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Pregledni rad

Uvod

S
rčana insuicijencija predstavlja klinički sindrom 
do koga dovode različita oboljenja, a karakteriše 
se nesposobnošću srca da pumpa adekvatnu ko-
ličinu krvi shodno potrebama organa i tkiva, u 

miru i naporu, i pored normalnog priliva krvi u srce. Kao 
jedna od češćih komplikacija akutnog koronarnog sin-
droma javlja se srčana insuicijencija.

Prema mehanizmima nastanka, srčana insuicijenci-
ja može bii uzrokovana oštećenjem miokarda (infar-
ktom miokarda), disfunkcijom drugih srčanih struktura 
(valvula), cirkulacijskim poremećajima (volumensko op-
terećenje srca u sklopu bolesi jetre i bubrega). U odno-
su na anatomsku lokalizaciju, insuicijencija srca može 
bii insuicijencija levog i insuicijencija desnog srca, ko-
ja se uglavnom manifestuje sindromom kongesije pluć-
nih vena ili sistemske kongesije. Termini ne moraju uka-
zivai na to koja je komora više oštećena.

Brz oporavak komorske funkcije se vidi kod rane reva-
skularizacije arterije koja je dovela do infarkta, perkuta-
nom koronarnom intervencijom ili trombolizom. Faktori 
koji dovode do srčane insuicijencije nakon infarkta mio-
karda su veličina infarktne zone, remodelovanje srca i pri-
sustvo komplikacija. Srčana insuicijencija može bii posle-

dica upornih aritmija ili mehaničkih komplikacija infarkta.
Postavljanje kliničke dijagnoze srčane insuicijencije 

tokom akutnog koronarnog sindroma zasniva se na po-
javi simptoma kao što je dispneja, sinusna tahikardija, 
ritam galopa, pukoi na plućima, kao i ehokardiograf-
skim pregledom koji ukazuje na dilataciju leve komore i 
sniženu ejekcionu frakciju. Prisustvo Q zubca na pred-
njem zidu na elektrokardiogramu, kao i bloka leve grane 
kod bolesnika sa ishemijskom bolesi srca često dobro 
korelira sa smanjenom ejekcionom frakcijom. Disfunkci-
ja leve komore je najjači prediktor mortaliteta AKS i uka-
zuje na lošu kratkoročnu i dugoročnu prognozu. 

Mehanizmi odgovorni za disfunkciju leve komore u 
akutnoj fazi su gubitak miokardnog tkiva i remodelova-
nje, ishemijska disfunkcija (ošamućeni miokard), pret-
komorske i komorske aritmije i valvularne disfunkcije 
(postojeće ili novonastale). Često postoji i sistolna i dija-
stolna disfunkcija. Kada dođe do oštećenja kardiomioci-
ta i arteroskeleta u zavisnosi od njegovog stepena, srča-
na insuficijencija može da se razvije na kratko vreme 
(tokom dana, nedelja) ili posle dužeg vremena (meseca, 
godine). Faktori koji dovode do srčane insuicijencije na-
kon infarkta miokarda su  veličina  infarktne zone, remo-
delovanje srca i prisustvo komplikacija.

