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SAZETAK
Srcana insuficijencija u djece
Hana Matkovi¢

Sréana insuficijencija je kompleksno klinicko stanje uzrokovano strukturnom ili
funkcionalnom nesposobnoscu ventrikula srca u primanju i izbacivanju krvi, odnosno srce je
nesposobno oprskrbiti organizam potrebnom koli¢inom krvi. U svijetu se javlja Cesto, u
odraslih i djece. Uzroci nastajanja sréane insuficijencije u djece su brojni, a moguce ih je
razvrstati u skupine u kojima dolazi do disfunkcije ventrikula (koja obuhvaca pitanje
kontraktilnosti i sr¢ane frekvencije), volumnog opterecenja (preload) i tlaénog opterecenja
(afterload). Podjela je moguca i s obzirom na starost djeteta. U sréanoj insuficijenciji
aktiviraju se kompenzatorni mehanizmi (renin-angiotenzin-aldosteron sustav - RAAS i
adrenergicki ziv¢ani sustav) koji tijekom vremena dovode do remodeliranja srca, smanjene
rastezljivosti i kontraktilnosti miokarda te progresije sr¢ane insuficijencije. Klini¢ki simptomi
variraju s obzirom na dob djeteta, no najucestaliji su tahikardija, slaba perfuzija,
nenapredovanje djeteta, zatim tahipneja, koriStenje pomoéne respiratorne muskulature,
stenjanje 1 Sirenje nosnica kod dojencadi zbog pluéne kongestije, a hepatomegalija, punjenje
jugularnih vena i periferni edemi zbog sistemske kongestije. Dijagnoza se temelji na
karakteristi¢nim nalazima u fizikalnom statusu, slikovnim pretragama i1 laboratorijskim
nalazima. U inicijalnu obradu ubrajamo ultrazvuk srca, rendgensku sliku torakalnih organa,
elektrokardiogram i kompletnu krvnu sliku. Protokol lijeCenja ovisi 0 etiologiji sréane
insuficijencije 1 njezinom stadiju. Lijecenje obuhvaca kirurski pristup, farmakoloSki (diuretici,
digoksin, ACE inhibitori, blokatori angiotenzinskog receptora, 3 blokatori, inotropni lijekovi),
nefarmakoloSki (ventilacija pozitivnim tlakom, mehani¢ka potpora cirkulacije ili
transplantacija srca). Vazno je spomenuti 1 opce postupke lijecenja koji smanjuju razne tegobe
koje prate ovo stanje, prevenciju i lijeCenje komplikacija te lijecenje cirkulacijskog Soka.
Smijernice i protokoli lijeCenja ve¢inom su osmisljeni na temelju istrazivanja u odrasloj
populaciji zbog premalo bolesnika dje¢je dobi te problematike koja prati provodenje
istrazivanja medu njima. No, organizam djeteta ne funkcionira u potpunosti jednako odraslom
pa je vazno pribaviti Sto vise informacija o sr¢anoj insuficijenciji u djece kako bi se doslo do

novih bitnih zaklju¢aka, ponajprije o patogenezi, dijagnosticiranju stanja i lijecenju.

Kljucne rijeci: sr€ana insuficijencija, djeca, uzroci, simptomi, dijagnoza, lijecenje



SUMMARY
Heart failure in children
Hana Matkovié

Heart failure is a complex clinical condition caused by structural or functional cardiac
disorder to fill and eject blood from the ventricle, heart is enable to provide body with needed
blood amount. This condition is very common in the world, among adults and children. There
are numerous causes of pediatric heart failure and can be divided into categories involving
ventricular dysfunction (including heart contractility and heart rate), volume overload
(preload) and pressure overload (afterload). Also, another categorization can be based on the
age of children. In heart failure compensatory mechanisms are activated (renin-angiotensin-
aldosterone system — RAAS and adrenergic nervous system) and over period of time they can
lead to heart remodeling, decreased myocardial extensibility and contractility and worsening
of heart failure. Clinical symptoms vary due to child’s age, but the most common are
tachycardia, poor perfusion, poor weight gain, then tachypnea, use of accessory respiratory
muscles, grunting and nasal flaring in infants because of pulmonary congestion and
hepatomegaly, jugular venous distension and peripheral edema due to systemic congestion.
The diagnosis of heart failure in children is based on characteristic physical findings, imaging
studies and laboratory studies. The initial evaluation includes echocardiography, chest
radiography, electrocardiogram and complete blood count. Heart failure therapy protocol
depends on its etiology and stage. The therapy includes surgical, pharmacologic (diuretics,
digoxin, ACE inhibitors, angiotensin receptor blockers, beta-blockers, inotropic agents),
nonpharmacological (positive pressure ventilation, mechanical circulatory support or heart
transplantation) approach. It is important to highlight not only general therapy approaches
which are useful in decreasing different kind of difficulties that follow this condition, but also
prevention and therapy of complications and circulatory shock therapy. Guidelines and
therapy management are mostly developed on studies in adult population due to lack of
pediatric patients and also because of the accompanying problems that occur during
conducting a research among them. However, the child’s organism does not function in the
same way as the adult’s, so it is important to collect as much information about heart failure
in children as possible to gain important knowledge, especially about pathogenesis, diagnosis

and treatment.

Key words: heart failure, children, causes, symptoms, diagnosis, therapy



1. UvOD

Sr¢ana insuficijencija je kompleksno klinicko stanje koje je uzrokovano strukturnom ili
funkcionalnom nesposobnoscu ventrikula srca u primanju i izbacivanju krvi, odnosno srce je
nesposobno opskrbiti organizam potrebnom koli¢inom krvi (1,2). Smatra se da se u nastanku
ovog stanja isprepli¢u brojni ¢cimbenici — hemodinamicki, neurohormonalni, stani¢ni i genski.
U nastanku kroni¢ne kompenzirane src¢ane insuficijencije ulogu imaju poremecaj funkcije
sréane pumpe i aktivacija kompenzatornih mehanizama pri tome. Kompenzatorni mehanizmi
imaju protektivnu ulogu u akutnim zbivanjima, medutim pri svom dugotrajnom djelovanju
dovode do progresivnog osteCenja sréane funkcije i napredovanja bolesti (3). Kod djece
brojna stanja mogu dovesti do sréane insuficijencije. Klinickim pregledom i algoritmom
pretraga potrebno je nastojati otkriti uzrok te tako usmjeriti lije¢enje. Zbrinjavanjem djeteta sa
sré¢anom insuficijencijom nastoji se postici izljecenje, no ukoliko je rije¢ o kroni¢noj sréanoj
insuficijenciji djeteta, terapijskim postupcima tezi se boljitku opceg stanja. U slucajevima
kroni¢ne sr¢ane insuficijencije koji nastaju u bolestima poput kroni¢nog miokarditisa ili pak
kardiomiopatije koja progredira do smanjenog sréanog izbacaja i1 detorijacije organizma,
ponekad je transplantacija srca opcija koja se namece. Pri tome valja respektirati i suvremene
metode premostenja sréane insuficijencije poput ekstrakorporalne membranske oksigenacije
te drugih nadomjesnih metoda sréane funkcije. Stalnim napretkom medicine pomicu se
granice lijecenja te je stoga potrebno stalnim razvojem struke slijediti iste, s ciljem boljitka

lijecenja.

2. EPIDEMIOLOGIJA

Srcana insuficijencija je ucestala u svijetu 1 prisutna kod viSe od 20 milijuna ljudi (1). Premda
je ukupna incidencija ovog stanja niska, morbiditet i mortalitet su visoki. lako se u zadnjem
desetljecu biljezi blagi pad mortaliteta zahvaljuju¢i napretku u dostupnoj terapiji i1
zbrinjavanju pacijenata, praen je porastom komorbiditeta, primjerice respiratornim i
renalnim zatajenjem koji doprinose porastu morbiditeta (4). Podatci o ucestalosti sréane
insuficijencije medu djecom su ogranic¢eni. Relativni uvid u stanje u zapadnoj Europi moze
nam pruZiti studija provedena u Velikoj Britaniji 2008. godine prema kojoj je ucestalost novo
nastalih sréanih insuficijencija bila 0,87 na 100000 djece mlade od 16 godina koji su imali
razlicite dijagnoze: dilatacijsku ili hipertroficnu kardiomiopatiju, miokarditis, izloZenost

antraciklinu te aritmije (5). Treba misliti i na to da vjerojatnost razvoja sr¢ane insuficijencije
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varira ovisno o dijagnozi. Primjer toga vidljiv je u studiji provedenoj u SAD-u, u kojoj je
tijekom 15 godina praceno 3500 djece s dijagnosticiranom kardiomiopatijom. Dobiven je
podatak da je sréanu insuficijenciju razvilo 71% djece s dilatacijskom kardiomiopatijom, dok

je kod hipertrofi¢ne kardiomiopatije postotak iznosio 13% (6).

3. PATOGENEZA

3.1. Neurohumoralni i stani¢ni procesi

Sréana insuficijencija se moze opisati i kao progresivno stanje koje dovodi do oSte¢enja
sréanog misi¢a s posljedi¢nim gubitkom funkcioniranja miocita u srcu ili ometanjem funkcije
miokarda u stvaranju snage odnosno normalnom kontrahiranju. Uzrok nastaje naglo (primjer
je infarkt miokarda), razvija se postupno (primjer su tla¢no ili volumno preopterecenje) ili je
nasljedan (primjer je nasljedna kardiomiopatija). Bez obzira koji je tocan uzrok, svi dovode
do opadanja funkcije srca kao pumpe. Pacijenti su najéeS¢e u pocetku asimptomatski ili s
minimalnim simptomima te se simptomi pojacavaju kako src¢ana insuficijencija napreduje (1).
Smatra se da su razlog tome kompenzatorni mehanizmi koji se aktiviraju pri smanjenom
minutnom volumenu, a to su Frank-Starlingov mehanizam, aktivacija neurohumoralnog
mehanizma (renin-angiotenzin-aldosteron sustav - RAAS i adrenergicki Ziv€ani sustav) i
remodeliranje miokarda. Aktiviraju se i ANP i BNP, prostanglandini (PGE2 i PGI2) i dusikov
oksid (NO). Aktivacija neurohumoralnih mehanizama je potrebna i korisna u pocetku
nastanka simptoma jer tada doprinosi homeostazi i pokusava odrzati cirkulaciju. No, ako se
uzrok ne ukloni u potpunosti i miokard se ne oporavi, sloZeno medudjelovanje svih navedenih
mehanizama djeluje na progresivno oSteCenje srcane funkcije 1 klinicki se ocituje kao

kroni¢na src¢ana insuficijencija (3).

