinger tehnikom postavljanja. Nekim bolesnicima radi
znacajne periferne bolesti krvnih Zila, arterija manjeg lumena ili operativnih zahvata
femoralni pristup nece biti mogu¢. U takvim se slu€ajevima moze koristiti potklju¢na,
aksilarna ili brahijalna arterija. Navedena mjesta insercije osiguravaju lakSu
mobilizaciju bolesnika te je za razliku od femoralnog pristupa zabiljeZzen i manji broj
infekcija (24).
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Nekoliko je veli€ina IABP, a kreCu se u rasponu od 25¢c do 50cc. Odabir veliCine balona
pumpe je baziran na visini bolesnika (tablica 6). Preveliki balon mozZe uzrokovati

ozljedu aorte, dok premala veli¢ina balona nece osigurati Zeljeni ucinak (25).

Tablica 6 Odabir veli¢ina balona s obzirom na visinu bolesnika

Veli¢ina balona Visina bolesnika
50cc 183cm
40cc od 163 — 183cm
34cc od 152 — 163cm
25cc 152cm

Trajanje potpore intraaortalnom balon pumpom determinirano je hemodinamskim
stanjem pacijenta. Cilj je odvajanja od potpore €im se za to stvore hemodinamski uvijeti
ili po donosSenu odluke o konacnoj opcija lijeCenja. Odvajanje od IABP odvija se
postupno, najéeSc¢e smanjenje omjera augumentiranih i neaugumentiranih otkucaja
(od 1:1 do 1:2, 1:3 itd.).

5.1.6. Kontraindikacije i komplikacije IABP

Kotraindikacije za postavljanje IABP mozZemo podijeliti na apsolutne i relativne.
Apsolutne su aortna regurgitacija, disekcija/aneurizma aorte, septiCki Sok i
nekontrolirana koagulopatija, dok u relativne ubrajamo aterosklerozu, tortuozitet
arterija ili opstrukciju izlaznog dijela lijeve klijetke. Postoje viSestruke komplikacije
vezane uz primjenu |IABP koje se mogu kategorizirati u 2 glavne skupine: vaskularne
komplikacije te komplikacije vezane uz rad ili neku od komponenti same pumpe. U
skupini vaskularnih komplikacija najuCestalije su ishemija ekstremiteta, visceralna
ishemija, ,compartment‘ sindrom, disekcija krvne zile, aneurizma/pseudoaneurizma,

hemoragija, hematom i tromboza. Komplikacije vezane uz samu pumpu su hemoliza,
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trombocitopenija, ruptura balona pumpe, infekcija i sepsa (23). Prema Benchmark
registru ozljede krvnih Zila, infekcija te malfunkcija balona predstavljaju najcesce

komplikacije pri koristenju balon pumpe (26).

5.1.7. Antikoagulacijska terapija

Nedostatak je informacija koje bi mogle poduprijeti koristenje antikoagulacijske terapije
te ne postoje formalne smjernice za isto. 2010. godine je provedeno retrospektivno
istraZivanje koje je ukljucivalo 18 875 bolesnika. U 6620 bolesnika nije primjenjivana
antikoagulacijska terapija dok je njih 12 255 bilo antikoagulirano. Rezultati ove studije
sugeriraju kako je primjena antikoagulacijske terapije povezana s boljim kliniCkim
ishodom bez povecanja rizika od krvarenja. ZakljucCak iste je da kada god je to moguce
treba razmotriti koriStenje antikoagulacijske terapije stoga je vecina centara sklona
kompromisu primjenom kontinuirane infuzije heparina bez ciljane vrijednosti

aktiviranog parcijalnog tromboplastinskog vremena — APTVa (27).

Upotreba IABP u zbrinjavanju bolesnika s kardiogenim Sokom se smanjila nakon
dobivenih rezultata IABP — SHOCK studije te posljedi€nim smanjenjem razine
preporuke u ESC smjernicama. Naime, navedenom se studijom dokazalo kako nema
znacajne razlike izmedu skupine bolesnika u kojih je koriStena IABP u kardiogenom
Soku nakon AIM te kontrolne skupine u kojih je uz revaskularizaciju koriStena
farmakoloska terapija (28). lako sve rjede, i dalje se koristi u zbrinjavanju
hemodinamski nestabilnih bolesnika ponajvise radi svoje dostupnosti, relativho

jednostavnog nacina postavljanja te povoljnog hemodinamskog ucinka.

5.1.8. Specifi€nosti sestrinske skrbi za bolesnike na potpori
intraaortalnom balonskom pumpom

Cilievi skrbi za bolesnike na intraaortalnoj balonskoj pumpi jesu osiguravanje
hemodinamske stabilnosti bolesnika uz optimalan rad IABP, te prevencija i rano
prepoznavanje komplikacija. Preduvjeti za pruZanje adekvatne skrbi za bolesnike na
intraaortalnoj balonskoj pumpi ukljuuju: poznavanje svih komponenti sustava i

modaliteta rada IABP, prepoznavanje krivulja monitoriranih na IABP konzoli i alarma
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upozorenja. Krivulja inflacije i deflacije balona unutar sr€anih ciklusa kao i punjenost
balon katetera prate se na konzoli uredaja. lkona na monitoru uredaja prikazuje
volumen plina u boci te potrebu za njegovom izmjenom. Kontinuiranim pracenjem
vitalnih parametara bolesnika mogu se otkriti promjene koje ukazuju na neadekvatan
rad pumpe ili migraciju katetera. Pracenjem pulsa na lijevoj radijalnoj arteriji mozZe se
otkriti dislokacija balon katetera (migracija katetera do luka aorte predstavlja rizik za

opstrukciju lijeve potkljuéne arterije te potencijalni razvoj ishemije lijeve ruke).