Prva pojava koja se javlja kod subokluzije ili okluzije 

Srčana insuicijencija predstavlja klinički sindrom do koga dovode različita oboljenja, a koji se karakte-
riše nesposobnošću srca da pumpa adekvatnu količinu krvi shodno potrebama organa i tkiva, u miru 
i naporu, i pored normalnog priliva krvi u srce.
Srčana insuicijencija se javlja kao jedna od češćih komplikacija kod akutnih koronarnih sinroma. Dis-
funkcija leve komore je jedan od navažnijih predikotora preživljavanja kod bolesnika sa koronarnom 
bolešću i ukazuje na lošu kratkorčnu i dugoročnu prognozu. U kom stepenu će ovi poremećaji bii is-
poljeni zavisi od veličine nekroze i stanja preostalog dela miokarda. Na osnovu kliničkih karakterisika 
Killip je srčanu insuicijenciju kod pacijenata sa  akutnim  infarktom  miokarda  svrstao u 4 klase. 
Srčana insuicijencija koja se javlja u akutnom infarktu mikarda leči se na sličan način kao i srčana in-
suicijencija drugog uzroka, uz poštovanje izvesnih speciičnosi koje su uslovljene patoiziološkom 
slikom nekroze i procesom remodelovanja leve komore. Brz oporavak srčane funkcije se vidi kod rane 
revaskularizacije arterije koja je dovela do infarkta perkutanom koronarnom intervencijom ili trombo-
lizom. U zavisnosi od stepena izraženosi srčane insuicijencije sledi terapijski medikamentni pristup. 
Nječešče se koriste sledeće grupe medikamenata: diureici, vazodilatatori, inotropni lekovi (noradre-
nalin, dobutamin, dopamin i inhibitori fosfodiesteraze i ređe glikozidi digitalisa).
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koronarne arterije u akutnom koronarnom sindromu je 
prestanak kontrakcije dela miokarda (akineza kod ne-
kroze miokarda), prestanak relaksacije istog segmenta 
sa istovremenim komlijanse LK. Svi i poremećaji uzro-
kuju hemodinamske promene koje se u krajnjem stadi-
jumu manifestuju povećanjem enddijastolnog priiska, 
plućnom kongesijom i istovremeno smanjenje udarnog 
volumena i arterijskog priiska. To dovodi do hiperper-
fuzije svih organa i tkiva, mozga, srca i periferije. U kom 
stepenu će ovi poremećaji bii ispoljeni zavisi od stepe-
na ishemije i veličine, nekroze, kao i stanje preostalog 
zdravog dela miokarda.

Mala zona nekroze miokarda, kao i kratkotrajna ishe-
mija biće praćena prolaznim smanjenjem funkcije mio-
karda koja se neće klinički manifestovai. Ovi bolesnici 
pripadaju I grupi po Killipovoj klasiikaciji (oko 50 % pa-
cijenata sa akutnim infarktom miokarda). Killip i Kembal 
su na osnovu kliničkih karatkterisika srčanu insuicijen-
ciju svrstali u 4 klase u akutnom infarktu miokarda.

Tabela 1. Killipova klasiikacija SI u AIM

kLASA KLINIČKE KARAKTERISTIKE SMRTNOST (%)
KILLIP  I Bez znakova srčane slabosi 6 %

KILLIP  II
Plućna kongesija, S3 galop, 
povišen jugularni vesnki pri-
isak

13 %

KILLIP  III Plućni edem 38 %
KILLIP IV Kardiogeni šok 81 %

Nekroza miokarda leve komore veća od 20 % praće-
na je znacima srčane insuicijencije jer zdrav deo mio-
karda nije u stanju da nadoknadi prestanak funkcije 
oštećenog miokarda (Killip II). Ukoliko je nekrozom ošte-
ćeno više od 30 % miokarda, utoliko su više izraženi zna-
ci srčane insuicijencije, edem pluća ( KillipIII ), a pri ne-
krozi koja zahvata više od 40 % miokarda se ispoljava 
najteži stepen srčane insuficijencije, kardiogeni šok 
(Killip IV). Kardiogeni šok se karakteriše značajnom per-
zisirajućom hipotenzijom, dužom od 30 minuta, sa si-
stolnim priiskom ispod 80 mmHg, smanjenjem cardiac 
indeksa ( < 1,8 l/min/m2) u prisustvu povišenog plućnog 
kapilarnog priiska (> 18 mmHg). Kardiogeni šok je naj-
češći uzrok smrtnosi bolsnika sa AKS i javlja se u 5–10 % 
bolesnika. Tridesetdnevna smrtnost ovih bolesnika je 58 
% (GUSTO I). Prognozu poboljšava ugrentna koronaro-
graija sa perkutanom koronarnom intervencijom.