Kada nastupi novo stanje, srce se pokusava prilagoditi i tijekom tog procesa se nalazi u stanju
energijskog gladovanja pri ¢emu propadaju miociti (3). Manjak energije nastaje zbog
smanjene opskrbe krvlju, uvjetovane promjenom u raspodjeli koronarne cirkulacije i
smanjenim brojem kapilara. Smanjuje se broj mitohondrija, mijenja se njihova struktura i
funkcija te se smanjuje arteriolarna vazodilatatorna rezerva (7). Miociti propadaju nekrozom i
apoptozom. Nekroza je pasivan proces koji nastaje pri manjku kisika i energije u stanici. Do
smrti stanice dolazi gubitkom cjelovitosti membrane, edema stanice 1 otpuStanjem

proteolitickih enzima. Posljedi¢no dolazi do proliferacije fibroblasta i miociti u srcu se



nadomjestaju kolagenom. Suprotno tome, apoptoza je programirana smrt stanice nastala

aktivacijom gena te se apoptoza aktivira u stanjima koja dovode do remodeliranja srca (3).

Simpaticka aktivacija poboljSava cirkulaciju bolesnika inotropnim, kronotropnim i
luzitropnim uéinkom, no nakon nekog vremenskog perioda, sréane stanice gube sposobnost
reakcije na simpati¢ke podrazaje te se kao odgovor tome pocinje pojacano izlu€ivati

norepinefrin.

U stanjima koja vode do srcane insuficijencije razvije se tlacno ili volumno preopterecenje
koje dovodi do promjena u srcu, odnosno remodeliranja miokarda, pod koji se ubraja
promjene mase, volumena i oblika dijela srca koji je pogoden i sve kao reakcija na ozljedu
srca 1/ili promijenjeno hemodinamsko stanje. U pocetku se javlja dilatacija sr¢anih komora (0
kojoj komori se radi, ovisi 0 uzroku stanja) i stanjivanje stijenke srca. Dilatacija zahvaca i
papilarne misi¢e i uzrokuje insuficijenciju valvule (koje valvule ponovno ovisi 0 uzroku),
regurgitaciju krvi i posljedi¢no preopterecenje. Povecano tlatno opterecenje povecava stres na
stijenku tijekom sistole te se umnozavaju sarkomere, miociti se Sire i miokard koncentri¢no
hipertrofira. S druge strane, povecano volumno opterecenje povecava stres na stijenku tijekom
dijastole, sarkomere se umnozavaju serijski, miociti se produzuju i miokard ekscentricno
hipertrofira (8,9). Zaklju¢no, hipertrofija miokarda je odgovor srca na tla¢no ili volumno
optereCenje pri ¢emu se smanjuje stres na stijenku i poboljSava kontraktilnost miokarda.
Ukoliko to stanje potraje, hipertrofija se nastavlja te rezultira slabljenjem sréane funkcije,
odnosno simptomatskom sré¢anom insuficijencijom. Vazno je napomenuti da je remodeliranje
reverzibilno ukoliko se na vrijeme prepozna i1 pocne s lijeCenjem. Takoder ga je s lijeCenjem

moguce prevenirati.

U remodeliranju je vazno spomenuti ulogu tkivnog angiotenzina II koji mijenja ekspresiju
gena odgovornih za rast stanice 1 potice rast miocita i fibroblasta. Poremecaj u toj ekspresiji
gena zaduzenih za prezivljavanje optereCenih miocita, igra ulogu u promjeni stanja iz
kompenzatorne hipertrofije u sr€anu insuficijenciju, no detalji tog prijelaza joS nisu poznati
(3). Takoder se zna kako angiotenzin II 1 aldosteron djeluju na mineralokortikoidne receptore
fibroblasta tako $to poti¢u sintezu kolagena, no samo kolagena | koji smanjuje ventrikularnu
rastezljivost i ometa normalnu dijastolu. Karakteristika zdravih osoba je da je prisutna

ravnoteza kolagena I i III koja rezultira idealnim omjerom ¢vrstoce i elasti¢nosti (3).

Angiotenzin Il i citokini poticu otpustanje endotelina, vazokonstriktornog peptida, a endotelne

stanice imaju snizenu razinu cNO sintetaze i1 ciklooksigenaze odgovorne za sintezu endotelnih
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vazodilatatornih supstanci (10). Sve promjene rade u korist vazokonstrikcije i hipertrofije Sto

dovodi do tlacnog preopterecenja.

Renin-angiotenzin-aldosteron sustav, posebno u kombinaciji s adrenergickim sustavom, igra
vaznu ulogu u kompenzacijskim mehanizmima. RAAS je niz enzimskih reakcija u kojem se
prvo produkt bubrega prorenin u krvotoku razli¢itim mehanizmima prevodi u aktivni oblik
renin koji zatim od angiotenzinogena, plazmatskog peptida sintetiziranog u jetri, odvaja
angiotenzin I. On se dalje angiotenzin-konvertiraju¢im enzimom (ACE) cijepa i1 nastaje
vazokonstriktor angiotenzin Il (11). No, postoji i alternativni na¢in nastanka angiotenzina II
izravno iz angiotenzinogena uz prisutnost tkivnih plazminogenskih aktivatora, katepsina G i
kimaze. Angiotenzin II djeluje kao hormon (endokrino) ili lokalno (parakrino). Veze se na
receptore AT1 i AT2 koji su razlicito rasporedeni po organizmu. AT1 receptori su smjeSteni u
nadbubreznoj zlijezdi, krvnim zilama i srcu (3). U¢inci angiotenzina Il su vazokonstrikcija
uzrokovana otpuStanjem norepinefrina, apsorpcija natrija u bubregu, pojacano otpustanje
aldosterona iz kore nadbubrezne Zlijezde, smanjenje protoka kroz bubrege, poticaj otpustanju
ADH i ACTH iz hipofize te dipsogeni u¢inak. Takoder je uocen utjecaj na srce i krvne zile.
Zbog neposrednih utjecaja angiotenzina II (vazokonstrikcije 1 povecéanog volumnog
opterecenja) intimalna povrsina i stijenka krvnih zila zadebljava, a miokard hipertrofira. Osim
tih neposrednih mehanizama, angiotenzin II utjee na miocite, fibroblaste 1 glatke miSi¢ne
stanice krvnih Zila i to tako da djeluje na pojac¢anu migraciju, proliferaciju, hipertrofiju stanica
1 izvanstani¢nog matriksa (12). Jo§ jedan produkt RAAS-a, aldosteron utjeCe na srce putem

proliferacije fibroblasta i odlaganja kolagena.

Zbroj svih navedenih kompenzacijskih mehanizama tijekom vremena dolazi do remodeliranja

srca, smanjene rastezljivosti i kontraktilnosti miokarda te progresije sr¢ane insuficijencije.

3.2. NajceS¢i uzroci sréane insuficijencije u djece

Brojne bolesti i stanja u dje¢joj dobi mogu dovesti do sr¢ane insuficijencije. Kako bi se uzroci
razumjeli i prikazali Sto preglednije, moguce ih je razvrstati u patofizioloske kategorije:
disfunkcija ventrikula (koja obuhvaca pitanje kontraktilnosti i sr€ane frekvencije), volumno
optereCenje (preload) i tlatno optereCenje (afterload) (Tablica 1). Njihova detaljnija

objasnjenja slijede u daljnjem tekstu.



Tablica 1. Uzroci sr¢ane insuficijencije u djece; prevedeno i modificirano (13)

DISFUNKCIJA VENTRIKULA

STRUKTURALNO ZDRAVO SRCE PRIRODENA SRCANA GRJESKA
Primarna kadiomiopatija Kompleksna prirodena sr¢ana grjeska s
- dilatacijska, hipertrofi¢na, restrikcijska istovremenom ventrikularnom disfunkcijom

- aritmogena displazija desnog ventrikula

Sekundarna kardiomiopatija Kompleksna prirodena sréana grjeska, kirurski
- miokarditis korigirana i naknadna pojava ventrikularne
- infarkt/ishemija miokarda (ALCAPA) disfunkcije

- aritmije (kompletni sréani blok s
bradikardijom, supraventrikularna ili
ventrikularna tahikardija)

- lijekovi/toksini (antraciklin)

- nekardijalni uzroci (sepsa, bubrezno

zatajenje)
VOLUMNO OPTERECENJE (PRELOAD)
PRIRODENA SRCANA GRJESKA S VALVULARNA INSUFICIJENCIJA
LIJEVO - DESNIM PRETOKOM
Ventrikularni septalni defekt Aortalna regurgitacija
Otvoreni arterijski duktus Mitralna regurgitacija
Atrijski septalni defekt (rijetko) Pulmonalna regurgitacija

Aortopulmonalni prozor
Atrioventrikularni septalni defekt

Prisutnost jednog ventrikula s prohodnim
pluénim krvotokom

TLACNO OPTERECENJE (AFTERLOAD)

LIJEVA STRANA SRCA DESNA STRANA SRCA

Stenoza aorte Stenoza pulmonalne arterije

Koarktacija aorte

Sistemska hipertenzija



3.2.1. Disfunkcija ventrikula
Pod disfunkciju ventrikula ubrajaju se brojna stanja koja dovode do smanjene kontraktilnosti
ventrikula ili poremecaja ritma te posljedicno do smanjenog srcanog izbacaja. Kao S§to je
vidljivo u Tablici 1, disfunkcija ventrikula se moze javiti kod djece koja imaju strukturno
zdravo srce te kod djece s kompleksnim sr¢anim grjeSkama (odmah nakon rodenja ili nakon

operativne korekcije).