Jedna od temeljnih zada¢a u skrbi jesu svakodnevna kontrola ulaznog mjesta
intravaskularnog balon katetera radi prepoznavanja razvoja infekcije i/ili krvarenja na
mjestu insercije, kao i pracenje izgleda distalnog dijela ekstremiteta radi rizika za

nastanak ishemije.
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5.2. IZVANTJELESNA MEMBRANSKA OKSIGENACIJA - ECMO

5.2.1. Povijesni razvoj izvantjelesne membranske oksigenacije

Izvantjelesna membranska oksigenacija - ECMO (engl. extracorporeal membrane
oxygenation) oblik je izvantjelesne mehanicke cirkulacijske potpore. ECMO inacica
oznacava podrsku respiraciji dok ECLS oznacava potporu cirkulaciji i respiraciji (engl.
extracorporeal life support). Tijekom proteklog desetlje¢a upotreba ECMO sustava kao
modaliteta lijeCenja zatajivanja srca i/ili plu¢a u eksponencijalnom je porastu. ECMO
je prvi predstavio Dr. John Gibbon 1937.godine, dok je prva uspjeSna primjena
zabiljezena 1971.godine kod bolesnika s posttraumatskim ARDS-om. Samo 4 godine
nakon, 1976. ameriCki kirurg Barlett uspjeSno primjenjuje ECMO u slucaju
novorodenCeta nakon aspiracije mekonija (29). 1979.godine provode se i prva
istraZzivanja koja ispituju ucinkovitost izvantjelesne oksigenacije u bolesnika s
respiratornim zatajivanjem no objavljeni rezultati nisu bili ni malo ohrabrujuci. U 90%
bolesnika lijeCenih metodom izvatjelesne oksigenacije izostaje pozitivni u€inak sto vodi
ka prestanku koristenja ECMO potpore u veéini bolnica (30). Nakon dugogodiSnje
stagnacije, objavom rezultata CESAR studije ponovno se javlja interes za koriStenjem
ECMOa u lije€enju najteZze oboljelih (31). U svojim je poCecima pojam izvantjelesne
membranske oksigenacije bio koristen za opisivanje dugotrajne izvantjelesne podrske
i to u svrhu pobolj$anja oksigenacije. Tijekom vremena u definiciju su uvedeni i pojmovi
izvantjelesnog uklanjanja uglji¢nog dioksida (ECCO2R) te postoperativha potpora u
bolesnika u kojih su ucinjeni kardiokirurski zahvati. Upravo radi postojanja
viSenamjenskih indikacija uporabe u literaturu je uveden i termin ECLS (engl.

extracorporeal life support).

1989. godine osnovano je ELSO udruzenje koje objedinjuje vise od 500 bolnickih
centara. ELSO na godisnjoj razini prikuplja podatke o pokrenutim ECMO postupcima,
indikacijama i ishodima lije¢enja. Sve je viSe bolesnika u kojih se primjenjuje ECMO
potpora. Rezultat je to sve bolje tehnike kaniliranja, perkutanog pristupa, usavrsene
tehnologije pumpi te poboljSanja u kvaliteti i trajnosti oksigenatora i kanila. Prema
izvjeScu ELSO registra objavljenog u travnju ove godine, do kraja 2022.godine ECMO
je primijenjen u 196 108 bolesnika diljem svijeta (slika 4) (32).
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centrl

Slika 4 ELSO izvjestaj: broj pokrenutih ECMO uredaja od 1990 — 2022.godine

Izvor: slika preuzeta i prilagodena prema literaturnom navodu 32
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5.2.2. Glavne komponente ECMO kruga

Glavne sastavnice ECMO kruga su: centrifugalna crpka, membranski oksigenator uz
mjeSac plinova, izmjenjivac topline, kontroler te venska inflow i arterijska outflow kanila
(slika 5). Uz navedene osnovne komponente ECMO krug moZze sadrzavati i monitore
tlaka i oksihemoglobina te brojne konekcije koje mogu Koristiti za primjenu lijekova,

hemodijalize ili hemopurifikacije.

jedinica za grijanje / hladenje

centrifugalna

pumpa
mjesac plinova venska

- ) linija "\

EE: ::_ - 3 tlak —_—

EeEe | -

& - mjerac e —

protoka arterijska
linija
oksigenator

izvor plinova

Slika 5 Dijelovi ECMO sustava

|zvor: slika preuzeta i prilagodena prema literaturnom navodu 33
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5.2.3. Centrifugalna pumpa

Centrifugalna pumpa cini osnovnu komponentu ECMO kruga te generira potreban
(nepulsatilan) protok krvi za bolesnika. Desetlje¢ima su semiokluzivne roler pumpe bile
standard no danas su zamijenjene centrifugalnim koje su manje, lakSe, duljeg vijeka
trajanja te imaju vrlo nizak rizik za nastanak hemolize. Ovisno o zadanim postavkama
na konzoli ECMO uredaja pumpa moZze doseci protok krvi do 7l/min te tako osigurati
potpunu kardiorespiratornu potporu. Potencijalni problemi centrifugalne pumpe
uklju€uju stagnaciju i zagrijavanje krvi u glavi pumpe Sto predstavlja rizik za nastanak
ugruska (34).

