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1. UVOD

Homeostaza (od gré. rije¢i hdmoios — slic¢an, isti; stasis — Stajanje) je svojstvo organizma da
odrzava svoje unutarnje uvjete stabilnima i relativno konstantnima. Homestazu organizam

odrzava putem hemodinamike.

Hemodinamika je dio fiziologije koja se bavi proutavanjem toka tekuéina kroz krvne Zile i
faktore koji na njega utijecu. Klinicka slika bolesnika sa hemodinamskim poremecajima se
razlikuje s obrizorom na uzrok i stupanj zahvacenosti organizma (npr: edemi, hipertenzija,

hipotenzija, neuroloske smetnje, dehidracija, Sok...) (1).

1.1. Promet tekuéina kroz stani¢nu membranu

1.1.1. Promet stani¢ne i izvanstani¢ne tekucine
Vaznu ulogu u kretanju tekuc¢ina kroz organizam imaju i tvari koje su u njima otopljene.

Dijelimo ih na elektolite (natrij, kalij, kloridi) i nelektrolite (glukoza, karbamid).
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Slika 1. Omjer tekuéina u organizmu

Izvor: http://www.slideshare.net/drnirajgupta/body-fluid-analysis-41256212
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Od ukupne mase tijela odraslog Covjeka, oko 60% otpada na teku¢inu. Od toga 2/3 je
stani¢na tekucina, a ostatak izvanstanicna tekuéina (medustani¢na tekucina i intravaskularna
tekucina ili plazma). Izmedu stani¢ne i izvanstani¢ne tekucine nalazi se stani¢cna membrana, koja
je potpuno propusna za vodu, a propusnost na otopljene tvari odreduju razli¢iti propusni
mehanizmi (Na-K crpka, ionski kanali, olakSana difuzija). Izjednatavanjem osmotiCkog tlaka,
voda se rasporeduje izmedu izvanstani¢nih I unutarstaniénih prostora. Kapilarna stijenka je
propusna za vodu, elektrolite i male molekule neelektrolita, a nepropusna za molekule
bjelancevina. Zbog toga koloidno-osmoticki tlaki ili onkoli¢ki tlak bjelanc¢evina uz hidrostaticke
tlakove, sudjeluje u raspodjeli tekuéine (vode s otopljenim elektrolitima i malim molekulama)
izmedu plazme i medustani¢ne tekuc¢ine. Elektroliti koji se nalaze u stanici i izvan nje nisu isti, ali
je koncentracija osmoticki aktivnih Cestica u oba prostora jednaka. Najvazniji elektrolit o kojem

ovisi osmoticki tlak u izvanstani¢noj tekucini je natrij, a u stani¢noj kalij.

1.1.1.1. Promet vode i natrija

Normalna koncentacija natrijevih iona u izvanstani¢noj tekucini je 136-145 mmol/L, u
unutarstani¢noj tekuc¢ini je 10mmol/L. Gubitkom samog natrija, bez gubitka vode, voda iz
izvanstani¢nog prostora prelazi u stanicu 1 dolazi do hipovolemije. Obratno se dogada pri porastu
koncentracije natrijevih iona. Poremecaji natrija i vode su usko povezani. Ovisno o njihovom

odnosu poremecaji mogu biti izoosmolarni, hipoosmolarni i hiperosmolarni.

1.1.1.1.1. Izoosmolarni poremecaji

Do izoosmolarnog poremecaja dolazi podjednakim gubitkom ili primitkom natrija i vode.
Gubitak vode 1 natrija nazivamo izoosmolarnom dehidracijom. Takvi poremec¢aji mogu biti
izazvani krvarenjem, gubitkom plazme ili gubitkom izvanstani¢ne tekué¢ine drugim putovima
(povracanje, gubitak tekucine putem Zeluane sonde, sekretorni proljevi). Kod velikog gubitka
moze do¢i do hipovolemi¢kog urusaja. Do hipervolemije sa normonatrijemijom dolazi
pretjeranom infuzijom fizioloske otopine kod bolesnika sa smanjenom glomerularnom

filtracijom. O¢ituje se arterijskom hipertenzijom s edemom ili bez edema.



1.1.1.1.2. Hiperosmolarni poremecaji

Kod hiperosmolarnih poremecaja natrij moze biti normalan, smanjen ili povecéan.
Hiperosmolarnost moze biti uzrokovana 1 drugim Ccesticama, primjerice glukozom. Kod
hiperglikemije glukoza izvlac¢i vodu iz stanice i uzrokuje hiponatrijemiju. Pove¢ano mokrenje
uzrokovano osmotickom diurezom jo§ dodatno smanjuje razinu natrija. Gubitkom cCiste vode bez
gubitka natrija (znojenjem, disanjem, mokrenjem ukoliko je smanjena razina antidiuretickog
hormona) dolazi do hipernatrijemije sa normalnim sadrzajem natrija. Kad se voda zbog bilo
kojeg razloga ne moze nadoknaditi dolazi do dehidracije sa hipernatijemijom. Bolesnici od
dijabetesa insipidusa gube mokracom i do 20L vode dnevno. Da bi odrzali ravnoteZu prometa
vode tu koli¢inu moraju nadoknaditi pijenjem. Ako to nije moguce vrlo se brzo u njih moze

razviti dehidracija i hipernatirijemija.

Hipernatrijemija uzrokuje pomak tekucine iz stanice u izvanstanicni opticaj da ne bi doslo
urusaja. Tako se moze kompezirati gubitak teku¢ine samo odredeno vrijeme. Ukoliko se tekucina
ne nadokandi izvana do hipotenzije i urusaja ¢e ipak do¢i. Zbog gubitka tekuéine dolazi do
skvréivanja stanica 1 do gubitka njihove funkcije. Najprije se promjene ocituju na srediSnjem
ziv€anom sustavu §to se oc¢ituje nemirom, bezvoljnoscéu, gréenjem skeletnih misica, sve do kome.
Hipernatijemija sa smanjenim sadrzajem natrija, javlja se pri znojenju, osmoti¢kom proljevu i
osmotickoj diurezi. Hipernatrijemija s povecanim sadrzajem natrija, uzrokovane infuzijama sa
visokom koncentracijom natrija, uzimanjem soli u bolesnika sa bubreznom insuficijencijom,

dijalizom te primarnim aldosteronizmom (Connov sindrom).