3.2.1.1. Strukturno zdravo srce

Prvi od uzroka koji se ubraja u ovu podskupinu su kardiomiopatije koje su uz prirodene
sr€ane grjeske vodeci uzrok srcane insuficijencije (9). Ako uzmemo u obzir samo djecu sa
strukturno zdravim srcem, kardiomiopatije su na prvom mjestu uzroka. Sto se tie
zastupljenosti razlic¢itih oblika kardiomiopatije, jo§ jedno istrazivanje iz SAD-a pokazuje
sli¢ne rezultate kao istrazivanje navedeno prije u tekstu. 51% registriranih kardiomiopatija
bile su dilatacijske, 42% hipertroficne, 3% restrikcijske, a 4% nedefinirane (14). Takoder,
najviSe djece lijeCenih zbog sr€ane insuficijencije su imali dilatacijsku kardiomiopatiju,
budu¢i da ona ceSce dovodi do sréane insuficijencije od hipertroficne. Kod dilatacijske
kardiomiopatije, kako samo ime kaze, dolazi do dilatacije sréanih komora, njihovog
stanjivanja i poslijedi¢ne smanjene kontraktilnosti miokarda, smanjenog minutnog volumena
srca 1 povecanog tlatnog opterecenja. Sve navedeno potice kompenzatorne mehanizme

organizma, koji ¢e u daljnjem tekstu biti detaljnije opisani.

U ovu podskupinu pripada i miokarditis koji je najéesce virusne etiologije i moze dovesti do

slabljenja rada ventrikula te sr€ane insuficijencije.

Jedan od uzroka je i ishemija, odnosno infarkt miokarda koji primjerice moZe nastati zbog
anomalnog tijeka lijeve koronarne arterije koja se grana iz pulmonalne arterije. Tijekom prvih
par mjeseci zivota dolazi do fizioloSkog smanjenja vaskularnog otpora u pluénom dijelu
krvotoka koji ¢e u takvom stanju (ALCAPA) uzrokovati ishemiju 1 oSteCenje ventrikula i

njegove funkcije.

Nadalje, aritmije koje nisu na vrijeme prepoznate mogu uzrokovati sr¢anu insuficijenciju.
Primjer su supraventrikularna tahikardija, atrijska fibrilacija ili undulacija, ektopi¢na atrijska
tahikardija te ventrikularna tahikardija. Cesto je kod prisutne aritmije i ventrikularne
disfunkcije tesko razluciti radi li se primarno o aritmiji koja je uzrokovala disfunkciju ili je

tijek iSao obrnuto te je aritmija sekundarna pojava. Kompletni sréani blok kod novorodenceta



je jos jedan od uzroka i moZze nastati uz prirodenu sré¢anu grjesku ili zbog maj¢ine autoimune
bolesti kolagena koja zahvaca krvne Zzile, primjerice sistemni eritemski lupus. Najbolja trajna

terapija novorodenceta u takvoj situaciji je ugradnja trajnog pacemaker-a.

Jedan od vaznih rizika za razvoj sréane insuficijencije je primjena kemoterapije kod
pedijatrijskih onkoloskih bolesnika, posebno antraciklina. U miocitima srca metabolizam
antraciklina dovodi do stvaranja reaktivnih kisikovih spojeva koji aktiviraju apoptoticke
puteve u stanicama srca, Sto rezultira njihovim odumiranjem. Kardiotoksi¢nost antraciklina se
moze prezentirati u rasponu od subklinicke disfunkcije ventrikula do teske kardiomiopatije i
srcane insuficijencije. Simptomi se mogu pojaviti akutno (tijekom ili odmah po zavrSetku
lijeCenja), rano (tijekom prve godine od zavrSetka lijeGenja) ili kasno (viSe od godinu dana
nakon lijecenja). Dok se kod odraslih naj¢es¢e razvije dilatacijska kardiomiopatija, kod djece
nastaje dilatacijska kardiomiopatija koja kroz godine progredira u restrikcijsku. Takoder je
ustanovljeno da je kardiotoksi¢nost antraciklina eksponencijalno ovisna o kumulativnoj dozi
primijenjenog lijeka (15). U danskoj studiji usporedivani su ultrazvuéni nalazi srca 189 djece
koja su bila lije¢ena antraciklinom prije 8.1 godina (medijan) te su prezivjeli visokorizi¢nu
akutnu limfoblasticnu leukemiju. Njihov zakljucak je bio da nije vjerojatno da ¢e doci do
smanjene kontrakcije lijevog ventrikula te njegove dilatacije ukoliko je primljena kumulativna
doza prezivjelih bila manja od 300 mg/m? (16). No, vazno je spomenuti i podatak da se
histopatoloske promjene ve¢ vide i na preparatima biopsije endomiokarda pacijenata koji su
primili dozu doksorubicina od 240 mg/m? (17). Rizi¢ni faktori za pojavu kardiomiopatije pri
lije¢enju antraciklinom su, osim visoke kumulativne doze lijeka, Zenski spol, trisomija 21,
mlada dob pri lijecenju te kranijalna radioterapija. Kardioprotektivnu ulogu pri lijecenju
pokazao je deksrazoksan koji smanjuje dugoro¢nu kardiotoksi¢nost, ne doprinosi riziku
pojave relapsa i pojavu sekundarnih malignih neoplazmi (18). Vaznost antraciklina kao
uzroka sr¢ane insuficijencije je ta da je od svih navedenih uzroka jedini za koji se moze reci
da je vanjski uvjetovan i eventualno ga je moguce sprijeciti ukoliko se lijek pazljivo dozira,

dijete opservira pri lijecenju te redovito kontrolira nakon zavrSetka lijecenja.

Nekardijalni uzroci sréane insuficijencije su bubrezno zatajenje te sepsa pri kojoj moze doci

do oStecenja svih organa pa tako 1 srca.

3.2.1.2. Prirodena sréana grjeSka

Srcana insuficijencija se moze prezentirati odmah kod novorodencadi sa sloZenom sréanom

grjeskom ili nakon korektivnih operacija. Disfunkcija ventrikula se moze otkriti i verificirati



ultrazvukom na rutinskim pregledima djece koja jo$ nisu razvila vidljive simptome, a prate se
zbog od prije poznatih kardioloskih stanja, ali ¢eS¢e se otkrije u adolescenciji i kasnije pri

pojavi prvih simptoma.

3.2.2. Volumno preopterecenje (preload)
Volumno preoptere¢enje srca koje ¢e uzrokovati sréanu insuficijenciju moze nastati kao

posljedica prirodene sréane grjeske s lijevo-desnim pretokom ili valvularne insuficijencije.

3.2.2.1. Prirodene sréane grjeske s lijevo-desnim pretokom

U ovu podskupinu ubrajamo nekoliko sréanih grjeSaka: ventrikularni septalni defekt (VSD),
otvoreni arterijski duktus, atrijski septalni defekt, aortopulmonalni prozor, atrioventrikularni
septalni defekt te srce s jednim ventrikulom i prohodnom plu¢nim krvotokom. Od navedenih
prirodenih sréanih grjesaka, VSD je najucestaliji. U Hrvatskoj je u pet godina (2002.-2007.)
od 1480 djece rodene sa sréanom grjeSkom, VSD bio prisutan u 34.6% slucajeva (Slika 1)
(19).

Simptomi se ne javljaju odmah jer tijekom fetalnog doba 1 kratko vrijeme nakon rodenja,
pretok nece biti prisutan zbog velikog otpora pluénih Zzila uzrokovanog hiperplazijom medije i
trajne vazokonstrikcije. Nakon rodenja, oko Sestog do osmog tjedna zivota, poCinju promjene
koje ¢e dovesti do pojave lijevo-desnog pretoka: smanjenje vazokonstrikcije, pad pluénog
vaskularnog otpora i involucija medije (20). Lijevo-desni pretok dovodi do vracanja i protoka
veceg volumena krvi kroz pluca, lijevi atrij 1 ventrikul te volumno optere¢uje miokard 1 pluca
Sto se ocituje simptomima i znakovima sr¢ane insuficijencije. Naravno, veli¢ina pretoka i

pojava simptoma ovisi o veli€ini defekta i otporu pluénog krvotoka.

Ostale prirodene sréane grjeSke su rjede zastupljene od VSD-a, ali ¢e takoder ukoliko su
velike te se ne prepoznaju i ne lijeCe na vrijeme, rezultirati sr¢anom insuficijencijom. Na Slici
1 prikazana je ucestalost pojedinih sr¢anih grjeSaka kod djece rodene u Hrvatskoj u razdoblju
od 2002. do 2007. Osim stanja navedenih kao uzrok volumnog optereCenja, uvrStena su i

stanja koja dovode do tlacnog opterecenja srca.



Atrioventrikularni Sindrom

septalni defekt hipoplasti¢nog
Koarktacija aorte 5% lijevog srca
3% 2%

Aortna stenoza
1%
Transpozicija
velikih krvnih zila
1%
Fallot tetralogija

4%

Stenoza plucne
arterije
5%

Slika 1. Prirodene sréane grjeske kod Zivorodene djece u Hrvatskoj u razdoblju 2002.-2007.
(19)

3.2.2.2. Valvularna insuficijencija

Volumno preoptereéenje nastaje i pri aortalnoj, mitralnoj ili pulmonalnoj regurgitaciji zbog
insuficijencije odredene valvule. Insuficijencija valvule moze nastati kao posljedica
preboljelog reumatskog karditisa za vrijeme akutne krize reumatske vrucice ili njezine
egzacerbacije. Najcesce je rije¢ o mitralnoj insuficijenciji koja nastaje zbog akutnih promjena
- upalnih promjena papilarnih misica i skracenja kordi te kroni¢nih promjena — skvrcavanja,
deformacije i uniStenja struktura valvule (20). Nastale promjene dovode do povratka krvi
tijekom sistole iz lijevog ventrikula u lijevi atrij. Smanjuje se minutni volumen i opterecuje
lijeva klijetka i lijevi atrij koje dilatiraju i hipertrofiraju. Insuficijencija aortne valvule i
regurgitacija krvi moze se takoder pojaviti u okviru reumatskog karditisa, no rjede od
mitralne. Krv se za vrijeme sistole vrac¢a u lijevi ventrikul koji vremenom zbog opterecenja
volumenom, dilatira i hipertrofira. Retrogradno se moze razviti i hipertrofija lijevog atrija, a

srcana insuficijencija ¢e nastati pri aortnoj insuficijenciji visokog stupnja (20).