5.2.4. Oksigenator

ECMO krug sadrZi i oksigenator €ija je zadaca obogacivanje cirkuliraju¢e krvi kisikom
te odstranjivanje ugljikovog dioksida. |zmjena plinova ovisi o protoku krvi, brzini
protoka smjese plinova te koncentraciji kisika. Prijenos plinova kroz membranu
oksigenatora ovisi o gustoci vlakana te povrSini membrane. Oksigenatori mogu biti
napravljeni od nekoliko razli¢itih materijala poput silikonske gume, polipropilenskih
vlakana, polivinilklorida (PVC), poliuretana ili danas najc¢eS¢e od polimetilpentenskih
Supljih vlakana (PMP). Prednost PMP oskigenatora u odnosu na ostale je ta Sto
pruzaju bolju mogucénost oksigenacije krvi na manjoj povrsini, smanjuje mogucnost
upalnog odgovora, smanjuje potroSnju trombocita i serumskih bjelan€evina.
Membrana oksigenatora sadrzi milijune mikropora sacinjene od vlakana hidrofobnih
polimera kroz Ciji lumen tecCe kisik, dok oko njih protjeCe krv te je na taj nacin izbjegnut
direktni kontakt krvi i plina. Sto je oksigenator kompaktniji i manje povrsine time je
smanjena vjerojatnost formiranja ugrusaka ili aktivacije upalnog odgovora. Sloj ,bio-
line“ premaza (heparin i albumin) kojim je oksigenator premazan takoder utjeCe na
smanjenu mogucnost nastanka ugruSka. Neadekvatna oksigenacija i perfuzija
bolesnika moze ukazivati na komplikacije u radu samog oksigenatora. ldealno je
postizanje omjera dostave i potroSnje kisika u odnosu 4:1, Sto bi odgovaralo 75%
saturaciji venske krvi. Oksigenatori novije generacije imaju integrirani uredaj za
izmjenu topline te je tako omogucena precizna kontrola tjelesne temperature bez

potrebe za dodatnim komponentama unutar ECMO kruga (35).
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Slika 6 Prikaz izmjene plinova u oksigenatoru

Izvor: slika preuzeta i modificirana prema literaturnom navodu 32

5.2.5. Vaskularne kanile

Kanile su poput ostalih ECMO komponenti doZivjele tehnoloski napredak. Veéina
kanila proizvedena je od biokompatibilnog poliuretana koji moZzZe biti obloZen
heparinom ili ne heparinskim polimerima koji reduciraju upalni odgovor i aktivaciju
trombocita. Razlikuju se prema veliCini vanjskog promjera, a izrazava se mjernom
jedinicom French (1Fr=0.33mm). Promijer arterijskih kanila proteze se od 8 — 23Fr, dok
su venske od 18 — 29Fr. Veli€ine arterijskih i venskih kanila variraju ovisno o
proizvodacu. Kljuéno je odabrati adekvatnu veli€inu kanile kako bi mogle podrzavati
protok krvi ekvivalentan sréanom indeksu od 2,2 — 2,5l/m?/min. Pri njihovom odabiru u
obzir se uzima i veliCina bolesnika te stanje krvnih Zila koje su predvidene za
kaniliranje. Kako bi se izabrala najadekvatnija veli€ina kanile vazno je ultrazvuénom

dijagnostikom odrediti veli€inu krvne Zile koju lije€nik planira kanilirati (36).
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5.2.6. Princip rada ECMO kruga

Prema konfiguraciji ECMO potpora se dijeli na veno arterijsku (VA), veno vensku (VV)
i hibridne oblike ECMO potpore (slika 7) (37). Kada je rijeC o akuthom zatajivanju srca
kao indikaciji za postavljanje ECMO potpore nuzna je cirkulacijska, a nerijetko i
respiracijska potpora. U takvoj je indikaciji VA konfiguracija od najvece pomoci za
bolesnika. Deoksigenirana venska krv se putem venske inflow kanile drenira i uz
pomoc¢ crpke koja stvara negativni tlak potiskuje dalje prema oksigenatoru u kojem
dolazi do izmjene plinova. Nakon obogacivanja krvi kisikom i odlaganja CO2 krv se
potiskuje prema arterijskoj outflow kanili koja tu istu krv vraéa u arterijski dio cirkulacije
(slika 8). Ukoliko je nuzno cirkulirajuéu krv zagrijati ili ohladiti za to je zaduzen grija¢
koji se koristi ovisno o potrebi.

Standardne konfiguracije Hibridne konfiguracije

/

oksigenator

pumg/

-—

VV ECMO V-AV ECMO

VA ECMO VV-A ECMO

Slika 7 Prikaz standardnih (VA i VV) te hibridnih (V-AV i VV-A) ECMO konfiguracija

|zvor: slika preuzeta i prilagodena prema literaturnom navodu 37
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Slika 8 Prikaz VA ECMO kruga

Izvor: slika preuzeta i prilagodena prema literaturnom navodu 32

5.2.7. Hemodinamski uc¢inak

ECMO ima jedinstvene hemodinamske ucinke u usporedbi s drugim modalitetima
potpore srcu. Drenaza venske krvi dovodi do smanjenja protoka cirkuliraju¢e krvi kroz
plu¢a te tako reducira opterec¢enje desne strane srca dok se naknadno opterecenje
lijeve strane srca poveCava razmjerno zadanom protoku ECMO potpore. U
standardnoj VA konfiguraciji venska inflow kanila drenira krv direktno iz Suplje vene ili
desne pretklijetke Sto znaCajno smanjuje preload desne Klijetke, transpulmonalni
protok krvi te krajnji dijastolicki tlak (LVEDP) i volumen (LVEDV) lijeve klijetke. S
obzirom na potporu sistemske perfuzije raste i sredniji arterijski tlak, a posljedi¢no
odvodenju velikog volumena iz desnog atrija dolazi i do smanjenja CVT-a (38). U
sluCajevima teSko narusene kontraktilne sposobnosti srca kada se aortalni zalistak ne
otvara te se naknadno optereéenje poveca dolazi i do povecanja krajnjeg dijastolickog
tlaka u lijevoj klijetci te nastanku plu¢ne kongestije. U slu€ajevima kada treba ojacati
istisnu funkciju lijeve klijetke uvodi se inotropna potpora ili jos jedan od dodatnih oblika
mehanicke potpore — IMPELLA ili IABP (39).