1.1.1.1.3. Hipoosmolarni poremecaji

Hipoosmolarnost uzrokuje da se voda nakuplja u stanici. Stani¢ni edem je jednako poguban
za stanicu kao i njena dehidracija. U tezim slu¢ajevima dolazi do edema mozga i do poremecaja
funkcija srediSnjeg ziv€anog sustava, slicnih onima uzrokovanih hiperosmolarnoc¢u izvanstani¢ne
tekucine. Hiponatrijemija sa normalnim sadrZajem natrija, uzrokovana je povecanim lu¢enjem
antidiuretskog hormona koji zadrzava vodu u organizmu. Hiponatrijemija sa smanjenim
sadrzanjem natrija, gubi se voda i natrij uz razmjerno veci gubitak natrija. Javlja se kad bubrezi

smanjeno resorbiraju natrij zbog tubularnog oStecenja, smanjenog lucenja aldosterona



(Addisonova bolest). Hiponatrijemija sa povecanim sadrZajem natrija se javlja koda bubrezi zbog
slabije mogucénosti filtracije zadrzavaju vise vode i soli nego Sto je to potrebno, pri pove¢anom
unosu vode. Rezultat ovoga mogu biti arterijska hipertenzija, hipervolemija i edemi. Do sli¢nog

stanja dovodi i povecano lucenje aldosterona i antidiureticCkog hormona (1).

1.2. Promet tekuéina kroz kapilarnu membranu

Uskladenost tlakova koji reguliraju promet teku¢ine kroz kapilarnu stijenku omogucéava
opskrbu tkiva hranjivim tvarima i kisikom i eliminaciju otpadnih tvari. Osim kapilarnog i
medustani¢nog hidrostatickog tlaka, koloidnio-osmotskog tlaka plazme i medustani¢ne tekuéine,
vaznu ulogu imaju i permeabilnost kapilarne stijenke i funkcija limfnog sustava. Kapilarna

stjenka je propusna za vodu, elektrolite i male molekule, a nepropusna za bjelancevine.
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Blood plasma Lymphatic

Tissue —— capillary

cell &

Key:

BHP = Blood hydrostatic pressure

IFHP = Interstitial fluid hydrostatic pressure
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NFP = Net filtration pressure
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Slika 2. Tlakovi na kapilarnoj stijenci

Izvor: http://ermentor.com/wp-content/uploads/2012/02/bbmapasset.jpg
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Na slici je vidljiv odnos tlakova na arterijskoj i venskoj starni kapilara. Na arterijskoj strani
je kapilarni hidrostaticki tlak (BHP) veéi od onkotickog tlaka (BCOP), pa tekucina izlazi iz
kapilara. Dok je na venskom kraju obratno pa tekucina ulazi u kapilare. Razlika tekuc¢ine koja se

filtrirala i resorbirala u krvotok zajedno sa bjelan¢evinama odvodi se limfnim sustavom.

1.2.1. Edemi

Ukoliko dode do poremecaja u prometu tekuéina kroz kapilarnu membranu, dolazi do
nakupljanja tekucine ili edema. Postoje Cetiri vrste edema: hemodinamicki, onkodinamicki,
angiomuralni i limfodinami¢ki. Hemodinami¢ki edem je posljedica povecanja kapilarnog
hidrostatickog tlaka. Onkodinamicki edemi nastaju uslijed gubitka proteina, naro¢ito albumina,
Sto uzrokuje smanjen onkoliticki tlak plazme. Onkodinamicki mogu biti uzrokovani bubreznom
insuficijencijom, cirozom jetre i gladu. Angiomuralni edemi se javljaju prilikom bilo kakvog
naru$avanja integriteta kapilarne stijenke, sto dovodi do njene povecane propusnosti. Kapilarna
stijenka povecava propusnost prilikom upala, alergija, otrovanja, fizickog oSteCenja (opekline).
Limfodinamicki edemi nastaju kada limfne zile zbog nekog razloga ne mogu odvoditi
nakupljenu tekuc¢inu. Ovi edemi se javljaju kod zazepljenja ili prekida limfnih zila. Dosta su Cesti
kod onkoloskih bolesnika zbog zrafenja i uklanjanja limfnih ¢vorova. Transudat je tekucina
koja se nakuplja u trbusnoj ili prsnoj Supljini kada nije povecana propusnost stijenke, a eksudat
ako je ona povecana ili ga lue neke stanice. Zbog toga eksudat ima vecu konecentraciju

bjelancevina (1).

1.3. Hemodinamika srca

Za utvrdivanje ispravosti sr¢anog rada, potrebno je obratiti pozornost na vise parametara.
Do nedavno se kao mjerodavnu veli¢inu za opisivanje cjelokupne funkcije srca uzimao minutni
volimen srca (eng.cardiac output — CO). Vrijednost sr¢anog minutnog volumena dobijemo ako
pomnozimo udarni volumen srca (SV) sa brojem sistola u minuti (HR). CO = SV x HR.

Normalne vrijednost CO za muskarce u mirovanju su 5-6 L/min, dok je za zene 10%-20% maniji.



Sréani indeks (CI) je korisniji parametar, jer se u obzir uzima i veli¢ina Covjeka, tj
izraCunava se minutni volumen u odnosu na ukupnu povrsinu tijela (BSA). Cl = CO / BSA. CI

normalno iznosi 2,5 — 4,2 L/min/m?.

Koli¢ina krvi koju srce izbaci pri svakoj kontrakciji je razlika izmedu endodijastoli¢kog
(VEDV) i endosistolickog volumena klijetke (VESV). SV = VEDV - VESV. EDV Kklijetke
iznosi oko 100 - 120 ml, a SV oko 70 ml po kontrakciji.

Ejakcijska frakcija (EF) takoder predstavlja SV, ali kao udio postotak u VEDV: EF = SV/
VEDV x 100. Normalno u miru iznosi > 50%. U naporu raste zbog porasta SV (smanjenje VESV
uz nepromijenjen EDV).

SV (pa prema tome i CO) odreduju tri neovisna ¢imbenika :

e obujmno opterecenje (preload),
e kontraktilnost

e tlacno opterecenje (afterload)

1.3.1. Obujamsko opteréenje (preload)

Obujamsko opterecenje je istegnuost koju sr¢ane miSi¢ne stanice imaju na kraju dijastole.
Samu istegnutost sr¢anih stanica je teSko izmjeriti pa se za odredivanje preloada koriste tlakovi

koji odrazavaju punjenje desne, odnosno lijeve klijetke. Te tlakove predstavljaju :
* Sredis$nji venski tlak (CVP) — koji odrazava preloada desne klijetke

* OKluzijski tlak pluéne arterije (PAOP ili PAWP) — koji odrazava preload lijeve klijetke.
Ako je popustljivost (compliance) lijeve klijetke normalna, funkcija mitralne valvule normalna i
ako ne postoje znacajnije promjene tlaka u diSnim putovima (kao npr. pri uporabi visokih
vrijednosti PEEP-a). U normalnim uvijetima je preload desne i lijeve klijetke jednak, i najvise
ovisi 0 venskom priljevu. Fizicki rad poveava tonus vena, a samim time i venski priljev.
Obratno, smanjen tlak u venskom dijelu krvotoka, rezultira i smanjenim venskim priljevom. To
mozemo ocekivati kod krvarenja, ventilacije pod pozitivnim tlakom, polozaj tijela tijekom

operacije, bolesti osr¢ja...