Smanjena funkcija srca u akutnom koronarnom sin-
dromu ima poseban odnos sa ishemijom jer jedno dru-
go podržava – uzrokuje. Ishemija miokarda smanjuje 
srčanu funkciju, a smanjenje srčane funkcije ishemiju. 
Zbog toga u akutnom infarktu miokarda smanjena srča-
na funkcija može da potencira ishemiju, a ishemija po-
tencira srčanu insuicijenciju. Ovaj začarani krug može 
da se prekine istovremenim lečenjem oba poremećaja.

Kod izrazito promenjene funkcije miokarda radi ade-
kvatne terapije neophodan je hemodinamski monito-
ring primenom Swan-Ganzove kateterizacije desnog sr-
ca. To je invanzivna metoda pomoću koje je moguće 
registrovai priiske u desnom srcu, ali istovremeno ste-
ći kompletan uvid u funkciju levog srca putem „wedge“  

priiska – priisak koji se registruje uglavljivanjem kate-
tera u kapilare plućne cirkulacije čime se meri posebno 
priisak u levoj pretkomori, odnosno posredno priisak 
u levoj komori na kraju dijastole (enddijastolni priisak).

Na osnovu hemodinamskih parametara napravljena 
je Forresterova klasiikacija.

Hemodinamski monitoring je naročito važan pri le-
čenju najteže forme srčane insuicijencije u akutnim ko-
ronarnim sindromima (kardiogeni šok) ili su najvažniji 
znaci hipotenzija, sistolni priisak niži od 90 mmHg, po-
remećaj senzorijuma, dispneja, ortopneja, hladna peri-
ferija, oligurija do anurije.

Određivanje minutnog volumena i kardijalnog indeksa 
termodiliucionom metodom je još jedna prednost mikro-
kateterizacije desnog srca. Srčani indeks niži od 1,8l min/
m2 je uvek loš prognosički znak, posebno kada je udružen 
sa priiskom u plućnim kapilarima većim od 18 mmHg.

Hemodinamskim monitoringom se može dobii pot-
puni uvid u hemodinamsku situaciju, što kliničkim pregle-
dom često nije moguće kod ovih najtežih bolesnika. Ovo 
je važno zbog primene opimalne terapije, kao i odgovora 
na primenjenu terapiju praćenjem ovih parametara.

Kardiogeni šok se češće javlja kod starijih osoba, di-
jabeičara, ”velikog infarkta“, kao i osoba sa već preleža-
nim infarktom miokarda.

Lečenje kardiogenog šoka

Pre započinjanja medikamentne terapije neophod-
no je postavii intraaortnu balon pumpu kod svakog bo-
lesnika u šoku  (ASS/AHA klasa 1). Kontrapulsatori su 
specijalne pumpe pomoću kojih se naduvava balon po-
stavljen na vrhu intra-aortnog katetera tako da u toku 
dijastole balon biva napumpan, a u toku sistole srca biva 
ispumpan. Kateter sa balonom se uvuče u aortu preko 
femoralne arterije tako da se balon postavi u početni 
deo ascedentne aorte.

Tokom funkcionisanja pumpe srce u sistoli ima rastere-
ćenje, jer se oslobađa prolaz krvi u descedentnu aortu, dok 
u dijastoli srca balon sprečava oicanje krvi prema periferi-
ji, tako da se koronarne arterije bolje pune, a mozak dobija 
veću količinu krvi. Hemodinamski doprinos ove pomoćne 
pumpe je jako značajan, a u praksi se pokazao korisnim, 
tako da bolesnici sa kardiogenim šokom mogu spasii kada 
se na nekoliko dana drže na kontrapulsatoru.