28



5.2.8. Nacin i mjesto insercije

Kada je rije€ o tehnikama kanilacije, razlikuju se dva osnovna nacina kaniliranja —
periferna i centralna (transtorakalna) kanilacija. U akutnom zatajivanju srca kao
indikaciji za postavljanje ECMO potpore, u svrhu $to ranije uspostave adekvatne
perfuzije i oksigenacije (nerijetko i postavljanja za vrileme kardiopulmonalne
reanimacije — ECPR) ECMO se postavlja kaniliranjem periferne vene i arterije.
NajceSc¢e se kaniliraju femoralna vena i arterija radi relativno manje invazivnosti i
lakSeg pristupa, medutim kada femoralni pristup nije omogucen dostupne su i aksilarna
arterija te jugularna vena (slika 9). Pri kaniliranju femoralne arterije, radi prevencije

ishemije distalnog dijela noge, postavlja se reperfuzijska kanila (slika 10).

Periferni Periferni Periferni
femoro-femoralni VA-ECMO femoro-aksilarni VA-ECMO jugularno-aksilarni VA-ECMO

drenaina
kanila

povratna [/
kanila |

povratna /
kanila |

|
|povratna  drenaina
kanila kanila

drenaina
kanila

Slika 9 Prikaz standarnih i alternativnih pristupnih arterija i vena za perifernu
kanilaciju u VA ECMO konfiguraciji

|zvor: slika preuzeta i modificirana prema literaturnom navodu 32
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Slika 10 Prikaz kanile postavljene u femoralnu arteriju u svrhu perfuzije distalnog
dijela ekstremiteta

Izvor: slika preuzeta i modificirana prema literaturnom navodu 32

5.2.9. Kontraindikacije za postavljanje ECMO potpore

Kontraindikacije za postavljanje ECMO potpore mogu se podijeliti na apsolutne i
relativne. Svaki c¢e lije¢nik koji donosi odluku o postavljanju istog svaku od
kontraindikacija razmotriti te procijeniti odnos koristi i rizika ECMO potpore. U relativhe
kontraindikacije ubrajamo poodmaklu Zivotnu dob, multiorgansko zatajivanje te
traumu s viSestrukim mjestima krvarenja. Apsolutne kontraindikacije su ireverzibilna
sr¢ana, neuroloska ili respiratorna bolest, tjelesna tezina iznad 140 kg, uznapredovala
maligna bolest, sr€ani arest nepoznatog vremenskog nastupa ili KPR u trajanju viSe
od 60 min prije poCetka ECMO potpore (29).
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5.2.10. Komplikacije ECMO potpore

S obzirom na invazivnost i brojne karakteristike koje nisu fizioloSke (nepulsatilni
krvotok, hemodilucija, hemoliza, aktivacija sustavnog upalnog odgovora) ECMO
postupak uza se veze niz potencijalnih komplikacija. One su vrlo Ceste te oCekivano
povecavaju mortalitet. Komplikacije se mogu podijeliti u Cetiri kategorije: komplikacije
vezane uz pristupna mjesta kanila, hematoloSke, neuroloSke i komplikacije vezane uz
komponente ECMO kruga (39).

NajceSca komplikacija vezana uz primjenu ECMO potpore je krvarenje. Uzrok tomu je
sustavna primjena heparina te disfunkcija trombocita. Stoga je nuzno svakodnevno
kontrolirati vrijednost odredenih koagulacijskih parametara poput APTV-a, ACT-a ili
anti Xa. Sljede¢a komplikacija vezana uz primjenu ECMO sustava je tromboza. Ona
moze nastati ili na krvnoj zili bolesnika ili u samom ECMO krugu (kanile, pumpa ili
oksigenator). NajceSc¢e Ce ugrusci biti prisutni u oksigenatoru dok ¢e tromboza pumpe
biti izuzetno rijetka. Prisutnost ugruSaka do 5 mm ucestala je pojava i zahtijeva samo
svakodnevno pracenje. Ukoliko se pojave ugrusci koji opstruiraju protok kroz kanile ili
narusSavaju funkciju oksigenatora nuzna je zamjena istih. Stanje koje se povezuje s
preosjetljivoS¢u trombocita na heparin naziva se trombocitopenija inducirana
heparinom (HIT). U slu€aju kada dode do razvoja HIT-a nuzno je prekinuti terapiju
heparinom te uvesti neki od inhibitora trombina. Od vaskularnih komplikacija
najzastupljenija je distalna ishemija ekstremiteta, pseudoaneurizma, retroperitonealno
krvarenje te disekcija kanilirane arterije. Bolesnici na ECMO potpori imaju visoki rizik
za nastanak hipoksicno — ishemijske ozljede mozga, razvoja edema mozga,
intrakranijalnog krvarenja te mozdane smrti (39). Do mozdanog udara mogu dovesti
tromboembolijski incidenti uzrokovani krvnim ugruskom ili embolusom u bilo kojem
dijelu mozdane cirkulacije. S obzirom na brojna ulazna mjesta u krvotok bolesnika rizik
za nastanak infekcije i sepse je velik stoga je preporudljivo svakodnevno uzimanje

uzorka krvi za hemokulturu.
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5.2.11. Antikoagulacija