Obujamsko optercenje jos odreduju:

e sréana frekvencija — povisenje sr¢ane frekvencije viSe ometa dijastolu nego sisitolu, pa se
punjenje klijetki progesivno smanjuje poviSenjem HR iznad 120/min

e ritam- izostala (fibrilacija pretklijetki), neuncikovita (flutter pretklijetki) ili loSe uskladena
kontrakcija pretklijetki (donji pretklijetkin ili nodalni ritam) moze smanjiti punjenje
Klijetki za 20%-30%. To posebno dolazi do izrazaja bolesnika sa smanjenom

popustljivoscu klijetki.

Odnos izmedu preloada i CO odreden je Starlingovim zakonom srca, koji kaze: ,,Unutar
fizioloskih granica, srce Ce izbaciti svu krv koja u njega stigne, ne dopustajuci joj da se

nakupi u venama u veéoj koli¢ini“.

Glavni mehanizam pomoc¢u kojeg se odvija autoregulacija sréanog izbacaja prema
obujamskom opterecenju je istezanje misiénih vlakana miokarda. Naziva se jo$ heterometrijskom
autoregulacijom (heterometrijska = ovisna o razli¢itoj duzini sarkomera). Na taj se nacin
povecava SV bez povecanja potrosnje Oz u sréanom misi¢u. MiSi¢na vlakna miokarda se sastoje
od temeljnih jedinica, sarkomera. Sarkomere sadrZavaju kontraktilne bjelan¢evine miozin i aktin,
koje se medusobno preklapaju i pri kontrakciji medusobno primicu. Sila koja se razvija pri
kontrakciji ovisi o preklapanju molekula aktina i miozina na pocetku kontrakcije. Sto je ono
manje, velicina kontrakcije je veca, jer je duljina medusobnog pomicanja molekula veca.
Medutim, kad se preklapanje toliko smanji da se smanji interakcija medu molekulama miozina i
aktina, smanjuje se sila koja se razvija pri kotrakciji. Sto zna¢i da poveéanje CO poveéanjem
venskog priljeva (preloada) ima svoju granicu preko koje organizam viSe ne moZe povecavati CO

nikakvim mehanizmom.



Stroke volume

Ventnicular end-diastolic volume

Slika 3. Odnos endodijastolickog volumena i udarnog volumena

Izvor: https://www.pinterest.com/pin/412783122071129425/

1.3.2. Kontraktilnost (inotropizam)

Kontraktilnost sréanog miSi¢a je sposobnost srca da izvr$i rad neovisno o promjenama u
preloadu ili afterloadu. Sposobnost miSi¢nih stanica da se skrate na potrebnu duljinu ovisi o
koncentraciji Ca™ unutar njih tijekom sistole. Na kontraktilnost mogu uticati ziv¢ani, hormonalni
i farmakoloski ¢imbenici. Simpaticki ziv€ani sustav povecava koncentraciju Ca*™ tako Sto ativira
B1 —receptore noradrenalinom, koji se oslobada iz simpatic¢kih Ziv¢anih zavrSetaka Koji inerviraju
miSi¢ne stanice misi¢a pretklijetke i klijetke te AV ¢vor. Simpaticki sustav djeluje i na
nadbubrezne zlijezde, poticuéi ih na lu¢enje adrenalina, koji takoder povecava koncentraciju Ca™"
unutar sarkolema. Metabolicke promjene u sréanom misi¢u uvjetovane povecanjem frekvencije
sréanog misica dovode do povecanja raspoloZivosti unutarstani¢nog Ca'™ . Smanjenje
kontraktilnosti miokarda (primjerice, hipoksi¢no ostecenje miokarda) pomice Frank-Sterlingovu
krivulju dolje i desno, a povecana kontraktilnost miokarda (primjerice adrenergi¢na stimulacija)
pomic¢e Frank-Sterlingovu krivulju gore i lijevo. Da bi srce smanjene kotraktilnosti izbacilo
jednak udarni volumen, mora koristiti veéi dijastolicki volumen, $§to ujedno znaci i veci

teledijastolicki tlak (7).
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Danas ne postoji ni jedan zadovoljavajuéi nac¢in mjerenja sréane kontraktilnosti. Zbog toga

se kao pokazatelji kontraktilnosti koriste :

e Maksimalna ili vr§na promjena ventrikulskog tlaka u jedinici vremena (dP/dT) t;.
najveca promjena tlaka (dP) u lijevoj klijetki u vremenu (dT).

e Ejekcijska frakcija lijeve klijetke

Vr$na ili maksimalna dP/dT - dobiva se mjerenjem promjene tlaka (dP) u lijevoj klijetki za
vrijeme izoobujmne (izometrijske) kontrakcije (dT). Sto je veca, kontraktilnost je bolja (srce je u
jedinici vremena sposobno proizvesti veéi tlak). Kada udarni volumen izrazimo kao postotak od
teledijastolickog volumena dobivamo izbacajnu frakciju: Izbacajna frakcija = udarni volumen
x100 / teledijastolicki volumen. Iz jednadZzbe mozemo zakljuciti da poremecaji sistolicke
funkcije miokarda smanjuju izbacajnu frakciju, jer ako srce s takvim poremecajem izbacuje
normalni udarni volumen, to radi uz povecCanje teledijastolickog volumena. Povecanje
teledijastolickog volumena uzrokuje i povecanje teledijastolickog tlaka. U miru normalno iznosi
> 50% .

