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SKRAĆENICE I AKRONIMI

ACC/AHA – American College of Cardiology/ American Heart Association
ACCF/AHA – American College of Cardiology Foundation/ American Heart 

Association
ACE – angiotenzin-konvertujući enzim
ACEI – inhibitor angiotenzin-konvertuućeg enzima
AKS – akutni koronarni sindrom 
AF – atrijlna fibrilacija
ASI – akutna srčana insuficijencija
AHI – apnoea/hypopnoea indeks
ABI – akutna bubrežna insuficijencija
Aldo-DHF – blokada aldosteronskih receptora u dijatolnoj srčanoj insufici-

jenciji
AL – amiloidni laki lanac
ALT – alanin aminotransferaza
AIM – akutni infarkt miokarda
AMICA – lečenje atrijalne fibrilacije metodom ablacije u kongestivnoj srča-

noj slabosti (od eng. Atrial fibrillation Management In Congestive heart 
failure with Ablation)

ANP – natriuretski peptid tip A
ANS – autnomni nervni sistem
ARB – blokatori angiotenzinskih receptora
ARNI – inhibitor neprilizin-angiotenzinskih receptora (od eng. angiotensin 

receptor neprilysin inhibitor)
ARVC – aritmogena kardiomioptija desne komore (od eng. arrhythmogenic 

right ventricular cardiomyopathy)
AST – aspartat aminotransferaza
ASV – asistirana servo-ventilacija
ATLAS – procena lečenja lizinopriom i preživjavanje (od eng. Assessment of 

Treatment with Lisinopril And Survival)
ATTR – amiloidoza posredovana transtiretinom (od eng. transthyretin-me-

diated amyloidosis)
AV – atrioventrkularni
AVP – arginin vazopresin
BioPACE – Biventricular Pacing for Atrio-ventricular Block to Prevent Cardiac 

Desynchronization 
BiPAP – pozitivni pritisak disajnih puteva na dva nivoa (od eng. bilevel posi-

tive airway pressure)
BiVAD – biventrikularni pomoćni uređaj
BLOCK-HF – Biventricular versus Right Ventricular Pacing in Heart Failure 

Patients with Atrio-ventricular Block
BMI – indeks telesne težine
BSA – telesna površina
BNP – natriuretski peptid tip B
BTB – bridge to bridge
BTC – bridge to candidacy
BTD – bridge to decision
BTR – bridge to recovery
BTT – bridge to transplantation
BUN – serumska urea (od eng. blood urea nitrogen)
CABANA – kateterska ablacija vs. antiaritmijska farmakoterapija u lečenju 

atrijalne fibrilacije (od eng. Catheter ABlation versus ANtiarrhythmic 
drug therapy for Atrial fibrillation)

CABG – koronarni arterijski bajpas graft
KAB – koronarna arterijska bolest
CARE-HF – Cardiac REsynchronization in Heart Failure
CASTLE-AF – Catheter Ablation versus Standard conventional Treatment in 

patients with LEft ventricular dysfunction and Atrial Fibrillation
CCB – blokatori kalcijumskih kanala
CCM – modulacija kontraktilnosti srca (od eng. cardiac contractility modula-

tion)
CCS – Canadian Cardiovascular Society
CCU – koronarna jedinica/KJ
CHA2DS2-VASc – Congestive heart failure or left ventricular dysfunction, 

Hypertension, Age ≥75 (doubled), Diabetes, Stroke (doubled)-Vascular 
disease, Age 65–74, Sex category (female)

CHARM-Alternative – Candesartan in heart failure assessment of reduction 
in mortality and morbidity

CHARM-Added – Candesartan Cilexetil in Heart Failure Assessment of 
Reduction in Mortality and Morbidity

CHARM-Preserved – Candesartan Cilexetil in Heart Failure Assessment of 
Reduction in Mortality and Morbidity

SIn – srčani indeks
KI-ABI – kontrastom indukovana akutna bubrežna insuficijencija
CIBIS II – Cardiac Insufficiency Bisoprolol Study II
HBB – hronična bubrežna slabost
CMP – kardiomiopatija

CMR – magnetna rezonanca srca
COMPANION – upoređivanje medikametne terapije, pejsinga i defibrilacije 

kod srčane insuficijencije
CONFIRM-HF – Ferric CarboxymaltOse evaluatioN on per- Formance in 

patients with IRon deficiency in coMbination with chronic Heart Failure
CONSENSUS – Cooperative North Scandinavian Enalapril Survival Study
HOBP – hronična opstruktivna bolest pluća
COPERNICUS – Carvedilol Prospective Randomized Cumulative Survival
CPAP – kontinuirani pozitivni pritisak u disajnim putevima
CPG – odbor za praktične smernice (od eng. Committee for Practice Guideli-

nes)
CRT – srčana resinhronizaciona terapija
CRT-D – defibrilator u sklopu resinhronizacione terapije
CRT-P – pejsmejker u sklopu resinhronizacione terapije
CSA – centralna apnea tokom spavanja
CSR – Cheyne Stokes-ovo disanje
CT – kompjuterizovana tomografija
CYP3A4 – cytochrome P450 3A4
DCM – dilatativna kardiomiopatija
DES – dezmin
DHA – dokozaheksaenoinska kiselina
DIG-PEF – ancillary Digitalis Investigation Group trial
DOSE – Diuretic Optimization Strategies Evaluation
DPD – 3,3-diphosphono-1,2-propanodicarboxylic acid
DPP4i – inhibitor dipeptidil peptidaze-4 
DT – krajnja terapija (od eng. destination therapy)
e′–rana dijastolna brzina relaksacije
Echo-CRT – resinhrinizaciona terapija vođena ehokardiografijom
ECLS – ekstrakorporalna potpora
ECMO – ekstrakorporalna membranska oksigenacija
EHRA – European Heart Rhythm Association
EMA – European Medicines Agency
EMB – endomiokardijalna biopsija
EMF – endomiokardijalna fibroza
EMPHASIS-HF – Eplerenone in Mild Patients Hospitalization and Survival 

Study in Heart Failure 
EPA – eikosapentanoična kiselina
EPHESUS – Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure 

Efficacy and Survival Study
EULAR – European League Against Rheumatism
Ex-DHF – fizička aktivnost kod dijastolne srčane insuficijencije (od eng. 

Exercise training in Diastolic Heart Failure)
FACIT-Pal – funkcionalna procena terapije hronične bolesti-palijativna nega (od 

eng. Functional Assessment of Chronic Illness Therapy - Palliative Care)
FAIR-HF – Ferinject Assessment in Patients with Iron Deficiency and Chronic 

Heart Failure
FCM – ferric carboxymaltose
FiO2 – fraction of inspired oxygen
GGTP – gamma-glutamyl transpeptidase
GLS – global longitudinal strain
GLP-1 – glucagon-like peptide 1
HAS-BLED – Hypertension, Abnormal renal/liver function (1 point each), 

Stroke, Bleeding history or predisposition, Labile international normali-
zed ratio, Elderly (>65 years), Drugs/alcohol concomitantly (1 point 
each)

HCM – hypertrophic cardiomyopathy
HES – hypereosinophilic syndrome
SI – srčana insuficijencija
HFA – Heart Failure Association
HFmrEF – srčana insuficijencija sa srednje očuvanom ejekcionom frakcijom
HFpEF – srčana insuficijencija sa očuvanom ejekcionom frakcijom
HFrEF - srčana insuficijencija sa sniženom ejekcionom frakcijom
H-ISDN – hidralazin i izosorbid dinitrat 
Hs troponin – high sensitivity troponin
IABP – intra-aortic balloon pump
IABP-SHOCK – intraAortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock
IABP-SHOCK II – intraAortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II
ICD – implantabilni kardioverter-defibrilator 
IBS – ishemijska bolest srca
INH – Interdisciplinary Network for Heart Failure
INTERMACS – Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory 

Support
IN-TIME – Implant-based multiparameter telemonitoring of patients with 

heart failure
I-PRESERVE – Irbesartan in Heart Failure with Preserved Ejection Fraction 

Study
IVRT – izovolumetrijsko vreme relaksacije
KCCQ – Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire
LP – leva pretkomora
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LAVI – indeks volumena leve pretkomore
LGE – late gadolinium enhancement
LMNA – lamin A/C
LMWH – niskomolekularni heparin
LV – leva komora
LVAD – mehanička potpora levoj komori (od eng. left ventricular assist device)
LVEDP – pritisak u levoj komori na kraju dijastole (od eng. left ventricular 

end diastolic pressure)
LVEDV – volumen leve komore na kraju dijastole (od eng. left ventricular 

end diastolic volume)
LVEF – ejekciona frakcija leve komore (od eng. left ventricular ejection 

fraction)
LVESV – volumen leve komore na kraju sistole (od eng. left ventricular end 

systolic volume)
LVID – unutrašnja dimenzija leve komore (od eng. left ventricular internal 

dimension)
LVMI – indeks mase leve komore (od eng. left ventricular mass index)
LVSD – sistolna disfunkcija leve komore (od eng. left ventricular systolic 

dysfunction)
MADIT-CRT – eng. Multicenter Automatic Defibrillator Implantation Trial 

with Cardiac Resynchronization Therapy
MCS – mehanička podrška cirkulaciji (od eng. mechanical circulatory 

support)
MERIT-HF – eng. Metoprolol CR/XL Randomised Intervention Trial in Conge-

stive Heart Failure
MR – mineralokortikoidni receptor/magnetna rezonanca
MRA – antagonista mineralokortikoidnih receptora
MR-proANP – srednje-regionalni pro-A-tip natriuretski peptid (od eng. 

mid-regional pro A-type natriuretic peptide)
MV – mitralna valvula
MV A-Wave – kasni dijastolni protok preko mitralne valvule (od eng. mitral 

valve late diastolic flow)
MV E-Wave – rani dijastolni pritisak preko mitralne valvule (od eng. mitral 

valve early diastolic flow)
MYBPC3 – vezujući protein C srčanog miozina (od eng. cardiac myosin 

binding protein C)
MYH7 – teški lanac srčanog b-miozina (od eng. cardiac b-myosin heavy chain)
n-3 PUFA – n-3 polinezasićene masne kiseline (od eng. n-3 polyunsaturated 

fatty acid)
NEP – neprilisin
NOAC – novi oralni antikoagulansi (od eng. non-vitamin K antagonist oral 

anticoagulant)
NP – natriuretski peptid
NPPV – neinvazivna ventilacija pod pozitivnim protiskom (od eng. non-inva-

sive positive pressure ventilation)
NSAID – nesteroidni antiinflamatorni lekovi 
NSTE-ACS – akutni koronarni sindrom bez ST elevacije
NT-proBNP – N-terminal pro-B-tip natriuretski peptid (od eng. N-terminal 

pro-B type natriuretic peptide)
NYHA – Njujorško udruženje kardiologa (od eng. New York Heart Association)
o.d. – jednom dnevno (od lat. omne in die; eng. once daily)
OMT – optimalna medikamentna terapija
OSA – opstruktivna apnea u spavanju (od eng. obstructive sleep apnoea)
PaCO2 – parcijalni pritisak ugljen-dioksida u arterijskoj krvi
PAH – plućna arterijska hipertenzija
PaO2 – parcijalni pritisak kiseonika u arterijskoj krvi
PARADIGM-HF – eng. Prospective Comparison of ARNI with ACEI to Determine 

Impact on Global Mortality and Morbidity in Heart Failure Trial
PARAMOUNT – eng. LCZ696 Compared to Valsartan in Patients With Chro-

nic Heart Failure and Preserved Left-ventricular Ejection Fraction
PCI – perkutana koronarna intervencija
PCWP – plućni kapilarni pritisak (od eng. pulmonary capillary wedge pre-

ssure)
PDE5I – inhibitor fosfodiesteraze 5 (od eng. phosphodiesterase 5 inhibitor)
Peak VO2 – maksimalna potrošnja kiseonika
PEP-CHF – eng. Perindopril in Elderly People with Chronic Heart Failure
PET – pozitronska emisiona tomografija (od eng. positron emission tomo-

graphy)
PLN – fosfolamban 
PPV – ventilacija pod pozitivnim pritiskom (od eng. positive pressure venti-

lation)
PRISMA 7 – upitnik za samostalno popunjavanje sa sedam pitanja radi 

identifikacije pacijenta starije živorne dobi sa umerenim do teškim 
invaliditetom (od eng. seven-item, self-completion questionnaire to 
identify older adults with moderate to severe disabilities)

PROTECT II – eng. Prospective, Multi-center, Randomized Controlled 
Trial of the IMPELLA RECOVER LP 2.5 System Versus Intra Aortic 
Balloon Pump (IABP) in Patients Undergoing Non Emergent High 
Risk PCI

PS-PEEP – eng. pressure-support positive end-expiratory pressure
PV – plućna vena
PVR – plućna vaskularna rezistencija
QALY – quality-adjusted life year
QRS – QRS kompleks
RA – desna pretkomora
RAAS – renin-angiotenzin-aldosteron sistem
RAFT – eng. Resynchronization-Defibrillation for Ambulatory Heart Failure 

Trial
RALES – eng. Randomized Aldactone Evaluation Study
RCT – randomizovano kliničko ispitivanje
RELAX – eng. Phosphodiesterase-5 Inhibition to Improve Clinical Status and 

Exercise Capacity in Diastolic Heart Failure
REVERSE – eng. REsynchronization reVErses Remodeling in Systolic left 

vEntricular dysfunction
RV – desna komora
RVAD – mehanika potpora desnoj komori (od eng. right ventricular assist 

device)
SADHART – eng. Sertraline Antidepressant Heart Attack Randomized Trial
SAVE – eng. Survival After Veno-arterial ECMO
SBP – sistolni krvni pritisak (od eng. systolic blood pressure)
SCD-HeFT – eng. Sudden Cardiac Death in Heart Failure Trial
SDB – poremećaji disanja tokom spavanja (od eng. sleep-disordered breat-

hing)
SENIORS – eng. Study of the Effects of Nebivolol Intervention on Outcomes 

and Rehospitalisations in Seniors with Heart Failure
SERVE-HF – eng. Treatment of sleep-disordered breathing with predomi-

nant central sleep apnoea with adaptive Servo-ventilation in patients 
with chronic heart failure

SHIFT – eng. Systolic Heart failure treatment with the If inhibitor ivabradine 
Trial

SIGNIFY – eng. Study Assessing the Morbidity – Mortality Benefits of the If 
Inhibitor Ivabradine in Patients with Coronary Artery Disease

SOLVD – eng. Studies of Left Ventricular Dysfunction
SPECT – eng. single-photon emission computed Tomography
SpO2 – transkutana saturacija kiseonikom (od eng. transcutaneous oxygen 

saturation)
SPPB – eng. Short Physical Performance Battery
SPRINT – eng. Systolic Blood Pressure Intervention Trial
STEMI – infarkt miokarda sa ST elevacijom
STICH – eng. Surgical Treatment for Ischemic Heart Failure
STS – strukturisana telefonska podrška (od eng. structured telephone 

support)
TAPSE – eng. tricuspid annular plane systolic excursion
TAVI – transkateterska implantacija aortne valvule (od eng. transcatheter 

aortic valve implantation)
TDI – tkivni Doppler (od eng. tissue Doppler imaging)
TECOS – eng. Trial Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin
TEHAF – eng. Telemonitoring in Patients with Heart Failure
Tele-HF – eng. Telemonitoring to Improve Heart Failure Outcomes
TIA – tranzitorni ishemijski atak
TIBC – ukupan kapacitet vezivanja gvožša (od eng. total iron-binding capa-

city)
t.i.d. – tri puta dnevno (od lat. ter in die; eng. three times a day)
TIM-HF – eng. Telemedical Interventional Monitoring in Heart Failure
TOE – transezofagealna ehokardiografija (od eng. transoesophageal 

echocardiography)
TOPCAT – eng. Treatment of Preserved Cardiac Function Heart Failure with 

an Aldosterone Antagonist
TR – trikuspidna regurgitacija
TRV – brzina trikuspidne regurgitacije (od eng. tricuspid regurgitation velo-

city)
TSAT – saturacija transferina (od eng. transferrin saturation)
TSH – tireostimulirajući hormon
TTE – transtorakalna ehokardiografija
TTN – titin
ULT – terapija za snižavanje koncentracije mokraćne kiseline (od eng. urate 

lowering therapy)
VAD – mehanička potpora komorama (od eng. ventricular assist device)
Val-HeFT – eng. Valsartan Heart Failure Trial
VE-VCO2 – eng. ventilatory equivalent ratio for carbon dioxide
VT – ventrikularna tahkardija
VV interval – interventrikularni pejsing interval (od eng. interventricular 

pacing interval)
WBC – leukociti (od eng. white blood cells)
WISH – eng. Weight Monitoring in Patients with Severe Heart Failure
WRF – pogoršanje bubrežne funkcije (od eng. worsening renal function)
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1. Predgovor

Smernice sumiraju i procenjuju sve raspoložive do-
kaze određenog problema sa ciljem da pomognu zdrav-
stvenim radnicima pri odabiru najbolje individualne 
medicinske strategije za pacijenta sa izvesnim stanjem, 
uzimajući u obzir uticaj na ishod, kao i odnos rizik-dobit 
određenog terapijskog ili dijagnostičkog postupka. Smer-
nice i preporuke treba da budu od pomoći u svakodnev-
nom donošenju kliničkih odluka. Međutim, konačne 
odluke o pacijentu moraju da budu donešene od strane 
odgovornog zdravstvenog radnika u konsultaciji sa paci-
jentom i/ili njegovim članom porodice/negovateljem na 
odgovarajući način.

Veliki broj smernica je izdat u poslednjih nekoliko 
godina od strane Evropskog udruženja kardiologa (ESC), 
kao i od drugih društava i organizacija. Preporuke za for-
mulisanje i izdavanje ESC smernica mogu da se nađu na 
internet stranici http://www.escardio.org/Guidelines-
&-Education/Clinical-PracticeGuidelines/Guidelines-de-
velopment/Writing-ESC-Guidelines. ESC smernice pred-
stavljaju zvaničan stav Evropskog društva kardiologa na 
zadate teme koje se redovno ažuriraju.

Članovi Radne grupe su izabrani od strane ESC i pred-
stavljaju stručnjake koji su uključeni u medicinsku negu 
pacijenata sa kardiološkom patologijom. Odabrani struč-
njaci iz određenih oblasti su se bavili obimnim pregle-
dom objavljenih dokaza vezanih za tretman pacijenata 
(uključujući dijagnozu, lečenje, prevenciju i rehabilitaci-
ju), a u skladu sa stavovima i politkom Odbora za prak-
tične ESC smernice (CPG). Izvršena je procena rizika di-
jagnostičkih i terapijskih procedura, uključujući i 
procenu odnosa rizik-prednost. Tamo gde postoje poda-
ci, uključene su i procene očekivanih ishoda za veće po-
pulacije. Nivo dokaza i snaga preporuke određenih mo-
gućnosti postupanja su izmereni i ocenjeni sa prethodno 
definisanim skalama, kao što je navedeno u tabelama 
1.1 i 1.2. 

ESC CPG nadgleda i koordinira pripremu novih smer-
nica izrađenih od strane radnih grupa, ekspertskih grupa 
i panela o konsenzusu. U pisanim panelima od strane iza-
branih stručnjaka se traži da podnesu izjave o svim njiho-
vim mogućim odnosima koji bi se mogli smatrati stvarnim 
ili potencijalnim sukobom interesa. Odbor je takođe od-
govoran za proces odobravanja smernica. Finalni doku-
ment je odobren za objavljivanje u European Hearth Jour-
nal od strane CPG. Ove smernice se obelodanjuju nakon 
pažljivog razmatranja naučnih i medicinskih znanja i do-
kaza dostupnih u vreme njihovog objavljivanja.

Zadatak izrade ESC smernica obuhvata ne samo inte-
graciju najnovijih istraživanja, nego i stvaranje edukativ-
nog materijala i implementacije programa za preporuke. 
Implementacije programa su neophodne jer je pokaza-
no da povoljan ishod bolesti zavisi od adekvatne prime-
ne kliničkih preporuka.

Zdravstveni radnici se ohrabruju da u potpunosti ko-
riste ESC smernice prilikom donošenja svoje kliničke 
procene, kao i u određivanju i sprovođenju preventivne, 
dijagnostičke ili terapeutske medicinske strategije. Me-
đutim, ESC smernice u bilo kom slučaju ne prelaze preko 
individualne odgovornosti zdravstvenih profesionalaca 

u donošenju odogovarajuće i pravilne odluke s obzirom 
na zdravstveno stanje svakog pacijenta a uz konsultaciju 
sa tim pacijentom i/ili njegovim negovateljem gde je to 
moguće i/ili potrebno.

Tabela 1.1 Klase preporuka

Klase 
preporuka

Definicija Predložen 
način 
upotrebe

Klasa I Postoje dokazi i/ili opšta 
saglasnost da je određeno 
lečenje ili metod efikasan i 
koristan

Preporučuje 
se/ 
indikovano je

Klasa II Postoje protivrečni dokazi i/
ili različiti stavovi koliko je 
određeno lečenje ili metoda 
efikasna i korisna

Klasa IIa Najveći broj dokaza govori u 
prilog efikasnosti i korisnosti

Treba da se 
razmotri

Klasa IIb Korisnost/efikasnost je slabije 
potkrepljena dokazima/
mišljenjem

Može da se 
razmotri

Klasa III Postoje dokazi i/ili opšta 
saglasnost da je određeno 
lečenje ili metod nije 
efikasan i koristan, a u nekim 
slučajevima može biti i štetan

Ne 
preporučuje 
se

Tabela 1.2 Nivoi dokaza

Nivo 
dokaza A

Dokazi potiču iz više randomizovanih kliničkih 
studija ili meta-analiza

Nivo 
dokaza B

Dokazi potiču iz jedne randomizovane studije 
ili velikih nerandomizovanih studija

Nivo 
dokaza C

Konsenzus ili mišljenje eksperata i/ili male 
studije, retrospektivne studije, registri

2. Uvod
Svrha svih smernica koje daje Evropsko udruženje 

kardiologa je da se pomogne zdravstvenim radnicima da 
u svom svakodnevnom radu donose odluke na osnovu 
dostupnih podataka. Uskoro ćemo proslaviti tridesetu 
godišnjicu kliničkih ispitivanja koja po prvi put nepobit-
no pokazuju da loši rezultati pacijenata sa srčanom in-
suficijencijom (SI)1 mogu da se u značajnoj meri popra-
ve.2 Od tada, u oblasti tretmana SI, uverili smo se i u isto 
vreme proslavili brojne uspehe koji su definitivno broj-
čano nadmašili nekoliko neuspeha od kojih su svi omo-
gućili da odgonetnemo patofiziologiju ovog kliničkog 
sindroma, i što je još važnije, omogućili su bolju brigu o 
pacijentima.3 Godine 2016. više niko ne bi mogao da 
pobije, nego samo da primeni, sva otkrića zasnovana na 
podacima. Srčana insuficijencija sada već postaje bolest 
koju je moguće prevenirati i lečiti. 

Svrha ovog dokumenta je da pruži praktične, na po-
dacima zasnovane smernice za dijagnostikovanje i leče-

1 HF: Heart failure: srčana insuficijencija, SI, otkazivanje srca 
2 Strana 2194: The CONSENSUS Trial Study Group. Effects of enalapril 
on mortality in severe congestive heart failure. Results of the Coope
rative North Scandinavian Enalapril Survival Study (CONSENSUS). N 
Engl J Med 1987;316:1429–1435.
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nje SI. Osnovne promene ovih smernica u periodu od 
2012-te godine se odnose na sledeće:

(i) Novi izraz za pacijente sa SI i ejekcijonom frakcijom 
leve komore (EFLK) u rasponu od 40-49% - „SI sa EFLK 
srednjeg raspona (engl. heart failure with midrange ejec-
tion fraction - HFmrEF)”; verujemo da će identifikovanje 
HFmrEF kao posebne grupe stimulisati istraživanje u 
pravcu otkrivanja temeljnih karakteristika, patofiziolo-
gije, i lečenja ove populacije;

(ii) Jasne preporuke o kriterijumima dijagnostikova-
nja za SI sa redukovanom EF (engl. heart failure with 
reduced ejection fraction - HFrEF), HFmrEF, i SI sa oču-
vanom EF (engl. heart failure with preserved ejection 
fraction - HFpEF);

(iii) Novi algoritam za dijagnozu neakutne SI koji je 
zasnovan na proceni verovatnoće postojanja SI;

(iv) Preporuke kojima je cilj prevencija, ili odlaganje 
razvoja očigledne SI, ili prevencija smrti pre pojave simp-
toma;

(v) Indikacije za primenu novog kombinovanog saku-
bitril/valsartan, prvog predstavnika nove grupe inhibi-
tora neprilizina i angiotenzinskih receptora (ARNls-
angiotensin receptor neprilysin inhibitors);

(vi) Revidirane indikacije za primenu kardio-resinhro-
nizacione terapije (CRT-cardiac resynchronisation the-
rapy);

(vii) Po uzoru na načelo značenja vremena od klinič-
ke prezentacije do terapijske intervencije – „vreme do 
terapije“ koje je prihvaćeno kao osnova savremenog 
koncepta lečenja akutnog koronarnog sindroma (AKS), 
ove smernice ističu važnost iste strategije i u akutnim 
oblicima SI. Prema navedenom, kod SI, baš kao i u AKS-u, 
optimalno lečenje treba započeti što ranije, pre ili para-
lelno s izvođenjem relevantnih dijagnostičkih pretraga;

(viii) Novi dijagnostičko-terapijski algoritam za akut-
nu SI usmeren je ka unapređenju pristupa ovoj popula-
ciji životno ugroženih bolesnika, a temelji se na prisut-
nosti ili odsutnosti kliničkih znakova kongestije i 
hipoperfuzije.