Tijekom primjene ECMO potpore krv je izlozena velikoj povrsini stranog materijala
(kanile, pumpa, oksigenator) koji unatoC raznim protektivnim slojevima nemaju
zastitne mehanizme poput endotela da se odupru nastanku tromboze. Dolazi do
pokretanja koagulacijske kaskade te do porasta razine faktora zgruSavanja, D-dimera
i aktivacije trombocita odnosno do hiperkoagulobilnog stanja. Stoga je primjena
antikoagulantne terapije nuzna. Zlatni standard antoikoagulacijske terapije bolesnika
na ECMO-u prestavilja nefrakcionirani heparin radi svog brzog djelovanja te
jednostavnog ponistavanja ucinka protaminom. Prema preporukama ELSO udruzenja
s heparinom se zapocinje u bolusnoj dozi od 50 — 100 jedinica po kilogramu tijekom
same kanilacije, a potom u obliku kontinuirane infuzije koncentracije od 7.5 — 20 i.j/lkg/h
(32). Brzinu protoka infuzije odreduju rezultati laboratorijskih nalaza koji ukazuju na
antikoagulacijski u€inak heparina. Pretrage koje se koriste za pracenje uCinka heparina
su aktivno parcijalno tromboplatinsko vriieme (APTV), test aktivhog vremena

zgruSavanja (ACT — engl. activated clotting time) te anti Xa.

5.2.12. Specificnosti sestrinske skrbi za bolesnike na ekstrakorporalnoj
membranskoj oksigenaciji

Skrb o bolesniku na ECMO-u nosi sa sobom brojne izazove. Specificnosti sestrinske
skrbi veZzu se uz odrzavanje adekvatnog hemodinamskog statusa bolesnika te

prevenciju i rano uoCavanje komplikacija vezanih uz komponente ECMO kruga.

ECMO pokrecée centrifugalna pumpa koja generira nepulsatilan krvotok, a ukoliko je
sr¢ana funkcija teSko narusena, krivulja invazivno mjerenog arterijskog tlaka biti ¢e u
potpunosti ravna. Upravo radi sniZzenog tlaka pulsa, vrijednosti srednjeg arterijskog
tlaka (MAP) bolji su pokazatelj nego li vrijednosti sistolickog i dijastolickog tlaka.
Vrijednosti MAP-a poZeljno je odrzavati iznad 60 mmHg jer se osigurava adekvatna
perfuzija organa (40). Nepulsatilni protok krvi ima utjecaja na organe, a posebno su
osjetljivi bubrezi i mozak stoga se kontinuirano prate parametri bubrezne funkcije

(satna diureza i laboratorijski nalazi) i provode neuroloski testovi. ,North — South*
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fenomen Cija je kliniCka prezentacija vrlo dojmljiva, znak je da je doslo do oporavka
kontraktilne funkcije miokarda i minutnog volumena. Naime, uslijed oporavljene sréane
funkcije, a naru$ene funkcije plu¢a deoksigenirana krv ,opskrbljuje“ gornji dio tijela,
dok je donji dio opskrbljen krvlju koja je putem oksigenatora obogacena kisikom.
Poznavajuéi ovo, preporuka je da se pulsni oksimetar i arterijska kanila za uzorkovanje
krvi za plinsku analizu postave na distalni dio desne ruke (a.radialis) kako bi se dobili

najobjektivniji nalazi.

S obzirom na primjenu kontinuirane antikoagulacijske terapije nefrakcioniranim
heparinom vazno je svakodnevno pregledavati pacijentovu kozu, izluCevine, ubodna
mjesta katetera i ECMO kanila zbog rizika od krvarenja, dok se sve komponente

ECMO kruga kontinuirano prate radi opasnosti od formiranja ugrusaka.

Odrzavanje adekvatnog volumnog statusa bolesnika putem kristaloidnih otopina
imperativ je, s obzirom na ovisnost ECMO crpke o preloadu, a ovisno o krvnoj slici

primjenjuju se i krvni pripravci.

U stanjima visokog sistemskog vaskularnog otpora, hipertenzije, opstrukcije u protoku
krvi (knikanje kanile, tromb u oksigenatoru i sl.) moze doc¢i do pada protoka pumpe.

Razlog se nalazi u osjetljivosti ECMO crpke na naknadno opterecenje (afterload).

Kada je rije€ o ECMO kanilama, osim $to je nuzna svakodnevna provjera prohodnosti
kroz iste, vazno je provjeravati i perfuziju distalnog dijela ekstremiteta (ukoliko je rije¢
o perifernoj kanilaciji). Za osiguranje najadekvatnijeg protoka krvi (bez stvaranja
otpora) izabire se najveci diametar kanile koji se moze postaviti u Zeljenu krvnu zilu $to
pak predstavlja rizik za opstrukciju protoka krvi distalno od mjesta postavljenih kanila.
Stoga je nuzna reperfuzija distalnog ekstremiteta. Svakodnevnim provjerama
cirkulacije distalnog dijela ekstremiteta (provjera topline, boje, oksigenacije) na vrijeme

se uocCavaju znakovi jedne od najvecih komplikacija — ishemije ekstremiteta.
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5.3. IMPELLA™ (ABIOMED, DANVERS, MA, USA) — INTRAVASKULARNA
MIKROAKSIJALNA MEHANICKA POTPORA LIJEVOJ KLIJETKI