Maksimalna | -
aktivnost Hormaino tijekom napora

Normalno u mirovanju

cO
Stanje Kontraktilnosti

Setnja I
Srcano pnpustanje
Mirovanje |-

Kardlngem Sok

Dispneja Plucéni edem
VYVEDY

Slika 4. Odnos izmedu kontraktilnosti i CO

Izvor: http://www.dfwcfids.org/medical/cheney/heart04.part2b.htm
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1.3.3. Afterload - tla¢no opterecenje

Afterload - tla¢no opterecenje klijetki moze se definirati na dva nac¢ina (od kojih ni jedan u

potpunosti ne zadovoljava ) :

1. Kao naprezanje zida klijetke tijekom sréanog izbacaja

-,
Y 4

Tlak u lijevoj
klijetci kod

/
]
]

'l aortalne strenoze
)

Normalan tlak
u lijevoj

\
1
]
|
1
I
I
|
|
|
I
I
I
|
| uljeve

klijetci

» Debljina zida klijetke

Slika 5. Laplaceov zakon

Izvor: http://www.noranaes.org/logbook/resources/Ebooks/Millerl/Miller%20-
%20Anesthesia%206th%20Ed/das/book/body/0/1255/f018004.qif

Prema Laplaceovu zakonu, to se naprezanje (T) moze izracunati prema formuli:
T=Pmx R /2H
Pm — transmularni tlak [Pa]
R-polumjer Klijetke [m]
H — debljina zida klijetke [m]
Prema tome , afterload lijeve klijetke ovisi o transmularnom tlaku (=razlika izmedu tlaka unutar

klijetke i pleuralnog tlaka), veli¢ina sr¢ane Supljine i o debljini zida klijetke.

2. Kao sila koja se suprotstavlja izbacivanju krvi u arterijski sustav
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U klini¢kim se uvjetima ukupni periferni otpor (systemic vascular resistence - SVR) koristi
kao pokazatelj afterloada lijeve klijetke. Racunamo ga po formuli: SVR = (MAP — CVP ): CO.
Normalno iznosi 900 — 1400 dyn s -1 cm — 5. Sto je tla¢no optere¢enje srca (SVR) veée, CO (ili

CI) ¢e biti manji pri istom obujmnom opterecenju srca (8).

Cl

1000
.'-""_'-'_-- -
e 2000
" - | SVR
- 3000 ‘im.ua
|~ e
- 35 r
. 00
f// J
- L
I ff_ff-* i:Ir
-
,,f
e
PCWP

Slika 6. Odnos afterloada i sréanog indeksa

Izvor: Lojpur M. Nastavni tekstovi, Anesteziologija i intenzivna medicina, SveuciliSte u Splitu,
Medicinski fakultet Split, Split 2015.
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1.4. Zatajivanje srca

Zatajivanje ili insuficijencija srca je nesposobnost srca da uz normalne volumne i tlakove
punjenja izbacuje efektivni arterijski volumen koji zadovoljava metabolicke potrebe organizma.
Efektivni arterijski volumen je minutni volumen koji srce izbacuje pod odredenim tlakom, a
odrazava funkciju srca, volumen krvi, periferni zilni otpor i kapacitet arterijskog sustava.
Zatajivanje srca je sindrom disfunkcije ventrikula, najées¢e su oba ventrikula zahvacena do
odredene mjere. U patogenezi sr€ane dekompenzacije sudjeluju mnogobrojni ¢imbenici koji
razli¢itim mehanizmima djeluju na sréani rad. Oni mogu oteZavati rad srca smanjuju¢i minutni
volumen (bolesti miokarda, bolesti sr¢anih zalistaka, bolesti perikarda i aritmije) ili mogu
prisiljavati srce na izbacivanje pove¢anog minutnog volumena koji ga opterecuje (Stanja koja
smanjuju periferni Zilni otpor s posljedicnim povecanjem venskog priljeva). Kompezacijski
mehanizmi mogu svojim radom kroz dulje vrijeme omoguciti da srce unato¢ oslabljenoj funkciji

izbacuje zadovoljavajuc¢i minutni volumen.

1.4.1. Sistolicka disfunkcija

Kod sistolicke disfunkcije ventrikul se slabije kontrahira 1 prazni, sto u pocetku dovodi do
porasta dijastolickog volumena i tlaka, no kasnije ejakcijska frakcija opada. Nastaju brojne
promjene u iskoriStavanju i opskrbi energijom, elektrofizioloSkim funkcijama i interakciji
kontraktilnih elemenata s poremecajima unutarstani¢ne regulacije Ca i proizvodnje ciklickog
adenozin monofosfata (CAMP). Najvazniji uzrok sistolickog sréanog zatajivanja je infarkt srca.
Sistoli¢ka disfunkcija moZe primarno zahvatiti lijevi ili desni ventrikul. Zatajivanje lijevog

ventrikula u konacnici dovodi do zatajivanja desnog.

1.4.2. Dijastolicka disfunkcija

Kod dijastolicke disfunkcije poremeéeno je punjenje ventrikula, $to dovodi do smanjenja
krajnjeg dijastolickog volumena i poveanja krajnjeg dijastolickog tlaka. Kontraktilnost i
ejakcijska frakcija ostaju ispocetka normalni; ejakcijska frakcija se Stovise moze i povecati da bi

se minutni volumen odrzao. Zna€ajno smanjenje punjenja lijevog ventrikula dovodi do smanjenja
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minutnog volumena i pojave simptoma bolesti. PoviSen tlak u lijevom atriju dovodi do plu¢ne
kongestije. Dijastolicka disfunkcija nastaje zbog ostecene relaksacije ventrikula (aktivni proces),
povecane rigidnosti, konstriktivnog perikarditisa ili stenoze atrioventrikulskog zaliska. Otpor
punjenju ventrikula se povecava s dobi, vjerojatno kao odraz gubitka miocita i povecanog
medustanicnog odlaganja kolagena, zbog Cega je taj tip disfunkcije Cest kod starijih osoba.
Dijastolicka disfunkcija nastaje kod hipertroficne kardiomiopatije, hipertrofije ventrikula
(hipertenzija, znaCajna aortna stenoza), infiltracije miokarda amiloidom. Punjenje 1 funkcija
lijevog ventrikula mogu takoder biti poremeceni ako povisen tlak u desnom ventrikulu pomice

interventrikulski septum ulijevo.

1.4.3. Zatajivanje lijevog ventrikula

Kod zatajivanja lijevog ventrikula minutni sr¢ani volumen pada, a pluéni venski tlak raste.
Povecava se filtracija iz pluénih kapilara u medustani¢ni prostor. Nakon nekog vremena volumen
filtrirane tekucine bude vec¢i od volumena koji se moze limfom odstraniti. Zaostala tekucina se
nakuplja u medustani¢nom, a zatim i u alveolarnom prostoru. Zbog nastanka alveolarnog edema
otezana je difuzija plinova u plu¢ima. Pluéni edem se pogorSava u leze¢em plozaju zbog
povecanja venskog priljeva u desni atrij i Sto uzrokuje vec¢i udarni volumen desne klijetke 1 veci
pluéni kapilarni tlak. Zatajivanje lijevog ventrikula se karakteristicno razvija pri ishemi¢noj
bolesti srca, hipertenziji, aortnoj stenozi, u vecini oblika kardiomiopatija, stecenoj mitralnoj ili
aortnoj regurgitaciji i prirodenim sréanim greSkama (npr. ventrikulski septalni defekt, otvoren

duktus arteriosus s velikim Santovima).