Mi i ovde primenjujemo format prethodnih ESC 2012 
smernica. Terapijske preporuke navode efekte lečenja 
podržane klasom i nivoom preporuka u formi tabele; u 
slučaju hronične SI prouzrokovane sistolnom disfunkci-
jom leve komore (LVSD-left ventricular systolic dysfunc-
tion) preporuka je fokusirana na uzroke mortaliteta i 
morbiditeta. Dat je i detaljan prikaz ključnih dokaza ko-
ji podržavaju opšte preporučene načine lečenja. 
Preporuke za dijagnostikovanje, nivo dokaza C, su tipič-
no date zato što kod većine dijagnostičkih testova ne 
postoje podaci za nasumično (model slučajnog uzorka) 
kontrolisano ispitivanje (RCTs- randomized controlled 
trials) koji pokazuju da isti dovode do smanjenja stope 
morbiditeta i/ili mortaliteta. Obezbeđeno je i praktično 
uputstvo za upotrebu važnih bolešću-prilagođenih leko-
va i diuretika. Kad je moguće, druge relevantne smerni-
ce, konsenzus izjava, i radovi su citirani da bi se izbegao 
suviše dugačak tekst. Sve tabele treba da se čitaju zajed-
no sa njihovim priloženim tekstovima, a ne izolovano.

Ovaj dokument je rezultat opsežne saradnje između 
radne grupe, tima za nadgledanje, i ESC komiteta za smer-

nice u praksi. Isti predstavlja konsenzus mišljenja svih 
eksperata koji su bili uključeni u njegovo stvaranje. 
Istovremeno sa stvaranjem ESC uputstva za SI 2016, gru-
pa koja je pisala „ACC/AHA/HFSA 2016 fokusirano ažuri-
ranje nove farmakološke terapije za SI” razvila je nezavi-
sno od toga svoje preporuke za novu farmakoterapiju za 
SI. Obe radne grupe nezavisno su proveravale podatke i 
došle do sličnih zaključaka, a zatim i konstruisale slične, 
ali ne identične, preporuke. Svaka pojedina organizacija 
istovremeno je izdala podudarne preporuke o upotrebi 
ovih novih tretmana da bi se minimizirala konfuzija i da bi 
se poboljšala briga o pacijentima koji imaju SI.

3. Definicije, epidemiologija i prognoze
3.1 Definicija srčane slabosti 

Srčana insuficijenicija je klinički sindrom koji karak-
terišu tipični simptomi (gubitak daha, oticanje gležnjeva, 
malaksalost) i može biti praćen kliničkim znacima (povi-
šen jugularni venski pritisak, zastojne promene na plu-
ćima, i periferni edemi) strukturnih i/ili funkcionalnih 
abnormalnosti srca koje uzrokuju smanjen srčani udarni 
volumen i/ili povišen intrakardijalni pritisak punjenja u 
mirovanju ili tokom napora.

Aktuelna definicija SI je ograničena na stanja pri koji-
ma su klinički simptomi očigledni. Pre nego što klinički 
simptomi postanu očigledni, pacijent može da ima asimp-
tomatske strukturalne ili funkcionalne srčane abnormal-
nosti (sistolnu ili dijastolnu disfunkciju) što čini preduslov 
za nastanak SI. Rano prepoznavanje ovih odstupanja je 
veoma važno zbog povezanosti s nepovoljnim ishodom, 
te činjenice da njihovo rano lečenje može smanjiti smrt-
nost u bolesnika s asimptomatskom disfunkcijom leve 
komore (LK).4,5 (za detalje pogledajte Odeljak 6).

Otkrivanje osnovnog, skrivenog, kardio-uzroka je 
centralno mesto u dijagnostikovanju SI. Ovo je obično 
jedna miokardijalna abnormalnost koja je izazvana si-
stolnom i/ili dijastolnom ventrikularnom disfunkcijom. 
Međutim, abnormalnosti srčanog zalistka, perikarda, 
endokarda, srčanog ritma mogu isto tako da prouzroku-
ju SI (i obično je prisutno više od jedne abnormalnosti). 
Identifikacija osnovnog, skrivenog kardio-problema je 
suštinsko za terapiju jer precizna patologija određuje 
korišćenje određenog tretmana (tj. oporavak zalistka ili 
zamena u slučaju valvularne bolesti, specifična terapija 
za SI sa redukovanim EF, redukcija srčanog rada u tahi-
kardiomiopatiji (tachycardiomyopathy), itd.).

3.2 Terminologija
3.2.1 Srčana insuficijencija sa očuvanom, srednjeg 
opsega i redukovanom ejekcionom frakcijom

Bazična terminologija koja se koristi za opis SI je isto-
rijska i bazirana na merenju EFLK. 

SI obuhvata širok opseg pacijenata, počevši od onih 
sa normalnom EFLK [tipično uzeto kao ≥50%; HF sa oču-
vanom EF (HFpEF)] Tabela 3.1

Pacijenti sa EFLK u opsegu od 40-49% predstavljaju 
„sivu zonu” koju mi sada definišemo kao srednje-očuva-
nu, HFmrEF (Tabela 3.1)
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Razlikovanje pacijenata sa SI na osnovu EFLK je važno 
zbog različitih osnovnih, skrivenih etiologija, demografija, 
komorbiditeta i reakcija na terapiju.6 Većina kliničkih ispi-
tivanja publikovanih posle 1990. godine imaju pacijente 
selektovane na osnovu EFLK [obično mereno korišćenjem 
ehokardiografije, radionuklidne tehnike, ili kardio-ma-
gnetne rezonance (CMR)], i samo kod pacijenata sa HFrEF 
terapija je pokazala redukciju i morbiditeta i mortaliteta. 

Dijagnoza HFpEF je izazovnija od dijagnostikovanja 
HFrEF. Pacijenti sa sa HFpEF generalno nemaju proširenu 
LK ali umesto toga često imaju uvećanu debljinu zida LK 
i/ili uvećanu levu pretkomoru (LP) kao znak povećanog 
pritiska punjenja. Većina imaju dodatne „podatke” o 
oštećenom punjenju LK ili usisnom kapacitetu kao i kla-
sifikovanu dijastolnu disfunkciju koja je generalno pri-
hvaćena kao mogući uzrok SI kod ovakvih pacijenata 
(termin: „dijastolna SI”). 

Međutim, većina pacijenata sa HFrEF (prethodno 
definisani kao „sistolna SI”) isto tako imaju dijastolnu 
disfunkciju a suptilne abnormalnosti sistolne funkcije su 
pokazane kod pacijenata sa HFpEF.

Zbog toga se prvenstvo daje definiciji očuvane ili re-
dukovane EFLK u odnosu na očuvanu ili redukovanu „si-
stolnu funkciju”.

U prethodnim priručnicima sa uputstvima navedeno 
je da sive zone postoje između HFrEF i HFpEF.7 Ovakvi 
pacijenti imaju EFLK u opsegu od 40-49% i termin 
HFmrEF. Identifikovanje HFmrEF kao posebne grupe će 
podstaći istraživanje prema određivanju karakteristika, 
patofiziologije, i lečenja ovakve grupe pacijenata. 
Pacijenti sa HFmrEF najverovatnije imaju primarnu bla-
gu sistolnu disfunkciju, ali sa karakteristikama dijastolne 
disfunkcije (Tabela 3.1)

Pacijenti bez otkrivene LK bolesti miokarda mogu da 
imaju drugu kardiovaskularnu bolest kao uzrok za SI (npr. 
pulmonarna hipertenzija, valvularna srčana bolest, itd.). 
Pacijenti sa ne-kardiovaskularnom patologijom (npr. 
anemija, bolesti pluća, jetre ili bubrega) mogu da imaju 
simptome slične ili identične simptomima SI i svaka mo-
že da komplikuje ili pojača SI sindrom.

3.2.2 Terminologija koja se odnosi na vremenski tok 
otkazivanja srca - HF

U ovim priručnicima termin SI se koristi da se opiše 
sindrom srčane insuficijencije (SI) koji je vrednovan u 
skladu sa funkcionalnom klasifikacijom Udruženja za 
bolesti srca Njujorka (NYHA) – vidi Odeljak 3.2.3 i web 
tabelu 3.2; iako pacijent može da se pokaže kao asimp-
tomatičan pri lečenju. U ovim uputstvima pacijent koji 
nikad nije pokazao tipične simptome i/ili znake SI, a sa 
redukovanim EFLK, opisan je kao neko ko ima asimpto-
matsku sistolnu disfunkciju. Pacijenti koji su neko vreme 
imali SI se često definišu kao „hronični SI”. Lečeni paci-
jenti sa simptomima i znacima koji su generalno ostali 
nepromenjeni tokom perioda od najmanje mesec dana 
se nazivaju „stabilnim”. Ako se hronična stabilna SI po-
goršava, pacijent se može opisati kao „dekompenzovan” 
i ovo može da se desi naglo ili postepeno, često dovode-
ći do upućivanja na bolničko lečenje što ima veliki pro-

gnostički značaj. Nova manifestacija („de novo”) SI mo-
že takođe da predstavlja akutnu formu SI, npr. kao 
posledica akutnog infarkta miokarda (AMI), ili na sub-
akutan (postepen) način, npr. kod pacijenata sa dilata-
tivnom kardiomiopatijom (DCM), koji često imaju simp-
tome nedeljama ili mesecima pre nego što dijagnoza 
postane jasna. Iako simptomi i znaci SI mogu da se ras-
prše, osnovna skrivena srčana disfunkcija ne može, a 
pacijent ostaje pod rizikom povratne „dekompenzacije”.

Međutim, povremeno, pacijent može da ima SI zbog 
problema koji se može u potpunosti rešiti (npr. akutni 
viralni miokarditis, takotsubo kardiomiopatija, ili tahi-
kardiomiopatija). Drugi pacijenti, posebno oni sa „idio-
patskim” DCM mogu takođe da pokažu bitan ili čak pot-
pun oporavak sistolne funkcije LK sa prilagođenom 
terapijom [uključujući inhibitor angiotensin-konvertuju-
ćeg enzima (ACEI)], beta-blokator, mineralni-kortikoid 
receptor-antagonist (MRA), ivabradin i/ili CRT]. 

Tabela 3.1 Definicija srčane insuficijencije sa očuva-
nom (HFpEF), srednje-očuvanom (HFmrEF), i reduko-
vanom ejekcionom frakcijom (HFrEF)

Tip HF HFrEF HFmrEF HFpEF

kr
ite

rij
um 1 Simptomi ± 

znaci a
Simptomi ± znacia Simptomi ± zna-

cia

2 EFLK <40% EFLK 40-49% EFLK ≥50%
3 - 1.Povišen nivo 

natriuretskog pep-
tidab

2.Najmanje jedan 
dodatni kriteri-
jum:
a. relevantna 
strukturna bolest 
srca (LVH i/ili LAE)
b. dijastolna 
disfunkcija (vidi 
Odeljak 4.3.2)

1. Povišen nivo 
natriuretskog 
peptidab 
2.Najmanje 
jedan dodatni 
kriterijum:
a. relevantna 
strukturna bolest 
srca (LVH i/ili LAE)
b. dijastolna 
disfunkcija (vidi 
Odeljak 4.3.2)

BNP = moždani natriuretski peptid; HF = SI; HFmrEF = SI sa srednje-
očuvanom ejekcionom; HFpEF = SI sa očuvanom ejekcionom; HFrEF 
= SI sa redukovanom ejekcionom; LAE = uvećanje leve pretkomore; 
EFLK= ejekciona frakcija leve komore; LVH = hipertrofija LK; NT-
proBNP = N-terminalni moždani natriuretski propeptid. aZnaci ne 
moraju biti prisutni u ranim fazama SI (posebno kod HFpEF) i kod 
pacijenata lečenih diureticima, bBNP > 35 pg/ml i/ili NT-proBNP >  
125 pg/mL.

„Kongestivna SI” je termin koji se ponekad koristi i 
opisuje akutnu ili hroničnu SI sa podatkom o preoptere-
ćenju volumenom. Mnogi ili svi ovi termini mogu da se 
primenjuju precizno na istog pacijenta u različitim vre-
menskim fazama u zavisnosti od stepena bolesti.

3.2.3 Terminologija koja se odnosi na izraženost 
simptoma u srčanoj insuficijenciji 

NYHA funkcionalna klasifikacija (Web Tabela 3.2) se 
koristila za opisivanje jačine simptoma i intolerancije. 
Međutim, jačina simptoma je slabo povezana sa mno-
gim merama funkcije LK; iako postoji jasan odnos izme-
đu jačine simptoma i preživljavanja, pacijenti sa blagim 
simtomima mogu da imaju povećan rizik za hospitaliza-
ciju i smrt.3-10 
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Ponekad se termin „uznapredovala SI” koristi da bi se 
okarakterisao pacijent sa izraženim simptomima, povrat-
nom dekompenzacijom, i teškom srčanom disfunkcijom.11 
Klasifikacija koju daje Fondacija američkog koledža za kar-
diologiju / Američko udruženje za bolesti srca (ACC/AHA) 
opisuje stanja tokom razvoja SI na osnovu strukturnih 
promena i simptoma (Web Tabela 3.2).12 Killip klasifikacija 
može da se koristi za opis težine stanja pacijenta u akutnoj 
fazi bolesti nakon infarkta miokarda (vidi Odeljak 12).13 

3.3 Epidemiologija, etiologija, i prirodna 
istorija srčane slabosti 

Učestalost SI zavisi od primenjene definicije, ali u pro-
seku iznosi 1-2% odrasle populacije u razvijenim zemlja-
ma, sa porastom do ≥10% među ljudima >70 godina 
starosti.14-17 Među ljudima >65 godina starosti koji su 
prisutni u primarnoj zdravstvenoj zaštiti sa gubitkom da-
ha pri opterećenju, jedan od šest će imati neprepoznatu 
SI (većinom HFpEF).18,19 Životna ugroženost od SI u 55 
godina starosti je 33% za muškarce i 28% za žene.16 
Proporcija pacijenata sa HFpEF je od 22%-73% u zavisno-
sti od definicije koja se primenjuje, kliničkog okruženja 
(primarna zaštita, klinička ambulanta, prijem u bolnicu), 
godina starosti i pola proučavane populacije, prethodnog 
infarkta miokarda, i godine publikacije.17, 18, 20-30

Trenutni podaci koji se baziraju na hospitalizovanim 
pacijentima ukazuju da je učestalost SI možda u opada-
nju, više kod slučajeva HFrEF nego kod HFpEF.31,32 Čini 
se da HFpEF i HFrEF imaju različite epidemiološke i eti-
ološke profile. U poređenju sa HFrEF, pacijenti sa HFpEF 
su stariji, češće žene, i većinom imaju istoriju hiperten-
zije i atrijalne fibrilacije (AF), dok je istorija infarkta mi-
okarda manje česta.32,33 Karakteristike pacijenata sa 
HFmrEF su između onih sa HFrEF HFpEF34 ali dalja istra-
živanja su potrebna da bi se bolje okarakterisala ova 
vrsta populacije. 

Etiologija SI je različita u i među regionima sveta. Ne 
postoji saglasnost oko jednog sistema klasifikacije za 
uzroke za SI tj. postoje značajna preklapanja između po-
tencijalnih kategorija (Tabela 3.4). 

Mnogi pacijenti će imati nekoliko različitih patologija 
– kardiovaskularne i nekardiovaskularne – koje doprino-
se pojavi SI. Identifikacija ovih različitih patologija treba 
da bude deo dijagnostičke procedure pošto se tako mo-
že imati poseban terapijski protokol.

Mnogi pacijenti sa SI i ishemijskom bolesti srca (IBS) 
imaju istoriju infarkta miokarda ili revaskularizacije. 
Međutim, normalni koronarni angiogram ne isključuje 
miokardni ožiljak (tj. pri CMR snimanju) ili oštećenu ko-
ronarnu mikrocirkulaciju kao alternativni podatak za IBS.

U kliničkoj praksi, jasno razlikovanje stečene i nasled-
ne kardiomiopatije ostaje izazov. Kod većine pacijenata 
sa konačnom kliničkom dijagnozom SI ne postoji potvrd-
na uloga rutinskog genetskog testiranja, ali se preporu-
čuje konsultacija o genetskom nasleđu kod pacijenata 
sa hipertrofnom kardiomiopatijom, „idiopatskom” DCM, 
ili aritmogenom desnom ventrikularnom kardiomiopa-
tijom (ARVC – arrhytmogenic right ventricular cardi-
omyopathy) (vidi Odeljak 5.10.1), pošto rezultati ovih 
testova mogu da imaju kliničke implikacije.

Tokom poslednjih trideset godina, poboljšanja pro-
cedura lečenja i njihova primena su povećali stepen pre-
življavanja i smanjili stepen hospitalizacije pacijenata sa 
HFrEF, iako rezultat često ostaje nezadovoljavajući. 
Najnoviji podaci iz Evrope (ESC-HF pilot studija) pokazu-
ju da je dvanaestomesečna ukupna stopa smrtnosti za 
hospitalizovane i stabilne/ambulantne SI pacijente 17% 
odnosno 7%, i da je dvanaestomesečna stopa hospitali-
zacije 44% odnosno 32%.35 Kod pacijenata sa SI (i hospi-
talizovanih i ambulantnih) uzrok smrti za većinu bolesni-
ka je kardiovaskularne etiologije, uglavnom iznenadna 
smrt i pogoršavanje SI. Smrtnost svih uzroka je general-
no viša kod HFrEF nego kod HFpEF.35,36 Hospitalizacija se 
često primenjuje zbog nekardiovaskularnih uzroka, po-
sebno kod pacijenata sa HFpEF. Hospitalizacija zbog kar-
diovaskularnih uzroka se nije menjala od 2000. do 2010. 
pri čemu postoji porast ovih sa ne-kardiovaskularnim 
uzrocima.31

3.4 Prognoza
Procena prognoze za morbiditet, invaliditet, i smrt 

pomaže pacijentima, njihovim porodicama, i lekarima 
da odluče o odgovarajućem tipu i vremenskom raspore-
du terapija (posebno o odlukama brzog prelaska na na-
predne terapije), i pomaže pri planiranju zdravstvenih i 
socijalnih usluga i resursa.

Brojni prognostički markeri smrti i/ili SI hospitaliza-
cije su identifikovani kod pacijenata sa SI (Web Tabela 
3.5). Međutim, njihova klinička primenjivost je ograni-
čena i precizna procena rizika kod SI ostaje izazov.

U poslednjim dekadama, nekoliko rezultata multiva-
rijabilnih prognoza rizika je bilo razvijeno za različite 
populacije pacijenata sa SI,36-41 a neke od njih su dostu-
pne i kao interaktivne internet aplikacije. Rezultati mul-
tivarijabilnih rizika mogu da pomognu da se predvidi 
smrt pacijenta sa Si ali ostaju manje korisni za predviđa-
nje sledeće SI hospitalizacije.37,38 Sistematsko ispitivanje 
proverava 64 prognostička modela37 zajedno sa studijom 
meta-analize i meta-regresije kod 117 prognostičkih mo-
dela38 koji su dali samo umerenu tačnost modela koji 
predviđaju mortalitet, dok su modeli dizajnirani da pred-
vide krajnji ishod u kombinaciji smrti ili hospitalizacije, 
ili samo hospitalizacije, dali čak lošiju diskriminatornu 
sposobnost.

4. Dijagnoza
4.1 Simptomi i znaci

Simptomi su često nespecifični i prema tome, ne po-
mažu da se razlikuje SI od drugih problema (Tabela 
4.1).42-46 Simptomi i znaci zbog fluidne retencije mogu 
brzo da se reše diuretskom terapijom. Znaci, kao što je 
povišen jugularni venski pritisak i pomerenost apikalnog 
impulsa, mogu da budu specifičniji ali teži za otkrivanje 
i imaju slabu reproduktivnost.18,46,47 Posebno se teško 
identifikuju i interpretiraju simptomi i znaci kod gojaznih 
pacijenata, starijih, i kod pacijenata sa hroničnom bole-
šću pluća.48-50 Mlađi pacijenti sa SI često imaju različitu 
etiologiju, kliničku prezentaciju, i rezultat u poređenju 
sa starijim pacijentima.51,52 
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Tabela 3.4 Etiologija srčane slabosti 

OBOLELI MIOKARD
Ishemijska bolest 
srca

Miokardijalni ožiljak
Hibernacija miokarda 
Epikardijalna bolest koronarne ar-
terije
Abnormalna koronarna mikrocirku-
lacija
Endotelijalna disfunkcija

Toksična oštećenja Zloupotreba rekreativnih supstanci Alkohol, kokain, amfetamin, anabolični steroidi
Teški metali Bakar, gvožđe, olovo, kobalt
Lekovi Citostatici (antraciklini), imunomodulatori (interferonska 

monoklonalna antitela kao što su trastuzumab, cetux-
imab), antidepresivi, antiaritmici, NSAIL, anestetici

Radijacija
Imuno-medijatori i 
upalna oštećenja

U vezi sa infekcijom Bakterije, spirohete, gljivice, protozoe, paraziti 
(Chagasova bolest), rikecije, virusi (HIV/AIDS)

Nije u vezi sa infekcijom Limfocitni mikoarditis džinovskih ćelija, autoimune 
bolesti (Graves-ova bolest, reumatoidni artritis, sistemski 
poremećaj vezivnog tkiva, većinom SLE), hiperosetljivost i 
eozinofilni miokarditis (Churg–Strauss).

Infiltracija Povezano sa malignitetom Direktna infiltracija i metastaze
Nije povezano sa malignitetom amiloidoza, sarkoidoza, hemohromatoza, bolesti 

skladištenja glikogena (Pompe bolest), bolesti skladištenja 
lizozoma (Fabry bolest).

Metabolički 
poremećaji

Hormonski poremećaji Bolest tiroidee, bolest paratireoidee, akromegalija, GH 
deficit, hiperkortizolemija, Conn-ova bolest, Addison-ova 
bolest, dijabetes, metabolički sindrom, feohromocitom, 
patologije u vezi sa trudnoćom i porođajem.

Poremećaji ishrane Deficit tiamina, L-karnitina, selena, gvožđa, fosfata, kalci-
juma, kompleks slabe ishrane (malignost, AIDS, anorexia 
nervosa), gojaznost.

Genetski poremećaji Različiti oblici HCM, DCM, LV, nekompaktnost, ARVC, restriktivna kar-
diomiopatija, (za detalje vidi odgovaorajuću dokument-
aciju eksperata), mišićna distrofija, i laminopatije

ABNORMALNI USLOVI OPTEREĆENJA
Hipertenzija
Srčani zalistak i 
strukturni defekti 
miokarda

Stečeni Mitralne, aortne, trikuspidne i pulmonarne bolesti srčanog 
zalistka

Urođeni Defekti atrialnog i ventrikularnog septuma i drugi (za de-
talje vidi odgovarajuću dokumentaciju eksperata)

Perikardijalna i en-
domikokardijalna 
patologija

Perikardijalna Kongestivni perikarditis
Perikardni izliv

Endomiokardijalna HES, EMF, endokardijalna fibrolelastoza
Stanje visokog rizika Teška anemija, sepsa, tireotoksikoza, Paget-ova bolest, 

arteriovenska fistula, trudnoća
Preopterećenje 
volumenom 

Bubrežna slabost, jatrogeno preopterećenje tečnostima

ARITMIJE
Tahiaritmije Atrijalna, ventrikularna aritmija
Bradiaritmije Disfunkcija sinusnog čvora, poremećaj provođenja

ARVC=arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy (aritmogena desna ventrikularna kardiomiopatija); DCM= dilatativna kardiomio-
patija; EMF= endomiokardijalna fibroza; GH=growth hormone (hormon rasta); HCM= hipertrofna kardiomiopatija; HES= hipereozinofilni 
sindrom; HIV/AIDS=human immunodeficiency syndrome.
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Uvek treba da se obezbedi detaljna istorija bolesti. 
Srčana insuficijencija je neuobičajena kod osoba sa re-
levantnom medicinskom istorijom (tj. potencijalnim 
uzrokom srčanog oštećenja), pri čemu određene karak-
teristike, posebno prethodni infarkt miokarda, značajno 
uvećavaju mogućnost za SI kod pacijenata sa odgovara-
jućim simptomima i znacima.42-45

Pri svakom pregledu, SI simptomi i znaci treba da se 
procene i da se posebna pažnja obrati na podatke o sta-
tusu koronarnog protoka. Simptomi i znaci su posebno 
važni prilikom nadgledanja reakcije pacijenta na tretman 
i stabilnost tokom vremena. Upornost simptoma uprkos 
tretmanu obično ukazuje na potrebu za dodatnom tera-
pijom i na pogoršanje simptoma u ozbiljnom razvoju 
bolesti (postavljajući pacijenta u rizičnu grupu za posetu 
bolnici i smrt) i zahteva hitnu medicinsku pažnju.