Istim patofizioloSkim mehanizmom ¢e 1 insuficijencija pulmonalne arterije dovesti do
regurgitacije krvi u desni ventrikul koji ¢e odgovoriti na isti nacin — dilatacijom i
hipertrofijom. Retrogradno se moze razviti i hipertrofija desnog atrija, a pri sr¢anoj

insuficijenciji desne strane srca, krv ¢e se poceti zadrzavati u sistemskom krvotoku.

3.2.2.3. Nekardijalni uzroci

Arterijskovenske malformacije (ekstrakardijalni pretok) i zatajenje bubrega (povecano
zadrzavanje tekuéine) su nekardijalni uzroci koji ¢e, ako su prisutni, dovesti do volumnog

preopterecenja.

3.2.3. Tla¢no preopterecenje (afterload)
Kod srca, ¢iji rad ventrikula je o¢uvan, do tlacnog optere¢enja moze dovesti patologija na
»lijevoj© i1 ,,desnoj* strani srca. To su stenoza aorte, koarktacija aorte i stenoza pluéne arterije.
Na Slici 1 se vidi njihova raspodijela pojavljivanja u Hrvatskoj u razdoblju od pet godine te se
postotci poklapaju s onima koji se mogu pronaci u literaturi. Tako je od tri navedena uzroka,
stenoza pluéne arterije najcesca s 5% ucestalosti. U 80% slucajeva je u pitanju valvularna
pluéna stenoza i zbog otezanog protoka krvi kroz valvulu dolazi do hipertrofije desnog
ventrikula, a potom i desnog atrija. Ukoliko se radi o blagoj stenozi, treba nadzirati dijete jer s
godinama dolazi do pogorSanja klinicke slike zbog porasta minutnog volumena srca. Kod
tezih oblika stenoze, stanje se moZe rapidno pogorSavati te sr€ana insuficijencija nastupa vec¢

u novorodenackoj dobi zbog disfunkcije desnog ventrikula optere¢enog povisenim tlakom.

Stenoza aorte je takoder najceS¢a u podrucju valvule te se u sistoli javlja povecan otpor
prolasku krvi, poviSen tlak u lijevom ventrikulu i s vremenom se razvija hipertrofija lijevog
ventrikula. Minutni volumen je normalan tijekom mirovanja, no pri vecoj tjelesnoj aktivnosti,
ne moze se dovoljno povecati. Kod vrlo jakih stenoza pracenih izrazitom hipertrofijom,
sr¢ana insuficijencija zbog disfunkcije lijevog ventrikula moze nastupiti ve¢ kod dojenceta

(20).

Koarktacija aorte je suzenje lumena aorte distalno od polaziSta lijeve arterije subklavije do
bifurkacije aorte i ovisno o mjestu suzenja razlikujemo tri tipa koarktacije: preduktalna,
jukstaduktalna 1 postduktalna. Sr€ana insuficijencija se javlja 1 ugroZava pacijente s
preduktalnim tipom koji je obi¢no kombiniran s otvorenim arterijskim duktusom te se donji

udovi oprskrbljuju krvlju preko pluéne arterije i otvorenog duktusa. Zbog prevelikog tlatnog
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optere¢enja, moze se razviti znatna hipertrofija desnog ventrikula te ¢e ve¢ u novorodenackoj

ili ranoj dojenackoj dobi nastupiti sr¢ana insuficijencija (20).

Jo$ jedan uzrok tlaénog preoptereéenja je i sistemska hipertenzija, primarna bez jasnog
organskog uzroka (esencijalna) ili sekundarna koja se pojavljuje uz neku drugu osnovnu
bolest kao §to su npr. primarna bolest bubrega, endokrinog sustava, srca i krvnih Zila, mozga,
neoplazme, sistemska bolest vezivnog tkiva itd. Visok krvni tlak dovodi do ostecenja brojnih

ciljnih organa, no za nastanak sréane insuficijencije najvaznije je oSteéenje srca i krvnih zila.

3.3. Uzroci sréane insuficijencije s obzirom na dob djeteta

Veliki spektar stanja i bolesti koji dovode do sréane insuficijencije teSko je sistematizirati na
jedan nacin. Mogucée ih je takoder razvrstati s obzirom na vrijeme pojavljivanja u zZivotu

djeteta.

Kod fetusa se nastanak srcane insuficijencije uo€i najcesce pri ultrazvu¢nom pregledu kao
hidrops djeteta, a uzrok moze lezati u teSkoj anemiji, aritmijama, prijevremenom zatvaranju
ovalnog otvora, intrauterino nastalom miokarditisu te velikom volumnom optereéenju srca
zbog regurgitacije krvi (prisutne kod zajednickog atrioventrikularnog kanala, Ebsteinove

anomalije ili Siroke arteriovenske fistule).

Novorodencad je osjetljiva na dogadaje tijekom 1 nakon poroda te sr¢ana insuficijencija moze
nastati sekundarno zbog perinatalne asfiksije, sepse ili primjerice hiperglikemije. Nakon
poroda, zatvaranje arterijskog duktusa normalno nastupa oko tre¢eg dana pa kod djece s
velikim tlaénim opterecenjem lijevog ventrikula (aortna stenoza, sindrom hipoplasti¢nog
lijevog srca) dovodi do velikih hemodinamickih promjena 1 ve¢ se tijekom prvog tjedna zivota
mogu pojaviti simptomi srcane insuficijencije. Tla¢no optere¢enje na desnoj strani srca, prije
nastanka insuficijencije, uzrokuje nastanak desno-lijevog pretoka kroz ovalni otvor Koji
smanjuje opterecenje desnog srca. Grjeske s velikim lijevo-desnim pretokom mogu izazvati
simptome pred kraj novorodenackog razdoblja, no ¢eS¢a je njihova pojava nakon Cetvrtog
tjedna kada se otpor u pluénom krvotoku pocinje smanjivati. Prirodene sr¢ane grjeske kod
kojih ¢e do¢i do lijevo-desnog pretoka su ventrikularni septalni defekt, zajednicki ventrikul
bez opstrukcije pluénog krvotoka, zajednicki atrioventrikularni kanal, otvoreni arterijski
duktus, aortopulmonalni prozor 1 zajednicki arterijski trunkus. Atrijski septalni defekt nece

dovesti do ranog nastanka simptoma sréane insuficijencije. Poremecaji sr€anog ritma mogu
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takoder biti uzrok, a to su na primjer, ve¢ prije spomenuti, paroksizmalna supraventrikularna
tahikardija, atrijalna fibrilacija ili undulacija, prirodeni kompletni sr¢ani blok itd. Nadalje,
uzrok mogu biti i hematoloske promjene. TeSka anemija smanjuje snagu sréanog izbacaja, a

policitemija dovodi do hiperviskoznog sindroma.

U dojencadi najces¢i uzrok srcane insuficijencije su strukturne anomalije srca. Buduéi da
nakon cetvrtog tjedna pocinje padati pluéni vaskularni otpor, ovo je period u zivotu djeteta
kada ¢e se oCitovati simptomi i otkriti prirodene srcane grjeske s lijevo-desnim pretokom.
Neki od uzroka mogu biti i anomalije sréanog misica, naj¢eS¢e miokardijalna fibroelastoza,

zatim renalno zatajenje, arterijska hipertenzija, Kawasakijeva bolest, beriberi i sepsa.

U djecjoj dobi poslije tre¢e godine ve¢ navedenim uzrocima, pridodaje se reumatska vrucica s
reumatskim karditisom, virusni miokarditis te bakterijski endokarditis. Nekardijalni uzroci
vazni za ovu dob su jo$ akutna hipertenzija uz glomerulonefritis, tireotoksikoza, lijekovi (ve¢
opisan antraciklin), hemoliti¢ka anemija sa srpolikim stanicama te cor pulmonale pri cisti¢noj

fibrozi (20).
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4. KLASIFIKACIJE

Klasifikacije koje sluze za stupnjevanje srcane insuficijencije s obzirom na simptome koji se
pojavljuju, odnosno funkcionalne stadije, su najpoznatija NYHA Kklasifikacija te klasifikacija
po Rossu. NYHA Kklasifikacija se najviSe koristi za kvantificiranje fizickih moguénosti
odnosno ograni¢enja kod osoba sa sr€anom insuficijencijom. Primjenjuje se za odrasle

pacijente, no moze se koristiti i za adolescente (Tablica 2).

Tablica 2. NYHA Kklasifikacija srCane insuficijencije prema funkcionalnim stadijima;

prevedeno (1)

Nema ogranic¢enja u fizickoj aktivnosti. Uobicajena tjelesna aktivnost ne uzrokuje
| pretjeran zamor, palpitacije, dispneju ili anginoznu bol.

BlaZe ogranicenje fizicke aktivnosti. Bez tegoba u mirovanju. Uobicajena tjelesna
I aktivnost dovodi do zamora, palpitacija, dispneje ili anginozne boli.

Znatno ogranicenje tjelesne aktivnosti. Bez tegoba u mirovanju. Tjelesna aktivnost
1 manja od uobicajene dovodi do simptoma : zamor, palpitacije, dispneja ili anginozna

bol.
Nesposobnost u obavljanju bilo kakve tjelesne aktivnosti bez pojave tegoba.
IV Simptomi sr¢ane insuficijencije mogu biti prisutni ¢ak i u mirovanju. Tegobe se

pogorsavaju pri bilo kakvoj tjelesnoj aktivnosti.