Pri zbrinjavanju kardiogenog šoka koji prai akutni 
infarkt miokarda, treba prvo pacijenta hemodinamski 
stabilizovai, lekovima, mehaničkom cirkulatornom pot-
porom ili hitnom revaskularizacijom putem PCI ili CABG. 
Lekovi za lečenje kardiogenog šoka koji prai akutni in-
farkt miokarda su anitrombocitni lekovi, infuzioni ra-
stvori, vazopresori, inotropi. Antitrombocitne lekove 
ruinski kod bolesnika sa STEMI, iako nekad treba odlo-
žii primenu klopidogrela kod potrebe za hitnu hirušku 
revaskularizaciju. Medikamentna terapija se sastoji pre 
svega od inotropnih lekova, (beta adrenergičnih agoni-
sta), dopamina ili dobutamina. Zbog njihovih neželjenih 
dejstava potrebno je počei sa manjim dozama uz inva-
zivni hemodinamski monitoring. Doze dopamina poste-
peno povećavai od 3 mg/kg/min. do maksimalne doze 
od 30 mg/kg/min. Dobutamin započei sa 2,5 mg/kg/
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min. i povećavai do 30 mg/kg/min. Međuim, i jedni i 
drugi ne dovode do poboljšanja simptoma i mogu dove-
si do smanjenog preživljavanja. Nedavno urađena ran-
domizovana studija upotrebljavala je noradrenalin i do-
pamin kod bolesnika sa šokom i sa više neželjenih 
događaja (aritmije). Dakle, kada je krvni priisak nizak, 
prvi lek izbora treba da bude noradrenalin. Treba kori-
sii najmanje moguće doze i itrirai dok sistolni priisak 
ne posigne 80 mmHg. Potom, zbog njegovog B2 adre n-
e r gičkog efekta može se dai dobutamin radi popravl-
janja kontrakilnosi.

Lečenje srčane insuicijencije u AIM

Mnogi bolesnici sa akutnom srčanom insuicijenci-
jom imaju kliničke i laboratorijske znake akutnog koro-
narnog sindroma. Približno 15 % bolesnika sa AKS imaju 
i simptome i znake srčane insuicijencije. Procena klinič-
kog stanja bolesnika, detaljna anamneza i izikalni pre-
gled sa procenom hemodinamskog statusa bolesnika. 
Komorbiditei poput infekcije, dijabetesa, bolesi pluća, 
hronične bubrežne insuicijencije, anemija, često imaju 
udela u kliničkoj slici. Prvo je potrebna oksigenoterapija, 
posebno kod hipoksemičnih bolesnika sa ciljem da se 
posigne saturacija arterijske krvi veća od 95 % i 90 % 
kod bolesnika sa HOBP. Saturacija O2 se prai preko pul-
snog oksilometra. Neinvazivna venilacija podrazumeva 
sve vrste venilacije kod kojih se korisi maska. Neinva-
zivna venilacija popravlja funkciju leve komore smanju-
jući otpor srčanom radu.

Kod bolesnika koji su hipotenzivni i posebno kod bo-
lesnika sa inferiornim infarktom i infarktom desne ko-
more treba pokušai sa nadoknadom volumena, sa ci-
ljem da se poveća dijastolno opterećenje (preload) i 
minutni volumen desne komore.

Kod bolesnika sa bolovima u grudima i koji su dis-
pnoični korisi se morijum u intravenskom bolusu i u 
dozi od 2,5 do 5 mg.

DIURETICI su lekovi prvog reda u zbrinjavanju bole-
snika sa inicijalnim znacima srčane insuicijencije (Killip 
II). Njegovo dejstvo se odvija preko redukcije priiska 
predopterećenja (preload) leve i desne komore, kao i 
smanjenje periferne vaskularne rezistencije, čime se 
posiže povećanje udarnog volumena i ublažavanja efe-
kata kongestije i poboljšanja plućne komplijanse. U 
akutnom infarktu diureici Henleove petlje (furosemid) 
se primenjuju parenteralno, gde u većini slučajeva dila-
iraju pulmonalne sistemske vene smanjujući na taj na-
čin priisak punjenja levog i desnog srca. Postoje podaci 
da primena diureika kod nekih bolesnika sa srčanom 
insuicijencijom u infarktu miokarda može da izazove 
prolazno povećanje perifernog vaskularnog otpora i pri-
iska punjenja, što se dovodi u vezu sa poremećajem 

sistema renin-angiotenzin-aldosteron, kao i nadražaja 
simpaikusa. Koji će efekat prevladai zavisi od neurohu-
moralnog statusa bolesnika i od primenjene doze. Istra-
živanja su pokazala da se najbolji efekat zapaža nakon 2 
sata od primenjene doze.