4.2 Glavne inicijalne pretrage: natriuretski 
peptidi, elektrokardiogram i 
ehokardiografija

Koncentracija serumsog natriuretkog peptida (NPs) 
može da se koristi kao početni dijagnostički test, poseb-
no u neakutnom stanju kada ehokardiografija nije od-
mah dostupna. Povišen nivo NPs pomaže da se postavi 
početna, radna dijagnoza, da se identifikuju oni elemen-
ti koji zahtevaju dalje ispitivanje srca; za pacijente koji 
imaju vrednosti nalaza ispod granične linije za isključi-
vanje važnih srčanih disfunkcija nije potrebna ehokardi-
ografija (vidi Odeljak 4.3 i Odeljak 12). Pacijenti koji ima-
ju nalaz sa normalnom koncentracijom NPs teško da 
mogu da imaju SI. Gornja granica normalne vrednosti u 
neakutnom stanju za B-tip natriuretskog peptida (BNP) 
je 35 pg/mL, a za N-terminal pro-BNP (NT-proBNP) je 
125pg/mL; u akutnom stanju više vrednosti treba da se 

koriste [BNP<100pg/mL, NT-proBNP<300pg/mL, i sred-
nje regionalni pro A-tip natriuretik peptid (MR-
proANP)<120pmol/L]. Dijagnostičke vrednosti se slično 
primenjuju za HFrEF i HFpEF; u proseku vrednosti su 
niže za HFpEF i zatim za HFrEF.54,55 

Kod pomenutih graničnih vrednosti za isključivanje, 
negativne predvidive vrednosti su veoma slične i visoke 
(0.94-0.98) i u neakutnom i u akutnom stanju, ali pozi-
tivne predvidive vrednosti su niže i u neakutnom stanju 
(0.44-0.57) i u akutnom stanju (0.66-0.67).54, 56-61 Prema 
tome, upotreba NPs se preporučuje za isključivanje SI 
ali ne i za postavljanje dijagnoze.

Postoje brojni kardiovaskularni i nekardiovaskularni 
uzroci povišenog NPs koji mogu da oslabe svoju dijagno-
stičku upotrebu za SI. Među njima su AF, godište, i bu-
brežne bolesti kao najvažniji faktori koji sprečavaju in-
terpretaciju NP merenja.55 Sa druge strane, NP nivoi 
mogu da budu disproporcionalno niski kod gojaznih 
pacijenata62 (vidi Odeljak 12.2 i Tabelu 12.3).

Patološki elektrokardiogram (ECG) povećava verovat-
noću za SI dijagnozu ali ima nisku specifičnost.18,46,63,64 
Neke abnormalnosti na EKG-u daju informacije o etiolo-
giji (tj. infarktu miokarda) i nalazi na EKG-u mogu dalje 
da odrede terapijski prstup (tj. antikoagulacija za AF, 
postupanje za bradikardiju, CRT ako je proširen QRS 
kompleks) (vidi Odeljke 8 i 10). Malo je verovatno da 
pacijenti sa potpuno normalnim EkG-om imaju SI (oset-
ljivost 89%).43 Prema tome, rutinska upotreba EKG-a je 
najvažnija preporuka za isključivanje SI. 

Ehokardiografija je najkorisnija, široko dostupna teh-
nika kod pacijenata kod kojih se sumnja na SI da bi se 
postavila dijagnoza. Ovaj metod odmah daje informaci-
ju o zapremini komora, ventrikularnoj sistolnoj i dijastol-
noj funkciji, debljini zidova, funkciji zalistaka, i plućnoj 
hipertenziji.65-74 Ove informacije su suštinske u postav-

Tabela 4.1 Simptomi i znaci tipični za HF

Simptomi Znaci
Tipični Specifičniji
Gubitak daha
Ortopnea
Paroksizmalna noćna dispneja
Smanjenja tolerancija napora
Malaksalost, umaranje, povećano vreme za oporavak posle napora 
Oticanje zglobova

Povišen jugularni venski pritisak
Hepatojugularni refluks
Treći srčani ton (galopirajući ritam)
Lateralno izmešten apikalni impuls

Manje tipično Manje specifično
Noćni kašalj
Astmatično disanje
Osećaj nadutosti
Gubitak apetita
Konfuznost (posebno kod starijih)
Depresija
Lupanje srca
Vrtoglavica
Nesvestica
Bendopnea53

Povećanje težine (>2kg/nedeljno)
Gubitak težine (u uznaprdovaloj SI)
Kaheksija
Srčani šum
Periferni edem (gležanj, sakralni, skrotalni)
Inspirujumski pukoti na plućima
Pleuralni izlivi
Tahikardija
Nepravilan puls
Tachypnoea
Cheyene-Stokes disanje
Hepatomegalija
Ascites
Hladni ekstremiteti
Oligurija
Sužen pritisak pulsa
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ljanju dijagnoze i u određivanju potrebnog tretmana 
(vidi Odeljke 5.2-5.4 za detalje o ehokardiografiji).

Informacije koje se dobijaju pažljivom kliničkom pro-
cenom i gore pomenutim testovima će dozvoliti formi-
ranje početne, radne dijagnoze i plana lečenja kod veći-
ne pacijenata. Ostali testovi se, generalno, zahtevaju 
samo ako dijagnoza ostaje nesigurna (tj. ako su ehokar-
diografske slike suboptimalne ili se sumnja na neuobi-
čajen uzrok SI) (za detalje vidi Odeljke 5.5-5.10).

4.3 Algoritam za dijagnozu SI
4.3.1 Algoritam za dijagnozu SI kod neakutnih stanja

Algoritam za SI dijagnozu kod neakutnih stanja je pri-
kazan na Slici 4.1. Dijagnoza SI u akutnim stanjima je 
diskutovana u Odeljku 12.

Kod pacijenata sa simptomima ili znacima koji se jav-
ljaju prvi put, u neurgentnom slučaju primarne zdravstve-
ne zaštite ili u ambulanti bolnice (Tabela 4.1), potrebno 
je da se prvo proceni verovatnoća za SI na osnovu paci-
jentove prethodne istorije bolesti [npr. bolest koronarne 
arterije (CAD), arterijska hipertenzija, upotreba diuretika], 
simptomatologija (npr. ortopnea), fizikalni pregled (npr. 
bilateralni edem, povišen jugularni venski pritisak, izme-
šten apikalni puls), i EKG u mirovanju. Ako su elementi 
normalni, mala je verovatnoća za SI i potrebno je da se 
razmotri druga dijagnoza. Ako je najmanje jedan eleme-
nat abnormalan treba da se odredi nivo NPs u plazmi, ako 
je dostupno, da bi se identifikovali oni pacijenti kojima je 
potrebna ehokardiografija (ehokardiogram je indikovan 
ako je NP nivo iznad granične vrednosti za isključenje, ili 
ako se nivoi cirkulacije NP ne mogu odrediti).55-60,75-78 

Slika 4.1 Algoritam za dijagnostiku srčane slabosti koja nije akutno nastala

CAD = koronarna bolest; MI = infarkt miokarda; EKG = elektrokardiogram; BNP = B-tip natriuretski 
peptid; NT-proBNP = N-terminal pro-B-tip natriuretski peptid, aPacijent opisuje simptome tipične 
za srčanu slabost (vidi Tabelu 4.1), bNormalne zapremine i funkcije komora i pretkomora, cRazmo-
trite druge uzroke za povišene natriuretske peptide (Tabela 12.3).
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4.3.2 Dijagnoza SI sa očuvanom EF
Dijagnoza HFpEF ostaje izazov. EFLK je normalna i 

znaci i simptomi za SI (Tabela 4.1) su često nespecifični 
i ne razlikuju se dobro između SI i drugih kliničkih uslova. 
Ovaj odeljak ukratko objašnjava praktične preporuke 
potrebne za pravilno dijagnostikovanje kliničkih entiteta 
u kliničkoj praksi.

Dijagnoza hronične HFpEF, posebno kod tipičnih sta-
rijih pacijenata sa komorbiditetima i bez očiglednih zna-
kova opterećenja vaskularnog korita, je glomazna i nedo-
staje zlatni standard vrednovanja. Da bi se popravila 
specifičnost dijagnostikovanja HFpEF, klinička dijagnoza 
treba da bude podržana objektivnim merenjem srčane 
disfunkcije u mirovanju i tokom vežbanja. Dijagnoza 
HFpEF zahteva da se ispune sledeći uslovi (vidi Tabelu 3.1)

• Prisustvo simptoma i/ili znaka SI (vidi Tabelu 4.1)
• „Očuvana” EF (definisan kao EFLK ≥50% ili 40-49% 

za HFmrEF)
• Povišeni nivoi NPs (BNP>35pg/mL i/ili NT-

proBNP>125pg/mL)
• Objektivni podaci drugih srčanih funkcionalnih i 

strukturnih izmena skrivenih SI (za detalje vidi dole niže)
• U slučaju nesigurnosti, test stresa ili invazivno me-

ren povišen pritisak punjenja LK može biti potreban da 
bi se potvrdila dijagnoza (za detalje vidi dole niže).

Početna procena se sastoji od kliničke dijagnoze u skla-
du sa algoritmom koji je predstavljen gore i procenom 
EFLK pomoću ehokardiografije. Odbacivanje 50% za dija-
gnozu HFpEF je arbitrarno; pacijenti sa EFLK između 40%-
49% se često klasifikuju kao HFpEF u kliničkim ispitivanji-
ma.79 Međutim, u ovom uputstvu mi definišemo HFpEF 
kao EF ≥ 50% a smatramo da su pacijenti sa EF između 
40%-49% u sivoj zoni što bi moglo da se uvrsti u HFmrEF. 
Klinički znaci i simptomi su slični za pacijente sa HFrEF, 
HFmrEF, i HFpEF. Tipična demografija i komorbidieti su 
dati u Web Tabli 4.2. EKG u mirovanju može da prikaže 
abnormalnosti kao što su AF, hipertrofija LK i promene 
repolarizacije. Normalan EKG i/ili BNP koncentracija plaz-
me <35pg/mL, i/ili NT-proBNP<125pg/mL čine dijagnozu 
HFpEF, HFmrEF, i HFrEF manje verovatnom.

Sledeći korak obuhvata u slučaju HFpEF/HFmrEF 
objektivne demonstracije strukturalne i/ili funkcional-
nog poremećaja srca kao osnovnog skrivenog uzroka za 
kliničku prezentaciju. Ključni strukturni poremecaji su 
indeks zapremine leve pretkomore (LAVI)>34,L/m2 ili 
indeks mase leve komore (LVMI) ≥115g/m2 za muškarce 
i ≥95g/m2 za žene.65,67,72 Ključni funkcionalni poremeća-
ji su E/é ≥13 i vrednost é septalnog i lateralnog zida 
>9cm/s.65,67,70,72,80-84 Druga (indirektna) ehokardiografski 
izvedena merenja su longitudinalna deformacija ili re-
gurgitacija trikuspidalne valvule (TRV).72,82 Pregled nor-
malnih i abnormalnih vrednosti za ehokardiografske 
parametre koji su u vezi sa dijastolnom funkcijom pred-
stavljen je na Web Tabli 4.3. Preporučene vrednosti nisu 
identične onim publikovanim u prethodnim uputstvima 
zato što su uključeni novi podaci objavljeni u skorijim 
radovima, a posebno oni koje daje Cabarello et al.70

Dijastolni test opterećenja se može izvesti sa ehokar-
diografijom, koristeći tipičan polu-ležeći bicikl ergometar 
za sprovođenje protokola sa procenom LV (E/ e ′) i priti-

ska pulmonarnih arterija (TRV), sistolne disfunkcije (lon-
gitudinalnu deformaciju ), obim udara, i kardijalne in-
dekse tokom fizičkog vežbanja.85,86 Protokol vežbi 
različite dinamike je dostupan sa polu-ležećim biciklom 
ergometrom i ehokardiografijom u mirovanju, a najče-
šće se koriste submaksimalne vežbe. 85Povećanje E/ e ′ 
izazvano vežbama preko ustanovljenih graničnih vred-
nosti (tj. >13) ali isto tako se koriste i druga indirektna 
merenja sistolne i dijastolne funkcije, kao što je longitu-
dinalna miokardna deformacija (strain), ili TRV. 

Alternativno se može koristiti i invazivna hemodina-
mika u mirovanju, sa procenom pritiska punjenja [pul-
monarni kapilarni početni pritisak (PCWP) ≥15 mmHg ili 
end-dijastolnog pritisaka leve komore (LVEDP) ≥16 
mmHg]. Ovi parametri kao i promena pritiska punjenja, 
pulmonarnog arterijskog sistolnog pritiska, udarnog i 
minutnog volumena mogu se određivati u miru i tokom 
vežbanja na ležećem ergometru.87

Dijagnoza HFpEF kod pacijenata sa AF je teška. Pošto 
AF ide sa višim NP nivoima, upotreba NT-proBNP, ili BNP 
za dijagnozu HFpEF verovatno treba da bude stratifiko-
vana u odnosu na postojanje sinusnog ritma, niže gra-
nične vrednosti ) naspram prisustva AF (više granične 
vrdnosti). AF uvećava LAVI i funkcionalni parametri dija-
stolne disfunkcije su manje povoljno uspostavljeni u AF, 
dok su druge granične vrednosti su verovatno primenji-
ve. Sa druge strane, AF može da bude znak prisustva 
HFpEF i subjekti sa AF i HFpEF često imaju slične kliničke 
karakteristike. Uz to, pacijenti sa HFpEF i AF mogu da 
imaju uznapredovalu HF u poređenju sa pacijentima ko-
ji imaju HFpEF i sinusni ritam.

Pacijenti sa HFpEF su heterogena grupa sa različitim 
skrivenim etiološkim i patofiziološkim abnormalnostima. 
Bazirano na specifičnim uzrocima na koje se sumnja, do-
datni testovi se mogu izvesti (Web Tabela 4.4samo ukoli-
ko se smatra da će tako poboljšati terapijski pristup.71.88-94 

5. Imidžing srca i drugi dijagnostički testovi
Imidžing metode dijagnostike imaju centralnu ulogu 

u dijagnostifikovanju SI i u vođenju lečenja. Od nekoliko 
dostupnih modaliteta slikanja, ehokardiografija je me-
tod izbora kod pacijenata kod kojih se sumnja na SI zbog 
tačnosti, dostupnosti (uključujući mogućnost transpor-
ta), bezbednosti, i troškova.68,69,72 Ehokardiografija može 
da se dopuni drugim modalitetima koji se biraju u skladu 
sa njihovim mogućnostima da odgovore na specifična 
klinička pitanja i da uzmu u obzir kontraindikacije i rizike 
specifičnih testova.71,73

Generalno, imaging je metoda izbora kod bolesnika 
sa kliničkim manifestacijama. Pouzdanost rezultata ve-
oma zavisi od modaliteta slikanja, operatera, i iskustva, 
i kvaliteta slika. Normalne vrednosti mogu da variraju u 
skladu sa godinama starosti, pola, i načina snimanja. 

5.1 Rentgen grudnog koša
Rentgen grudnog koša ima ograničenu upotrebu u 

dijagnostici pacijenata kod kojih se sumnja na SI. To je 
verovatno najkorisniji metod u identifikovanju alterna-
tive, pulmonarnog objašnjenja za simptome i znake kod 
pacijenata, tj. Maligna i intersticijska bolest pluća, iako 
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kompjuterska tomografija (CT) grudnog koša predstavlja 
za sada standard u lečenju. Za dijagnostikovanje astme 
ili hronične obstruktivne bolesti pluća (HOBP) potrebno 
je testiranje funkcije pluća spirometrijom. Rentgen grud-
nog koša može, međutim, da pokaže pulmonarnu ven-
sku kongestiju ili edem pluća kod pacijenata sa SI, i od 
veće je pomoći u akutnim stanjima nego u neakut-
nim.49,64 Važno je da se naglasi da značajna disfunkcija 
LK može da bude prisutna bez kardiomegalije na rentge-
nu grudnog koša.49,64

5.2 Transtorakalna ehokardiografija
Ehokardiografija je termin koji se ovde koristi u vezi 

sa svim ultrazvučnim tehnikama snimanja uključujući 
dvodimenzionalnu/trodimenzionalnu ehokardiografiju, 
pulsirajući i kontinuirani talasni dopler, dopler u boji, 
dopler snimci tkiva (TDI), kontrastna ehokardiografija i 
snimci deformacija (napon i stepen napona). 

Transtorakalna ehokardiografija (TTE) je metod izbo-
ra za procenu sistolne i dijastolne miokardijalne funkci-
je i leve i desne komore.

5.2.1 Procena sistolne funkcije LK
Za merenje EF preporučuje se Simpsonova formula 

iz dva preseka srca. End-dijastolni volumen LK (LVEDV) i 
end-sistolni volumen LK (LVESV) se dobijaju iz apikalnih 
preseka 4 i 2 šupljine. Ovaj metod počiva na preciznom 
opcrtavanju endokardijalnih ivica. U slučaju lošeg kvali-
teta snimka, treba da se koriste kontrastni agensi kako 
bi se popravila endokardijalna delineacija.72 Merenje 
abnormalnosti regionalnog kretanja zida može da bude 
od posebnog značaja za pacijente kod kojih se sumnja 
na CAD ili miokarditis.

Teichholz i Quinines metode računanja EF iz linearnih 
dimenzija, kao i merenje frakcionog skraćivanja se ne 
preporučuje pošto može da dovede do grešaka posebno 
kod pacijenata sa regionalnim ispadima i/ili remodelo-
vanja LK. Trodimenzionalna ehokardiografija adekvatnog 
kvaliteta popravlja kvantifikaciju LL zapremina i EF, i ima 
najveću tačnost u poređenju sa vrednostima dobijenim 
pomoću CMR.95

Dopler tehnike omogućavaju izračunavanje hemodi-
namičkih varijabli kao što je kardijalni indeks i udarni 
volumen baziran na vremenskom integralu brzine izla-
znog trakta leve komore. 

Poslednjih godina, parametri tkivnog doplera (S ta-
las) i tehnike snimaka deformacija (napon i stepen na-
pona) su se pokazale kao reproduktibilne i održive za 
kliničku upotrebu, posebno u detektovanju suptilnih 
abnormalnosti u sistolnoj funkciji u prekliničkoj fazi; me-
đutim, merenja mogu da variraju u zavisnosti od verzije 
eho aparata i softvera. 74

5.2.2 Procena dijastolne funkcije LK
Smatralo se da je LK dijastolna disfunkcija skrivena 

patofiziološka abnormalnost kod pacijenata sa HFpEF 
i možda HFmrEF, i stoga ova procena igra važnu ulogu 
u postavljanju dijagnoze. Iako ehokardiografija postoji 
kao za sada jedina tehnika snimanja koja može da omo-
gući dijagnostikovanje dijastolne disfunkcije, ni jedna 

ehokardiografksa varijabla nije dovoljno tačna da bi se 
koristila izolovano u svrhu postavljanja dijagnoze LK 
dijastolne disfunkcije. Prema tome, preporučuje se 
sveobuhvatno ispitivanje ehokardiografijom koje inkor-
porira sve relevantne dvodimenzionalne dopler podat-
ke (vidi Odeljak 4.3.2).

5.3.2 Procena funkcije desne komore i pulmonarnog 
arterijskog pritiska

Obavezni element ehokardiografskog ispitivanja je 
procena strukture i funkcije desne komore (RV) uključu-
jući RV i desne atrijalne dimenzije (RA), procena RV si-
stolne funkcije, i pulmonarnog arterijskog pritiska. Među 
parametrima koji reflektuju RV sistolnu funciju, sledeća 
merenja su od posebne važnosti: TAPSE - tricuspid annu-
lar plane systolic excursion; (abnormal TAPSE <17mm 
ukazuje na RV sistolnu disfunkciju) i tkivni dopler – i si-
stolna brzina lateralnog trikuspidnog anulusa (s’) (s’ 
<9.5cm/s ukazuje na RV sistolnu disfunkciju).72,96 

Sistolni pulmonarni arterijski pritisak je izveden iz 
maksimalne brzine trikuspidne regurgitacije uzimajući 
u obzir optimalni signal zajedno sa procenom RA priti-
ska, veličine inferiorne vena cava (IVC) i njenog kolapsa 
u vezi sa disanjem.97 RV veličina treba da se rutinski 
proceni konvencionalnim dvodimenzionalnom ehokar-
diografijom koristeći višestruke akustične prozore, a 
izveštaj treba da uključi i kvalitativne i kvantitativne 
parametre. U laboratorijama koje imaju iskustvo u radu 
sa trodimenzionalnom ehokardiografijom, kada pozna-
vanje RV zapremine može da bude klinički važno, pre-
poručuje se trodimenzionalno merenje RV zapremi-
ne.95 Trodimenzionalna “spackle tracking” (trasiranje 
putem miokardnih signal) ehokardiogarafija može da 
bude dodatni kvantitativni metod za procenu RV funk-
cije u specijalizovanim centrima.98 

5.3 Transezofagealna ehokardiografija
Transezofagealna ehokardiografija (TEE) nije potreb-

na u rutinskim dijagnostičkim procenama SI; međutim, 
može da bude dragocena tehnika u nekim kliničkim sce-
narijima kod pacijenata sa bolestima srčanih zalistaka, 
sumnje na disekciju aorte, sumnje na endokarditis, ili 
kongenitalnu bolest srca, i radi isključenja mogućnosti 
za intrakavitarnu trombozu kod AF pacijenata, zahteva 
kardioverziju. Kada se oštrina mitralne ili aortne bolesti 
zalistaka ne poklapa sa simptomima pacijenta koristeći 
samo TTE treba da se sprovede TEE ispitivanje.

5.4 Stres ehokardiografija 
Stres ehokardiografija provocirana vežbanjem ili far-

makološkim agensima može da se koristi za procenu iza
zvane ishemije i/ili viabilnog miokarda99 i u nekim klinič-
kim scenarijima kod pacijenata sa bolestima srčanih 
zalistaka (npr. dinamička mitralna regurgitacija, aortna 
stenoza sa malom brzinom protoka i niskom gradijentom 
pritiska preko aortne valvule)99,100 postoje isto tako su-
gestije da stress ehokardiografija može da otkrije dija-
stolnu disfunkciju povezanu sa izlaganjem vežbanju kod 
bolesnika koji imaju dispneu u naporu očuvanu EF, i in-
konkluzivne dijastolne parametre u mirovanju.85,86 
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5.5 Magnetna rezonanca srca
CMR je priznata kao zlatni standard za merenja za-

premine, mase, i EF kako leve tako i desne komore. To je 
najbolja alternativa modalitetu imidžinga srca kod paci-
jenata sa nedijagnostičkim ehokardiografskim studijama 
(posebno za snimke desne strane srca) i to je metoda 
izbora kod pacijenata sa kompleksnom kongenitalnom 
bolesti srca.91,101,102

CMR je preporučljiv metod snimanja za procenu mi-
okardijalne fibroze korišćenjem kasnog gadolinijumskog 
pojačanja (LGE) zajedno sa T1 mapiranjem i može da 
bude koristan metod za uspostavljanje SI etiologije.91,102 
Na primer, CMR sa LGE omogućava diferencijaciju izme-
đu ishemijskog i neishemijskog porekla SI, a miokardi-

jalna fibroza/ožiljak može da se vizuelno prikaže. Uz to, 
CMR omogućava karakterizaciju miokardijalnog tkiva 
miokarditisa, amiloidoze, sarkoidoze, Chagas-ove bole-
sti, Fabry-eve bolesti i hemohromatozu.91,101,103,104

CMR može takođe da se koristi za procenu miokardi-
jalne ishemije i izgleda pacijenata sa SI i CAD (kod koje 
se razmatra pogodnost za koronarnu revaskularizaciju). 
Međutim, ograničeni podaci za RCTs nisu u mogućnosti 
da pokažu da izgledi procenjeni CMR metodom ili dru-
gim sredstvima identifikuju pacijente koji su imali klinič-
ku korist od revaskularizacije.105-107

Klinička ograničenja CMR uključuju lokalnu eksperti-
zu, nižu dostupnost, i veće troškove u poređenju sa eho-
kardiografijom, nesigurnost u vezi sa bezbednošću kod 
pacijenata sa metalnim implantima (uključujući srčane 

Preporuke za kardijalno snimanje kod pacijenata sa sumnjom ili potvrdom za SI

Preporuke
TTE se preporučuje za ispitivanje miokardijalne strukture i funkcije kod subjekata sa sumnjom na SI sa ciljem da se posta-
vi jedna dijagnoza bilo HFrEF, HFmrEF, ili HFpEF
TTE se preporučuje za procenu EF sa ciljem da se identifikuju pacijenti sa SI koji bi bili pogodni za tretman zasnovan na 
dokazima farmakološki ili sa opremom (ICD, CRT) kao preporučeno za HFrEF
TTE se preporučuje za ispitivanje bolesti zalistaka, desne ventrikularne funkcije, i pulmonarnog arterijskog pritiska kod 
pacijenata sa već utvrđenom dijagnozom bilo HFrEF, HFmrEF, ili HFpEF sa ciljem da se identifikuju pogodni za poboljšanje 
bolesti zalistaka.
TTE se preporučuje za ispitivanje miokardijalne strukture i funkcije kod subjekata koji su izloženi tretmanu koji potencijal-
no može da ošteti miokard (npr. hemoterapija)
Ostale tehnike (uključujući dopler sistolnog tkiva brzine i indikatora deformacije, tj. napon i stepen napona), treba da se 
razmotre u TTE protokolu kod subjekata sa rizikom za razvoj SI sa ciljem da se identifikuje miokardijalna disfunkcija u pre-
kliničkoj fazi.
CMR se preporučuje za ispitivanje miokardijalne strukture i funkcije (uključujući desnu stranu srca) kod subjekata sa sla-
bim akustičnim prozorom i pacijenata sa kompleksnom kongenitalnom bolesti srca (uzimajući u obzir upozorenja/kontra-
indikacije na CMR)
CMR sa LGE se preporučuje kod pacijenata sa proširenom kardiomiopatijom sa ciljem da se napravi razlika između ishe-
mijskog i neishemskog miokardijalnog oštećenja u slučaju ekvivokalnih kliničkih i drugih podataka sa snimaka (uzimajući 
u obzir upozorenja/kontraindikacije na CMR)
CMR se preporučuje za karakterizaciju miokardijalnog tkiva u slučaju sumnje na miokarditis, amiloidozu, sarkoidozu, 
Chagas-ovu bolest, Fabry-jevu bolest, nekompaktnu kardiomiopatiju, i hemohromatozu (uzimajući u obzir upozorenja/
kontraindikacije na CMR)
Neinvazivne metode za snimanje napona (CMR, ehokardiografija napona, SPECT, PET) se mogu razmatrati za procenu 
miokardijalne ishemije i vijabilnosti kod pacijenata sa SI i CAD (razmatrajući pogodne za koronarnu revaskularizaciju) sa 
ciljem da se uspostavi dijagnoza za CAD i njen stepen oštrine.
Invazivna koronarna angiografija se preporučuje kod pacijenata sa SI, i anginom pektoris refraktarnom na farmakološku 
terapiju, ili simptomatskom ventrikularnom aritmijom ili abortovanim srčanim zastojem (koji se razmatraju kao pogodni 
za potencijalnu koronarnu revaskularizaciju) sa ciljem da se uspostavi dijagnoza za CAD i njen stepen oštrine.
Invazivna koronarna angiografija se preporučuje kod pacijenata sa SI, i srednje do visokom pretestiranja verovatnoćom za 
CAD i prisustvo ishemije u neinvazivnom testu na napon (koji se razmatraju kao pogodni za potencijalnu koronarnu reva-
skularizaciju) sa ciljem da se uspostavi dijagnoza za CAD i njen stepen oštrine.
Kardijalni CT se može razmatrati kod pacijenata sa SI i niskom do srednjom pretestiranja verovatnoćom za CAD, ili sa ekvi-
vokalnim neinvazivnim testom napona sa ciljem da se isključi koronarna arterijska stenoza.
Ponovljena procena miokardijalne strukture i funkcije se preporučuje uz upotrebu neinvazivnih snimanja:
- kod pacijenata koji prikažu pogoršanje SI simptoma (uključujući akutne epizode) ili koji doživljavaju bilo koji drugi važan 
kardiovaskularni simptom
- kod pacijenata sa SI koji su primili farmakoterapiju baziranu na dokazima u maksimalno tolerisanim dozama, pre odluke 
o primeni aparata (ICD, CRT)
-kod pacijenata koji su izloženi terapijama koje mogu da oštete miokard (npr. hemoterapija) (serijska procena)