Klasifikacija po Ross-u je 1992. godine prilagodila NYHA klasifikaciju za opisivanje tezine
klinicke slike sr¢ane insuficijencije u djece mlade od Sest mjeseci (21). Podjela je bila u Cetiri
stadija (asimptomatska, blaga, umjerena ili teska) na temelju podataka o hranjenju iz
anamneze, parametara rasta i razvoja i fizikalnih nalaza u statusu (tahipneja, tahikardija,
perfuzija, edemi, sréani tonovi i Sumovi te hepatomegalija). Klasifikacija je s vremenom
modificirana kako bi bila primjenjiva za djecu svih godina te se temelji na podatcima o
hranjenju iz anamneze, problemima u rastu i razvoju, nepodnosenju tjelesne aktivnosti i
fizikalnim nalazima u statusu (Tablica 3). Daljnje revizije donijele su klasifikaciju
stratificiranu po dobi (22). Ispravnost klasifikacije je potvrdena kroz dvije prospektivne
studije u kojima su koristena mjerenja tezine sréanog zatajenja (razine norepinefrina u plazmi

i osjetljivost 3 — adrenergickog receptora na perifernim limfocitima) (23,24).
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Tablica 3. Modificirana klasifikacija po Ross-u (25)

Asimptomatski

Blaga tahipneja ili znojenje dojenceta pri hranjenju

Dispneja ili napor kod starije djece

Upadljiva tahipneja ili znojenje dojenceta pri hranjenju

Produljeno vrijeme hranjenja s problemima u rastu

Upadljiva dispneja ili napor kod starije djece

IV

Simptomi kao Sto su tahipneja, retrakcije, stenjanje, znojenje u mirovanju

Tre¢i nacin klasifikacije je stupnjevanje razvoja i progresije sréane insuficijencije kod

odraslih. Na toj Kklasifikaciji su radili te ju razvili ACC (American College of Cardiology) i

AHA (American Heart Association), a

International

Society of Heart and Lung

Transplantation je modificirao klasifikaciju kako bi ju prilagodili djeci (Tablica 4).

Tablica 4. Stadiji sr¢ane insuficijencije u djece (s primjerima i terapijom) (25)

Stadij

Definicija
Poviseni rizik za nastanak
sréane insuficijencije, ali
normalna funkcija srca i
veli¢ina sréanih komora

Asimptomatska strukturna
bolest srca

Simptomatska strukturna
bolest srca

Krajnji stadij sr¢ane
insuficijencije koji zahtjeva
posebne terapijske
intervencije

Primjer

IzloZenost kardiotoksi¢nim
tvarima, obiteljska
anamneza kardiomipatije,
srce s jednim ventrikulom,
operativno korigirana
prirodena transpozicija
velikih krvnih Zila

Aortna insuficijencija s
povecanjem lijevog
ventrikula, povijest
izloZenosti antraciklinu sa
smanjenom sistolickom
funkcijom lijevog ventrikula
Simptomatska
kardiomiopatija ili
prirodena src¢ana grjeska s
ventrikularnom
disfunkcijom

Upadljivi simptomi pri
mirovanju unato¢
maksimalnoj terapiji

Terapija

Nikakva

ACE inhibitori za pacijente s
ventrikularnom
disfunkcijom

ACE inhibitori, antagonisti
aldosterona i R blokatori;
niska doza digoksina i
diuretika za kontrolu
simptoma

i.v. diuretici i/ili inotropni
lijekovi, ventilacija s
pozitivnim tlakom,
mehanicka potpora
cirkulacije, transplantacija
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5. KLINICKA PREZENTACIJA

Simptomi 1 fizikalni nalaz u sr¢anoj insuficijenciji posljedica su niskog srcanog izbacaja i
pluénog venskog zastoja (20). Simptomi variraju s obzirom na dob djeteta, no neki od

simptoma su zajednicki te ¢e oni biti prvi navedeni.

5.1. Simptomi prisutni neovisno o dobi djeteta

Tahikardija se javlja zbog povecane simpaticke aktivnosti i odgovor je na smanjeni sréani
izbacaj kod pacijenata sa smanjenom kontraktilnosti miokarda. Tahikardija je frekvencija srca
koja je brza od ocekivane za odredenu dob. Ako povecanje srCane frekvencije ne uspije
odrzati odgovarajucu oksigenaciju tkiva, hipoksija i acidoza dovedu do nastanka bradikardije

koja upozorava na prijeteci kardiorespiratorni arest (26).

Slaba perfuzija zbog niskog sréanog izbaCaja manifestira se hladnim okrajinama, nizim
arterijskim tlakom, slabim perifernim pulsevima i produljenim vremenom kapilarnog punjenja
(duze od 2 sekunde). Neki od znakova slabe periferne perfuzije su i proSaranost koze
pjegama, bljedilo i cijanoza okrajina koji nastanu kada se smanji minutni volumen srca (26).
Smanjena perfuzija mozga dovodi do pojave simptoma koji ovise o tezini i trajanju
poremecaja. Ako hipoperfuzija nastane naglo, na primjer pri aritmiji, dolazi do gubitka
svijesti, konvulzija ili proSirenih zjenica, a kod postupnog razvijanja hipoperfuzije pri
cirkulatornom ili respiratornom zatajenju, simptomi su agitacija, letargija, pospanost ili
iritabilnost. Kada se razvije cirkulatorni Sok, bubrezna perfuzija se smanji toliko da je satna

diureza ispod 1 mL/kg/sat.

Galopni ritam se javlja kod djece, no teZze ga je procijeniti zbog tahikardije. Od drugih
auskultatornih nalaza kod djece sa sr€anom insuficijencijom nade se tre¢i srani ton u
mezodijastoli, zbog smanjene dijastolicke funkcije lijeve klijetke. Takoder su moguci pulsus
alternans (o¢ituje se izmjenom snaznog i slabog pulsa) i pulsus paradoxus (ocituje se padom
pulsnog tlaka u inspiriju i porastom u ekspiriju) (20). Neki od fizikalnih nalaza mogu
upucivati na etiologiju sr¢ane insuficijencije. Primjerice visok krvni tlak koji je ograni¢en na
gornje ekstremitete i/ili slab puls na donjim ekstremitetima sugeriraju na koarktaciju aorte.
Sistolicki Sum se moze povezati sa otezanim prolaskom krvi kod hipertrofi¢cne

kardiomiopatije ili aortne stenoze, prirodenim sréanim grjeskama s lijevo-desnim pretokom i
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mitralnom regurgitacijom. Nadalje, prekordijalno strujanje je indikator za postojece tlacno

preopterecenje.

Kongestija pluca se o€ituje tahipnejom, koriStenjem pomocéne respiratorne muskulature, a kod
dojencadi i stenjanjem te Sirenjem nosnica. Auskultatorno, ¢esc¢e kod starije djece, prisutni su

zvizduci 1 krepitacije.

Sistemska kongestija se ocituje hepatomegalijom koja je posljedica sistemske venske
kongestije i znak je uznapredovale sréane insuficijencije. Ako insuficijencija srca nastaje
naglo, moze se javiti bol zbog Sirenja jetrene kapsule. ProSirenje jugularnih vratnih vena se
¢esce vidi kod starije djece. Vidljive su i njihove pulsacije dok dijete sjedi, a pritiskom na
jetru moguce je pojacati njihovo punjenje (hepatojugularni refleks). Takoder, razvijaju se
periferni edemi i1 to na dijelovima tijela koja su blize tlu te na licu, posebno na vjedama.
Nakon pocetka lijecenja, edemi periokularnog tkiva se prvi povuku (2). Edemi prisutni kroz
duzi vremenski period uzrokuju crvenilo i induracije pretibijalno i na laktovima. Mogu¢ je i

nastanak ascitesa i ponekad hidrotoraksa (20).

5.2. Simptomi karakteristi¢ni za odredenu dob djeteta

Vazno je navesti karakteristiéne simptome ovisne o dobi djeteta. Kod dojencadi najcesce se
vidi teSkoca sisanja, tahipneja 1 znojenje tijekom sisanja. Znojenje se javlja zbog pojacanog
adrenergickog Ziv€anog sustava u svrhu poboljSanja ucinkovitosti miokarda. Zdravo dijete
posiSe obrok za otprilike 15-20 minuta, dok kod djeteta sa sr¢anom insuficijencijom to traje
duze, dijete se brzo umara te ¢ak i zaspe ubrzo nakon pocetka obroka (20). Posljedicno tome,
zbog premalih unosa hrane, dijete ne napreduje. No, ¢ak i u slu¢ajevima kada dijete unese
dovoljno hrane, dolazi do neznatnog napredovanja. Smatra se da je uzrok tome velika
potrosnja energije za rad srca i pluca (2). Kod dojenceta je prisutna dispneja neopstruktivnog
tipa zbog pluénog edema, povisenog pluénog venskog tlaka i velikog pluénog optoka kod
lijevo-desnog pretoka, a prepoznaje se po inspiratornim uvla¢enjem medurebrenih prostora,
juguluma, supraklavikularnog i ksifoidnog podrucja, Sirenju nosnica i povremenom stenjanju
(20). Vazno je imati na umu da rani znak sréane insuficijencije u nedonoscadi koja se

oporavljaju od hiposurfaktoze s velikim arterijskim duktusom, moze biti apneja (27).

Djeca poslije dojenacke dobi sa sr¢anom insuficijencijom se lako zamaraju pri aktivnostima

koja u njihovoj dobi ne bi trebala uzrokovati veé¢i umor te se javlja ortopneja. Takoder
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kroni¢no kaslju zbog sekundarnog zastoja bronhijalne sluzi. Kod teze insuficijencije djeca su
tahipnoi¢na i dispnoi¢na i u mirovanju. Uz nagli nastup sr¢ane insuficijencije, djeca su vidno
anksiozna, no imaju dobar apetit, a u kroni¢noj fazi prikriveno su anksiozni te pothranjeni i
javlja se pad tjelesne tezine (20). Uz sve navedeno, mogu se javiti i gastrointestinalni
simptomi (abdominalna bol, muc¢nina, povracanje i slab apetit) koji se ¢esto pojavljuju kao
dje¢je tegobe 1 javljaju se u brojnim ucestalim bolestima djecje dobi, primjerice

gastroenteritisu ili u psihicki nastalim tegobama (28).

6. DIJAGNOZA

Dijagnoza sr¢ane insuficijencije se temelji na karakteristicnim znakovima 1 nalazima u
fizikalnom statusu koji upucuju na smanjeni sréani izbacaj, respiratorni distres i smanjeno
napredovanje. Dijagnoza se potvrduje slikovnim pretragama i laboratorijskim nalazima, koji
takoder sluze za odredivanje stadija sréane insuficijencije, otkrivanje etiologije te pomazu u
sluc¢aju kada klini¢ka slika nije patognomoni¢na. U tu inicijalnu klinicku obradu ubrajaju se
ehokardiografija, rendgenska slika torakalnih organa, elektrokardiogram i kompletna krvna

slika.