1.4.4. Zatajivanje desnog ventrikula

Kod zatajivanja desnog ventrikula raste sistemski venski tlak, Sto dovodi do nakupljanja
tekucine, primarno u stopalima i gleZnjevima, te u trbusnoj Supljini. Jetra bude najvise zahvacena,
no tekuc¢ina se nakuplja i u trbusnoj stijenci, crijevima i trbusnoj Supljini (ascites). Zatajivanje
desnog najceS¢e je uzrokovano prethodnim zatajivanjem lijevog ventrikula (koje uzrokuje

povecanje plu¢nog tlaka i dovodi do pluéne arterijske hipertenzije, koja opterecuje desni vetrikul)
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ili teskim bolestima pluca (kada se naziva pluéno srce). Drugi uzroci su pluéna embolija, pluéna
okluzivna venska bolest, infarkt desnog ventrikula, primarna pluéna hipertenzija, trikuspidna
regurgitacija ili stenoza, mitralna stenoza i stenoza plucne arterije ili zalistaka. Naj¢e$¢i simptomi
zatajivanja desnog ventrikula su oticanje gleznjeva i opéa slabost. Neki bolesnici osjecaju punocu
u trbuhu ili vratu. Zastoj krvi u jetri moze uzrokovati nelagodu u gornjem desnom kvadrantu
trbuha, zastoj krvi u Zelucu i crijevima moze biti uzrokom anoreksije i nadimanja trbuha.
Biventrikulsko zatajivanje nastaje zbog poremecaja koji zahvacaju Citavo srce (npr. virusni

miokarditis, amiloidoza, Chagasova bolest).

Zatajivanje s velikim minutnim volumenom nastaje zbog dugotrajne potrebe za velikim
minutnim volumenom, §to u konacnici moze dovesti do nemogucnosti srca da odrzi
zadovoljavaju¢i minutni volumen. Uzroci su teSka anemija, beriberi, tireotoksikoza,
uznapredovala Pagetova bolest, arteriovenske fistule i dugotrajna tahikardija. Minutni volumen je
povisen u razli¢itim oblicima jetrene ciroze, ali uglavnom zbog jetrenih mehanizama zadrzavanja

tekucine.

Kardiomiopatija je opcenit pojam koji ozna¢ava bolest sr¢anog miSica a ponekad se
koristi za objasnjenje uzroka bolesti (npr. ishemi¢na vs. hipertenzivna kardiomiopatija). Najcesce
se pojam odnosi na primarnu bolest miSi¢a sr¢anog ventrikula koja nije uzrokovana prirodenim
anatomskim greSkama, valvularnim, sistemskim i pluénim zilnim poremecajima, izoliranim
poremecajima perikarda ili provodnog sustava i boleS¢u epikardnih koronarnih arterija.
Kardiomiopatija ne dovodi uvijek do sréanog zatajivanja, Cesto je idiopatska i dijeli se na

dilatativnu, hipertrofi¢nu i restriktivnu.

1.4.4.1 Simptomi i znakovi

Znacajni simptomi 1 znaci zatajivanja srca su: zaduha, oticanje gleZnjeva i umor, ali ih
mozZe biti teSko tumaciti, poglavito u starijih bolesnika, pretilih osoba i1 u Zena. Treba ih pazljivo
tumaciti i procijeniti razli¢ite vidove njihove pojave (npr. kod napora i no¢u). Umor je takoder
bitan simptom kod zatajivanja srca. Izvori umora su sloZeni i1 ukljucuju nizak sréani volumen,
perifernu hipoperfuziju, losu kondiciju skeletnih misica, a tu su i teSkoce u kvantificiranju ovoga

simptoma.
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NEW YORK HEART ASSOCIATION (NYHA) je izradila tablicu po kojoj se moze klasificirati

stupanj funkcionalnosti srca (Tablica 1). Bolesnici su Svrstani u Cetiri kategorije s obzirom na to

koliko mogu podnositi fizicki napor.

Tablica 1. Klasifikacija stupanja funkcionalnosti srca

NYHA DEFINICIJA | OGRANICENJA PRIMJER
STUPANJ

1. Uobicajena fizicka Nema Moze se obaviti svaka aktivnost koja
aktivnost ne dovodi zahtijeva <7 MET-a: nositi 11 kg do 8
do iscrpljenosti, stepenica; nositi predmete teske 36 kg;
zaduhe, palpitacija ili Cistiti snijeg, skijati, igrati tenis,
angine rukomet ili kosarku; tréati/hodati

brzinom 8 km/sat

2. Uobicajena fizicka Blaga Moze se obaviti svaka aktivnost koja
aktivnost dovodi do zahtijeva <5 MET-a: spolni odnos bez
iscrpljenosti, zaduhe, prekidanja, rad u vrtu, rolanje, hod po
palpitacija ili angine ravnom brzinom 7 km/sat

3. Bez tegoba u Umjerena MozZe se obaviti svaka aktivnost koja
mirovanju; fizi¢ka zahtijeva <2 MET-a: tusiranje ili
aktivnost manja od odijevanje bez prekidanja, skidanje i
uobicajene dovodi do pravljenje kreveta, pranje prozora,
iscrpljenosti, zaduhe, igranje golfa, hodanje brzinom 4
palpitacija ili angine km/sat

4. Tegobe u mirovanju; Velika Ne moze izvrSiti bilo koju aktivnost
bilo kakva fizicka koja
aktivnost pojacava zahtjeva >2 MET—a; ne moze uciniti
nelagodu nista od gore navedenog

lzvor: http://www.msd-prirucnici.placebo.hr/msd-prirucnik/kardiologija/zatajivanje-srca-i-

kardiomiopatije/zatajivanje-srca
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Potrebno je uciniti RTG srca i pluéa, EKG 1 test objektivne procjene srane funkcije,

najcesce ultrazvuk srca.

1.4.5. Postupak s bolesnikom

Edukacijom stanovnistva o ispravnom nacinu zivota, a to se najvise odnosi na prehranu,
kretanje, smanjivanje razine stresa i redovitim pregledima moZemo prevenirati neke od uzroka
nastanaka zatajenja srca. Tu je velika uloga medicinskih sestara, naro¢ito onih zaposlenih

primarnoj zdravstvenoj zastiti.