AHF=akutno otkazivanje srca, CAD=koronarna arterijska bolest, CMR=magnetna rezonanca za srce, CRT=resinhronizaciona terapija za srce, 
CT=kompjuterska tomogarfija, HF=otkazivanje srca, HFpEF=otkazivanje srca sa očuvanom ejekcionom frakcijom, HFmrEF=srčana insufici-
jencija sa ejekcionom frakcijom srednjeg opsega, HFrEF=otkazivanje srca sa redukovanom ejekcionom frakcijom, ICD=implantibilni kardio-
verter-defibrilator, LGE=kasno gadolinsko pojačanje, LVEF=leva ventrikularna ekciona frakcija, PET=tomografija sa emisijom pozitrona, 
SPECT=kompjuterska tomografija sa pojedinačnom emisijom fotona, TTE=transtoralna ehokardiogarfija, a Klasa preporuke, bNivo dokaza, 
cReferenca (e) koje podržavaju preporuke
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implante), i manje pouzdana merenja kod pacijenata sa 
tahiaritmijom. Klaustrofobija je jedno važno ograničenje 
za CMR. Linearni gadolinijum-bazirani agens za kontrast 
je kontraindikovan kod individua sa stopom glomerular-
ne filtracije (GFR)<30mL/min/1.73m2, zato što može da 
bude okidač za nefrogenu sistemsku fibrozu (ovo može 
da bude od manje važnosti od novijeg cikličnog gadoli-
nijum-baziranog agensa za kontrast).108

5.6 Emisiona monofotonska kompjuterizo-
vana tomografija (SPECT) i radionuklidna 
ventrikulografija

SPECT može da bude korisna u procenjivanju ishemi-
je i vijabilnosti miokarda.109 Ograničen SPECT može isto 
tako da pruži informacije o ventrikularnoj zapremini i 
funkciji, ali pacijent se izlaže jonizujućoj radijaciji. 
Scintigrafija 3.3-difosfone-1.2-propanodikar-boksilične 
kiseline (DPD) može da bude korisna za detekciju srčane 
transtiretin amiloidoze.110

5.7 Pozitronska emisiona tomografija
Pozitronska emisona tomografija (PET) (samostalno 

ili sa CT) može da se koristi za procenu ishemije i vijabil-
nosti, ali tok svetlećeg zrna (N-13 amonijak ili O-15 voda) 
moguć samo u prisustvu ciklotrona.92,111 Rubidium je 
alternativni obeleživač za testiranje ishemije sa PET, što 
može da se proizvede lokalno uz relativno male troško-
ve. Ograničena dostupnost, izlaganje radijaciji, i troško-
vi su glavna ograničenja.

5.8 Kororonarna angiografija
Indikacije za koronarnu angiografiju kod pacijenata 

sa SI su u skladu sa preporukama drugih relevantnih ESC 
smernica.112-114 Koronarna angiografija se preporučuje 
za pacijente sa SI koji pate od angine pektoris a koji ne 
reaguju na punu medikamentnu terapiju,115 s tim da se 
obezbedi da je pacijent drugačije pogodan za koronarnu 
revaskularizaciju. Koronarna angiografija se takođe pre-
poručuje kod pacijenata sa istorijom simptomatske ven-
trikularne aritmije ili nakon prekinutog srčanog zastoja. 

Preporuke za dijagnostičke testove kod pacijenata sa SI

Preporuke
Sledeći dijagnostički testovi su preporučeni/treba da se razmotre za inicijalnu procenu pacijenta sa novo dijagnostikova-
nom SI sa ciljem da se proceni pogodnost pacijenta za određenu terapiju, da se detektuje reverzibilni/izlečivi uzroci za SI i 
komorbiditeti koji međusobno deluju sa SI:
- hemoglobin i WBC
- natrijum, kalijum, urea, kreatinin (sa procenom GFR)
- hepatogram (bilirubin, AST, ALT, GGTP)
- glukoza, HbAIc
- lipidni profil
- TSH
- feritin, TSAT = TIBC
- natriuretski peptidi 
Dodatni dijagnostički testovi imaju za cilj identifikaciju drugih SI etiologija i komorbiditeta koje treba razmatrati kod sva-
kog individualnog pacijenta sa SI kad postoji klinička sumnja na određenu patologiju (vidi Tabelu 3.4 za SI etiologije)
12-kanalni EKG se preporučuje kod svih pacijenata sa SI sa ciljem da se odredi ritam srca, opseg rada srca, QRS morfologija, i 
QRS trajanje, i da se detektuju druge relevantne abnormalnosti. Ova informacija je potrebna da se planira i nadgleda lečenje
Testiranje opterećenja vežbama kod pacijenata sa SI:
- preporučuje se kao deo procene za transplantaciju srca i/ili mehaničku cirkulatornu potporu (test kardiopulmonarnih vežbi)
- treba razmotriti optimizaciju treninga propisanih vežbi (kardiopulmonalno testiranje )
- treba razmotriti identifikaciju uzroka neobjašnjene dispnoe (kardiopulmonalno testiranje))
- može se razmotriti detekcija reverzibilne miokardijalne ishemije
Radiografja (rentgen) grudnog koša se preporučuje kod pacijenata sa SI za detektovanje/isključenje alternativne pulmo-
narne ili duge bolesti koja može da doprinese razvoju dispneje. Može se takođe identifikovati pulmonarna kongestija/
edema i korisnija je kod pacijenata sa sumnjom na SI u akutnom stanju
Pravilna kateterizacija srca sa pulmonarnim arterijskim kateterom:
- preporučuje se kod pacijenata sa teškom SI koji su procenjeni za transplantaciju srca ili mehaničku cirkulatornu potporu
- treba razmotriti kod pacijenata sa verovatnom pulmonarnom hipertenzijom procenjenom sa ehokardiografijom sa ci-
ljem da se potvrdi pulmonarna hipertenzija i njena reverzibilnost pre lečenja zalistka/strukturalne bolesti srca
- može se razmotriti sa ciljem da se podesi terapija kod pacijenata sa SI koji ostaju sa oštrim simptomima uprkos inicijal-
noj standardnoj terapiji i čiji hemodinamski status nije jasan
Treba razmotriti EMB kod pacijenata sa rapidno progresivnom SI uprkos standardnoj terapiji kad postoji mogućnost za 
posebnu dijagnozu koja može da se potvrdi samo uzorcima miokarda i specifičnom terapijom koja je dostupna i efikasna
Ultrazvukom srca se može razmotriti radi potvrde pulmonarne kongestije i pleuralne efuzije kod pacijenata sa SI
Merenja prečnika inferiorne vena cava ultrazvukom se može razmotriti za procenu statusa volemije kod pacijenata sa SI

AHF=akutno otkazivanje srca, ALT=alanine aminotransferase, AST=aspartate aminotransferase, BNP=B-tip natriuretičkog peptida, 
ECG=elektrokardiogram, eGFR=procenjeni stepen glomerularne filtracije,EMB=endomiokardijalna biopsija, GFR=stepen glomerularne filtra-
cije, GGTP=gama glutamil transpeptidijaza, HbA1c=glycated haemoglobin, HF=otkazivanje srca, HFrEF=otkazivanje srca sa redukovanom ejek-
cionom frakcijom, QRS=Q, R, i S talasi (kombinacija tri grafičke defleksije), TIBC=totalni kapacitet vezivanja gvožđa, TSAT=transferrin saturation, 
TSH=hormon za stimulaciju štitne žlezde, WBC=belo krvno zrnce, aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReferenca (e) koje podržavaju preporuke
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Koronarna angiografija treba da se razmatra kod pacije-
nata sa SI i srednje do visoke verovatnoće pre-testranja 
CAD i prisustva ishemije i testa neinvazivnog pritiska sa 
ciljem da se uspostavi ishemijska etiologija i CAD. 

5.9 Kompjuterizovana tomografija srca
Kardijalni CT metod kod pacijenata sa SI se koristi kao 

neinvazivno sredstvo za vizuelizaciju koronarne anatomi-
je kod pacijenata sa SI sa niskom srednjom verovatnoćom 
pretestiranja za CAD ili sa ekvivalentnim neinvazivnim 
testom napona sa ciljem da se isključi CAD dijagnoza u 
odsustvu relativnih kontraindikacija. Međutim, test se 
zahteva samo kad rezultati mogu da utiču na terapijsku 
odluku. 

Najvažnije kliničke indikacije za primenu određene 
metode snimanja kod pacijenata sa sumnjom ili potvr-
dom za SI su pokazane u Tabeli preporuka:

5.10 Ostali dijagnostički testovi
Sveobuhvatna procena pacijenta sa SI obuhvata, 

osim anamneze i fizikalnog pregleda, i adekvatne tehni-
ke snimanja, set dodatnih dijagnostičkih testova, tj. la-
boratorijske varijable, EKG, rentgen grudnog koša, testi-
ranje stepena opterećenja, invazivne hemodinamske 
procene, i endomiokardijalna biopsija. Glavne tipične 
indikacije su sumirane u tabeli preporuka za dijagnostič-
ke testove kod pacijenata sa SI. Iako postoje ekstenzivna 
istraživanja biomarkera za SI (npr. ST2, galectin 3, copep-
tin, adrenomedullin), ne postoji konačna evidencija ko-
ja bi ih preporučila za kliničku praksu.

5.10.1 Genetsko testiranje za SI
Molekularna genetska analiza se preporučuje kod 

pacijenata sa kardiomiopatijom u situacijama kada je 
stepen genetskih mutacija koje je moguće detektovati 
dovoljno visok i konzistentan da bi se opravdao rutinski 
ciljan genetski skrining. Preporuke za genetske testove 
kod pacijenata sa SI su bazirane na poziciji izveštaja 
Evropskog društva kardiologa – Radne grupe za bolesti 
miokarda i perikarda.94 Kod većine pacijenata sa konač-
nom kliničkom SI dijagnozom ne postoji potvrdna uloga 
za rutinske genetske testove kojima se uspostavlja dija-
gnoza. Preporučuje se genetsko savetovanje kod pacije-
nata sa HCM, idiopatskim DCM, i ARVC. Restriktivna 
kardiomiopatija i izolovane nekompaktne kardiomiopa-
tije su mogućeg genetskog porekla i takođe ih treba raz-
motriti za genetsko testiranje. 

HCM je većinom nasledna kao jedna autozomna do-
minantna bolest sa raznovrsnom ekspresivnošću i klinič-
kom slikom koji je povezan sa godinama starosti. 
Trenutno, više od 20 gena i 1400 mutacija su identifiko-
vane od kojih se većina nalazi u sarkomernim genima 
koji kodiraju težak lanac srčanog b-myosin-a (MYH7) i 
srčane proteine C koji vezuju miozin (MYBPC3).88,122 

DCM je idiopatski u 50% slučajeva od kojih je skoro 
1/3 nasledna. Postoji više od 50 identifikovanih gena 
koji su u vezi sa DCM. Mnogi geni su u odnosu sa cito-
skeletom. Najčešći su titin (TTN), lamin (LMNA), i dezmin 
(DES).88,123 

ARVC je nasledan u većini slučajeva i izazvan mutaci-
jom gena koji kodira elemente dezmozoma. Dezmozo
malna mutacija gena objašnjava 50% slučajeva i 10 gena 
su trenutno u vezi sa ovom bolešću.124

Konsultacije treba da se obave sa nekim ko ima do-
voljno znanja o posebnim psihološkim, socijalnim, i me-
dicinskim implikacijama dijagnoze. Određivanje genoti-
pa je važno pošto neke forme (npr. mutacije LMNA i 
fosfolamban (PLN) su u vezi sa lošijom prognozom. DNK 
analiza bi takođe mogla da bude od pomoći prilikom 
uspostavljanja dijagnoze za retke oblike bolesti, kao što 
su mitohondrijalne kardiomiopatije. Preporučuje se pro-
vera prvog stepena srodnika za ranu detekciju od ranog 
adolescentnog doba nadalje, iako ranija provera može 
da se razmatra u zavisnosti od godina starosti kad se 
bolest javila kod drugih članova porodice. 

Nedavno je predložena MOGE(S) klasifikacija za na-
slednu kardiomiopatiju, što uključuje morfofunkcional-
ni fenotip (M), uključenost organa (jednog ili više) (O), 
model genetskog nasleđa (G), etiološko objašnjenje (E), 
zatim genetski defekt, ili skrivenu bolest/substrat, i funk-
cionalni status (S) bolesti.125

6. Prevencija odnosno odlaganje razvoja 
manifestne srčane slabosti ili prevencija 
smrtnog ishoda pre pojave simptoma

Postoje značajni dokazi da se početak SI može odlo-
žiti ili sprečiti kroz intervencije kojima je cilj menjanje 
faktora rizika za SI, ili lečenje asimptomatske sistolne 
disfunkcije LK (vidi tabelu preporuka). Mnoga ispitivanja 
pokazuju da kontrola hiprtenzije može da odloži pojavu 
SI, a neka ispitivanja, takođe, pokazuju se time produža-
va život.126-129 Različiti antihipertenzivni lekovi [diuretici, 
ACEI, blokatori angiotenzinskih receptora (ARBs), beta-
blokatori] su se pokazali kao efikasni, naročito kod sta-
rijih ljudi, i kod pacijenata sa, i bez ranijeg infarkta mio-
karda.126-128 Uporedo sa tekućom raspravom o 
optimalnim ciljnim vrednostima krvnog pritiska kod 
subjekata sa hipertenzijom bez dijabetesa, nedavna 
SPRINT studija je već ilustrovala da lečenje hipertenzije 
do nižih vrednosti [sistolni krvni pritisak (SBP)<120mmHg 
naspram <140mmHg] kod starijih subjekata sa hiperten-
zijom (≥75 godna starosti) ili kod visoko rizičnih pacije-
nata sa hipertenzijom smanjuje rizik od kardiovaskular-
nih bolesti, smrti, i hospitalizacije zbog SI.129

Nedavno, za empaglifozin (inhibitor co-transportera 
2 natrium -glukoze) je pokazano da poboljšava ishod kod 
pacijenata sa dijabetesom tipa 2 (uključujući smanjenje 
stope mortaliteta i SI hospitalizacije).130 Drugi hipoglike-
mijski agensi se nisu pokazali na uverljiv način kao fak-
tori za smanjenje rizika od kardiovaskularnih situacija i 
mogu da povećaju rizik od SI. Pojačavanje hipoglikemij-
ske terapije da bi se spustio glikolizirani hemoglobin 
(HbA1c) sa agensima izuzev empagliflozina ne smanjuje 
rizik od razvoja SI (za detalje vidi Odeljak 11.6 - o dijabe-
tesu).

Iako se prestanak pušenja nije pokazao kao faktor 
smanjenja rizika od SI, epidemiološka udruženja sa ra-
zvojem kardiovaskularnih bolesti131 ukazuju da bi savet 
o prestanku pušenja bio koristan. 
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Veza između uzimanja alkohola i rizika za razvoj de 
novo SI je u obliku U slova, sa najnižim rizikom kod skro-
mnog uzimanja alkohola (do 7 pića/nedeljno).132-134 Veće 
količine alkohola mogu da budu okidač za razvoj toksič-
ne kardiomiopatije, i kad se pojavi, preporučuje se pot-
puno odustajanje od alkohola.

Postoje izveštaji o obrnutom odnosu između fizičke 
aktivnosti i rizika od SI. Nedavna meta-analiza je otkrila 
da doze fizičke aktivnosti veće od preporučenih u smer-
nicama mogu da buduodgovorni za značajniju redukciju 
rizika za SI.135 

Pokazalo se da je među subjektima ≥40 godina sta-
rosti sa bilo kardiovaskularim faktorima rizika, ili kardi-
ovaskularnom bolešću (ali ni asimptomatska disfunkcija 
LK, ni manifestne SI), interakcija u lečenju zasnovana na 
nivou BNP u krvi a izmedju lekara primarne zdravstvene 
zaštite i kardiologa iz kardiovaskularnog centra može da 
smanji kombinovane stope sistolne disfunkcije LK i ma-
nifestne SI.136 

Preporuke za prevenciju ili odlaganje razvoja mani-
festne SI ili prevenciju smrti pre pojave simptoma

Preporuke
Lečenje hipertenzije se preporučuje kao prevencija ili od-
laganje pojave SI i za produžetak života
Lečenje statinima se preporučuje kod pacijenata sa ili sa 
visokim rizikom za CAD bilo da imaju ili nemaju sistolnu 
disfunkciju sa ciljem da se spreči ili odloži pojava SI ili da 
se produži život
Konsultacije i lečenje za prestanak pušenja i uzimanja 
alkohola se preporučuje za ljude koji puše ili konzumiraju 
previše alkohola sa ciljem da se spreči ili odloži pojava SI
Lečenje drugih faktora rizika za SI (npr. gojaznost, disglike-
mija) treba da se razmotri sa ciljem da se spreči ili odloži 
pojava SI 
Empagliflozin treba da se razmotri kod pacijenata sa dija-
betesom tipa 2 sa ciljem da se spreči ili odloži pojava SI ili 
da se produži život
ACEI se preporučuje kod pacijenata sa asimptomatskom 
sistolnom disfunkcijom i istorijom infarkata miokarda sa 
ciljem da se spreči ili odloži pojava SI ili da se produži život
ACEI se preporučuje kod pacijenata sa asimptomatskom 
sistolnom disfunkcijom a koji nemaju istoriju infarkata mi-
okarda sa ciljem da se spreči ili odloži pojava SI
ACEI treba da se razmotri kod pacijenata sa stabilnim CAD 
čak i ako nemaju sistolnu disfunkciju sa ciljem da se spreči 
ili odloži pojava SI
Beta-blokator se preporučuje kod pacijenata sa asimptomat-
skom sistolnom disfunkcijom i istorijom infarkata miokarda 
sa ciljem da se spreči ili odloži pojava SI ili da se produži život
ICD se preporučuje kod pacijenata:
a) Sa asimptomatskom sistolnom disfunkcijom (EF≤30%) 
ishemijskog porekla koji su u stanju najmanje 40 dana po-
sle akutnog infarkta miokarda
b) Sa asimptomatskom neishemijskom dilatativnom kar-
diomiopatijom (EF≤30%), koji primaju optimalnu medika-
mentoznu terapiju sa ciljem da se spreči iznenadna smrt i 
da se produži život 

ACEI= angiotensin-converting enzyme inhibitor; CAD=coronarna arte-
rijska bolest; HF= otkazivanje srca; ICD= implantable cardioverter-defi-
brillator; LV= leva komora, LVEF= left ventricular ejection fraction, aKla-
sa preporuke, bNivo dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuke

Statini smanjuju stopu kardiovaskularnih situacija i 
smrtnosti; postoji dovoljno dokaza da sprečavaju ili odla-
žu pojavu SI.137-140 Ni aspirin ni drugi antitrombocitni agen-
si, niti revaskularizacija, nisu se pokazali kao faktori koji 
smanjuju rizik od razvoja SI ili smrtnosti kod pacijenata sa 
stabilnim CAD. Gojaznost je takođe faktor rizika za SI,141 
ali uticaj lečenja gojaznosti na razvoj SI je nepoznat.

Kod pacijenata sa CAD, bez sistolne disfunkcije LK ili SI, 
ACEI sprečava ili odlaže pojavu SI i redukuje kardiovasku-
larnu I ostalu nekardiovaskularnu smrtnost, iako korist 
može biti mala u akutnoj fazi posebno kod pacijenata ko-
ji primaju aspirin.142 Osim dejstva na renin-angiotensin 
sistema i beta blokatori do maksimalno tolerisanih doza 
mogu da poboljšaju rezultate, uključujući SI kod pacijena-
ta sa povećanim koncentracijama plazme NP.

Primarna perkutana koronarna intervencija (PCI) u 
najranijoj fazi elevacije ST segmenta infarkta miokarda 
(STEMI) smanjuje rizik od razvoja značajne redukcije 
EF i kasnijeg razvoja HFrEF.112 Lečenje ACEI, beta-blo-
katora, i MRA odmah posle infrakta miokarda, posebno 
kad je praćen sa sistolnom disfunkcijom LK, smanjuje 
stopu hospitalizacije za SI i smrtnost, 144-148 kao što čine 
statini.137-139

Kod asimptomatskih pacijenata sa hronočno smanje-
nom EF, bez obzira na etiologiju, ACEI može da smanji 
rizik od SI koja zahteva hospitalizaciju.5,144,145 Ovo se još 
nije pokazalo za beta-blokatore ili MRAs.

Kod pacijenata sa asimptomatskom sistolnom dis-
funkcijom LK (EF<30%) ishemijskog porekla koji su ≥40 
dana posle AMI preporučuje se kardioverter-defibrilator 
(ICD) koji može da se implantira radi zaštite od naprasne 
smrti.149

7. Farmakološki principi lečenja SI  
sa sniženom EF 
7.1 Terapijski ciljevi SI

Ciljevi lečenja kod pacijenat sa SI su poboljšanje njiho-
vog kliničkog statusa, funkcionalnog kapaciteta, kvaliteta 
života, sprečavanje hospitalizacije, i smanjenje mortalite-
ta. Činjenica da je nekoliko lekova za SI pokazalo štetne 
efekte za dugoročno planirane rezultate, uprkos pozitiv-
nim efektima na surogat markerima kraćeg roka usmerila 
je regulatorna tela da izdaju smernice za kliničku praksu 
in a osnovu podataka o mortalitetu i morbiditetu odobre 
preporuke terapijskih intervencija za SI.Međutim, sada je 
poznato da su prevencija SI, hospitalizacija, i poboljšanje 
funkcionalnog kapaciteta važni koraci koji treba da se raz-
matraju u cilju smanjenja smrtnosti.159-161 

Slika 7.1 pokazuje strategiju lečenja za upotrebu le-
kova (i aparata) kod pacijenata sa HFrEF. Preporuke za 
svako lečenje pojedinačno su date niže dole. 

Neuro-hormonalni antagonizmi (ACEIs, MRAs, i beta-
blokatori) su pokazani kao sredstva za poboljšanje opstan-
ka pacijenata sa HFrEF i preporučeni su za lečenje svakog 
pacijenta sa HFrEF, osim ako nisu kontraindikovani ili ako 
postoji netolerancija. Novi sastojak (LCZ696) koji kombi-
nuje ARB (valsartan) i neprilysin (NEP) inhibitor (sakubitril) 
u smanjenju rizika smrti i hospitalizacije za SI u jednom 
ispitivanju sa striktnim kriterijumom uključivanja/isklju-
čivanja.162 Sakubitril/valsartan se prema tome, preporu-
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čuje kao zamena za ACEIs kod ambulantnih pacijenata 
HFrEF koji ostaju simptomatični uprkos optimalnoj tera-
piji, i koji se uklapaju u ove kriterijume ispitivanja. ARBs 
nije bio dosledno dokazan kao sredstvo za smanjenje 
smrtnosti kod pacijenata sa HFrEF i upotreba treba da se 
ograniči na pacijente koji su intolerantni na ACEI ili na one 
koji uzimaju ACEI ali nisu u stanju da tolerišu MRA. 
Ivabradin smanjuje povišen puls često viđen kod HFrEF a 
takođe je pokazano da poboljšava rezultate i treba da se 
uzme u obzir kad je potrebno. 

Navedeni lekovi treba da se koriste sa diureticima 
kod pacijenata sa simptomima i/ili znacima dispneje. 
Upotreba diuretika treba da bude modulirana prema 
kliničkom statusu pacijenta.

Ključni dokazi koji podržavaju preporuke date u ovom 
odeljku su dati u Web Tabeli 7.1. Preporučene doze ovih 
lekova koji modifikuju bolest su date u Tabeli 7.2. 
Preporuke date u odeljcima 7.5 i 7.6 sumiraju lekove 
koje treba izbegavati ili koristiti oprezno kad je reč o pa-
cijentima sa HFrEF.