Ehokardiografija je prva slikovna metoda izbora koja je na raspolaganju kako bi se procijenila
struktura srca, funkcija 1 veli¢ina lijevog ventrikula. Kada sr¢ana insuficijencija u podlozi ima
volumno preopterecenje, funkcija lijevog ventrikula je uredna, cak moZe biti pojacana, dok je
kod primarnih bolesti miokarda smanjena. Kod opstrukcija u protoku krvi u srcu ili iz srca,
funkcija lijevog ventrikula se moZe pogorsati s vremenom. Ultrazvukom srca se utvrduje
vazna informacija - radi li se o strukturno zdravom srcu ili postoji prirodena sréana grjeska.
Osim anatomije srca, promatraju se veliina sr¢anih Supljina, arterije i vene i njihovi utoci u
srce, postojanje pretoka, valvularnih deformacija i regurgitacije krvi, funkcija srca u dijastoli

te procjena tlaka u desnom ventrikula i plu¢noj arteriji (42).

Rendgenska slika torakalnih organa moze sluziti u prikazu kardiomegalije i pulmonalne
kongestije te pri kontroli uspjesnosti terapije sréane insuficijencije. Kod novootkrivenih
pacijenata sa sr¢anom insuficijencijom Cest je nalaz intersticijalnog pluénog edema. Na

rendgenskoj slici vidljiv je tzv. leptirasti hilus te ponekad Kerleyeve linije.

Elektrokardiogram ne moze sam posluziti za dijagnozu sréane insuficijencije, ali je vazan u

klini¢koj obradi pacijenta budué¢i da nam moze otkriti podlezecu etiologiju. Cesti nalaz je
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sinusna tahikardija kao odgovor na smanjeni sr¢ani izbacaj. Neki od nalaza mogu sugerirati
na odredenu bolest ili stanje. Povisen QRS kompleks, koji se poklapa za kriterije
ventrikularne hipertrofije, moze se vidjeti kod hipertrofi¢ne ili dilatacijske kardiomiopatije, a
snizeni QRS kompleks moZe sugerirati na perikardijanu efuziju ili miokarditis. Abnormalni
ST segment 1 T val su Cesti nalaz u svim oblicima kardiomiopatije i miokarditisu. Treba

naravno traziti i znakove infarkta te blokova grana u EKG zapisu (42).

Dodatne pretrage, ukoliko nam prethodno navedene nisu dale odgovor o stanju pacijenta i
uzroka sr¢ane insuficijencije, su magnetska rezonanca i kateterizacija srca (pri kojoj se moze

obaviti biopsija endokarda koja je jo$ uvijek zlatni standard za dijagnozu miokarditisa) (42).

Osim kompletne krvne slike, traze se elektroliti, urea, kreatinin i jetreni enzimi. Mogu se
odredivati troponin i kreatin kinaza koji pokazuju postojanje ozljede miokarda kod, na primjer
infarkta miokarda ili miokarditisa. Upalni parametri CRP i SE mogu sugerirati dijagnozu
miokarditisa, no mogu biti pokazatelj upalnog procesa bilo gdje u tijelu pacijenta.
Dijagnosticka uloga BNP i NT-proBNP je jo§ upitna kod djece. Njihova razina je visa pri
rodenju i brzo pada u prvim danima zivota (29). ProBNP (eng. brain natriuretic peptid,
mozdani natrijuretski peptid) je srani neurohormon koji se izluuje u ventrikularnim
stanicama kao odgovor na poviseno tlacno ili volumno optereéenje stijenke na kraju dijastole
(30). ProBNP se cijepa na aktivni peptid BNP i inaktivni NT-proBNP. Oni se kod odraslih
pacijenata koriste u dijagnozi, pracenju sréane insuficijencije te kao prognosticki markeri, a
nekoliko manjih studija su pronaSle njihovu potencijalnu ulogu kod djece sa sréanom
insuficijencijom. PoviSene razine BNP-a su pokazale povezanost s postoje¢im pretokom i
njegovom veli¢inom kod otvorenog arterijskog duktusa (31). Takoder, BNP moze posluziti u
distinkciji ozbiljne kardiovaskularne podloge od nekardijalnih uzroka respiratornog distresa
kod novorodencadi (32), sr€ane insuficijencije od primarne pluéne etiologije kod djece s
respiratornim distresom (33) te prisutnost znaajne sréane patologije djece koja dodu
kardiologu (34). Razine BNP-a i NT-proBNP-a kod djece s ventrikularnom disfunkcijom su
pokazale proporcionalan odnos sa stadijima u modificiranoj klasifikaciji po Rossu, a obrnuto
proporcionalan s ejekcijskom frakcijom srca (35,36). Takoder su se pokazale visima kod
djece s novodijagnosticiranom sréanom insuficijencijom u usporedbi s djecom koja su imala
kompenziranu sréanu insuficijenciju ili egzacerbaciju kroni¢ne (37). Povisen NT-proBNP se u
kineskoj studiji na 211 pedijatrijskih pacijenata sa sepsom, koja su bila podijeljena u grupu sa
1 bez srcane insuficijencije te 126 zdrave djece, pokazao kao prediktor sréane insuficijencije u

djece sa sepsom (38).
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Dodatna dijagnostika ukljucuje krvne testove i testiranje urina ako se Zeli pronaéi infektivni
uzro¢nik kardiomiopatije ili miokarditisa. Etiologiju kardiomiopatije mogu otkriti testovi
funkcije Stitnjace (hipertireoidizam koji uzrokuje kardiomiopatiju), razina karnitina, organske
kiseline u urinu i slobodne masne kiseline u serumu (poremecaji metabolizma masnih kiselina
i karnitina koje uzrokuju kardiomiopatiju). Titar anti-streptolizina i antinuklearna antitijela ¢e

upozoravati na reumatolosku podlogu stanja.

Jedan od obecavajucih dijagnosti¢kih markera je razina plazmatskog N-terminal CTGF (eng.
connective tissue growth factor) koji je u manjoj studiji pokazao znacajno povisene razine kod
djece sa sr¢anom insuficijencijom nasuprot djece bez srCane insuficijencije i zdravih
dobrovoljaca (39). Jedna studija je istrazila i razinu FSTL-1 (eng. follistatin-like protein 1) u
serumu djece s kroni¢nom sréanom insuficijencijom i dosla do zakljucka da se moZze koristiti
kao objektivan pokazatelj dijagnoze i uznapredovalosti stanja (40).

Geneticko testiranje bi se trebalo provesti kod djece s novodijagnosticiranom sréanom
insuficijencijom zbog kardiomiopatije jer 30% posto djece s kardiomiopatijom ima geneticku

podlogu, posebno ako je u pitanju hipertrofi¢na kardiomiopatija (41).
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7. DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

Na temelju prisutnih simptoma moze se posumnjati na razli¢ite bolesti nekardijalne etiologije.

U Tablici 5 navedene su najvjerojatnije diferencijalne dijagnoze.

Tablica 5. Prikaz mogucih diferencijalnih dijagnoza s obzirom na prisutne simptome (42)

SIMPTOM

Respiratorni distres

Nenapredovanje i slabo
dobivanje na tezini

Umor

Periferni edemi

Sok

DIFERENCIJALNA DIJAGNOZA

novorodence — RDS, tranzitorna tahipneja novorodencadi, aspiracija
mekonija, prirodena dijafragmalna hernija, pneumotoraks, pneumonija,
hipoplazija pluca

dojencad i starija djeca — pneumonija, astma, gastroezofagealni refluks
gastrointestinalni uzroci - alergija na mlijeko, cisti¢na fibroza, celijakija)
kroni¢ne infekcije

hipertireoidizam

metabolicki poremecaji

apneja usnu

depresija

smanjena fizicka uvjezbanost

bubrezno zatajenje

venska tromboza

nuspojava lijeka

sepsa

hipovolemija
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8. LIJECENJE

Lijecenje sréane insuficijencije u djece temeljeno je na rezultatima dobivenih u studijama koje
su provedene na odraslim bolesnicima, budué¢i da zbog manjeg broja djece sa sréanom
insuficijencijom medu pedijatrijskim pacijentima nije moguce provesti sli¢na istrazivanja. No,
smatra se da su u djece neurohumoralne promjene i proces remodeliranja srca slicni onima u
odraslih (43). Na temelju saznanja vezanih za lijeCenje sr¢ane insuficijencije u odraslih, a
promijenjenih na temelju klinicke prakse i iskustva, manjih studija i saznanja iz fiziologije,
2004. godine ISHLT (International Society of Heart and Lung Transplantation) je izdao
smjernice za lijecenje srane insuficijencije u djece (25). Ciljevi terapije su prvo uklanjanje ili
smanjenje simptoma, smanjenje pojave komplikacija i potrebe za hospitalizacijom, usporenje
progresije sréane insuficijencije te povecanje prezivljenja pacijenata. Protokol lijecenja ovisi o
etiologiji sréane insuficijencije 1 stadiju. Ukoliko se radi o strukturnoj bolesti srca s ocuvanom
funkcijom ventrikula, kirurSsko lijeCenje ili intervencija tijekom kateterizacije je izbor
lijecenja. Terapija pacijenata s disfunkcijom ventrikula zbog raznih uzroka i onih koji trebaju
stabilizaciju lijekovima prije kirurskog zbrinjavanja ili kateterizacije, ovisi o stadiju bolesti
(A-D) te je prikazana u Tablici 4. Razni pristupi lijeCenju detaljnije su opisani u daljnjem

tekstu.

8.1. Kirursko lijecenje
Sr¢ane insuficijencije uzrokovane volumnim ili tlaénim preoptere¢enjem i sauvanom

funkcijom ventrikula u odredenim situacijama se mogu lijeciti kirurSki, otvorenom

operacijom ili tijekom kateterizacije.