5.3.1. Povijesni razvoj Impella™ crpki

Impella je mikroaksijalna, transvalvularna crpka koja, po principu Arhimedova vijka,
pomocu propelera kontinuirano transferira krv iz lijeve klijetke u ascedentni dio aorte.
Minimalno je invazivna te je s obzirom na svoju veliCinu vrlo prakticna za rukovanje.
Prete€a danasnjih Impella crpki bio je HemoPump (Medtronic, Minneapolis, MN) koji
je prvi puta postavljen 1988. godine u SAD-u. 1991. godine Siess i kolege u Achenu
(Njemacka), modificirali su dizajn HemoPumpa s ciljem bolje u€inkovitosti. lako nikada
nije dozivio komercijalni uspjeh bio je poticaj za razvoj danasnjih Impella crpki. KliniCka
upotreba Impella crpki koje danas koristimo u Europi je odobrena 2005.godine, a u
Sjedinjenim Americkim Drzavama 2008. (Impella 2.5) i 2012. (Impella CP). Do danas
je razvijeno ukupno 5 modela koje se razlikuju na temelju veli¢ine mikromotora pumpe
te visine protoka kojeg isti moze generirati (41). Svi modeli, osim Impelle RV,
predvideni su za potporu lijevoj klijetki. Specifikacije svih verzija Impella crpki

navedene su u tablici 7.

5.3.2. Osnovne komponentne Impella crpki te nacin rada

Osnovne komponentne Impella crpki Cine intravaskularni kateter s integriranim
mikroaksijalnim motorom, kazeta za automatsko propiranje katetera te vanjski
automatizirani Impella kontroler sa zaslonom koji predstavlja glavno korisni¢ko sucelje

i koristi se za upravljanje pumpom.

Modeli Impella CP i Impella 2.5 postavljaju se minimalno invazivno, perkutano,
retrogradnim femoralnim pristupom uz kontrolu ultrazvuka ili fluoroskopije. Veéi modeli

(Impella 5.0 i 5.5) postavljaju se kirurSki kroz aksilarnu arteriju do lijeve klijetke.

Kateter je dizajniran na nacin da na svom distalnom dijelu, onom pozicioniranom u
lijevoj klijetki, ima otvor u kojeg krv utjeCe (inflow dio katetera) te otvor u aorti (outflow

dio katetera) na kojem krv uz pomo¢ snage motora aksijalne crpke istjeCe iz katetera
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prema ascedentnom dijelu aorte. Zakrivljeni pigtail oblik katetera olakSava prolazak

kroz aortalni zalistak te osigurava stabilnu poziciju katetera u klijetki (slika 11).

Zakrivljeni vrh katetera -
"PIGTAIL"

/\ INFLOW dio kanile - u lijevom

ventriklu, 3.5cm od anulusa
aortalnog zaliska

OUTFLOW dio kanile -
ascedentni dio aorte

Slika 11 Prikaz dizajna Impella katetera

|zvor: slika preuzeta i prilagodena prema literaturnom navodu 42

Optimalna pozicija katetera je 3.5cm distalno od aortalne valvule. Navedena pozicija
minimalizira rizik za nastanak hemolize kao i moguénost pomicanja katetera dublje u

klijetku ili izvlaCenja prema aorti (slika 12).

Slika 12 Prikaz najoptimalnije pozicije Impella katetera

Izvor: slika preuzeta i prilagodena prema literaturnom navodu 43
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Impella RP jedini je model predviden za potporu desnoj klijetki. Perkutanim putem kroz
femoralnu venu crpka se implantira u pluénu arteriju pod kontrolom fluoroskopije.
Inflow dio kanile pozicioniran je u donjoj Supljoj veni, a outflow preko trikuspidnog i

plu¢nog zaliska u plu¢noj arteriji.

Impella CP i Impella 5.5 opremljene su SmartAssist tehnologijom koja uz pomo¢
optiCkog senzora ocitava niz hemodinamskih parametara poput tlaka u aorti, razlike
tlakova izmedu lijeve klijetke i aorte, tlaka u lijevoj klijetki, tlaka na kraju dijastole,
minutnog volumena te CPO (engl. cardiac power output). Osim navedenog,
SmartAssist optiCki senzor tlaka omogucuje preciznije pozicioniranje, upravljanje i

repozicioniranje katetera uz krevet bolesnika bez nuznog slikovnog prikaza istog.

Tri su osnovne krivulje koje se prikazuju na ekranu Impella konzole: krivulja pozicije
katetra u aorti, krivulja pozicije katetera u lijevoj klijetki te krivulja napajanja motora

izraZzena u miliamperima (mA) (slika 13).

Impella 5.5 S/N: 123456

Slika 13 Prikaz a) konzole AIC te b) ekrana konzole

|zvor: slika preuzeta prema literaturnom navodu 44
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5.3.3. Hemodinamski uc¢inak

VeliCina motora aksijalne crpke, te preload i afterload lijeve klijetke odreduju
maksimalni ostvarivi protok, a time i hemodinamski ucinak. Primarna uloga Impella
crpke je rasterecenje (unloading) lijevog ventrikla te njegova protekcija. Rezultat
rastere¢enja je smanjenje LVEDP-a, stresa na stijenku lijeve klijetke, te smanjenje
potreba miokarda za kisikom. Smanjen je tlak ukljeStenja te je reducirano naknadno
optereCenje desne klijetke. Takoder, posljedicno dodatnom volumenu krvi kojeg
Impella isporuCuje u aortu raste i srednji arterijski tlak te minutni volumen. Osigurana
je i bolja sistemska perfuzija te perfuzija koronarnih arterija. Trenutno je Impella jedina

crpka na trziStu koja anterogradnim protokom rasterecuje lijevu klijetku (44,45).