7.2 Tretmani preporučeni kod svih  
simptomatičnih HF pacijenata sa  
redukovanom ejektivnom frakcijom
7.2.1 Inhibitori angiotenzin-konvertujećeg enzima

ACEI je pokazao smanjen mortalitet i morbiditet kod 
pacijenata sa HFrEF2,5,163-165 i preporučuje se osim ako je 
kontraindikovan ili ako postoji netolerancija kod svih 
simptomatičnih pacijenata. ACEIs treba da bude doziran 
sa maksimalno tolerisanom dozom u cilju postizanja od-
govarajuće inhibicije renin-angiotensin-aldosteron siste-
ma (RAAS). Postoje dokazi da u kliničkoj praksi većina 
pacijenata prima suboptimalne doze ACEI.166 ACEIs se 
takođe preporučuje kod pacijenata sa asimptomatskom 
sistolnom disfunkcijom LK da bi se smanjio rizik od ra-
zvoja SI, hospitalizacije, i smrti (vidi Odeljak 6).

Farmakološki tretman primenjen kod pacijenata sa 
simptomatskom (NYHA klasa II-IV) SI snižene EF

Preporuke
ACE-Id se preporučuje kao dodatak beta-blokatorima za 
simptomatične pacijente sa HFrEF da bi se smanjio rizik 
od SI hospitalizacije i smrti
Beta-blokator se preporučuje kao dodatak za ACE-Id za 
pacijente sa stabilnim, simptomatičnim HFrEF da bi se 
smanjio rizik od SI hospitalizacije i smrti
MRA se preporučuje za pacijente sa HFrEF koji ostaju 
simptomatični uprkos tretmanu sa ACE-Id i beta-blokatori-
ma da bi se smanjio rizik od HF hospitalizacije i smrti

ACEI= inhibitor enzima koje konvertuje angiotensin; HF= otkazivanje 
srca; HFrEF=otkazivanje srca sa redukovanom ejektivnom frakcijom; 
MRA= mineralocorticoid receptor antagonist; NYHA= Udruženje za 
bolesti srca Njujork, a Preporučena klasa, bNivo dokaza, cReferenca(e) 
koje podržavaju preporuke, dIli ARB ako postoji ACEI netolerancija/
kontraindikacije 

 
Praktično uputstvo za korišćenje ACE inhibitora je 

dato u Web Tabeli 7.4.

7.2.2 Beta-blokatori
Beta-blokatori smanjuju mortalitet i morbiditet kod 

simptomatskih pacijenata sa HFrEF, uprkos lečenju sa 
ACEI i, u večini slučajeva, diureticima,167,168,170,172,173 ali 
nisu bili testirani kod pacijenata sa dispnejom ili kod de-
kompenzovanih pacijenata. Postoji konsenzus da su be-
ta-blokatori i ACEI komplementarni, i da mogu da počnu 
da se koriste zajedno čim se uspostavi HFrEF dijagnoza. 
Ne postoje dokazi koji daju prednost započinjanju leče-
nja sa beta-blokatorima pre ACEI.176 Beta-blokatori treba 
da se uvedu u tretman kod klinički stabilnih pacijenata 
u malim dozama i postepeno dozirano do maksimalno 
tolerisane doze. Kod pacijenata koji su primljeni zbog 
akutne SI beta-blokatori treba da se oprezno uvedu u 
tretman onda kad je pacijent stabilizovan.

Podaci iz meta-analiza velikog broja ispitivanja pri-
mene glavnih beta-blokatora kod svakog pacijenta sa 
HFrEF nisu se pokazali značajnim u pogledu hospitaliza-
cija i mortaliteta podgrupe pacijenata sa HFrEF koji isto-
vremeno imaju i AF.177 Međutim, pošto je ovo retrospek-
tivna analiza ove podgrupe (kontrolne grupe) i s obzirom 
beta-blokatori ne povećavaju rizik, komitet za davanje 
smernica je odlučio da ne daje odvojene preporuke u 
odnosu na stanje srčanog ritma. 

Beta-blokatori treba da se uzimaju u obzir za kontro-
lu pulsa kod pacijenata sa HFrEF i AF posebno kod onih 
koji imaju povišen puls (vidi Odeljak 10.1 za detalje).

Beta-blokatori se preporučuju kod pacijenata sa isto-
rijom infarkta miokarda i simptomatske sistolne disfunk-
cije da bi se smanjio rizik od smrti (vidi Odeljak 6).

Praktično uputstvo za korišćenje beta-blokatora je 
dato u Web Tabeli 7.5.

7.2.3 Antagonisti mineralokortikoidnih/ 
aldosteronskih receptora

MRAs (spironolactone i eplerone) blokatori recepto-
ra koji vezuju aldosteron i, sa različitim stepenom afini-
teta, druge receptore steroidnih hormona (npr.kortiko-
steroide, androgene). Spironolacton ili eplerenon su 
preporučeni kod svih simptomatičnih pacijenata (uprkos 
lečenju sa ACEI i beta-blokatorima) sa HFrEF i EF ≤35% 
da bi se smanjio mortalitet i SI hospitalizacija.174,175

Potreban je oprez kad se koristi MRAs kod pacijenata 
sa gubitkom renalne funkcije i kod onih sa nivoom se-
rumskog kalijuma >5.0 mmol/L. Redovne provere nivoa 
kalijuma i renalne funkcije treba da se sprovode u skladu 
sa kliničkim statusom. 

Praktično uputstvo za korišćenje MRAs je dato u Web 
Tabeli 7.6.

7.3 Druge preporučene farmakološke mere 
kod pojedinih simptomatskih bolesnika sa 
SI snižene EF 
7.3.1 Diuretici 

Diuretici su preporučeni da bi se smanjili znaci i simp-
tomi hipervolemije kod pacijenata sa HFrEF ali njihovi 
efekti na mortalitet i morbiditet nisu istraživani u RCTs. 
Cochrane-ova meta-analiza je pokazala da kod pacijena-
ta sa hroničnom SI, diuretici petlje i tiazidni diuretici čini 
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se smanjuju rizik od smrti i pogoršavanja SI u poređenju 
sa placebom i u poređenju sa aktivnom kontrolom; diu-
retici izgleda popravljaju kapacitet za fizičko vežba-
nje.178,179

Diuretici Henleove petlje proizvode intenzivniju i kra-
ću diurezu nego tiazidi, iako se ponašaju sinergistički i 
može da se koristi kombinacija za tretman rezistentnog 
edema. Međutim, štetni efekti su verovatniji i ove kom-
binacije treba koristiti obazrivo. Svrha terapije diuretici-
ma je da se postigne i održava euvolemija sa najniže 
postignutim dozama. Doza diuretika mora da se podesi 

u skladu sa individualnim potrebama tokom vremena. 
Kod odabranih asimptomatskih euvolemijskim/hipovo-
lemijskim pacijenata, upotreba diuretika može biti pri-
vremeno prekinuta. Pacijenti mogu da se obuče da sami 
prilagode svoje doze diuretika na osnovu posmatranja 
simptoma/znakova hipervolemije i dnevnog merenja 
težine.

Doze diuretika opšte korišćene za lečenje SI su date 
u Tabeli 7.3. Praktično uputstvo za korišćenje diuretika 
je dato u Web Tabeli 7.7.

Slika 7.1 Algoritam za lečenje pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF 

Zeleno je prkazana preporuke klase I, žuto, klase IIa. EF = ejekciona frakcija; ACEI = inhibitori angio-
tensin konvertujućeg enzima; LVEF = ejekciona frakcija leve komore; MRA = antagonisti mineralokor-
tikoidnih receptora; ARB = blokatori angiotenzinskih receptora; ARNI = inhibitor angiotenzinskog 
receptora neprilizina; CRT = resinhronizaciona terapija srca; H-ISDN = Hidralazin i Izosorbid dinitrat; 
LVAD = mehanička potpora leve komore (od eng. left ventricular assist device); VT = ventrikularna 
tahikardija; VF = ventrikularna fibrilacija; ICD = implatabilni kardioverter defibrillator; NYHA = Njujoško 
udruženje kardiologa (od eng. New York Heart Association); BNP = B-tip natriuretski peptid; NT-proBNP 
= N-terminal pro-B-tip natriuretski peptid; b.i.d. = dva puta dnevno; LBBB = blok leve grane; AF = 
atrijalna fibrilacija. aSimptomatska (NYHA klasa II-IV). bSrčana slabost sa redukovanom EF = LVEF <40%. 
cAko se ACEI ne tolerišu ili su kontraindikovani upotrebljavati ARB. dAko se MRA ne tolerišu ili su kon-
traindikovani upotrebljavati ARB. eSa hospitalizacijom zbog srčane slabosti unutar poslednjih 6 me-
seci. fSa povišenim vrednostima natriuretskih peptida (plazma koncentracija BNP ≥ 150 pg/mL ili 
plazma koncentracija NT-proBNP ≥ 600 pg/mL, ili u slučaju hospitalizacije zbog srčane slabosti unutar 
poslednjih 12 meseci plazma koncentracija BNP ≥ 100 pg/mL ili plazma koncentracija NT-proBNP ≥ 
400 pg/mL). gU dozama ekvivalentnim Enalapril 10 mg b.i.d. hSa hospitalizacijom zbog srčane slabosti 
unutar godinu dana. iCRT je preporučen ako je QRS ≥130 ms i LBBB (sa sinusnim ritmom). jCRT treba/
može biti razmotren ako je QRS ≥130 ms bez LBBB (sa sinusnim ritmom) ili kod pacijenata sa AF (in-
dividualizovani pristup)?. Za više informacija videti Odeljke 7 i 8 i odgovarajuće sajtove.
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Tabela 7.2 Doze lekova koji modifikuju bolest bazira-
ni na dokazima u ključnim randomizovanim studija-
ma za srčanu insuficijenciju sa redukovanom ejekci-
onom frakcijom (ili posle infarkta miokarda)

 
 Početna doza (mg) Doza održavanja (mg)
ACEI
Katoprila 6.25 (3x1) 50 (3x1)
Enalapril 2.5 (2x1) 10-20 (2x1)
Lizinoprilb 2.5-5.0 (1x1) 20-35 (1x1)
Ramipril 2.5 (1x1) 10 (1x1)
Trandolaprila 0.5 (1x1) 4 (1x1)
Beta blokatori
Bisoprolol 1.25 (1x1) 10 (1x1)
Karvedilol 3.125 (2x1) 25 (2x1)
Metoprolol 
sukcinat (CR/XL)

12.5-25 (1x1) 200 (1x1)

Nebivololc 1.25 (1x1) 10 (1x1)
ARB
Kandesartan 4-8 (1x1) 32 (1x1)
Valsartan 40 (2x1) 160 (2x1)
Losartanb,c 50 (1x1) 150 (1x1)
MRA
Eplerenon 25 (1x1) 50 (1x1)
Spironolakton 25 (1x1) 50 (1x1)
ARNI
Sakubitril/
valsartan

49/51 (2x1) 97/103 (2x1)

Blokatori If-kanala
Ivabradin 5 (2x1) 7.5 (2x1)

 
ACE =angiotenzin konvertujući enzim; ARB =blokatori angioten-
zinskih receptora; ARNI = angiotenzin receptor inhibitor neprila-
zina; MRA= antagonisti mineralokortikoidnih receptora, aIndikovani 
ACE-I čije su ciljne doze izvedene iz kliničkih studija posle infarkta 
miokarda, bIndikovani lekovi čija je veća doza pokazala redukciju od 
morbiditeta/mortaliteta u poređenju sa nižim dozama istog leka, 
ali bez značajne randomizovane, placebo-kontrolisane studije, te 
je optimalna doza neizvesna, cIndikovani tretman nije pokazao da 
smanjuje kardiovaskularni ili ukupni mortalitet kod pacijenata sa SI 
(ili se pokazao da nije inferioran u odnosu na tretman koji jeste), d

Tabela 7.3 Uobičajene doze diuretika primenjivane 
kod pacijenata sa srčanom insuficijencijom

 
Diuretici Početna doza 

(mg)
Uobičajena dnevna 
doza (mg)

Diuretici Henleove petljea

Furosemid 20-40 40-240
Bumetanid 0.5-1.0 1-5
Torasemid 5-10 10-20
Tiazidni diureticib

Bendroflume-
tiazid

2.5 2.5-10

Hidrohlorotia-
zid

25 12.5-100

Metolazon 2.5 2.5-10
Indapamidc 2.5 2.5-5
Diuretici koji štede kalijumd

 +ACEI/
ARB

-ACEI/
ARB

+ACEI/
ARB

-ACEI/
ARB

Spironolakton/
eplerenon

12.5-25 50 50 100-200

Amilorid 2.5 5 5-10 10-20
Triamteren 25 50 100 200

 
ACEI = inhibitor angiotenzin-konvertuućeg enzima, ARB= blokatori 
angiotenzinskih receptora, aPeroralno ili intravenski; doza možda 
treba prilagoditi prema volumnom statusu/težini; prekomerne 
doze mogu da izazovu pogoršanjebubrežne funkcije i ototoksičnost, 
bNe primenjivati tiazidne diuretike ako je procenjena jačina GFR< 
30 mL/min/1.73 m2 , osim ukoliko se ne propisuju zajedno sa di-
ureticima Henleove petlje, clndapamid je netiazidni sulfonamid, 
dAntagonisti mineralokortikoidnih receptora (MRA), tj. spironolak-
ton/eplerenon uvek ima prednost. Amilorid i triamteren ne treba 
kombinovati sa MRA

7.3.2 Kombinovani inhibitori neprilizina i 
angiotenzina

Razvijena je nova terapijska klasa agenasa za RAAS i 
neutralni endopeptidni sistem [agiotensin receptor ne-
prilysin inhibitor (ARNI)]. Prvi u klasi je LCZ696 koji je 
molekul koji kombinuje grupe valsartana i sakubitril 
(neprilysin inhibitor) u jednoj supstanci. Inhibicijom ne-
prilizina degradacija NPs, bradikina i ostalih peptida je 
usporena. Visoko cirkulišući A-tip natriuretik peptida 
(ANP) i BNP vrše fiziološke efekte kroz vezivanje za NP 
receptore i proširenu generaciju cGMP, pa tako poveća-
vaju diurezu, natriurezu, i miokardijalnu relaksaciju, i 
anti-remodelovanje. ANP i BNP takođe inhibiraju renin 
i izlučivanje aldosterona. Selektivni blokada AT1 recep-
tora redukuje vazokonstrikciju, zadržavanje vode I na-
trijuma i miokardijalnu hipertrofiju.187,188

Skorija ispitivanja su bila sa ciljem da se ispitaju dugo-
ročni efekti kombinacije sakubitril/valsartan u poređenju 

sa ACEI (enalapril) na morbiditet i mortalitet kod pacije-
nata koji su pokretni, sa simptomatskom HFrEF sa EF 
≤40% (ovo je promenjeno na ≤35% tokom studije), sa 
povišenim plazma nivoom NP (BNP ≥150pg/mL ili NT-
proBNP ≥600pg/mL, ili ako su bili hospitalizovani zbog SI 
u prethodnih 12 meseci, BNP≥100pg/mL, ili NT-proBNP 
≥400pg/mL), i procenjeni GFR (eGFR) ≥30mL/min/1.73m2 
od površine tela, koji su bili u stanju da tolerišu odvojene 
periode tretmana sa enalprilom (10 mg b.i.d.) i sakubitril/
valsartanom (97/103 mg b.i.d.) tokom izvršavanja terapi-
je.162 U ovoj populaciji, sakubitril/valsartan (97/103 mg 
b.i.d.) je bio superioriniji u odnosu na ACEI (enapril (10 
mg b.i.d.) u redukovanju hospitalizacije zbog pogoršanja 
SI, kardiovaskularnog mortaliteta, i ukupnog mortalite-
ta.162 Sakubitril/valsartan je stoga preporučen kod pacije-
nata sa HFrEF koji se uklapaju u ovaj profil.

Uprkos superiornosti sakubitril/valsartana u odnosu 
na enalapril u ispitivanju PARADIGM-HF, ostaju neka pi-
tanja koja se tiču bezbednosti kada se započinje terapi-
ja sa lekovima u kliničkoj praksi. Simptomatska hipoten-
zija je češće prisutna u sakubitril/valsartan grupi (kod 
onih sa ≥75 godina života, 18% u sacubitril/valsartan 
grupi naspram 12% u enalapril grupi),.162 Rizik od angioe-
dema u ispitivanju je bio smanjen regrutovanjem samo 
onih koji podnose terapiju sa enalaprilom od 10 mg b.i.d. 
i sakubitril/valsartan tokom faze of 5-9 nedelja (što je 
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Drugi farmakološki tretmani preporučeni kod odabranih pacijenata sa simptomatičnim HF (NYHA klasa II-IV) 
sa redukovanom ejektivnom frakcijom

Preporuke
Diuetici
Diuretici su preporučeni sa ciljem da se poboljšaju simptomi i da se poveća kapacitet kod pacijenata sa znacima i/ili simp-
tomima hipervolemije
Diuretici treba da se razmotre za smanjenje rizika od SI hospitalizacije kod pacijenata sa znacima i/ili simptomima hiper-
volemije
Kombinovani inhibitor neprilizina i angiotenzina
Sakubitril/valsartan je preporučen kao zamena za ACE-I za dalje smanjenje rizika od SI hospitalizacije i smrti kod ambu-
lantnih pacijenata sa HFrEF koji ostaju simptomatični uprkos optimalnoj terapiji sa ACE-I, beta-blokatorima i MRAd

Inhibitori If-kanala
Ivabradin treba da se razmotri za smanjenje rizika od SI hospitalizacije ili kardiovaskularne smrti kod simptomatskih paci-
jenata sa EF ≤35% u sinusnom ritmu i pulsom u mirovanju ≥70bpm uprkos tretmanu sa beta-blokatorima u dozama na 
osnovu dokaza (ili maksimalno tolerisana doza ispod te), ACE-I (iliARB), i MRA (ili ARB) 
Ivabradin treba da se razmotri za smanjenje rizika od SI hospitalizacije ili kardiovaskularne smrti kod simptomatičnih paci-
jenata sa EF ≤35% u sinusnom ritmu i pulsom u mirovanju ≥70bpm koji nisu tolerantni ili imaju kontraindikacije za beta-
blokatore. Pacijenti treba takođe da prime ACE-I (ili ARB), i MRA (ili ARB)
ARB
ARB je preporučen za smanjenje rizika od SI hospitalizacije i kardiovaskularne smrti kod simptomatičnih pacijenata koji 
nisu tolrantni na ACE-I (pacijenti treba da prime beta-blokatore i MRA)
ARB treba da se razmotri za smanjenje rizika od SI hospitalizacije i smrti kod simptomatskih pacijenata uprkos tretmanu 
sa beta-blokatorima i koji nisu tolerantni na MRA
Hidralizin i izosorbid dinitrat
Hydralizine i isosorbide dinitrate treba da se razmotre kod samoidentifikovanih afroamerikanaca sa EF ≤35% ili sa EF 
≤45% kombinovano sa proširenim LK u NYHA klasa III-IV uprkos tretmanu sa ACE-I, beta-blokatorima, i MRA za smanjenje 
rizika od SI hospitalizacije i smrti
Hydralizine i isosorbide dinitrate mogu da se razmotre kod simptomatskih pacijenata sa HFrEF koji ne mogu da tolerišu ni 
ACE-I ni ARB (ili su kontraindikovani) za smanjenje rizika od smrti
Drugi tretmani sa manje izvesnim ishodom
Digoxin
Digoxin može da se razmatra kod simptomatičnih pacijenata u sinusnom ritmu uprkos tretmanu sa ACE-I, beta-blokatori-
ma, i MRA za smanjenje rizika of SI hospitalizacije (i ukupnih uzroka i SI hospitalizacije)
N-3 PUFA
N-3 PUFA preparat može da se razmotri kod simptomatskih SI pacijenata za smanjenje rizika od kardiovaskularne hospi-
talizacije i kardiovaskularne smrti

ACEI=angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB= angiotensin receptor blocker; BNP= B-type natriuretic peptide; bpm= puls/minut; HF 
=otkazivanje srca; HFrEF =otkazivanje srca sa redukovanom ejektivnom frakcijom; LVEF =left ventricular ejection fraction; MRA= mineralocor-
ticoid receptor antagonist; NT-proBNP= N-terminal pro-B type natriuretic peptide; NYHA =Udruženje za bolesti srca Njujorka; PUFA= polyun-
saturated fatty acid. OMT= optimalna medicinska terapija (za HFrEF ovo većinom obuhvata ACEI ili sacubitril/valsartan, beta-blokator i MRA), 
aPreporučena klasa, bNivo dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuku, dPacijent treba da ima povišen natriuretic peptides (plasma BNP 
≥150 pg/mL ili plasma NT-proBNP ≥600 pg/mL, ili HF hospitalizaciju u poslednjih 12 meseci, plasma BNP ≥100 pg/mL ili plasma NT-proBNP ≥400 
pg/mL) i toleranciju za enalapril 10 mg b.i.d, eOdnosi se samo na preparate izučavane u citiranom ispitivanju

rezultiralo stopom od 0.4% angioedema u sacubitril/
valsartan grupi naspram 0.2% u enalpril grupi). Broj afro-
američkih pacijenata koji su imali veći rizik od angioede-
ma je bio relativno mali u ovoj studiji. Da bi minimizirao 
rizik od angioedema kome je uzrok preklapanje ACE i 
neprilizin inhibicija, ACE treba da se obustavi najmanje 
36h pre uzimanja sakubitril/valsartan. Kombinovani tre-
tman sa ACEI (ili ARB) i sakubitril/valsartanom je kontra-
indikovan. Postoji dodatna briga o efektima degradacije 
beta-amiloidnog peptida u mozgu što teoretski može da 
ubrza depoziciju amiloida.189-191 Međutim, skorašnja ma-
la 14-to- dnevna studija sa zdravim subjektima je poka-
zala povišen beta-amiloidni protein u rastvorenom pre 
nego u čvrstom stanju, što je potvrđeno tokom dužih 
perioda kod pacijenata sa HFrEF i može da ukaže na pi-
tanje bezbednosti mozga u terapiji sakubitril/valsarta-
nom.192 Potrebno je da se utvrdi dugoročna bezbednost.

7.3.3 Inhibitori If -kanala
Ivabradin usporava puls inhibiranjem If-kanala u sinu-

snom čvoru i jedino tako treba da se koristi kod pacijena-
ta sa sinusnim ritmom. Ivabradin redukuje kombinovanu 
krajnju tačku mortaliteta ili hospitalizacije zbog SI kod 
pacijenata sa simptomatskom HFrEF ili EF ≤35% u sinu-
snom ritmu i sa srčanom frekvencijom od ≥70 otkucaja/
min (bpm) koji su bili hospitalizovani zbog SI tokom pret-
hodnih 12 meseci i primali terapju sa dozama beta-bloka-
tora baziranim na dokazima (ili maksimalno tolerisanim 
dozama), ACEI (iliARB), i MRA.180 Evropska medicinska 
agencija (EMA) je odobrila ivabradin za upotrebu u Evropi 
kod pacijenata sa HFrEF sa EF ≤35% i sinusnim ritmom sa 
pulsom srca u mirovanju ≥70bpm, zato što je u ovoj grupi 
ivabradin doprineo boljem preživljavanju193. u skladu sa 
retrospektivnoj analizi ove podgrupe 

Praktično uputstvo za korišćenje ivabradina je dato 
u Web Tabeli 7.8.
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7.3.4 Blokatori receptora angiotenzina II tip 1
ARBs su lekovi preporučeni samo kao alternativa kod 

pacijenata koji ne tolerišu na ACEI.182 Candarsatan se 
pokazao u smanjenju kardiovaskularnog mortaliteta.182 
Valsartan pokazuje efekte tokom hospitalizacije bolesni-
ka sa SI (ali ne i na ukupnom broju hospitalizacija) kod 
pacijenata sa HFrEF koji primaju ACEIs.194 

Kombinacija ACEI/ARB za HFrEF je bila proveravana 
od strane EMA što ukazuje da korist od upotrebe nad-
mašuju rizike samo u odabranoj grupi pacijenata sa 
HFrEF kod koji su drugi tretmani nepovoljni. Stoga je 
ARBs indikovan za tretman HFrEF samo kod pacijenata 
koji ne mogu da tolerišu ACEI zato što ima ozbiljne spo-
redne efekte. Kombinacija ACEI/ARB treba da se ograni-
či na simptomatsku HFrEF kod pacijenata koji primaju 
beta-blokatore, koji nisu u stanju da tolerišu MRA, i mo-
raju se koristiti pod strogim nadzorom.

7.3.5 Kombinacija hidralazina i izosorbid dinitrata
Ne postoje jasni dokazi koji preporučuju upotrebu ove 

kombinacije u fiksnoj dozi kod svih pacijenata sa HFrEF. 
Dokazi o kliničkoj upotrebi ove kombinacije su oskudni i 
dolaze iz jednog relativno malog RCT sprovedenog isklju-
čivo kod muškaraca i pre upotrebe ACEIs ili beta-blokato-
ra za lečenje SI.184 Sledeći sproveden RCT kod dijagnosti-
kovanih bolesnika afro-američkog porekla je pokazao da 
dodavanje kombinacije hidralazina i isosorbid dinitrata 
konvencionalnoj terapiji (ACEI, beta-blokatori, i MRA) 
smanjuje mortalitet i SI hospitalizaciju kod pacijenata sa 
HFrEF i NYHA klase III-IV.183 Rezultate ove studije je teško 
preneti na pacijente drugog rasnog ili etničkog porekla.