8.2. Farmakolosko lijecenje

U farmakolosko lijeCenje sr€ane insuficijencije ubrajaju se primjena diuretika, digoksina,
ACE inhibitora, blokatora angiotenzinskih receptora i beta blokatora. Kod pacijenata u stadiju
D (Tablica 4) primjenjuju se intravenski diuretici i inotropni lijekovi - katekolamini (dopamin,

dobutamin, adrenalin, noradenalin) i inhibitor fosfodiesteraze 111 (milrinon) (42).
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Diuretici smanjuju reapsorpciju natrija pa se povecava natrijureza i manje se vode reapsorbira
Sto doprinosi smanjenju simptoma uzrokovanih volumnim preoptere¢enjem (npr. edem pluca i
periferni edemi). Najcesce se koristi furosemid koji djeluje u Henleovoj petlji bubrega. Oralna
doza je 2-5 mg/kg, podijeljena u dvije ili tri pojedina¢ne doze. Intravenska primjena dovodi
do brzog i impresivnog djelovanja (20). Druga linija su tiazidski diuretici (klorotiazid,
hidroklorotiazid) koji djeluju u distalnim kanali¢ima bubrega, a Cesto se primjenjuju u
kombinaciji s diureticima Henleove petlje. Antagonisti aldosterona (spironolakton) smanjuju
reapsorpciju natrija i ekskreciju kalija u sabirnim kanali¢ima bubrega (42). Budu¢i da ,,Stede*
kalij, primjenjuju se u kombinaciji s diureticima Henleove petlje ili tiazidskim diureticima.
Nuspojave spironolaktona su hiperkalemija i ginekomastija, a kod nekontroliranog davanja
potentnog diuretika, na primjer furosemida, mogu se razviti ozbiljne nuspojave: gubitak
volumena plazme, hipokalemija, hiponatrijemija, metaboli¢ka alkaloza, hiperuricemija i

tranzitorna ototoksi¢nost.

Digitalis, odnosno digoksin ima pozitivno inotropno i negativno kronotropno djelovanje. Vise
se ne primjenjuje kod djece s asimptomatskom sr¢anom insuficijencijom, ali u stadiju C
(Tablica 4) se koristi u terapiji (2). Digitalis inhibira natrij-kalij ATPazu, ponajvise u
miokardu §to rezultira s poviSenom razinom intracelularnog natrija i preokrene djelovanje
natrij-kalcij kanala. Rezultat je povisena intracelularna razina kalcija koja povecava
kontraktilnost miSi¢a. Primjenjuje se oralno i parenteralno i mora se paziti na simptome Koji
upucuju na otrovanje digitalisom u djece, a to su mucnina, povracanje, aritmije (bradikardija,

supraventrikularna tahikardija, rjede ventrikularne disritmije) (20).

ACE inhibitori i blokatori angiotenzinskih receptora inhibiraju RAAS i tako snizavaju tla¢no
optereéenje. ACE inhibitori koriste se kod djece u stadiju B ili C (Tablica 4) (42), a djeluju
tako $to inhibicijom pretvorbe angiotenzina | u angiotenzin Il sprje¢avaju vazokonstrikciju i
prekidaju aktivaciju RAAS sustava. Osim toga inhibiraju razgradnju bradikinina koji je
snaZan vazodilatator, smanjuju otpustanje norepinefrina iz simpatickih Ziv€anih zavrSetaka, a
smanjeno lucenje aldosterona smanjuje retenciju natrija i vode (44,45,46). Primjena ACE
inhibitora smanjuje volumno i tlacno preopterecenje, poboljSava sréani izbacaj i pri kroni¢noj
upotrebi doprinosi reverzibilnim ucincima na proces remodeliranja srca. Predstavnici su
kaptopril i enalapril. Uobicajena doza enalaprila za djecu je 0,1-0,2 mg/kg/dan u jednoj dozi,
a tijekom dva tjedna doza se moze postupno povecavati do maksimuma od 1 mg/kg/dan. Zbog
nuspojava pri lijecenju treba kontrolirati krvni tlak (hipotenzija), bubreznu funkciju (bubrezno

oSteCenje s porastom kreatinina), bijelu krvnu sliku (agranulocitoza, neutropenija) i kalij
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(hiperkalijemija) (3,47). Zbog akutne ozljede bubrega koja je Cesta kod djece sa sr€anom
insuficijencijom i primjenom inhibitora RAAS-a, treba kontrolirati funkciju bubrega i
elektrolite. Takoder je vazno nakratko prekinuti lijeCenje inhibitorima RAAS-a tijekom
dehidracije ili operacije (48). Blokatori angiotenzinskih receptora se rjede koriste, naj¢esce

kod pacijenata koji ne podnose dobro ACE inhibitore pa se pojavi kasalj ili angioedem.

LijeCenje B — blokatorima se temelji na blokadi adrenergi¢kog tonusa i vazni su u lijeCenju
unato¢ tome S$to depresorno djeluju na miokard 1 usporavaju frekvenciju te tako mogu
pogorati sréanu insuficijenciju. Cesto se koriste u kombinaciji s diureticima, digoksinom i
ACE inhibitorom (49). Terapija su za stadij C (Tablica 4) srcane insuficijencije, a pri
dekompenziranoj sr¢anoj insuficijenciji (stadij D) se ukidaju (42). Nuspojave su vrtoglavica,
umor, hipotenzija, bradikardija, bronhospazam i hipoglikemija. lako se zna da smanjuju
smrtnost u odraslih pacijenata s kroni¢nom sréanom insuficijencijom, njihova primjena kod

djece nije potpuno definirana zbog manjka istrazivanja.

Katekolamini simpatic¢ki stimuliraju kontraktilnost miokarda. Djeluju tako $to dovode do
povisenja razine cAMP-a preko stimulacije enzima adenilil ciklaze koja pretvara ATP u
cAMP. cAMP ima klju¢nu ulogu u regulaciji kontraktilnosti stanice miocita jer aktivira
protein kinaze i povecava unutarstani¢ni utok kalcija otvaranjem kalcij kanala te uzrokuje
povecéano otpustanje kalcija iz sarkoplazmatskog retikuluma. Koncentracija kalcija u citosolu
je najvaznija za kontrakciju jer aktivira troponin C koji potice interakciju aktin-miozin
kontraktilnih proteina. Dopamin se koristi kod dekompenzirane sréane insuficijencije, a moze
I u kombinaciji s intravenskom primjenom milrinona koji je inhibitor fosfodiesteraze Il i
dodatno povecava djelovanje katekolamina. Mehanizam djelovanja milrinona je inhibicija
hidrolize cAMP-a sto takoder povisi njegovu razinu i vodi poviSenoj razina kalcija te tako
povecava kontraktilnost. Smanjuje i pluéni vaskularni otpor, poti¢e vazodilataciju te tako

smanjuje tlatno opterecenje (50).

8.3. Nefarmakolosko lijecenje
U slucaju uznapredovalog stadija sr¢ane insuficijencije (stadij D) lijeCenje ukljucuje primjenu

ventilacije pozitivnim tlakom, mehanic¢ku potporu cirkulacije ili transplantaciju srca.

Neinvazivna ventilacija s pozitivnim tlakom, CPAP ili BiPAP ublaZavaju respiratorni distres

nastao zbog kardiogenog plu¢nog edema. Invazivna ventilacija intubirane djece ostvaruje se
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uz pomo¢ respiratora, razli¢itim na¢inom ventilacije ovisno o stanju bolesnika uz zadani
volumen i/ili tlak prodisavanja. U sluc¢ajevima dekompenzirane respiratorne insuficijencije

omogucava poboljSanje oksigenacije i ventilacije (eliminacije) CO..

Mehanicka cirkulatorna potpora primjenjuje se kod djece koja razviju dekompenziranu sré¢anu
insuficijenciju s niskim sréanim izbacajem te bez reakcije na medikamentnu terapiju. Taj
oblik lije¢enja predstavlja most prema oporavku, transplantaciji, kardiokirurSkom zahvatu ili
je posljednja terapijska moguénost izrazito ugrozenog djeteta nakon kardiokirurskog zahvata
(51). ECMO je izvantjelesna membranska oksigenacija i koristi se za potporu funkcije srca
1/ili plu¢a u novorodencadi, djece i1 odraslih (2). Drugi izbor je VAD za potporu lijeve klijetke,
ali njegova primjena je problematicna kod male djece koja ¢ekaju transplantaciju srca zbog
veliine tijela i anatomije djeteta, no, radi se na prilagodbi postoje¢ih VAD uredaja djeci,
kako to ne bi vise bila prepreka u buducnosti te je uocen napredak (52,53). Nedostatak VAD-a
je i Cesta potreba za potporom obiju klijetki kod djece i nedostatak prostora za ugradnju
biventrikularne potpore te to §to ugradnja sustava VAD zahtjeva kirurS§ko otvaranje prsnog
kosa. Nadalje, VAD kod pacijenata poboljsava hemodinamiku te se kod odraslih posljedi¢no
poboljsava funkcija bubrega. Studija na 63 djece nakon ugradnje VAD-a pokazala je da
unato¢ mogucoj perioperativnoj akutnoj bubreznoj ozljedi, bubrezna se funkcija poboljsala
ve¢ u prvom postoperativnom tjednu te nastavila s poboljsanjem u nadolaze¢im mjesecima
(54). Prva analiza PediMACS-a (Pediatric Interagency Registry for Mechanical Circulatory
Support) ukljucila je 200 djece s ugradenim VAD sustavom. 73% ih je u etiologiji imalo
kardiomiopatiju, a 18% prirodenu sréanu grjesku. Prije ugradnje VAD-a, 15% ih je bilo na
ECMO-u, a 38% je prethodno imalo operaciju srca. Analiza je pokazala da je 6 mjeseci nakon
ugradnje, prezivljenje bilo 81% (55). No, zbog svih trenutnih nedostataka VAD-a, smatra se
da ECMO ostaje najprihvatljivija mehanicka potpora u djecjoj dobi (56). 1zvjeSce registra koji
je obuhvatio viSe centara, odnosno 3416 novorodencadi 1 4181 pedijatrijskih pacijenata koji
su u terapiji imali uklju¢en ECMO, pokazalo je prezivljenje do otpusta iz bolnice od 38-45%
(57). Istrazivanje provedeno u SAD-u obuhvatilo je 1465 pedijatrijskih bolesnika s razli¢itim
dijagnozama (pacijenti nakon kardiokirurS8kih operacija, sréane bolesti koje nisu bile
podvrgnute operaciji, pacijenti s prirodenom dijafragmalnom hernijom, respiratornom
insuficijencijom novorodencadi i starije djece te sepsom) koji su u terapiji imali ukljucen
ECMO. Postotak smrtnosti iznosio je 40% (58). Nedostatci ECMO-a su imobilizacija djeteta i
intubacija, smjesStaj na odjelu intenzivne njege, potrebna antikoagulacijska terapija te kratko

moguce Vvrijeme trajanja potpore (10-14 dana). Ozbiljne komplikacije koje mogu nastati pri
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koristenju  ECMO-a i VAD-a su krvarenje (gastrointestinalno ili intrakranijalno),
tromboembolija, hemoliza i infekcija (56). Zbog toga je provodenje ECMO-a najcesce
ograni¢en0 na vremenski period od maksimalno nekoliko tjedana. Novije metode poput
Berlin heart pumpe omogucavaju dulje provodenje nadomjesne funkcije srca, ¢ak do

vremenskog perioda od godinu dana.