Ako postoji hipotenzija, treba je brzo lečii da bi se 
sprečila dalja dekompenzacija.

Ako se ne mogu primenii VAZODILATATORI koji mo-
gu dai brojne povoljne efekte u akutnom infarktu mio-
karda, venodilatacijom se smanjuju venski priliv i konge-
sija pluća. Dilatacijom arteriola smanjuje se periferni 
otpor uzrokujući povećanje udarnog i minutnog volu-
mena. Smanjenje preloada i smanjenje volumena leve 
komore smanjuju potrebu za kiseonikom i popravljaju 
perfuziju subendokardnih delova miokarda, kao i dija-
stolnu komplijansu. 

Od venskih dilatatora korisi se nitroglicerin u paren-
teralnom obliku, intravenski. Bolesnicima sa sistolnim 
priiskom manjim od 100 mmHg i srčanom frekvencom 
preko 100/min. ne treba ordinirai nitroglicerinsku infu-
ziju. Kod hipertenzivnih bolesnika u akutnom infarktu 
nitroglicerin treba dai u dozi koja će da smanji srednji 
pritisak za 30 mmHg. Kod normotenzivnih bolesnika 
srednji priisak ne treba da bude manji od 90 mmHg. 

Natrijum nitroprusid se takođe može primeniti u 
AIM u infuziji, doza treba da bude 5–10 mikrograma/
min. sa povećanjem doze svakih 5 do 10 minuta za 10 
mikrograma/min.

ACE inhibitori se primenjuju zbog smanjenja perifer-
nog otpora, poboljšanja anaerobnog metabolizma, sma-
njenja akivnosi simpaičkog nervnog sistema, smanje-
nja količine cirkulišućeg noradrenalina, usporenja srčane 
frekvence i smanjenja hipertroije leve komore i intersi-
cijske ibroze. Delujući na arteriole i venule, ACE inhiitori 
ublažavaju proces remodelovanja, povećavaju preživlja-
vanje i mogu se dai u ranoj fazi ako nema hipotenzije, 
hipovolemije i poremećaja bubrežne funkcije.

Antagonisi aldosterona su indikovani kod svih bole-
snika sa simptomatskom srčanom insuicijencijom i EF 
manjom od 35 do 40 %, ukoliko nemaju hiperkalemiju, 
ozbiljnu renalnu insuicijenciju. Oni kasnije smanjuju 
broj hospitalizacija zbog pogoršanja srčane insuicijenci-
je i produžavaju preživljavanje. U cilju smanjenja kardi-
ovaskularnog mortaliteta kod bolesnika sa znacima sr-
čane insuicijencije nakon prebolelog infarkta miokarda 
korisii se i eplerenon (25–50 mg).

U srednje teškoj srčanoj insuicijenciji sa edemom 
pluća (Killip III) intravenski morijum smanjuje dispneju 
i ublažava uznemirenost. Intravenski vazodilatatori i di-
ureici su indikovani kod bolesnika koji nisu hipotenziv-
ni. Neinvanzivna venilacija sa koninuiranim poziivnim 
priiskom vazduha je eikasna u lečenju edema pluća. 
Kod bolesnika kod kojih ne može da se posigne zadovo-

Tabela 2. Forresterova klasiikacija SI u AIM

kLASA PCWP(mmHg) Cl (l/min/m2) Kliničke karakterisike Smrtnost 
FORRESTER  I <18 >2,2 Opimalan hemodinamski status 3 %
FORRESTER  II >18 >2,2 Hipovolemija 9 %
FORRESTER III <18 <2,2 Kongesija 23 %
FORRESTER IV >18 <2,2 Kardiogeni šok 51 %
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ljavajuća oksigenacija ili tamo gde se manifestuje hiper-
kapnija zbog iscrpljenosti respiratornog aparata, po-
trebna je endotrahealna inhalacija i mehanička 
ven i latorna potpora.