Uz to, kombinacija hidralazina i izosorbid dinitrata mo-
že da se razmotri kod simptomatskih pacijenata sa HFrEF 
koji ne mogu da tolerišu ni ACEI ni ARB (ili su kontraindi-
kovani) radi smanjenja mortaliteta. Međutim, ova prepo-
ruka je bazirana na rezultatima studije Vetreans 
Administration Cooperative koja je regrutovala simpto-
matske pacijente koji su primili samo digoxin i diuretike.184 

7.4 Ostale farmakološke mere sa manje po-
znatim dobitima od njihove primene kod 
simptomatskih bolesnika sa SI snižene EF

Ovaj odeljak opisuje tretmane koji su se pokazali ko-
risnim u smislu simptomatskog poboljšanja, smanjenja 
SI hospitalizacije, ili oba slučaja, i koji su korisni kao do-
datni tretman kod pacijenata sa HFrEF. 

7.4.1 Digoksin i ostali kardiotonički glikozidi
Digoksin se može uzeti u obzir kod pacijenata sa si-

nusnim ritmom sa simptomatskom HFrEF da bi se sma-
njio rizik od hospitalizacije (i ukupne hositalizacije i SI 
hospitalizacije), 185 iako njegov efekat sa maksimalnom 
dozom beta-bloaktora nikad nije testiran. Efekti digok-
sina kod pacijenata sa HFrEF i AF nisu ispitivani u RCTs i 
skorašnje studije navode potencijalni viši rizik od situa-
cija (mortalitet i SI hospitalizacija) kod pacijenata sa AF 
koji primaju digoksin.195,196 Međutim, ovo ostaje kontra-
verzno pošto je druga meta-analiza donela zaključak na 
bazi ne-RCTs da je digoksin bez štetnih efekata na mor-

talitet kod pacijenata sa AF i prateće SI od kojih je većina 
imala HFrEF.197

Kod pacijenata sa simptomatskom SI i AF, digoksin 
može da bude koristan za usporavanje ubrzanog ventri-
kularnog ritma, ali preporučen je jedino za tretman pa-
cijenta sa HFrEF i AF sa ubrzanim ventrikularnim odgo-
vorom., kada smernice drugih terapeutskih opcija ne 
mogu da se slede.196,198-201 Nezvanično govoreći, optimal-
na ventrikularna frekvencija za pacijente sa HF i AF nije 
dobro ustanovljena ali preovladavajući dokazi ukazuju da 
bi stroga kontrola pulsa mogla biti štetna. Ventrikularni 
ritam u mirovanju u rasponu od 70-90/min je preporu-
čen na osnovu trenutnog mišljenja, iako jedno ispitiva-
nje ukazuje da ventrikularni puls u mirovaju do 110 bpm 
može da bude prihvatljiv.202 Ovo bi trebalo da se testira 
i preradi daljim istraživanjima.

Digitalis treba uvek prepisivati pod nadzorom specija-
liste. S obzirom na njegovu distribuciju i odobrenje, treba 
biti oprezan kada se primenjuje kod žena, kod starijih oso-
ba, i kod pacijenata sa smanjenom funkcijom bubrega. Kod 
potonjih pacijenata digitoxin bi trebalo da ima prednost.

7.4.2 n-3 polinezasićene masne kiseline
n-3 polinezasićene masne kiseline (n-3 PUFAs) su 

pokazale mali efekat u tretmanu u velikom RCT.186 n-
3PUFA pripreme se razlikuju u sastavu i dozi. Samo su 
preparati sa eikosapentenskom kiselinom (EPA) i doko-
saheksanskom kiselinom (DHA) kao etil estri sa najmanje 
85% (850mg/g) pokazali efekte na kumulativnu krajnju 
tačku kardiovaskularnih smrti i hospitalizacije. Nije bilo 
pokazanih efekata za n-3 PUFA preparate koji sadrže 
<850mg/g ni kod HFrEF ni kod post-infarkta miokarda.203 
n-3 PUFA preparati koji sadrže 850-882mg EPA i DHA kao 
etil estre u prosečnom odnosu 1:1.2 mogu biti uzeti u 
obzir kao dopunska terapija kod pacijenata sa simpto-
matskom HFrEF koji već primaju preporučenu optimizi-
ranu terapiju sa ACEI (ili ARB), beta-blokere, ili MRA.

7.5 Farmakološke mere koje se ne preporu-
čuju (nedokazana korist) kod simptomat-
skih bolesnika sa SI snižene EF
7.5.1 Inhibitori 3-hidroksi-3-metilglutaril-koenzim A 
reduktaze („statini“)

Iako statini smanjuju mortalitet i morbiditet kod pa-
cijenata sa ateroskerotičnim bolestima, statini nisu efek-
tivni za poboljšanje prognoze kod pacijenata sa HFrEF. 
Većina ispitivanja statina isključuje pacijente sa SI (zato 
što je bilo nesigurno da mogu da budu od koristi).204 Dva 
glavna ispitivanja koja su istraživala efekte tretmana sta-
tinima kod pacijenata sa hroničnom SI nisu dala ni jedan 
dokaz o koristi.205 Prema tome, dokazi ne podržavaju 
uvođenje statina u lečenje većine pacijenata sa hronič-
nim HF. Stoga, kod pacijenta koji već primaju statin zbog 
skrivene CAD ili/i hiperlipidemije, nastavak ovakve tera-
pije treba da se razmotri.

7.5.2 Oralna antikoagulantna i antiagregaciona 
terapija

Osim kod pacijenata sa AF (i HFrEF i HFpEF) ne posto-
ji dokaz da oralni antikoagulanti smanjuju mortalitet/
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morbiditet u poređenju sa placebo aspirinom.206,207 
Studije koje testiraju oralne antikoagulante nezavisne 
od antagonista vitamina K (NGACs) kod pacijenata sa 
HFrEF su u toku. Pacijenti sa HFrEF koji primaju oralne 
antikoagulante zbog istovremenog AF, ili rizika od ven-
skog trombo-embolizma, treba da nastave sa antikoa-
gulacijom. Detaljno uputstvo je dato u Odeljku 10.1.

Slično ovom, ne postoje dokazi o koristi antitrombo-
citnih lekova (uključujući acetilsalicilnu kiselinu) kod 
pacijenata sa SI bez pridruženog CAD, gde postoji bitan 
rizik od gastrointestinalnog krvarenja, posebno kod sta-
rijih pacijenata, u vezi sa ovim tretmanom.

7.5.3 Inhibitori renina
Aliskiren (direktni renin inhibitor) nije uspeo da po-

pravi rezultat kod pacijenta hospitalizovanih zbog SI 
tokom 6 ili 12 meseci u jednoj studiji, 208 i nije prepo-

ručen trenutno kao altrnativa za ACEI ili ARB.

Tretmani (ili kombinacije tretmana) koji mogu da 
izazovu povrede pacijenata sa simptomatskom SI 
(NYHA klase II-IV) sa sniženom EF

Preporuke
Thiazolidinediones (glitazones) nisu preporučeni kod 
pacijenta sa SI pošto povećavaju rizik od SI pogoršanja i SI 
hospitalizacije 
NSAIL ili COX-2 inhibitori nisu preporučeni kod pacijenta sa 
SI pošto povećavaju rizik od SI pogoršanja i SI hospitalizacije
Diltiazem ili verapamil nisu preporučeni kod pacijenta sa 
HFrEF pošto povećavaju rizik od SI pogoršanja i SI hospi-
talizacije
Dodatak na ARB (ili renin inhibitor) u kombinaciji sa 
ACE-I i MRA nisu preporučeni kod pacijenta sa SI pošto 
povećavaju rizik od renalne disfunkcije i hiperkalemije

ACEI =angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB =angiotensin 
receptor blocker; COX-2 inhibitor= cyclooxygenase-2 inhibitor; HF= 
otkazivanje srca; HFrEF =srčana insuficijencija sa redukovanom ejek-
tivnom frakcijom; MRA= mineralocorticoid receptor antagonist; 
NSAIDs= non-steroidni anti-inflamtorni lekovi, aKlasa preporuke, 
bNivo dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuku

7.6 Farmakološke mere koje se ne preporu-
čuju (veruje se da nanose štetu) kod simp-
tomatskih bolesnika sa SI snižene EF

7.6.1 Blokatori kalcijumskih kanala
Ne-dihydropyridine kalcium-kanal blokatori (CCBs) 

nisu indikovani za tretman pacijenta sa HFrEF. Diltiazem 
i verapamil su pokazani kao nebezbedni kod pacijenta 
sa HFrEF. 214 

Postoje brojni dihidropiridini CCBs; neki su poznati 
po tome što povećavaju tonus simaptikusa i mogu da 
imaju negativan bezbednosni profil kod HFrEF. Postoji 
dokaz za bezbednost samo za amlodipin,215 i felodipin216 
kod pacijenata sa HFrEF i mogu da se koriste samo ako 
postoje nesavladive indikacije kod pacijenta sa HFrEF. 

8. Lečenje SI sa sniženom EF nehirurškim 
uređajima

Ovaj odeljak daje preporuke za upotrebu TCDs i CRT. 
Trenutno, dokazi se smatraju nedovoljnim za podršku 
specifičnim preporukama uputstva za druge terapijske 
tehnološke modalitete, uključujući barorefleksivnu ak-
tivacionu terapiju, 217 vagalnu stimulaciju, 218 disfragma-
tično podešavanje,219,220 i srčana kontraktilna modulaci-
ja;221,222 dalja istraživanja su neophodna. Uređaji koji se 
implantiraju da bi se pratila aritmija ili hemodinamika 
su objašnjeni na drugom mestu ovog uputstva. 

8.1 Implatabilni kardioverter-defibrilator
Veliki procenat smrti među pacijentima da SI, poseb-

no kod onih sa blažim simptomima, se dešava iznenada 
i neočekivano. Mnogi od ovih slučajeva nastaju zbog 
električnih smetnji, uključujući ventrikularnu aritmiju, 
bradikardiju, i asistole, iako se neke dešavaju zbog koro-
narnih, cerebralnih, ili aortnih vaskularnih događaja. 
Tretmani koji poboljšavaju ili odlažu napredovanje kar-
diovaskularne bolesti će smanjiti godišnju stopu izne-

Preporuke za kardioverter-defibrilator koji se implantira kod pacijenata sa SI

Preporuke 
Sekundarna prevencija
ICD je preporučen za smanjenje rizika od iznenadne smrti i sveukupnog mortaliteta kod pacijenata koji se oporavljaju od 
ventrikularne aritmije koja izaziva hemodinamsku nestabilnost, i od kojih se očekuje da prežive za >1 godinu sa dobrim 
funkcionalnim statusom
Primarna prevencija
ICD je preporučen za smanjenje rizika od iznenadne smrti i sveukupnog mortaliteta kod pacijenata sa simptomatskom SI (NYHA 
klasa II-III), i EF ≤35% uprkos ≥3 meseca na optimalnoj medikamentoznoj terapiji, od kojih se očekuje da prežive bitno duže od 1 
godine da dobrim funkcionalnim statusom, i oni imaju: IHD (osim ako su imali MI u prethodinih 40 dana-vidi niže) i DCM
ICD implantancija nije preporučena za period od 40 dana za MI jer implantancija u ovom periodu ne poboljšava prognoze 
ICD terapija nije preporučena kod pacijenata sa NYHA klasa IV sa manifestnom simptomatologijom, refraktorna na far-
makološku terapiju osim ako su oni kandidati za CRT, ventrikularni pomoćni aparat, ili srčanu transplantacija
Pacijente treba pažljivo da proceni iskusan kardiolog pre zamene generatora zato što ciljevi i potrebe pacijenta i klinički 
status mogu da se menjaju
ICD podesan za nošenje može da se uzme u obzir kod pacijenata sa SI koji su pod rizikom od iznenadne srčane smrti u ogra-
ničenom vremenskom periodu ili u vremenskom premošćivanju do dobijanja uređaja koji se implantira.

CAD =coronary artery disease; CRT =cardiac resynchronization therapy; DCM= dilated cardiomyopathy; HF =otkazivanje srca; ICD= implantable 
cardioverter-defibrillator; IHD= ischaemic heart disease; LVEF= left ventricular ejection fraction; MI =myocardial infarction, aKlasa preporuke, 
bNivo dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuku
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nadnih smrti, ali oni mogu da imaju malo uticaja na ži-
votni rizik i neće tretirati događaje aritmije u trenutku 
kad nastupe. ICDs su efikasne u prevenciji bradikardije i 
popravljanju potencijalno smrtonosne ventrikularne 
aritmije. Neki antiaritmijski lekovi mogu da smanje ste-
pen tahiaritmija i iznenadnu smrt, ali ne mogu da smanje 
ukupnu smrtnost i čak mogu i da je uvećaju.

8.1.1 Sekundarna prevencija naprasne srčane smrti
U poređenju sa tretmanom amiodaronom, ICDs sma-

njuje mortalitet kod pacijenata koji su preživeli srčani 
zastoj, i kod pacijenata koji su iskusili neprekidnu simp-
tomatsku ventrikularnu aritmiju. ICD je preporučen kod 
takvih pacijenata kada se nastoji da se poveća opstanak; 
odluka o implantu treba da uzme u obzir stav pacijenta 
i njegov kvalitet života, EF (korist za preživljavanje je ne-
izvesna kada je EF ≤35%), i odsustvo drugih bolesti mo-
že prouzrokovati smrt u sledećoj godini.223-225 

8.1.2 Primarna prevencija naprasne srčane smrti
Iako amiodaron može da smanji mortalitet kod sta-

rijih obolelih od SI, 241,243 savremene studije koje su spro-
vedene od kada se široko primenjuju beta-blokatori 
ukazuju da ovaj tretman ne smanjuje mortalitet kod 
pacijenata sa HFrEF.227,244,245 Dronedaron,246,247 i antiari-
tmici klase I 246.248 ne bi trebalo da se koriste u prevenci-
ji aritmija kod ove populacije.

Neke smernice preporučuju terapiju, uključujući be-
ta-blokatore, MRAs, sakubitril/valsartan, i pejsmejkere 
sa CRT (CRT-Ps), koja smanjuje rizik od iznenadne smrti 
(vidi Odeljak 7).

ICD smanjuje stopu iznenadne aritmijske smrti kod 
pacijenata sa HFrEF.249,250 Kod pacijenata sa srednje-teš-
kom i teškom SI smanjenje stepena iznenadne smrti 
može delimično ili potpuno da se neutrališe zbog pove-
ćanja smrtnosti usled pogoršanja SI.227 Kod pacijenata 
sa blažom SI (NYHA II), ICD će sprečiti približno dve smr-
ti godišnje na svakih 100 aparata koji su implantirani.227 
U proseku, pacijenti sa IHD su sa većim rizikom od izne-
nadne smrti nego pacijenti sa DCM i zato, iako su rela-
tivne koristi slične, apsolutna korist je veća kod pacije-
nata sa IHD.249 Pacijenti sa QRS produženog trajanja, 
mogu takođe da dobiju veću korist od ICD ali ovi paci-
jenti treba često da primaju CRT aparate.227,251 

Dva RCTs nisu pokazala korist kod pacijenata koji su 
imali implantiran ICD tokom 40 dana posle infarkta mi-
okarda.158,228 Iako su iznenadne aritmijske smrti smanje-
ne, ovo je balansirano povećanjem nearitmijskih smrti. 
U skladu sa tim, ICD je kontraindikovan u ovom istom 
periodu. Defibrilator koji se nosi može da se uzme u ob-
zir kod pacijenata za koje se smatra da su pod visokim 
rizikom od ventrikuarne fibrilacije, iako dokazi iz nasu-
mičnih ispitivanja nedostaju.239-241 

Ugradnja ICD je preporučena samo posle dovoljnog 
ispitivanja (minimum 3 meseca), optimalne medikamen-
tozne terapije koja nije uspela da poveća EF do >35%. 
Međutim, jedan od dva ključna rada u kojima se ove 
preporuke baziraju ima uključene pacijente samo sa EF 
>30%. Manje od 400 pacijenata sa EF 30-35% je bilo 
uključeno u ove dve pomenute studije, i iako nije bilo 

statističke interakcije između efekata tretmana i EF, tako 
da je dokaz o koristi je ima manju statističku težinu u 
ovoj grupi pacijenata.

Konzervativno programiranje sa dužim odlaganjem252 
između detekcije i terapijske primene ICD dramatično 
smanjuje rizik s jedne strane od neodgovarajućih (zbog 
artefakta ili AF) i s druge strane od odgovarajućih ali ne-
potrebnih [zbog samoograničavajuće ventrikularne ta-
hikardije (VT)] šokova.252-254

Kod pacijenata sa QRS trajanjem ≥130ms treba da se 
uzme u obzir defibrilator sa CRT (CRT-D) pre nego ICD. 
Vidi uputstvo za CRT za više detalja (Odeljak 8.2).

ICD terapija se ne preporučuje kod pacijenata sa NYHA 
klasa IV sa ozbiljnim simptomima refraktornih na farma-
kološku terapiju koji nisu kandidati za CRT, ventrikularni 
pomoćni aparat, ili srčanu transplantaciju, zato što takvi 
pacijenti imaju veoma ograničeno očekivano trajanje ži-
vota i verovatno će umreti zbog lošeg rada pumpe.

Pacijenti sa ozbiljnim komorbiditetom koji verovatno 
neće preživeti bitno duže od jedne godine i verovatno 
neće dobiti bitnu korist od ICD.229-233

Pacijente treba posavetovati u vezi sa svrhom ICD, 
komplikacijama koje su u vezi sa implantacijom, i aktiva-
cijom aparata (predominantno neodgovarajućim šoko-
vima), i pod kojim okolnostima treba da se deaktivira 
(terminalna bolest), ili eksplantira (infekcija, oporavak 
funkcije LK).255

Ako se SI pogoršava, deaktivacija pacijentovog ICD se 
mora razmortiti posle odgovarajućeg razgovora sa paci-
jentom i pružaocem nege.

Ako ICD generator postigne svoj kraj ili zahteva ek-
splantaciju, ne treba ga automatski zameniti.234-238 Stanje 
pacijenta treba pažljivo proceniti od strane iskusnog 
kardiologa pre zamene generatora. Svrha tretmana se 
može promeniti i rizik od fatalne aritmije može da bude 
manji ili rizik od nearitmijske smrti veći. To je stvar izve-
sne kontroverze, da li pacijent čije se EF stanje značajno 
popravilo i ne zahteva terapiju aparatom tokom životnog 
veka ICD-a, treba da implantira drugi aparat.234-238 

Potkožni defibrilatori mogu da budu isto tako efek-
tivni kao i konvencionalni ICD sa manjim rizikom od kom-
plikacija procedure implantiranja.256,257

Ovo može da bude poželjna opcija za pacijente sa 
otežanim pristupom ili koji zahtevaju ICD eksplantaciju 
zbog infekcije. Pacijenti moraju pažljivo da se odaberu, 
pošto imaju ograničen kapacitet da leče ozbijnu bra-
diaritmiju i ne mogu da sprovedu ni antitahikardiju 
niti CRT. Bitna RCT sa ovim aparatima i više podataka o 
bezbednosti i efikasnosti će biti saopšteno u budućno-
sti.258,259

ICD koji se nosi (spojni defibrilator sa kablovima i ja-
stučićima elektroda koji su vezani za prsluk) i koji je u 
stanju da prepozna i prekine VT/ventrikularnu fibrilaciju 
može se smatrati za ograničeni vremenski period kod 
odabranih pacijenata sa SI koji su pod visokim rizikom 
od iznenadne smrti, ali inače nisu pogodni za ICD implan-
taciju (npr. oni sa lošim EF posle oštećenja od akutnog 
infarkta do oporavka funkcije LK, pacijenti koji su zaka-
zani za transplantaciju srca).239-241, 260 Međutim, RCT ispi-
tivanja ne prijavljuju nikakve potencijalno prognostičke 
procene ovih uređaja.
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Za detaljnje preporuke o upotrebi/indikacijama ICD 
mi radije upućujemo čitaoca na ESC/Evropsko udruženje 
za ritam srca (RHRA) sa uputstvima o ventrikularnoj ta-
hiaritmiji i iznenadnoj srčanoj smrti.260 

8.2 Resinhronizaciona terapija
Preporuke za primenu resinhronizacione terapije 
kod pacijenata sa SI

Preporuke
CRT se preporučuje za simptomatske pacijente sa SI sa 
sinus ritmom sa QRS trajanjem ≥150msec i QRS LBBB 
morfologije sa EF ≤35% uprkos optimalnoj medikamento-
znoj terapiji sa ciljem da se poboljšaju simptomi i smanji 
morbiditet i mortalitet
CRT treba da se razmotri za simptomatske pacijente sa SI 
sa sinus ritmom sa QRS trajanjem ≥150msec i QRS LBBB 
morfologije sa EF ≤35% uprkos optimalnoj medikamento-
znoj terapiji sa ciljem da se poboljšaju simptomi i smanji 
morbiditet i mortalitet
CRT se preporučuje za simptomatske pacijente sa SI sa si-
nus ritmom sa QRS trajanjem od 130-149msec i QRS LBBB 
morfologije sa EF ≤35% uprkos optimalnoj medikamento-
znoj terapiji sa ciljem da se poboljšaju simptomi i smanji 
morbiditet i mortalitet
CRT može da se razmotri za simptomatske pacijente sa SI 
sa sinus ritmom sa QRS trajanjem od 130-149msec i QRS 
LBBB morfologije sa EF ≤35% uprkos optimalnoj medika-
mentoznoj terapiji sa ciljem da se poboljšaju simptomi i 
smanji morbiditet i mortalitet
CRT pre nego RV podešavanje se preporučuje za pacijen-
te sa HFrEF bez obzira na NYHA klasu koja ima indikaciju 
za ventrikularno podešavanje i visok stepen AV bloka sa 
ciljem da se smanji morbiditet. Ovo uključuje pacijente sa 
AF (vidi Odeljak 10.1)
CRT treba da se razmotri za pacijente sa EF ≤35% u NYHA 
klasa III-IVd uprkos optimalnoj medikamentoznoj terapiji 
sa ciljem da se poboljšaju simptomi i smanji morbiditet i 
mortalitet, ako su u AF i imaju QRS trajanje ≥130msec sa 
strategijom kojom se obezbeđuje bi-ventrikularno hvatanje 
na mestu ili se očekuje da se pacijent vrati na sinus ritam
Pacijenti sa HFrEF koji su dobili konvencionalni pejsmejker 
ili ICD i dalje imaju pogoršanje SI uprkos optimalnoj me-
dikamentoznoj terapiji i visok procenat RV podešavanja 
mogu se uzeti u obzir za nadgradnju CRT. Ovo se ne odno-
si na pacijente sa stabilnom SI
CRT kontraindikovan kod pacijenata sa QRS trajanjem 
<130msec

AF =atrial fibrillation; AV =atrio-ventricular; CRT =cardiac resynchroni-
zation therapy; ICD=implantable cardioverter-defibrillator; LBBB= left 
bundle branch block; LVEF= left ventricular ejection fraction; 
OMT=optimal medical therapy; QRS= Q, R i S talasi (kombinacija tri 
grafička skretanja); RV= right ventricular, aKlasa preporuke., bNivo do-
kaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuku, dKoristiti ocenu za pa-
cijente sa poslednjim stadijumom HF koji može da se vodi konzervativ-
no pre nego sa tretmanima za popravljanje simptoma ili prognoze.

CRT popravlja srčane performanse kod pravilno oda-
branih pacijenata i poboljšava simptome286 i blagostanje 
i smanjuje morbiditet i mortalitet.266 Od poboljšnja u 
kvalitetu-podešavanju životnih godina (QALYs) sa CRT 
među pacijentima sa umerenom do teškom SI, za 2/3 
njih se može reći da su popravili kvalitet života a 1/3 je 
produžila život.287 

Samo COMPANION265 i CARE-HF ispitivanja262,263 su 
upoređivala efekte CRT na smernicama zasnovanu pre-
poručenu medicinsku terapiju. Većina drugih istraživanja 
upoređuje CRT-D sa ICD, a nekoliko CRT-P sa rezervnim 
podešavanjem. Prevencija smrtonosne bradikardije mo-
že biti važan mehanizam koristi koju dele svi podesivi 
aparati. U CARE-HF istraživanju, u osnovi, 25% pacijenta 
imaju puls u mirovanju od ≤60bpm.262-264 Ako postoji pre-
vencija bradikardije. efekti CRT će biti veći u istraživanju 
gde je kontrolna grupa bolesnika bez elektronskih ure-
djaja. Većina CRT studija navodi da EF treba da bude 
<35%. Ali RAFT267 i MADIT-CRT 268,269 navode EF<30%, dok 
REVERSE270-272 navodi <40% i BLOCK-HF274 <50%. 
Relativno nekoliko pacijenata sa EF 35-40% je bilo nasu-
mično testirano, ali podaci o individualnom učešću (IPD) 
meta-analize sugerišu slabiji učinak CRT u ovoj grupi.266 

Nisu svi pacijenti odgovorili povoljno na CRT.286 
Nekoliko karakteristika predviđa poboljšanje dejstva u 
pogledu morbiditeta i mortaliteta, i stepen reverznog 
remodelovanja je najvažniji mehanizam rada CRT. 
Pacijenti sa ishemijskom etiologijom će imati manje po-
boljšanja u funkciji LK zbog miokardijalnog ožiljka čime 
je process reverznog remodelovanja otežan.288 Ono što 
je kontroverzno, bolji odgovor na primenu CRT je kod 
žena nego kod muškaraca verovatno zbog manjih tela i 
veličine srca.273,285,289 QRS širina predviđa CRT odgovor i 
to je bio kriterijum uključivanja u studiju kod svih neran-
domizovanih ispitivanja. Ali QRS morfologija je takođe 
bila u odnosu sa korisnim odgovorom na CRT. Nekoliko 
studija su pokazale da pacijenti sa LBBB morfologijom 
pre odgovaraju pozitivno na CRT, pri čemu je takva ve-
rovatnoća manja kod pacijenata bez LBBB morfologije. 
Međutim, pacijenti sa LBBB morfologijom često imaju 
širok QRS dužeg trajanja, a postoji i debata o tome da li 
je QRS trajanje ili QRS morfologija glavni prediktor po-
voljnog odgovora na CRT. Dokazi iz dve IPD meta-analize 
ukazuju da nakon uračunatog QRS trajanja, postoji malo 
dokaza koji sugerišu da QRS morfologija ili etiologija bo-
lesti utiče na efekat CRT na morbiditet i mortalitet.266,273 
Uz to, ni jedno od ispitivanja u ključnim studijama nije 
za kriterijum imalo karekteristike pacijenata u skladu sa 
QRS morfologijom, polom, ili ishemijskom etiologijom, 
niti su bila ojačana anlizom kontrolne grupe. 