5.3.4. Kontraindikacije i komplikacije

Komplikacije vezane uz Impella uredaje vrlo su slicne kao i kod ostalih perkutanih
mehanickih cirkulacijskih potpora. Komplikacije su naj¢eSée vaskularne etiologije —
nastanak hematoma, krvarenje koje zahtijeva transfuzijsko lijeCenje te ozljede krvnih
Zila koje zahtijevaju kirursko zbrinjavanje (46). S obzirom na veli¢inu katetera potrebno
je posebnu paznju obratiti na odabir adekvatnog mjesto insercije. Moguca je i pojava
hemolize stoga je svakodnevno praéenje i odrzavanje odgovarajuc¢eg volumnog
statusa imperativ. Laboratorijski nalazi slobodnog hemoglobina u plazmi, laktat
dehidrogenaze i bilirubina mogu biti pokazatelji hemolize. Kako bi se odrzao adekvatni
intravaskularni volumen, dijastolicki tlak u pluénoj arteriji trebao bi iznosiiti izmedu
15mmHg i 20mmHg. Tromboza/embolija, trombocitopenija u svezi s koristenjeme
antikoagulatne terapije, infekcija/septikemija, imunosni odgovor, dislokacija katetera ili
kvar pumpe joS su neke od mogucih komplikacija. Kontraindikaciju za postavljanje
Impella crpki predstavljaju mehani¢ki aortni zalistak, ugrusak u lijevoj Kklijetki,

ventrikulski septalni defekt i teSka periferna arterijska bolest (47, 48).
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5.3.5. Antikoagulacija

Tijekom koristenja Impella crpke nuzne su dvije odvojene i razliCite antikoagulacijske
otopine: sistemska antikoagulacija heparinom u obliku kontinuirane intravenske
infuzije te antikoagulacija putem otopine kojom se kontinuirano propire motor pumpe.
Dekstroza (najéeSce 5%) pomijeSana s heparinom (25-50 i.j./ml) pomo¢u zadanog
protoka putem kontrolera te kazete za propiranje stvara tlacnu barijeru te tako
sprjeCava ulazak krvi u kriticne dijelove Impella pumpe te istovremeno omogucava
neometani protok kroz inlet te outlet dio katetera (slika 14). Ukoliko koncentracija
heparina u otopini za propiranje dovede do nezeljenih sistemskih antikoagulacijskih
ucinaka mjerenih ACT-om ili APTV-om ista se moZe i reducirati. Preporu¢eni ACT je od
160 — 180s. U slu€aju na razvoj komplikacija primjene heparina, poput heparinom
inducirane trombocitopenije (HIT), i sistemsku i antikoagulaciju putem infuzije za
propiranje nuzno je prekinuti. Alternativa sistemskoj antikoagulaciji je fondaparinuks
dok je za propiranje katetera predvidena otopina dekstroze i 8.4% bikarbonata. Razlog
iz kojeg bikarbonat moZe biti alternativa heparinu je u tome $to neutralizira kiseli pH
dekstroze te smanjuje adsorpciju proteina krvi. Time se pojednostavljuje upravljanje

antikoagulacijom te smanjuje rizik od krvarenja (42).

otopina otopina natrijeva klorida (NaCl)
dekstroze za propiranje katetera

automatizirani Impella® kontroler

Impella® kateter

] spojni kabel
kazeta za \ .
propiranje (=i
- e
Y-spojnica it

(D ==

Slika 14 Prikaz antikoagulacijske otopine dekstroze i heparina pomocu automatskog
sustava za propiranje

lzvor: slika preuzeta i prilagodena prema literaturnom navodu 49
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Tablica 7 Karakteristike svih modela Impella crpki

IMPELLA IMPELLA IMPELLA | IMPELLA IMPELLA
2.5 CP 5.0 5.5 RP
Promjer katetera, 9Fr 11Fr
Fr
Veligina kanile, Fr 12Fr 14Fr 21Fr 21Fr 22Fr
Veliéina motora 12Fr 14Fr 21Fr 19Fr 22Fr
pumpe, Fr
Nagéin insercije Perkutano | Perkutano Kirurski Kirurski Perkutano
. . v.femoralis
. N a.femoralis/ | a.femoralis/ 0 o
Put insercije o o a.axilaris | a.axilaris do
a.axilaris a.axilaris .
a.pulmonais
Protok I/min 2.5 3.7-4.3 5.0 do 6 4.4
RPM 51,000 46,000 33,000 64,000 33,000
(maksimalni)
Preporuteno 4 dana 4 dana 10 dana | 14 dana | Do 14 dana
vrijeme trajanja
potpore
SmartAssist
tehnologija X v X v X

*RPM — engl. revolutions per minute, Fr — French
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5.3.6. Specificnosti sestrinske skrbi za bolesnike na potpori Impella crpkom

Impella kateterom upravlja AIC koji kontinuirano prikazuje brzinu protoka, razinu
performansi pumpe , P-level”, brzinu i tlak otopine za propiranje katetera, snagu rada
motora te krivulju tlaka u aorti i u lijevoj klijetki. Krivulje koje ukazuju na polozaj katetera
jesu krivulja tlaka u lijevoj klijetki i tlaka u aorti te krivulja snage rada motora. Pulsatilna
krivulja motora oznaCava adekvatnu poziciju katetera. Ukoliko dode do pojave alarma
ili izmjena amplituda navedenih krivulja vjerojatno je doslo do dislokacije katetera te ¢e
se isti objektivizirati ultrazvukom ili radiogramom srca i plu¢a. Dislokacija katetera
moze biti popracena hemodinamskom nestabilnoS¢u bolesnika (ukoliko je inflow dio
katetera u aorti). U slucaju loSe kontraktilne funkcije miokarda ili volumnog deficita, AIC
moze signalizirati nepoznatu poziciju katetera. Stoga je vazno, jednom kad se kateter
postavi pod kontrolom fluoroskopije i ultrazvuka, oznaciti njegovu poziciju na izlaznom
dijelu katetera i svakodnevno je provjeravati i dokumentirati. Takoder je preporuka,
ukoliko je kateter postavljen femoralnim putem da se noga imobilizira radi prevencije

dislokacije.