Kod bolesnika koji su hipotenzivni, sa simptomima i 
znacima srčane insuficijencije i loše perfuzije organa 
(TA< 90 mmHg) treba razmotrii upotrebu dopamina 
(inotropno/vasopresorno dejstvo). Kod bolesnika sa 
simptomima i znacima srčane insuicijencije i dobrim 
krvnim priiskom (TA >90 mmHg) preporučuje se dobu-
tamin (inotrop) i levosimendan (inotrop/vazodilataor). 
Noradrenalin (vazopresor) se samo preporučuje kod bo-
lesnika sa hipotenzijom i znacima kardiogenog šoka.

Ultrailtracija u cilju izbacivanja viška tečnosi kod 
slučajeva refraktornih na diureike, može bii korisna 
posebno kod bolesnika sa hiponatremijom.

Kontroverzna je upotreba digitalisa u akutnom infar-
ktu miokarda zbog njegovog delovanja na nekroično tki-
vo i pojave malignih aritmija, a nekad čak i do rupture 
miokarda.

U teškoj srčanoj insuicijenciji sa kardiogenim šokom 
potrebno je isključii i druge mogućnosi nastanka hipo-
tenzije, kao što je hipovolemija, lekovima izazvana hipo-
tenzija, aritmije, tamponada, mehaničke komplikacije i 
infarkt desne komore. Obično su potrebni intravenski 
vazopresori da bi se održao sistolni priisak veći od 90 
mmHg i adekvatan minutni volumen.

Kod određene grupe bolesnika izostaje adekvatan 
odgovor na klasičnu terapiju, sa dokazima perzisirajuće 
ishemije, ST elevacija koja se održava ili novonastali blok 
grane treba razmotrii ranu revaskularizaciju ibrinoliič-
kom terapijom, PCI-jom ili CABG hirurgijom. Kardiogeni 
šok je situacija u kojoj je dozvoljeno upusii se u hitnu 
revaskularizaciju koronarne bolesi.

Zaključak

Srčana insuicijencija koja se javlja u akutnom koro-
narnom sindromu leči se na sličan način kao i srčana 
insuicijencija drugog uzroka. Potrebno je istovremeno 

lečii ishemiju miokarda i redukciju srčane funkcije far-
makološkim i nefarmakološkim merama. Brz oporavak 
komorske funkcije se vidi kod rane revaskularizacije koja 
je dovela do infarkta perkutanom koronarnom inter-
vencijom ili trombolizom. Strategija rane revaskulariza-
cije pokazala je dobrobit u smislu popravljanja funkcio-
nalnog statusa i dugoročnog preživljavanja.
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Abstract
Therapy of heart failure in acute coronary sindroma
Lazar Todorovič, Vesna Atanasković, Vesna Miić, Svetlana Petrović Nagorni,Ružica Tomašević, Sonja Dakić, Dragana Stanojević
Clinic for cardiovascular diseases, Clinical center of Niš

Heart failure is a clinical syndrome which leads to various diseases which are characterized by the inability of the heart to pump 
adequate amounts of blood according to the needs of organs and issues, in peace and efort, despite normal blood low to the 
heart.
Heart failure occurs as one of the most frekvent complicaions of acute coronary sindroma.Let ventricular dyspfuncion is one 
of the mayor responsibiliies of predictors of survival in paient whith coronary artery disease and point to a bad short-term and 
long-term prognosis. To what extend these disorders will be manifested by necrosis depending on the size and state of the re-
maning myocardium.
Based on the clinical characterisics, Killip is  heart failure in paients with acute myocardial infarcion classifed into four classes.
Heart failure, which occure in the seing of acute myocardial infarcion is treated in a similar manner as the other causes of 
heart failure, whith respect of the speciics of the image are caused bz necrosis, and pathophsiolocical processes of let ventri-
cular remodeling.Rapid recovery of cardiac funcion is seen in the earlz revascularisaion arteries leading to myocardial infarc-
ion, percutaneous coronary intervenion or thrombolysis. Depending on the degree of severity of heart failure, following a 
therapeuic approach medicamentosa.The most commonly used following classes of drugs: diureics, vasodilatators, inotropic 
agent ( norepinephrine, dobutamine, dopamin, phosphodiesterase inhibitors and less, digital glzcosides).
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