Kod oboljelih se uglavnom preporucuje redovita, umjerena tjelesna aktivnost (npr. Setnja)
prilagodena simptomima. Tjelesna aktivnost spreCava opadanje miSi¢ne kondicije, koja
pogorsava funkcionalni status; no jo$ se ispituje utjecaj na poboljSanje prezivljavanja. Mirovanje
se preporucuje kod akutnog pogorSanja bolesti. LijeCenje treba prilagoditi bolesniku, uzimajuci u
obzir uzroke, simptome 1 odgovor na terapiju ukljucujuéi i neZeljene posljedice. Lijecenje
sistolicke i dijastolicke disfunkcije se donekle razlikuje premda postoje preklapanja. Bolesnik i
obitelj bi trebali biti uklju¢eni u izbor lijeCenja. Trebali bi nauciti vaznost suradljivosti pri
uzimanju lijekova, prepoznati znakove zatajivanja srca i nauciti upotrebljavati dodatne lijekove
za ublazavanje simptoma. Pracenje intenziviranog lijecenja, posebno pracenje suradljivosti pri
uzimanju lijekova, ucestalost nedogovorenih posjeta lije¢niku ili odlazaka u hitnu sluzbu, te
ucestalost hospitalizacija, moze pomo¢i u otkrivanju kad je potrebno intervenirati. Medicinske
sestre specijalizirane za zatajivanje srca su vazne pri edukaciji, pracenju i prilagodivanju doza
lijekova prema ranije definiranim protokolima. Mnogi centri (npr. specijalizirane nestacionarne
klinike) imaju zdravstvene djelatnike razli¢itih specijalnosti (medicinske sestre, ljekarnike,
socijalne radnike, fizijatre) integrirane u multidisciplinarne timove ili programe za izvanbolni¢ko
zbrinjavanje sréanog zatajivanja. Takvi pristupi poboljSavaju ishod lije¢enja i smanjuju broj

hospitalizacija, te su naju¢inkovitiji u najteZih bolesnika.
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1.4.6. Lijekovi

Lijekovi za olakSavanje simptoma su diuretici, nitrati i digoksin. ACE inhibitori, p—
blokatori, blokatori aldosteronskih receptora i blokatori receptora angiotenzina Il koriste se pri
dugotrajnom lijecenju i1 poboljSavaju prezivljavanje. Razli¢iti su pristupi lije¢enju sistolicke 1
dijastolicke disfunkcije. U bolesnika s teskim dijastolickim zatajivanjem diuretike i nitrate treba
koristiti u nizim dozama, jer bolesnici ne podnose dobro nizi krvni tlak i nizi volumen plazme. U

bolesnika s hipertrofi¢nom kardiomiopatijom digoksin nije u¢inkovit i moze Stetiti.
Medicinska sestra treba savjetovati pacijentu da:

e Kkontrolira tjelesnu tezinu;

e smanji unos alkohola, posebno osobe koje uzimaju antihipertenzive;

e smanji unos soli na manje od jedne ravne Cajne Zli¢ice;

e prehranu obogati voem i povréem,

e obavezno prestane pusiti;

e poveca fizicku aktivnost;

e nauci kontrolirati stres (joga, meditacija 1 sli¢no);

e propisani antihipertenziv mora uzimati trajno, to¢no po preporuci lije¢nika;
e lijekom se sprecava pojava bolesti (infarkt, insult);

e samostalno kontrolira krvni tlak — po potrebi ga educirati mjerenju;

e krvni tlak moZe mjeriti u bilo koje doba dana uz biljeZenje vremena i tlaka u evidenciju

mjerenja koju treba pokazati kod dolaska na kontrolu.

1.5. Sok

Najopasnija posljedica smanjenog volumena krvi u organizmu je hemoragijski Sok. Do
hemoragijskog Soka moZe do¢i zbog smanjenog minutnug sréanog volumena ili uslijed smanjene
perfuzije tkiva. U jednom i u drugom slucaju dolazi do funkcionalnog i morfoloskog oSte¢enja
stanice, tkiva, organa i cijelog organizma. Ukoliko se ne reagira ispravno i na vrijeme, do¢i ¢e do
ireverzibilnog krvnog uru$aja i smrti. Sok se moze dogoditi uslijed vise medicinskih il

traumatskih uzroka. Medicinske sestre/tehnicari moraju znati prepoznati rane znakove i simptome
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Soka.(2) Kardiovaskularni sistem se sastoji od tri dijela: srca, krvozilnog sustava i same krvi. Za
odrzavanje perfuzije potrebna su sva tri elementa, a mozemo ih shematski prikazati pomocu

perfuzijskog trokuta (4).

Srce Krvozilni sustav

Ukoliko se krvne zile naglo dilatiraju,
normalan volumen Kkrvi nije dovoljan
za odrzavanje normalne perfuzije
tkiva.

Ozljeda ili bolest srca smanjuje
njegovu moguénost adekvatnog
pumpanja krvi u organizam, §to
rezultira smanjenom perfuzijom

Krv

Ukoliko je izgubljena veca koli¢ina
krvi ili plazme, volumen tekucina u
organizmu nije dovoljan za dostatnu
perfuziju.

Slika 7. Perfuzijski trokut

Izvor: Andrew N. Pollak, MD, FAAQOS, Emergency-Care and transport of Sick and Injured

Protok krvi kroz kapilare je reguliran kapilarnim sfinkterima, ciruklarnim misi¢ima koje
kontrolira autonomni Ziv€ani sustav. Kapilarni sfinkteri mogu biti stimulirani: toplinom,
hladno¢om, potrebom za kisikom i potrebom za odnoSenjem metabolickih nusprodukata. Osim
kardiovaskularnog sustava, za perfuziju su potrebni adekvatna izmjena plinova u pluc¢ima,
dovoljno nutirijenata u krvi, adekvatno izbacivanje otpadnih tvari. U organizmu postoje
mehanizmi koji kontroliraju vitalne funkcije za vrijeme Soka. To su u prvom redu autonomni
Ziv€ani sustav i sustav zlijezda sa unutra$njim izlu¢ivanjem, koji reagiraju na naglo opadanje

krvnog tlaka. Simpaticki dio autonomnog Ziv€anog sustava je odgovoran za ,fight or flight*
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efekt. Ova rekacija ziv€anog sustava ¢e potaknuti i lu¢enje hormona kao $to je epinefrin. Lucenje
ovih hormona rezultira promjenama u organizmu kao §to su: povecan sr¢ani minutni volumen i

vazokonstrikciju u organima Koji nisu presudni za prezivljavanje (4).

1.5.1. Hipovolemijski Sok

Do hipovolemijskog Soka dolazi zbog nedovoljne perfuzije uzrokovane gubitkom tjelesnih
tekucina (vode, elektrolita, plazme i krvi). Hipovolemijski Sok moze biti hemoragijiski ili
nehemoragijski.