Impella kateter kontinuirano se propire radi prevencije ulaska krvi u kateter Sto bi moglo
kompromitirati njegov rad. Otopina koja se koristi za propiranje je dekstroza sa
nefrakcioniranim heparinom ili bikarbonatima, ovisno o krvnoj slici bolesnika (ponajviSe
trombocita i hemoglobina) te o odluci lije€nika. Kateter se propire pod tlakom od 300 —
1100 mmHg, a sva odstupanja od navedenih vrijednosti ukazuju na moguéi razvoj
komplikacija poput opstrukcije linije kroz koju otopina prolazi (tzv. knikanje) ili pak
opstrukcije katetera ugruSskom. Alarm sukcije javlja se u stanjima volumnog deficita

(Impella je ovisna o preloadu), malpozicije katetera ili pak u zatajivanju desne Klijetke.

U slu€aju kardiopulmonalne reanimacije i vanjske masazZe srca, preporuka jest
smanijiti P-razinu Impella motora na P-2 (42). Naime, pretpostavka je da ¢e ru¢na
kompresija prsnog koSa pomaknuti kateter iz Zeljene pozicije te bi veée performanse
motora za vrijeme reanimacije bile kontraproduktive. Po povratku spontane cirkulacije

i ponovnoj procjeni pozicije katetera, P razina se podiZe do granice koju odredi lijecnik.
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6. KLINICKA ISTRAZIVANJA

Akutni MCS danas je u Sirokoj primjeni iako postoje znacajne kontroverze oko dokaza
koji podupiru njihovu upotrebu. Nedvojbeno osiguravaju hemodinamsku stabilnost
bolesnika, no do sad provedena randomizirana kliniCka istrazivanja ne pokazuju
znaCajan utjecaj na smanjenje mortaliteta. Izrazito teSko ukljuCivanje bolesnika u

istraZivanje predstavlja najvecu prepreku u njihovom provodeniju.
U nastavku su navedena neka od provedenih kliniCkih istrazivanja te njihovi rezultati:

IABP — SHOCK Il - primjena IABP-a uz revaskularizaciju nije zna¢ajno smanjila 30-

dnevni mortalitet u odnosu na revaskularizaciju i farmakolo$ku terapiju;

ISAR — SHOCK - Impella LP 2.5 pruza bolju hemodinamsku potporu u usporedbi s
IABP-om;

ECLS — SHOCK - primjena ECLS-a uz PCI u odnosu na kontrolnu skupinu u kojoj je

ucinjen PCIl bez ECLS-a ne utjeCe na smanjenje 30-dnevnog mortaliteta;

ECMO - CS - neposredna primjena V-A ECMO-a u bolesnika s naglim pogor$anjem
ili teSkim kardiogenim Sokom nije poboljSala klinicke ishode u usporedni s ranom
konzervativhom strategijom koja je u slu€aju hemodinamske nestabilnosti dopustala
primjenu V-A ECMO-a;

DanGer Shock - istrazuje mortalitet bilo kojeg uzroka u vremenskom periodu od 180
dana u bolesnika kod kojih je uslijed AIM-a doslo do razvoja kardiogenog Soka te se
hemodinamska stabilnost osigurava Impellom CP ili konvencionalnom terapijom) (28,
50-53).

Prava velika randomizirana studija, RECOVER IV RCT, je u tijeku. Cilj istrazivanja je
ustvrditi postize li perkutana koronarna intervencija (PCI) s Impella podr§kom
zapocCetom prije PCI bolje rezultate od PCl bez Impella podrSske u bolesnika s

kardiogenim Sokom uslijed akutnog infarkta miokarda.
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7. ZAKLJUCAK

Svjedoci smo revolucije u razvoju MCS-a. Sve veca potraznja, tehnoloski napredak te
inovativni dizajn doveli su do njihovog ekspanzivnog rasta. Primarna im je uloga
osigurati hemodinamsku stabilnost bolesnika te ga premostiti do trajne mehanicCke
potpore, transplantacije srca ili pak oporavka. S obzirom na brojne karakteristike koje
ih razlikuju nuzno ih je pomno odabrati te prilagoditi potrebama bolesnika. Taj se izbor
radi kroni¢nog nedostatka randomiziranih klinickih istrazivanja u tom podrucju temelji
na klinickom iskustvu lije€nika, procjeni rizika i koristi specifiCnih za uredaj, ekonomskih

mogucnosti te dostupnosti samog uredaja.

S obzirom na invazivnost i brojne karakteristike MCS-a koje nisu fizioloSke postoiji
visoKi rizik za nastanak komplikacije Cija je incidencija proporcionalna duljini trajanja
potpore. Cilj daljnjeg razvoja nekih buduc¢ih generacija MCS-a ili pak usavr§avanjem
veC postojeéih je osigurati snazniju hemodinamsku potporu s minimalnom stopom

komplikacija.

Temeljno poznavanje specifi€nih problema poput hemokompatibilnosti, kontinuirano
praéenje hemodinamike, nadzor i kontrola rada crpke, kontrola polozaja katetera te
procjena bolesnikova stanja klju€¢ su za postizanje pozitivnih ishoda lijec¢enja. Jedini
put koji vodi prema tom cilju je prac¢enje najnovijinh spoznaja i smjernica temeljenih na
dokazima te multidisciplinarni pristup u kojem svaki €lan tima (kardiolozi, kirurzi,

medicinske sestre, perfuzionisti, fizioterapeuti) ima odgovornu ulogu.
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