Transplantacija srca se preporuca za krajnji stadij srCane insuficijencije refraktoran na
medikamentnu terapiju (stadij D) (Tablica 4). Takoder se moze provesti kod pacijenata s
laksim oblikom sréane insuficijencije koji odgovara stadiju C (Tablica 4), ali u slucaju velikih
ograni¢enja u normalnoj tjelesnoj aktivnosti, znacajnog nenapredovanje, aritmija koje se ne

mogu staviti pod kontrolu ili popratnom restriktivnom kardiomiopatijom (59).

8.4. Op¢i postupci
U akutnoj, ali 1 kroni¢noj sréanoj insuficijenciji treba se korigirati odnosno lijeciti acidozu,
anemiju, hipertenziju, bubrezno zatajenje i sepsu. Metaboli¢ka acidoza se pokusSava korigirati
davanjem natrijeva bikarbonata, a respiracijska acidoza poboljSanim respiracijskim
uklanjanjem ugljikovog dioksida Antibioticima lije¢imo upalne procese koji se mogu pojaviti.
Polozaj djeteta tako da su mu glava i toraks na viSoj razini od ostatka tijela takoder ima
pozitivan u¢inak na disanje. Kisik se daje djeci s plu¢nim edemom i ponekad kada je prisutan
desno-lijevi pretok s kroni¢nom hipoksijom (20). Vazno je mirovanje koje se teze provodi
kod djece, no Cesto djeca ograni¢e sama svoje aktivnosti s obzirom na svoje fizicke
mogucénosti (20). Djeca pri jakoj dispneji 1 hipoksemiji su ¢esto nemirna i placu, $to dodatno
optere¢uje krvotok te je kod njih eventualno moguée primijeniti blagu sedaciju (2). Za
prehranu se ponekad mora primijeniti nazogastricna sonda ili gastrostoma kako bi se
omogucio dovoljan unos hrane 1 postedjelo dijete dodatnih napora pri hranjenju. Ogranicenje
u unosu soli i vode potrebno je u sluaju volumnog preoptereenja. MozZe se javiti
nenapredovanje zbog povecane potro$nje energije od strane srca pa se treba povisiti dnevni
unos kalorija na ¢ak viSe od 120 kcal/kg. Za kroni¢nu sréanu insuficijenciju, osim primjerene

prehrane, vazno je provoditi i tjelesnu rehabilitaciju, odnosno tjelovjezbu.
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8.5. Prevencija i lijeCenje komplikacija

Moguce komplikacije su tromboembolija, aritmije i ventrikularna disinkronija.

Tromboembolija se moze pojaviti zbog ventrikularne disfunkcije i dovesti do plu¢ne embolije
i cerebrovaskularnog incidenta koji mogu rezultirati smréu. Nema odgovarajucih studija
provedenih na djeci, ali veéina strucnjaka se slaze kako djeci s disfunkcijom lijevog
ventrikula treba davati aspirin, odnosno varfarin ukoliko je rije¢ o teSkoj srcanoj

insuficijenciji (42).

Djeca s kardiomiopatijama, miokarditisom ili nakon kardiokirurske operacije zbog prirodene
sréane grjeSke imaju povecanu sklonost za razvoj aritmija. Pri pojavi tahikardija, uz
medikamentno lijeCenje antiaritmicima, moZe biti potrebna kardioverzija ili defibrilacija.
Terapija sinusne tahikardije je primarno uklanjanje njenog uzroka. Supraventrikularna
tahikardija je najceSca aritmija kod djece, a u lijeCenju se poduzima stimulacija vagusa,
adenozin i kardioverzija. Ventrikularna tahikardija bez pulsa i ventrikularna fibrilacija su
ucestalije kod djece s prirodenim sréanim grjeSkama i njihova terapija je defibrilacija. Djeca s
rizikom od nagle smrti zbog ventrikularne tahikardije ili fibrilacije mogu biti kandidati za
implantabilni kardioverter defibrilator (ICD). CRT (cardiac resynchronization therapy) sluzi
kako bi umanjila ventrikularnu disinkroniju, uzrokovanu smetnjama intraventrikularnog
provodenja podrazaja ili blokom lijeve grane koronarne arterije, koja moze dovesti do
pogorsanja sr¢ane insuficijencije. Za djecu su podatci ograniceni, ali po smjernicama se ipak

preporuca koristiti podatke za odrasle ukoliko se razmatra njegova primjena u djece.

8.6. Lijecenje cirkulacijskog Soka

Sok se definira kao nedovoljna perfuzija tkiva organizma, odnosno klini¢ko stanje u kojemu
protok krvi i dostava hranjivih tvari tkivima ne zadovoljavaju metabolicke potrebe, a Sok
moZze biti kompenziran ili dekompenziran. Kompenziran Sok je rana faza Soka bez
hipotenzije, ali se mogu vidjeti znakovi oslabljene perfuzije, tahikardija, slaba perfuzija koze,
slabi distalni pulsevi, tahipneja i oligurija. Dekompenzirani Sok se ocituje hipotenzijom te
smanjenjem perfuzije vitalnih organa — srca i mozga. Pri kardiogenom Soku koji je posljedica
nemogucnosti srca u obavljanju svoje funkcije pumpe zbog disfunkcije miokarda ili aritmije,
nadoknada tekuc¢ine moze biti nuzna, no mora se pazljivo pratiti (punjenje jugularnih vena,

palpacija jetre, auskultacija plu¢a) kako ne bi doSlo do volumnog preopterecenja. Nadoknada
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tekucine zapocinje s 20 mL/kg kristaloidne ili koloidne otopine te se dalje postupa ovisno o
procijenjenom stanju djeteta. Ukoliko se Sok ne uspije dovesti pod kontrolu i korigirati,
nastupi kardiorespiratorni arest. Klasi¢ni nacin zbrinjavanja je pristup ABC (Airway —
oslobadanje i odrzavanje diSnog puta slobodnim, Breathing — provjeriti tijekom 10 sekundi
dise li dijete, Circulation — provjera pulsa). Prvo se daje 5 inicijalnih upuha te se nastavlja s
vanjskom masazom srca i ventilacijom u omjeru 15:2. Ukoliko je moguce, treba elektrodama
defibrilatora ili monitora oditati ritam srca. Ukoliko ritam nije za defibrilaciju, a to su
elektri¢na aktivnost bez pulsa i asistolija, treba nastaviti kardiopulmonalnu reanimaciju. Ako
se radi o VF ili VT bez pulsa, slijedi jedna defibrilacija pa se nastavlja s kardiopulmonalnom
reanimacijom. Glavni lijekovi koji se primjenjuju su adrenalin i amiodaron intravenski ili

intraosealno (26).

8.7. Buduc¢nost lijecenja

Buduénost u lijeenju bi mogle biti mati¢ne stanice. Zasada se terapija temelji na kirurskim
zahvatima, odgadanju progresije sr¢ane insuficijencije ili transplantaciji srca. Mati¢ne stanice
bi bile novi korak u lije¢enju jer bi pomogle u zamjeni bolesnog tkiva srca novim. To bi
vodilo poboljsanoj funkciji i regeneraciji srca. Cetiri razreda mati¢nih stanica mogu voditi
regeneraciji srca i to su embrionalne mati¢ne stanice, mati¢ne stanice dobivene iz koStane srzi,
skeletni mioblasti te kardijalne maticne stanice 1 kardijalne progenitorne stanice. Samo zadnja
skupina je pokazala obecanje u terapiji jer ostale skupine imaju razne nedostatke, od
formacije teratoma, imunoloSke reakcije organizma na njih, loSa diferencijacija u

kardiomiocite, loSa integracija u miokard pa do etickih 1 politic¢kih pitanja (60).
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9. ZAKLJUCAK

Sr¢ana insuficijencija ima vrlo kompleksnu etiologiju, klinicku sliku pa u skladu s tim i
terapiju. Ba§ zbog toga, ovo klini¢ko stanje teSko je svesti pod jedan nazivnik. Prisutna je i
kod odraslih i kod djece, no istrazivanja sr¢ane insuficijencije, posebno njenih mehanizama
patogeneze 1 terapije, ve¢inom se provode u odrasloj populaciji, a saznanja i smjernice za
odrasle pacijente samo se prilagodavaju pedijatrijskoj populaciji. To je naravno doprinijelo
velikim koracima u shvacanju i postupcima vezanih za ovo klinicko stanje. Problem lezi u
tome Sto funkcioniranje organizma djeteta nije jednak odraslom covjeku pa i samo
,preslikavanje® svih karakteristika sréane insuficijencije ne moze biti toan. Zbog toga je
vazno pribaviti §to viSe informacija vezanih za tijek, prognozu i ishode terapije kod djece sa
sr¢anom insuficijencijom. S druge strane valja razmiSljati i o tome da je istraZivanja u djece
teze provoditi zbog eti¢kih pitanja te ipak premalog broja pacijenata za znacajne rezultate.
Nada za napredak u razumijevanju i lije¢enju sréane insuficijencije lezi u razvoju medicine,
istrazivanjima, saznanjima na stani¢noj razini, dijagnostici i napretku u raznim oblicima

terapije.
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