Hemoragijski hipovolemijski Sok nastaje uslijed krvarenja koje moze bit vanjsko ili
unutarnje. U zdrave osobe nagli gubitak velike koli¢ine krvi (50%) dovest ¢e do teskog oblika
Soka. Ako je rijeC o postupnom gubitku, organizam se prilagodava novonastaloj situaciji uz
pomo¢ kompezatornih mehanizama 1 tada je klinicka slika Soka blaza. Minutni volumen se
odrzava kompezatornom tahikardijom, povecanom periferonom rezistencijom i povecanom
kontraktilno$¢u srca. Kada je rije¢ o vec¢im gubicima krvi, 20-25%, tada kompenzacijski
mehanizmi nisu dovoljni i dolazi do pada krvnog tlaka i smanjenog minutnog volumena. Vanjska
krvarenja se javljaju kada je uslijed djelovanja sile doSlo do naruSavanja integriteta koze.
Unutarnja krvarenja takoder mogu biti posljedica trauma, ali i nekih bolesti. Kod trauma od
unutarnjih organa najCeS¢e stradavaju slezena i jetra. Do masivnog unutarnjeg krvararenja
takoder moze do¢i prijelomom velikih kostiju ili krvarenjem iz krvnih zila. Prijelom zdjelice ili
bedrene kosti moze izazavati gubitak 20-30% cirkuliraju¢eg volumena. Netraumatska unutarnja
krvarenja su: gastrointestinalno krvarenje, intrakranijsko krvarenje, krvarenje zbog opstetrickih

komplikacija ili u ektopickoj trudno¢i.

Nehemoragijski hipovolemijski Sok moze biti opeklinski ili dehidracijski. U oba slucaja
dolazi do gubitka plazme i izvanstani¢ne tekucine. Bolesti kojima se gube plazma i izvanstani¢na
tekucina su: peritonitis, pankreatitis, ileus, gastroenterokolitis, crijevne fistule, hiperpireksija,

dijabetes, insuficijencija nadbubrezne Zlijezde i hipofize (2).
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1.5.2. Kardiogeni Sok

Kardiogeni Sok je stanje hipoperfuzije tkiva uzrokovane najtezim oblikom zatajivanja srca.
Infarkt miokarda je naceS$¢i uzrok zatajivanja rada srca, zbog slabe cirkulacije unutar samog
miokarda, smanjena je perfuzija u ostatku organizma i u samom srcu, §to je svojevrsni zaCarani
krug. Ispravan rad srca ometaju i: hipertenzivna bolest srca, bolest sréanih zalistaka, lijekovi
(antiaritmici, triciklicki antidepresivi, digoksin), nasljedne sréane bolesti (sindrom produljenog
QT-intervala), acidoza, poremecaj koncentracije elektrolita, (kalij, magnezij, kalcij), hipotermija,
udar struje. Poremecaj rada srca moze biti uzrokavan i pomjenama koje su se dogodile drugdje u
tijelu, ne u samom srcu. Do zastoja rada srca ¢e do¢i nakon asfiksije (zbog blokade di$nih putova

ili utapanja), tenzijskog pneumotoraksa ili akutnog gubitka vece koli¢ine krvi.

1.5.3. Opstrukcijski Sok

Opstrukcijski Sok nastaje zbog nemogucnosti punjenja i praznjenja srca, a uzrokovan je
vanjskim pritiskom zbog tumora medijastinuma, ventilnoga pneumotoraksa, pluéne i zra¢ne

embolije, disekcije aorte, koarktacije aorte, tamponade perikarda.

1.5.4. Distribucijski Sok

Distribucijski Sok nastane kada se naglo izgubi tonus krvnih Zila, zile se raSire 1 volumen
krvi koji je u njima nije dostatan za odrzavanje normalnog arterijskog tlaka. Gubitak
mougucénosti kontrakcije krvnih Zila moZze nastati ozlijedom glave ili kraljeznicne mozdine. Tada
govorimo 0 neuregenom S$oku. Druga vrsta distribucijskog Soka je septicki Sok, Kkoji je
uzrokovan bakterijama ili njihovim toksinima. Pod utjecajem toksina kapilarna stijenak postaje
propusna i gubi mogucénost kontrakcije. Dilatacija zila u kombinaciji sa gubitkom plazme
rezultira gubitkom arterijskog tlaka. Kod anafilaktickog Soka, dolazi do nagle vaskularne

dilatacije i opstukcije di$nih putova, §to opasno smanjuje mogucnost oksigenacije tkiva (4).

22



1.5.5. Stadiji Soka
Razvoj Soka mozemo podijeliti na tri stadija:

1. U prvome (kompenzacijskom) stadiju se zatvaraju sfinkteri na pocetku i na kraju kapilara.
Ovo se dogada u svim organima osim u srcu i mozgu koji imaju vlastitu autoregulaciju
krvotoka. Stvaraju se anastomoze izmedu venula i arteriola ¢ime se zaobilazi dostava kisaka
U organe koji nisu u tom trenutku od vitalnog znacenja (npr.slezena, jetra, koza, crijeva) i
preusmjerava se na srce i mozak. Ovo se zove centralizacija krvotoka. Ova pojava izostaje
kod septickog 1 anafilaktickog Soka, zbog toga S$to posrednici upala izazivaju vazodilataciju.

2. U drugom (dekompeziranom) stadiju Soka organizam moze gubitak tlaka kompezirati samo
odredeno vrijeme, ukoliko ne dode do poboljSanja, dolazi do popustanja prekapilarnih
sfinktera i krv iz arteriola navire u kapilare, a tlak po¢me padati. U ovom stadiju kapilare
sadrze 25% ukupnom krvnog volumena, u fizioloskim uvjetima to je tek 5%. Zbog porasta
hidrostatickog tlaka i nakupljanja produkata anaerobnog metabolizma (H" ,CO2, adenozin,
mlije¢na kiselina) stijenka kapilara postane propusna za tekuéinu i ona poc¢me izlaziti iz
kapilara i dolazi do stvaranja edema. Uz to u kapilarima dolazi do nakupljanja krvnih stanica
i razvijanja diseminirane intravaskularne koagulacije(DIK). Svi ovi procesi onemogucavaju
mikrocirkulaciju $to dovodi do lokalne hipoksije tkiva i prelaza u dekopenziranu fazu Soka.

3. Treéa faza Soka nastaje kada zbog potroSnje svih rezervi po¢mu popustati i postkapilarni
sfinkteri. Arterijski tlak se joS viSe izjednacava sa venskim, povisuje se viskoznost krvi,
medijatori Soka se oslobadaju i1 djeluju na cijeli organizam. U sepsi se stvaraju velike
koli¢ine NO-a koji jo§ dodatno relaksira krvne zile. U ovom stupnju hipotenzije je gotovo

nemoguce primjeniti terapiju.