Eho-CRT 283,284 ispitivanje i IPD meta-analiza 266 uka-
zuju na moguće štete od CRT kada je QRS trajanje 
<130ms, stoga implantacija CRT se ne preporučuje ako 
je QRS trajanje <130ms.266,283,284 

Ako su pacijenti zakazani da prime ICD i u sinus ritmu 
sa QRS trajanjem od ≥130ms, CRT-D treba uzeti u obzir 
ako je QRS između 130ms i 149ms i ako je preporučeno 
da je QRS ≥150ms. Međutim, ako je primarni razlog za 
implantiranje CRT olakšanje simptoma, onda treba oda-
brati CRT-P ili CRT-D. Klinička praksa varira od zemlje do 
zemlje. Nerandomizovano istraživanje za poređenje 
CRT-P i CRT-D265 je propustilo da pokaže razliku u morbi-
ditetu ili mortalitetu kad je reč o ovim tehnologijama.288 

Ako je primarni razlog implantiranja CRT da se popra-
vi prognoza onda većina dokaza leži u CRT-D kod pacije-
nata sa NYHA klasa II i u CRT-P kod pacijenata sa NYHA 
klasa III-IV. Nejasno je da li CRT smanjuje potrebu za ICD 
(smanjenjem broja fatalnih aritmima), ili povećava korist 
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od ICD (smanjenjem stope moratliteta zbog pogoršanja 
SI, što produžava vreme za pojavu fatalnih aritmija ).

Kada je EF smanjena, RV podešavanje može da po-
gorša srčanu disinhronizaciju. Ovo može da se spreči 
pomoću CRT, što može da poboljša rezultate pacijen-
ta.274,275,277,290 Međutim, nije bilo značajnih razlika u re-
zultatima između CRT i RV podešavanja u analizi pod-
grupe RAFT267 ili kod pacijenata bez HFrEF u BioPACE.291 
Radi ravnoteže, CRT pre nego RV podešavanje se prepo-
ručuje za pacijente sa HFrEF bez obzira na NYHA klasu 
koja ima indikacije za ventrikularno podešavanje sa ci-
ljem da se smanji morbiditet, iako nije primećen jasan 
efekat na mortalitet. Pacijenti sa HFrEF koji su dobili 
konvencionalni pejsmejker ili ICD i zatim razvili pogorša-
nje SI sa visokim stepenom RV podešavanja, bez obzira 
na optimalnu medikamentoznu terapiju, mogu da se 
uzmu u obzir za dogradnju CRT.

Samo su dva mala ispitivanja poredila farmakološku 
terapiju sa CRT kod pacijenata sa AF i to sa konfliktnim 
rezultatima. Nekoliko studija je ukazalo da je CRT superi-
orniji u odnosu na RV podešavanje kod pacijenata koji su 
uradili ablaciju AV čvora.275,277,290 Međutim, CRT nije indi-
kacija za sprovođenje AV ablacije čvora osim u retkim 
slučajevima kada ventrikularna stopa ostaje uporno viso-
ka (>110bpm) uprkos pokušajima farmakološke kontrole. 
Anliza podgrupe pacijenata sa AF od RAFT studije nije 
otkrila korist od CRT-D u poređenju sa ICD, iako manje od 
polovine pacijenata ima >90% biventrikularnu kapturu.276 

U slučajevima kada je biventrikularna kaptura <98% pro-
gnoza pacijenata sa CRT opada.277 Nejasno je da li ovo 
reflektuje gubitak resinhronizacije (što može izbeći pro-
gramiranjem aparata), slabo postavljanje electrode za LK 
(što može da se izbegne implantacijom), ili težem pode-
šavanju teško obelolelog miokarda (što ne bi moglo da 
bude odgovorno za gore navedeno). Ovo posmatranje 
nije potvrđeno randomizovanim studijama.

Provokativni imaging testovi za disinhronizaciju nisu 
još pokazani u randomizovanim studijama kao metod 
izbora u odabiranju pacijenata za CRT.292 Pacijenti sa ek-
stenzivnim ožiljkom miokarda će imati manje poboljša-
nja u funkciji LK sa CRT ali ovo važi za bilo koji tretman 
za HFrEF i ne predviđa pouzdano manje kliničkih kori-
sti.293 Prag podešavanja je viši kod miokarda sa ožiljkom, 
i ako je moguće, vođeno postavljanje elektroda treba da 
izbegne takve regije.294,295 Iako pacijenti sa intenzivnim 
ožiljcima imaju goru prognozu, postoje dokazi da je CRT 
koristan za prognozu i ovih bolesnika.266

Čitaoca upućjemo na smernice za podešavanje i CRT 
preporuke za procedure implantacije aparata. Vrednost 
pokušaja da se optimizuju AV ili VV intervali posle im-
plantacije koristeći eho- ili elektro-kardiografske kriteri-
jume ili odgovor krvnog pritiska je nesigurna, ali može 
da se razmotri za pacijente koji imaju neadekvatan od-
govor na CRT.296,297

8.3 Ostali implantabilni električni uređaji
Za pacijente sa HFrEF koji ostaju simptomatični upr-

kos optimalnom medikamentoznom tretmanu i koji ne-
maju indikacije za CRT, terapije sa novim aparatima su 
predložene i u nekim slučajevima su dokazane za klinič-

ku upotrebu u nekoliko zemalja EU ali još uvek ostaju 
pedmet ispitivanja. 

Modulacija srčane kontraktilnosti (CCM) je slična po 
svom načinu umetanja u CRT ali uključuje neekscitator-
nu električnu stimulaciju komore tokom apsolutnog pe-
rioda refrakcije do povećanja performansi bez aktivira-
nja dodatnih sistolnih kontrakcija. CCM je bila 
procenjena kod pacijenata sa HFrEF sa NYHA klasa II-III 
sa normalnim QRS trajanjem (<120ms).221,222

Individualni podaci pacijenata meta-analize pokazu-
ju poboljšanje u toleranciji prema maksimalnoj potrošnji 
kiseonika u testu (VO2 max i u kvalitetu života (Minesota 
upitnik Život sa srčanom insuficijencijom ). CCM se mo-
že uzeti u obzir prilikom odabira pacijenata sa SI. Efekat 
CCM na SI morbiditet i mortalitet ostaje da se u buduć-
nosti odredi. 

Većina drugih aparata koji su pod procenom uključu-
je neke modifikacije njihove aktivnosti autonomnog 
nervnog sistema (ANS) ciljanom električnom stimulaci-
jom.298,299 Ovo uključuje stimulaciju vagus nerva, stimu-
laciju kičmene moždine, ablaciju tela karotide, i renalnu 
denervaciju, ali ni jedan aparat do sada nije popravio 
simptome ili rezultate RCTs.

Aparati za daljinsko nadgledanje su obrađeni u 
Odeljku 14.

9. Lečenje SI sa očuvanom EF
Za razliku od dijagnoze HFrEF koja podrazumeva 

EF<40%, tačna definicija HFpEF je manje jasna. U skladu 
sa definicijom koja je data u ovom dokumentu (vidi 
Odeljak 3), dijagnoza HFpEF zahteva LVEF ≥50%, pri če-
mu pacijenti sa EF između 40-49% se smatraju da imaju 
HFmrEF (za detalje vidi Odeljak 3). Pacijenti sa HFmrEF 
su generalno isključeni iz ispitivanja za HFpEF. Smernice 
u ovom odeljku se odnose na pacijente i sa HFmrEF i sa 
HFpEF. Pošto su novi podaci i analize postali dostupni, 
moglo bi biti moguće napraviti preporuke za svaki feno-
tip posebno.

U kliničkoj praksi i kliničkim ispitivanjima, u poređe-
nju sa HFrEF pacijentima, samo mali broj pacijenta sa 
HFpEF i HFmrEF trenutno primaju diuretike, beta-bloka-
tore, i MRAs i ACEIs ili ARBs.166,300-302

Različiti tretmani kardiovaskularnih komorbiditeta 
kao što je hipertenzija, CAD i AF,odredjuju uslove za po-
javu SI i razlike u preporukama izmedju HFrEF i HFmrEF/ 
HFpEF i nova klinička ispitivanja će dati podatke za pre-
cizniju terapiju ovih bolesnika.127 

Kratak pregled faze II i III kliničkih ispitivanja pacije-
nata sa HFpEF i HFmrEF je dat u Web Tabeli 9.1.

Patofiziologija HFpEF i HFmrEF je heterogena, i sa ra-
zličitim fenotipovima koji uključuju različite prateće kar-
diovaskularne bolesti (npr. AF, arterijska hipertenzija, 
CAD, plućna hipertenzija) i nekardiovaskularne bolesti 
[diajbetes, hronične bolesti bubrega, anemija, deficit gvo-
žđa, HOBP, i gojaznost].303,304 U poređenju sa HFrEF paci-
jentima, hospitalizacija i smrt pacijenata sa HFmrEF/ 
HFpEF su najverovatnije nekardiovaskularnog pore-
kla.305,306 Prema tome, pacijenti treba da budu ispitani po 
osnovu kardiovaskularnog i nekardiovaskularnog komor-
biditeta, koji, ako je prisutan, treba da bude adekvatno 
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lečen kao bi se poboljšali simptomi, postigao dobar klinič-
ki rezultat koji ne pogoršava SI (vidi Odeljak 11).

Ni jedan tretman do sada nije ubedljivo pokazan kao 
način za smanjenje morbiditeta ili mortaliteta kod paci-
jenata sa HFpEF ili HFmrEF. Međutim, pošto su ovi paci-
jenti često stariji i izraženo simptomatični, i često imaju 
loš kvalitet života,307 važan cilj terapije može da bude 
ublažavanje simptoma i poboljšanje kvaliteta života.308 

9.1 Uticaj lečenja na simptome SI sa 
očuvanom EF

Diuretici će obično popraviti kongestiju, ako je prisut-
na, i tako poboljšati simptome i znake SI. Dokazi da diu-
retici poboljšavaju simptome su slični u spektru EF. 178,179

Dokazi da beta-blokatori i MRAs poboljšavaju simp-
tome kod ovakvih pacijenata nedostaju. Postoje nekon-
zistentni dokazi za poboljšanje simptoma kod pacijena-
ta tretiranih sa ARBs (samo za cabdesartan je pokazano 
poboljšanje u NYHA klasi),309,310 i sa ACEIs.311 

9.2 Uticaj lečenja na hospitalizaciju SI sa 
očuvanom EF

Za pacijente sa sinus ritmom postoje izvesni dokazi 
da bi nebivolol173,312,313 digoxin,314 spirolonactone,301 i 
candesartan310 mogli da smanje SI hospitalizaciju. Za pa-
cijente u AF, beta-blokatori se ne pokazuju kao efektivni 
a digoxin nije još proučen. Dokazi koji podržavaju bilo 
ARBs315 bilo ACEIs311 su neubedljivi.

9.3 Uticaj lečenja na mortalitet SI sa 
očuvanom EF

Ispitivanja ACEIs, ARBs, beta-blokatori i MRAs su svi 
bili neuspešni u pokušaju smanjenja mortaliteta kod pa-
cijenata sa HFpEF ili HFmrEF. Međutim, kod starijih pa-
cijenata sa HFrEF, HFpEF ili HFmrEF nebivolol je smanjio 
kombinovani kardiovaskularni dogadjaj; mortalitet i broj 
hospitalizacija.173,312 bez značajne intrakcije između efe-
kata tretmana i vrednosti LVEF.313 

9.4 Ostala razmatranja
Pacijenti sa AF treba da se tretiraju antikoagulan-

tnom terapijom kako bi se smanjio rizik od tromboem-
bolijskog događaja (za detalje vidi ESC uputstvo za AF316). 
Antiagregacioni agensi su neefikasni u ovu svrhu. 
Bubrežna slabost, koja je skoro opšta u ovoj populaciji, 
može da bude kontraindikacija ili poveća rizik od krva-
renja sa NOACs.

Optimalna ventrikularna frekvenca kod pacijenata sa 
HFpEF /HFmrEF i AF je nesigurna, i agresivan nivo kon-
trole može da bude štetan. Nepoznato je da li digoxin, 
beta-blokatori ili ograničenog-stepena CCBs, ili njihova 
kombinacija, treba da preovlađuju. Verapamil ili diltia-
zem ne treba da se kombinuju sa beta-blokatorima. 
Nedovoljno je podataka za preporuku ablacionih strate-
gija (bilo pulmonarno-venozne ili AV čvor) za HFpEF i 
HFmrEF.127,317

Diuretici, ACEIs, ARBs, i MRAs, se svi čine kao odgova-
rajući agensi, ali beta-blokatori mogu biti manje efektivni 

u smanjenju SPB. Skorašnja studija ukazuje da pacijenti 
sa hipertenzijom i HFpEF ili HFmrEF ne treba da prime 
ARB (olmesartan) ako primaju ACEIs i beta-blokatore.318 

Prva linija oralnih antidijabetika za pacijente sa HFpEF 
i HFmrEF treba da bude metformin319 (vidi Odeljak 11.6). 
Nedavno, ispitivanje empagliflozin-a je pokazalo sma-
njenje krvnog pritiska i telesne težine, verovatno gliko-
zurijom uzrokovanom osmotskom diurezom. Njihova 
upotreba je bila udružena sa smanjenjem hospitalizaci-
je SI i kardiovaskularnog mortaliteta.130 Međutim, agre-
sivni menadžment hiperglikemije može biti štetan.153,320

Miokardijalna ishemija može da doprinese simpto-
mima, morbiditetu i moratlitetu, i treba da se razmatra 
kad se procenjuje pacijent. Međutim, nedovoljni su do-
kazi da revaskularizacija poboljšava simptome ili rezul-
tate. Pacijenti sa anginom treba da slede istu putanju 
menadžmenta kao i pacijenti sa HFrEF.112

Pacijenti sa HFpEF i HFmrEF imaju oštećenu toleran-
ciju na vežbanje koja je uopšte praćena sa proširenim 
odgovorom krvnog pritiska za ostvarivanje i hronotro-
pnu nesposobnost. Kombinovani trening izdržljivosti/
otpora čini se bezbednim za pacijente sa HFpEF i HFmrEF 
i poboljšava kapacitet za vežbanje (kao što se odražava 
povećanjem maksimalne potrošnje kiseonika), rezultat 
fizičkog funkcionisanja, i dijastolnu funkciju.307,321

Preporuke za tretman pacijenata sa SI očuvane EF i 
SI sa srednje-očuvanom EF

Preporuke
Preporučen je pregled pacijenata sa HFpEF ili HFmrEF za 
kardiovaskularni i nekardiovaskularni komorbiditet koji, 
ako je prisutan, treba da se tretira tako da obezbeđuje 
bezbedne i efektivne intervencije za poboljšanje simpto-
ma, dobrobit, i/ili prognozu.
Diuretici su preporučeni kod pacijenata sa zagušenjem sa 
HFpEF ili HFmrEF sa ciljem da se ublaže simptomi i znaci.

10. Aritmije i poremećaji sprovođenja 
Ambulantni elektrokardiografski pregled može da se 

koristi da se istraže simptomi koji mogu da budu proi-
zvedeni aritmijama,322-324 ne postoje dovoljni dokazi da 
se bolesnicima sa SI rade rutinski ili u okviru sistematskih 
pregleda ambulatna Holter ehokardiografija kao bi se 
otkrila tahi- i bradiaritmija. Ne postoje dokazi da su kli-
ničke odluke bazirane na rutinskim ambulantim elektro-
kardiogramskim pregledima poboljšale rezultate kod 
pacijenata sa SI.

Ambulantno elektrokardiografsko snimanje detektuje 
rane ventrikularne komplekse praktično kod svih pacije-
nata sa SI. Epizode asimptomatskih, neodrživih VT su op-
šte, i povećavaju se po frekvenciji sa težinom SI i ventri-
kularnim poremećajima a ukazuju na loše prognoze kod 
pacijenata sa SI, stratifikuju bolesnike u odnosu na rizik 
iznenadne smrti ili smrti zbog progresivne SI.316,325 
Bradikardija i zastoji srca su takođe primećeni, posebno 
tokom noći kada je simpatička aktivnost obično niža a 
parasimpatička viša; apnea u snu može biti okidač.326-328

Srčani zastoji su udruženi sa lošom prognozom kod 
pacijenata sa CAD i disfunkcijom LK.329 Bradiaritmije mo-
gu da daju važan doprinos iznenadnoj smrti.330 
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10.1 Atrialna fibrilacija
AF je najčešći oblik aritmije kod SI bez obzira na nivo 

EF; ova pojava uvećava rizik od komplikacija tromboem-
bolije (posebno kod moždanog udara) i može da pogor-
ša srčanu funkciju, što vodi do pogoršanja simptoma 
SI.316 Incidentna SI ubrzana sa AF je udružena sa benigni-
jom prognozom,331 ali novi-početak AF kod pacijenata sa 
ustanovljenim SI je udružen sa lošijim rezultatom, vero-
vatno zato što označava teži stepen bolesti i zato što 
pogoršava srčanu funkciju.332,333 Pacijenti sa hroničnom 
SI i permanentnom AF imaju lošije rezultate od onih sa 
sinusnim ritmom, iako je ovo lakše objasniti većim bro-
jem godina i težinom SI.323,333 Uporna komorska frekven-
ca od >150/min može da prouzrokuje HFrEF što se zavr-
šava kontrolom pulsa i l i  korekci jom r i tma 
(tahikardiomiopatija).334,335 AF treba da se klasifikuje i 
upravlja u skladu sa sadašnjim uputstvom za AF (tj. prva 
dijagnostikovana epizoda, paroksimalna, uporna, dugo-
ročno uporna, ili stalna), koje prepoznaje neizvesnost 
oko stvarnog trajanja epizode, i oko prethodnih neotkri-
venih epizoda.316 

Sledeća pitanja treba da se razmatraju kod pacijena-
ta sa SI koji predstavljaju AF, bez obzira na EF, posebno 
sa prvom dijagnostikovanom AF epizodom ili proksimal-
nom AF.316 

• Identifikacija potencijalno popravljivih uzroka (npr.
hipo- ili hipertireoidizam, poremećaj elektrolita, nekon-
trolisana hipertenzija, bolest mitralnog zalistka) i prate-
ćih stanja (npr. skorija hirurgija, infekcije grudnog koša, 
pogoršanje HOBP/astme, akutna ishemija miokarda, 
alkohol) pošto ovo može da odredi strategiju vođenja 
bolesti

• Procena rizika od moždanog udara i potrebe za an-
tikoagulantnom terapijom

• Procena komorske frekvence i potreba za kontro-
lom pulsa

• Ocena simptoma SI i AF
Za detalje čitalac može da vidi 2016 ESC uputstvo za 

AF.316 

10.1. Prevencija atrialne fibrilacije
kod pacijenata sa HF

Mnogi tretmani za HF uključujući ACEIs,336 ARBs,337 
beta-blokere177,338 i MRAs,339,340 će smanjiti AF učestalost, 
ali ivabradin može da je poveća.341 CRT ima mali efekat 
na učestalost AF.342 

Amiodaron će smanjiti AF učestalost, izazvati farma-
ko-logičnu kardio-verziju, održavati više pacijenata u 
sinus ritmu posle kardioverzije i može biti korišćen za 
kontrolu simptoma kod pacijenata sa paroksimalnom AF 
ako beta-blokatori ne mogu to isto.343-346 Amiodaron tre-
ba generalno ograničiti na kratkoročnu upotrebu (<6 
meseci) kod pacijenata sa paroksimalnom ili upornom 
AF da bi se pomoglo postizanje sinusnog ritma i da se 
smanji visok nivo povratne AF odmah posle kardiover-
zije. Dronedaron je kontraindikovan kod pacijenata sa 
HF i AF.246,247,347 

10.1.2 Lečenje nove pojave brze epizode AF kod 
pacijenata sa SI

Ako pacijent nema uznemirujuće simptome SI onda 
sa započinje tretman oralnim beta-blokatorima da bi se 
obezbedila kontrola komorske frekvence. Za pacijente 
sa manifestnom dispnejom sa simptomima u mirovanju, 
početni tretman sa oralnim ili intravenoznim (i.v.) digoxi-
nom je prioritetan. Za pacijente sa hemodinamskom 
nestabilnošću i.v. digoxin ili amiodaron348, 349 treba da se 
prepišu za davanje u perifernu venu sa izuzetnom pa-
žnjom da se izbegne ekstravasacija u tkivo; kada posto-
ji neizvesnost o pristupu veni, amiodaron ne sme da se 
daje. Dugoročnija infuzija amiodarona treba da se daje 
samo u centralne ili duže vene da bi se izbegao periferni 
venski flebitis. Kod pacijenata sa hemodinamskim ko-
lapsom hitna električna kardioverzija se preporučuje 
(vidi Odeljak 12).

Preporuke za inicijalno upravljanje rapidnom ventri-
kularnom frekvencom kod pacijenata sa SI i AF u 
akutnom ili hroničnom stanju

Preporuke
Preporučena je hitna električna kardioverzija ako se smatra 
da AF doprinosi pacijentovom hemodinamskom kompro-
misu sa ciljem da se poboljša kliničko stanje pacijenta
Za pacijente sa NYHA klasa IV uz tretman za akutnu SI i.v. 
primena amiodarona ili, kod digoksin-nekritičkih pacijenata, 
digoksina treba da se razmotre da bi se smanjila komorska 
frekvenca
Za pacijente sa NYHA klasa I-III primena beta-blokatora je 
obično oralna, jer je bezbedna i stoga preporučena metoda 
kao prva linija tretmana za kontrolu komorske frekvence 
čime je obezbeđeno da je pacijent euvolemičan 
Za pacijente sa NYHA klasa I-III treba da se razmotri di-
goksin kada ventrikulrani puls ostaje visokd uprkos beta-
blokatorima ili kada se beta-blokatori ne tolerišu ili su 
kontraindikovani
AV čvor kateter ablacija može da se razmatra za kontrolu 
pulsa srca i olakšavanje simptoma kod pacijenata koji ne 
odgovaraju ili su intolerantni na intenzivne farmakološke 
mere i terapije za kontrolu ritma, prihvatajući da će ovakvi 
pacijenti postati zavisni od pejsmejkera 
Tretman sa dronedaronom da se poboljša kontrola srčane 
frekvence nije preporučen zbog bezbednosti 

AF= atrial fibrillation; AHF= acute heart failure; AV =atrio-ventricular; 
bpm = otkucaja/ minut =om, aKlasa preporuke, bNivo dokaza, 
cReferenca(e) koje podržavaju preporuku, dOptimalna komorska fre-
kvenca kod pacijenata sa SI i AF nije uspostavljena ali preovlađujući 
podaci ukazuju da stroga kontrola pulsa može da bude štetna. 
Ventrikularni puls u mirovanju je 60-100/min može da se uzme u obzir 
na osnovu sadašnjeg mišljenja ove operativne grupe350,351 iako jedno 
ispitivanje ukazuje da je puls od 110/min prihvatljiv i ovo za sada pre-
poručuje ESC uputstvo za AF198,316. Ovo treba da se testira i proveri 
daljim istraživanjem.

10.1.3 Kontrola srčane frekvencije
Procena kontrole srčane frekvencije na osnovu radi-

jalnog pulsa nije idealna, posebno kod pacijenata sa SI 
jer ventrikularna aktivacija ne mora uvek da pruži opi-
pljiv puls. Kontrola pulsa se dokumentuje elektrokardi-
ografski. Aparat koji se nosi omogućava praćenje ventri-
kularnog pulsa tokom odmora, vežbanja, spavanja, ali 
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vrednost rutinskog pregleda još nije ustanovljena. 
Implantirani aparat kao što je pejsmejker, CRT ili ICDs 
može takođe da se koristi za merenje ventrikularnog 
pulsa.