1.5.6. ISHODI SOKA

Ovisno o njegovo tezini Soka, duljini njegovog trajanja i samoj osjetljivosti organizma,

ishodi mogu podijeliti u ¢etiri skupine:

1. Nakon vracanja arterijskog tlaka na normalne vrijednosti, vra¢ena je potpuna funkcija svih

organa.
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2. Pojedini organi nisu u potpunosti funkcionalni kao prije dogadaja koji su doveli do hipoksije
zbog nepovratnog gubitka dijela stanica (latentna insuficijencija organa).

3. lzgubljeni su cijeli organski sustavi.

4. Smrt organizma (2).

1.5.6. Klini¢ka slika Soka

Dijagnoza hipovolemijskog Soka postavlja se na temelju klinicke slike, laboratorijskih 1 drugih

pretraga. Klinicka slika (razli¢ita je u razliitim fazama Soka):

e Kardiogeni Sok: bol u prsima, neregularan i slab puls, hipotenzija (RR<12kPa ili
90mmHg, cijanoza, kapilarno punjenje duze od dvije sekunde, koza vlazna i hladna na
dodoir, anksioznost.

e Hipovolemijski Sok: ubrzan i slab puls, hipotenzija, promijenjen mentalni status, cijanoza,
koZa vlazna 1 hladna na dodir, tahipneja, dirueza < 20mL/h

e Neurogeni Sok: bradikardija, hipotenzija, znakovi traume gleve i kraljeZnice.

e Septicni Sok: koZza vruca na dodir, tahikardija, hipotenzija.

Nisu svi klini¢ki znakovi prisutni u svih bolesnika. Bolesnici koji su na B-blokatorima ne
ulaze u tahikardiju. Bolesnici koji se lije¢e od hipertenzije, pad tlaka na normalnu vrijednost
znaci hipotenziju koju treba lijeciti nadoknadom volumena. Bolesnici sa sr€anim oboljenjima vec

nakon malog gubitka krvi imaju sniZen krvni tlak (3).
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Tablica 2. Klasifikacija Soka, simptomi i znakovi Soka

SKUPINA | I i v
Gubitak krvi, <750 750-1500 1500-2000 >2000
(ml)
Gubitak krvi, (%) <15 15-30 30-40 >40
Puls/min <100 >100 >120 >140
Sistolicki tlak Bez promjene Normalan Snizen Jako snizen
Dijastolicki tlak Bez promjene Povisen Snizen Slab, nemjerljiv
Tlak pulsa Normalan Snizen Snizen Snizen
Kapilarno Normalno Oslabljeno Oslabljeno Oslabljeno
punjenje
Respiracija/min 14-20 20-30 30-40 >40
Urin (mL/h) >30 20-30 5-15 <5
Boja lica Normalna Blijeda Blijeda Siva, pepeljasta
Udovi (boja) Normalni Blijedi Blijedi Blijedi i hladni
Mentalni status Uplasen Uznemiren Konfuzan Somnolentan
Nadoknada Kristaloidi Kristaloidi Kristaloidi+krv Kristaloidi+krv
volume.

Laboratorijske pretrage:

Izvor: Juki¢, GaSparovi¢, Husendinovi¢, Majeri¢ Kogler, Peri¢, Zuni¢ / intezivha medicina

e Kompletna krvna slika, koncentracija elektrolita, urea, kreatinin, klirens kreatinina, urin,

osmolarnost plazme, i urina, jetreni enzimi itd.

e Koncentracija glukoze u krvi, acido-bazni status, plinovi u krvi, koncentracija laktata i HCOs u

arterijskoj krvi.
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Testovi koagulacije, trombociti, PV, APTV, TV, fibrinogen, degradacijski produkti
fibrinogena.

Dijagnosticke pretrage su odredene osnovnim poremecajem odnosno komplikacijma:

Rentgenske pretrage (rtg vratne kraljeznice, prsnoga koSa, zdjelice, rade se rutinski pri
teskim ozljedama, a ostale po potrebi)

Pretrage ultrazvukom — moze se brzo utvrditi postojanje slobodne tekuéine u trbuhu, kadkada
specifiéne ozljede perenhimnih organa, a ultrazvukom prsnog koSa hematotoraks ili
perikardijalna tamponada.

Angiografija (dijagnosticka 1 terapijska)

Endoskopske pretrage (laringoskopija, bronhoskopija, gastroskopija itd)

Kompjuterizirana tomografija dijelova tijela ili organa metoda je izbora za utvrdivanje
itraabdominalnih i/ili retroperitonealnih krvarenja u stabilnih bolesnika,

EKG (snimanje 12 odvoda, pracenje na monitoru) za otkrivanje aritmija i posljedica koje na
srcu 1zaziva Sok,

Postavljanje intraarterijske kanile, srediSnjeg venskog katetera 1 katetera u plu¢nu arteriju,
Dijagnosticko ispiranje trbuha koristi se za otkrivanje krvarenja, tekucine ili crijevnog

sadrzaja u trbusnoj Supljini, pozitivan nalaza nije specifican za ozljedu trbuha.

1.5.7. Postupak s bolesnikom

Pri gotovo svim internistickim 1 hitnim stanjima hipovolemija se razmatra kao primarni

uzrok Soka dok se ne dokaze suprotno. Osim ako ne postoje sigurni znakovi da je poremecaj

sr¢ani, tekucina se daje intravenski svakom bolesniku s hladnom periferijom i ubrzanom sréanom

akcijom. U kirurskih bolesnika se mora brzo iskljuciti krvarenje (vanjsko ili unutarnje). Problemi

sa disanjem, kao Sto je tenzijski pneumotoraks, takoder moze poremetiti bolesnikovu cirkulaciju.

1.
2.

Pogledati boju ruku i prstiju: jesu li plavi, ljubi¢asti, blijedi ili mramorizirani?

Procijeniti temeperatutru udova doticanjem bolesnikovih ruku: jesu li hladne ili tople?
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10.

11.

12.

Izmjeriti kaplarno punjenje. Pritisnuti kozu u razini srca (ili neposredno iznad) u trajanju od
5 sekundi, i to dovoljno jako da uzrokuje bljedilo. 1zmjeriti koliko je vremena pritisnutom
dijelu koze potrebno da nakon otpustanja pritiska poprimi boju okolne koze. Normalna
vrijednost kapilarnog punjenja obi¢no je manja od dvije sekunde. Produljeno kapilarno
punjenje upucuje na losu perifernu perfuziju. Drugi ¢imbenici (primjerice: hladno okruzenje,
slaba osvjetljenost, starija dob) mogu produljiti kapilarno punjenje.

Procijeniti stanje vena: u slu¢aju hipovolemij