Optimalan ventrikularni puls u mirovanju kod pacije-
nata sa SI i AF je nesiguran i kreće se od 60-100/
min.350,352-354 Jedno ispitivanje ukazuje da puls do 110/
min može biti prihvatljiv.198,202 i 2016 ESC uputstvo za AF 
preporučuje ovu vrednost kao graničnu vrednost u te-
rapiji.316 Međutim, ova radna grupa veruje da niska vred-
nost pulsa kod pacijenata sa SI može da bude odlučuju-
ća (60-100bpm). Ventrikularni puls <70/min se 
povezuje sa lošijim rezultatom.351 Ovo može da objasni 
zašto preporučene doze beta-blokatora ne smanjuju 
stopu morbiditeta ili mortaliteta kod pacijenata sa HFrEF 
i AF,177 i može da objasni vezu između digoksina i loših 
rezultata koji su navedeni u nekim studijama o AF.355-357 
Optimalni ventrikularni puls tokom napora je takođe 
nesiguran, ali može da se prihvati vrednost od <110/min 
tokom napora.354 Beta-blokatori, digoksin, i njihova kom-
binacija može da se koristi za kontrolu ventrikularnog 
pulsa.358 Neizvesno je koji pristup je optimalan ali izgleda 
da su beta-blokatori sigurni kao agensi prve linije čak i 
ako nije jasno da li oni smanjuju morbiditet i mortalitet 
kod pacijenata sa SI. Beta-blokatori smanjuju ventriku-
larni puls tokom perioda aktivnosti dok digoksin poka-
zuje veći efekat tokom noći.358 Uporno visok ventrikular-
ni puls može da izazove tireotoksikozu ili simpatičku 
aktivnost zbog opterećenja koje bi moglo da reaguje na 
diurezu. Iako ventrikularni puls mogu da smanje amio-
daron i nedihidropiridin CCBs oni imaju štetnije dejstvo 
i generalno treba da se izbegavaju kod pacijenata sa 
HFrEF. Retko, ventrikularni puls ne može da se spusti 
ispod 100-110/min farmakološkim sredstvima i AV abla-
cija čvora sa ventrikularnim podešavanjem može da se 
uzme u obzir; u ovakvoj situaciji kod pacijenata sa HFrEF, 
CRT treba da se uzme u obzir umesto konvencionalnog 
RV podešavanja. Postoji mali broj dokaza, drugih od onih 
registrovanih, koji podržavaju strategiju AV ablacije čvo-
ra i CRT u poređenju sa farmakološkom terapijom kod 
pacijenata sa AF i ventrikularni puls u mirovanju <100-
110/min (vidi Odeljak 8.2).281 Međutim, kod pacijenata 
sa brzim ventrikularnim pulsom i ponavljanim simpto-
mima, AV ablacija čvora može da se uzme u obzir. 
Takođe, ako je pacijent naznačen za ICD, AV ablacija 
čvora sa implantacijom CRT-D može da bude odlučujuća 
opcija, posebno ako pacijent ima umerene do teške 
simptome.

10.1.4 Kontrola srčanog ritma
Kod pacijenata sa hroničnom SI strategija kontrole 

ritma (farmakološki ili električnom kardioverzijom) se 
nije pokazala kao superiorna u odnosu na strategiju kon-
trole pulsa u pogledu smanjenja stope morbiditeta i 
mortaliteta.359 Urgentna kardioverzija je navedena samo 
ako AF ugrožava život, u protivnom i SI i ventrikularni 
puls treba da se kontrolišu pre kardioverzije. Strategija 
kontrole ritma je verovatno najbolja za pacijente sa re-
verzibilnim sekundarnim uzrokom AF (npr. hipertiroidi-
zam) ili postoji očigledno ubrzavanje (npr. skorija pneu-
monija) a kod pacijenata sa problematičnim simptomima 

zbog AF nakon optimizacije kontrole pulsa i SI terapije. 
Upotreba klase I antiaritmika i dronedarona povećava 
morbiditet i mortalitet kod nekih pacijenata sa SI iAF pa 
treba da se izbegava.246,247,347 Amiodaron će kod pacije-
nata sa hroničnom AF izazvati konverziju u sinus ritam, 
i može smanjiti simptomatski AF paroksizam i pomoći će 
održavanje pacijenata u sinus ritmu posle spontane ili 
električne kardioverzije.343-346

Bezbednost i efikasnost kateterske ablacije u atrial-
noj i pulmonalnoj veni (PV) kao strategija kontrole ritma 
kod SI je za sada neizvesna osim za tahikardiju induko-
vanu kardiomiopatijom.316 Jedna mala studija ukazuje 
da je AF ablacija bila superiorna za AV ablaciju čvora i 
CRT.360 Druga studija, koja uključuje 203 pacijenta sa upor-
nim AF, SI i ICD ili CRT aparatima, je pokazala da je AF 
ablacija superiorna prema amiodaronu koji je korišćen 
za korekciju AF, i ovde je uključeno nekoliko hospitaliza-
cija zbog HF kao i niža stopa mortaliteta. Dve male stu-
dije AF ablacije u poređenju sa kontrolom pulsa imaju 
mešovit uspeh u smislu proceduralnih komplikacija i 
uspeha u poboljšanju simptoma.278,279 Najnoviji podaci 
iz meta-analize koja uključuje 914 pacijenata ukazuju na 
ohrabrujuće uspešnu stopu AF ablacije kod pacijenata 
sa LK disfunkcijom sa poboljšanjima EF i funkcionalnog 
kapaciteta.361 Ovi rezultati moraju da se potvrde u teku-
ćim RCTs kao što je CASTLE AF,362 AMICA, i CABANA.

Preporuke za upravljanje strategijom kontrole srča-
nog ritma kod pacijenata sa AF, simptomatskom SI 
(NYHA klasa II-IV) i sistolnom disfunkcijom LK, a ne-
ma podataka za akutnu dekompenzaciju

Preporuke
Električna ili farmakološka kardioverzija sa amiodaronom 
može da se uzme u obzir kod pacijenata sa upornim simp-
tomima i/ili znacima SI uprkos optimalnom medikamento-
znom tretmanu i adekvatnoj kontroli ventrikularnog pulsa 
za poboljšanje kliničkog/simptomatskog statusa
AF ablacija može da se uzme u obzir za vraćanje sinus 
ritma kod pacijenata sa upornim simptomima i/ili znaci-
ma SI uprkos optimalnommedikamentoznom tretmanu i 
adekvatnoj kontroli ventrikularnog pulsa za poboljšanje 
kliničkog/simptomatskog statusa
Amiodaron može da se uzme u obzir pre (i posle) uspešne 
električne kardioverzije za održavanje sinusnog ritma
Donedaron nije preporučen zbog povećanog rizika za pri-
jem u bolnicu zbog kardiovaskularnih uzroka i povećanog 
rizika prerane smrti kod pacijenata sa NYHA klasa III-IV
Klasa I antiaritmijskih agenasa se ne preporučuje zbog 
povećanog rizika prerane smrti

AF =atrial fibrillation; Pacijenti treba generalno da budu anti-koagu-
lisani 6 nedelja pre električne kardioverzije, aKlasa preporuke, bNivo 
dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuku

10.1.5 Profilaksa tromboembolizma
Pacijenti sa SI i AF treba generalno da budu na anti-

koagulantnoj terapiji i ravnoteža koristi i rizika od krva-
renja (korišćenje CHA2DS2-VASc i HAS-BLED rezultata; 
za detalje vidi Web tabele 10.1 i 10.2) treba da se pro-
ceni u skladu sa preporukama ESC uputstva za AF.316 
Suštinska proporcija pacijenata sa SI će imati rezultat i 
za koristi i za rizike ≥ 3, čime se pokazuje da treba pažlji-
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vo odlučivati pre nego što se prepiše oralni antikoagu-
lant i da je redovna kontrola od velike važnosti (kao i 
određivanje faktora rizika od krvarenja ). NOACs preo-
vlađuju kod pacijenata sa SI sa nevalvularnom AF; ako 
se NOACs uporedi sa vitamin K antagonist čini se da je 
slično efektivan i možda čak i bezbedniji (manje intra-
kranijalne hemoragije) kod pacijenata sa SI nego kod 
onih bez SI,316,366,367 iako postoji zabrinutost zbog njihove 
bezbednosti kad je reč o starijim pacijentima sa SI i bu-
brežnom slabošću.368,369 (za opis interakcije između 
NOAC i renalne funkcije vidi Heidbuchel et al.370). Kod 
pacijenata sa SI i AF koji imaju mehaničke srčane zalistke 
ili bar umerene mitralne stenoze, samo oralni vitamin K 
antagonist treba da se koristi za prevenciju tromboem-
bolijskog udara.370

Doza dabigatrana treba da se smanji na 110mg b.i.d. 
kada je kreatinin 30-49mL/min, rivroxaban na 15mg 
dnevno i edoxaban na 30mg dnevno kada je kreatinin 
30-50ml/min a apixaban na 2.5mg dva puta dnevno ako 
pacijent ima dve ili više od sledećih karakteristika: godi-

ne ≥ 80, kreatinin serum ≥ 1.5mg/dL, težinu ≤60kg.370-375 
Kratak opis preporuka za prevenciju tromboembolizma 
kod pacijenata sa simptomatskom SI i paroksimalnim ili 
upornim/stalnim AF je predstavljen u tabeli preporuka. 

Za detalje čitalac može da vidi 2016 ESC uputstvo za 
AF.316

Levi atrialni aparat bi mogao da se uzme u obzir kod 
pacijenata sa AF kao alternativa za oralni antikoagulant 
koji je sa visokim rizikom i za tromboembolizam i za kr-
varenje sa ciljem da se izbegne rizik hemoragije zbog 
antikoagulacionog rizika.381,382

10.2 Ventrikularna aritmija
Početni menadžment asimtomatske vertikularne ari-

tmije je korekcija abnormalnosti elektrolita, posebno 
niskog serumskog kalijuma i magnezijuma, povlačenje 
agenasa koji bi mogli da izazovu aritmije i, kod pacijena-
ta sa HFrEF, optimizacija farmakološke terapije a ACEIs, 
beta-blokatorima, i MRAs i sakubitril/valsartan, od kojih 
svi umanjuju rizik od iznenadne smrti.174,177,383,384

Preporuke za prevenciju tromboembolizma kod pacijenata sa simptomatskom SI (NYHA klasa II-IV) i parok-
simalnom ili upornom/trajnom AF

Preporuke
Rezultati CHA2DS2-VASc i HAS-BLED su preporučeni alat kod pacijenata saSI za procenu rizika od tromboembolizma i kr-
varenja koje se javlja sa oralnim antikoagulansima
Oralni antikoagulansi su preporučeni za sprečavanje tromboembolizma kod pacijenata sa paroksimalnom ili upornom/
trajnom AF i CHA2DS2-VASc rezultat ≥ 2, bez kontraindikacija, bez obzira da li se primenjuje strategija za puls ili ritam me-
nadžment (uključujući uspešnu kardioverziju)
NOAC tretman je kontraindikovan kod pacijenata sa mehaničkim zalistkom ili umerenom mitralnom stenozom
Kod pacijenata sa AF od ≥ 48h trajanja ili kad je trajanje AF nepoznato, oralni antikoagulansi su preporučeni u terapijskim 
dozama za ≥ 3 nedelje pre električne ili farmakološke kardioverzije
Strategija vođena intravenoznim heparinom ili LMWH i TOE preporučena je kod pacijenata koji još nisu bili tretirani anti-
koagulansima u dozi od ≥ 3 nedelje i zahteva hitnu električnu ili farmakološku kardioverziju za aritmiju koja ugrožava život
Kombinacija oralnog antikoaguansa i antitrombocitnog agensa se ne preporučuje kod pacijenata sa hroničnim (>12 me-
seci posle akutnog događaja) koronarnim ili drugim arterijskim bolestima zbog visokog rizika za ozbiljno krvarenje. Jedna 
terapija sa oralnim antikoagulansom je izbor posle 12 meseci
Kod pacijenata sa SI i ne valvularnim AF koji su pogodni za antikoagulaciju na osnovu CHA2DS2-VASc rezultata, NOACs 
pre nego warfarin treba da se uzme u obzir jer su NOACs udruženi sa nižim rizikom od moždanog udara, intrakranijalne 
hemoragije, i mortaliteta, što nadmašuje povećan rizik od gastrointestinalne hemoragije

AF =atrial fibrillation; CHA2DS2-VASc= congestivni HF ili leva ventrikularna disfunkcija, Hypertension, starost ≥ 75 (duplirano), Diabetes, Stroke 
(duplirano)-Vascular disease, starost 65–74, Pol (Ž); HAS-BLED=Hypertension, Abnormal renal/liver function, Stroke, istorija krvarenja ili pre-
dispozicija, Labile international normalized ratio, stariji (> 65), Drugs/alcohol concomitantly (1 poen za svaku); LMWH= niska molekularna te-
žina heparin; NOAC= non-vitamin K antagonist oral anticoagulant; TOE =transoesophageal echocardiography, aKlasa preporuke, bNivo dokaza, 
cReferenca(e) koje podržavaju preporuku

Preporuke za menadžment ventrikularne tahiaritmije za SI

Preporuke
Potencijalni faktori otežavajući/olakšavajući (npr. nizak serumski kalijum/magnezijum, tekuća ishemija) treba da se ot-
kriju i poboljšaju kod pacijenata sa ventrikularnom aritmijom
Tretman beta-blokatorima, MRA i sakubitril/valsartan-om umanjuje rizik od iznenadne smrti i preporučen je kod paci-
jenata sa HFrEF i ventrikularnom aritmijom (kao i za druge pacijenta) (vidi Odeljak 7)
Implantacije ICD ili CRT-D aparata se preporučuje za odabrane pacijente sa HFrEF (vidi Odeljak 8)
Nekoliko strategija treba uzeti u obzir da se smanji povratna simptomatska aritmija kod pacijenata sa ICD (ili onih koji 
nisu pogodni za ICD), uključujući i pažnju prema faktorima rizika i optimalnom farmakološkom tretmanu za SI, amioda-
ron, ablacija katetera, i CRT
Rutinska upotreba antiaritmijskih agenasa se ne preporučuje kod pacijenata sa SI i asimptomatskom ventrikularnom arit-
mijom jer postoji bojazan po pitanju bezbednosti (pogoršanje SIU, pro-aritmija, i smrt)

ACEI =angiotensin-converting enzyme inhibitor; ARB =angiotensin receptor blocker; CRT= cardiac resynchronization therapy; CRT-D =defibri-
llator with cardiac resynchronization therapy; ICD =implantable cardioverter defibrillator; MRA= mineralocorticoid receptor antagonist, aKlasa 
preporuke, bNivo dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuku
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Klinička relevantnost ishemije miokarda za izazivanje 
ventrikularne aritmije je neizvesna, iako postoje sluča-
jevi sa aritmijama izazvanim ishemijom. Pokazano je na 
randomizovanim ispitivanjima da revaskuarizacije kod 
pacijenata sa HFrEF nisu smanjila stopu sveukupnog 
mortaliteta. 107,385 čak i u podgrupama pacijenata sa an-
ginom ili ishemijom miokarda,115,386 ali dalje analize su-
gerišu smanjenje iznenadne smrti.387

Amiodaron (često u kombinaciji sa beta-blokatorima) 
mogu da se koriste da se spreči simptomatska ventriku-
larna aritmija, ali može da ima štetne posledice na pro-
gnozu posebno kod pacijenata sa teškom SI.227,244 Drugi 
antiaritmijski agensi treba da se izbegavaju.247 Trans-
kateter radiofrekvencije za modifikaciju aritmogeničkog 
substrata može da smanji broj odgovarajućih ICD pra-
žnjenja i može da se koristi da zaustavi aritmijsku oluju 
kod pacijenata sa SI i česte, povratne ventrikularne ta-
hiaritmije i prema tome, treba uzeti u obzir u lečenju kod 
ovakvih pacijenata. Traženje saveta od članova radne 
grupe sa ekspertizom u oblasti elektro-fiziologije se pre-
poručuje pacijentima sa refraktornom ventrikularnom 
aritmijom. Za detalje čitalac može da vidi EHRA uputstvo 
za ventrikularnu aritmiju i iznenadnu srčanu smrt.260 

10.3 Simptomatska bradikardija, pauze i 
atrio-ventrikularni blok 

ESC preporuke za CRT preporučilo je intervenciju 
kada pauze pređu 6s, čak i kad ovo nije povezano sa 
simptomima.389 Međutim, ove preporuke su kreirane 
uglavnom za pacijente bez očigledne miokardijalne dis-
funkcije, tako da kraći zastoji mogu da zahtevaju inter-
venciju kod pacijenata sa HFrEF.329 Ako je elektrokardi-
ografskim pregledom identifikovan zastoj >3s treba 
razmotriti lekove i sledeće agense prekinuti ili smanjiti 
dozu počevši sa CCBs za ograničenje-pulsa, zatim ami-
odaron, digoxin, i ivabradin. Kod pacijenata sa AF re-
dukcija doze beta-blokatora koja omogućava spuštanje 
dnevnog ventrikularnog pulsa na 70-90/min, s obzirom 
da nedostaju dokazi da beta-blokatori popravljaju re-
zultat kod pacijenata sa AF.177 Kod pacijenata sa preki-
dima u sinus ritmu smanjenje doze beta-blokatora tre-
ba da se izbegne osim ako prekidi nisu simptomatski, 
produženi, ili učestali, u kom slučaju relativna vrednost 
smanjene doze, isključenje beta-blokatora, i (biventri-
kularno) podešavanje može da se uzme u obzir. 
Međutim, nedostaju dokazi za podršku strategiji pode-
šavanja za dozvolu započinjanja ili doziranje terapije 
beta-blokatorima kod pacijenata sa HFrEF i AV blokom 
visokog stepena, CRT je prioritet za razliku od RV pode-
šavanja ( Odeljak 8.2). Kada je uzrok bradikardije ili pre-
kida bolest sinusnog čvora sa intaktnim AV provođe-
njem, onda se terapeutska strategija sastoji u tome da 
se izbegne uvođenje ventrikularne disinhronije iako su 
dokazi kliničkih ispitivanja koji bi podržali ovo mišljenje 
eksperata retki. Za druge indikacije podešavanja može 
da se vidi ESC uputstvo za Podešavanja i CRT.389 

Preporuke za lečenje bradiaritmije za SI

Preporuke
Kada se na EKG identifikuje zastoj >3s ili ako je bradikardija 
asimptomatska i ventrikularni puls u mirovanju je <50bpm 
u sinus ritmu ili <60bpm u AF, može da se razmotri da li 
postoji potreba za ograničavanje pulsa prepisanim lekovi-
ma; za pacijente u sinus ritmu doze beta-blokatora treba da 
se smanje ili da se ukinu samo kao poslednje sredstvo
Za pacijente sa simptomatskim, produženim, ili učestalim 
pauzama uprkos lekovima za podešavanje limita pulsa, 
bilo povlačenje beta-blokatora ili podešavanje može da se 
uzme u obzir kao sledeći korak 
Samo podešavanje da se spreči inicijacija ili titracija tera-
pije beta-blokatorima u nedostatku indikacija konvencio-
nalnog podešavanja nije preporučeno
Kod pacijenata sa HFrEF koji zahtevaju podešavanje i 
koji imaju visok stepen AV bloka, preporučuje se CRT 
podešavanje pre nego RV
Kod pacijenata sa HFrEF koji zahtevaju podešavanje i koji 
nemaju vosok stepen AV bloka, model podešavanja koji 
izbegava uvođenje ili pogoršavanje ventrikularne dis-sinhro-
nije treba uzeti u obzir 

AF = atrial fibrillation; AV = atrio-ventricular; bpm = otkucaja/ minu-
ta; CRT = cardiac resynchronization therapy; ECG = electrocardio-
gram; RV = right ventricular, aKlasa preporuke, bNivo dokaza, 
cReferenca(e) koje podržavaju preporuku

11. Komorbiditeti
11.1 SI i komorbiditeti

Komorbiditet je od velike važnosti za SI (Tabela 11.1) 
i može da utiče na korišćenje tretmana za SI (npr. možda 
nije moguće koristiti renin-angiotensin sistem inhibitore 
kod nekih pacijenata sa ozbiljnom stenozom renalnih 
arterija) (vidi Odeljak 7). Lekovi koji se koriste za komor-
biditet mogu da izazovu pogoršanje stanja SI (npr. NSAIL 
dat za artritis, neki antikancerogeni lekovi) (vidi Odeljak 
7). Tretman komorbiditeta je ključna komponenta holi-
stičke nege pacijenata sa SI (vidi Odeljak 14). Mnogim 
komorbiditetima aktivno upravljaju specijalisti u ovoj 
oblasti i oni slede svoja sopstvena uputstva. Ovo uput-
stvo će identifikovati da prisustvo SI menja način na ko-
ji bi se komorbiditet normalno tretirao. Ovo se dešava 
jer, bilo bezbednost, bilo efikasnost mogu da budu dru-
gačiji u prisustvu SI (ili mogu da budu nepoznati), ili zbog 
podataka o određenim efektima u SI populaciji bilo ko-
risnih ili štetnih. HFpEF ima veću prevalencu komorbidi-
teta u poređenju sa HFrEF i mnogo šta od ovoga može 
da bude instrument u razvoju ovog sindroma.398 

11.2 Angina pektoris i koronarna arterijska 
bolest
11.2.1 Farmakološke mere

Beta-blokatori i kod odabranih pacijenata ivabra-
din,180 su efikasni agensi za kontrolu angine kao i bitne 
komponente HFrEF terapije. Kod HFpEF pacijenata mo-
gu takođe da se koriste za olakšanje kod angine iako 
nikad nisu bili formalno testirani.399

Trimetazidin je pokazan kao koristan i kao dodatak 
beta-blokatorima kod pacijenata sa SI i anginom.400-406 



171

Postoje podaci koji ukazuju da može da poboljša NYHA 
funkcionalni kapacitet, sprovede trajanje i LK funkciju 
kod pacijenata sa HFrEF.402-206 Određeni drugi efikasni 
antianginozni lekovi su proučavani u znatnom broju 
HFrEF / LK disfunkcija i pokazali su se bezbednim (npr. 
amlodipine,215-407 nicorandil,408 i nitrati183,184,409). 
Bezbednost drugih antianginoznih agenasa kod HFrEF, 
kao što je ranolazine, je nesigurna, dok drugi lekovi, po-
sebno diltiazem i verapamil, se smatraju nebezbednim 
kod pacijenata sa HFrEF (iako mogu da se koriste za 
HFrEF).214 Dihydropyridine CCBs može da poveća simpa-
tetički ton i njihova bezbednost za HFrEF (izuzev amlo-
dipine215 i felodipine216) i za HFpEF je nesigurna.

11.2.2 Revaskularizacija miokarda
Za indikacije za invazivnu koronarnu angiografiju kod 

pacijenata sa SI vidi Odeljak 5.8.
Perkutana i hirurška revaskularizacija su komplemen-

tarni pristupi za olakšanje simptoma angine kod HFpEF, 
ali da li ove intervencije popravljaju rezultate nije pot-
puno jasno. ESC uputstvo o revaskularizaciji miokarda 
preporučuje koronarni arterijski bajpas (CABG) za paci-
jente sa značajnom stenozom glavnog stabla ili ekviva-
lentom (proksimalna stenoza obe, leve prednje silazne 
i leve cirkumfleks arterije) za poboljšanje prognoze.112,113 

Tabela 11.1 Značaj komorbiditeta kod pacijenata sa SI

1. Ometanje dijagnostičkog SI procesa (npr.HOBP kao 
potencijalni zbunjujući uzrok dispneje) 390,391

2. Pogoršanje simptoma SI i dalje pogoršanje kvaliteta 
života391.392

3. Doprinos bremenu hospitaizacije i mortaliteta393 kao 
glavni uzrok potrebom za rehospitalizaciju kroz 1 i 3 
meseca394

4. Može da utiče na tretman za SI (npr. renin-angioten-
sin sistem inhibitori kontraindikovani kod nekih paci-
jenata sa stenozom renalnih arterija ili beta-blokatori 
relativno kontraindikovani kod astme)395,396

5. Osnova dokaza za tretman SI je ograničenija ako je 
komorbiditet bio većinom faktor isključenja u testira-
njima; efikasnost i bezbednost intervencija je, prema 
tome, često nedostatak u prisustvu komorbiditeta
6. Lekovi korišćeni za tretiranje komorbiditeta mogu 
da izazovu pogoršanje SI (npr. NSAIL koji se daje za 
artritis, neki antikancerogeni lekovi)397

7. Interakcija među lekovima koji se koriste za SI i onih 
za komorbiditet za rezultat ima nisku efikasnost, lošiju 
bezbednost, i pojavu proprathih efekata (npr. beta-blo-
katori za HFrEF i beta-agonist za HOBP i astma)391,395, 396

Preporuke za tretman stabilne angine pektoris sa simptomatskim (NYHA klasa II-IV) SI sa redukovanom EF

Preporuke
Korak 1
Beta-blokator (doza bazirana na dokazima ili maksimalno tolerisana) je preporučen kao prioritetna prva linija tretmana za 
olakšanje tegoba angine zbog povezanih koristi (smanjenje rizika od SI hospitalizacije i od prerane smrti) 
Korak 2
Ivabradin treba da se uzme u obzir kao antianginozni lek kod odgovarajućih HFrEF pacijenata (sinus ritam i HR ≥ 70bpm) u 
skladu sa preporučenim HFrEF menadžmentom
Korak 3: za dodatno olakšanje simptoma angine – osim za kombinacije koje nisu preporučene
Kratkotrajna oralna ili potkožna doza nitrata treba da se uzme u obzir (efektivan antianginozni tretman, bezbedan za SI)
Dugotrajna oralna ili potkožna doza nitrata treba da se uzme u obzir (efektivan antianginozni tretman, nije ispitivan za SI)
Trimetazidin može da se uzme u obzir kada je angina uporna uprkos tretmanu sa beta-blokatorima (ili alternativom) za 
olakšanje (efektivan antianginozni tretman, bezbedan za SI)
Amlodipin može da se uzme u obzir za pacijente koji nisu u stanju da tolerišu beta-blokatore za olakšanje (efektivan anti-
anginozni tretman, bezbedan za SI) 
Nicorandil može da se uzme u obzir za pacijente koji nisu u stanju da tolerišu beta-blokatore za olakšanje (efektivan anti-
anginozni tretman, bezbedan za SI) 
Ranolazine može da se uzme u obzir za pacijente koji nisu u stanju da tolerišu beta-blokatore za olakšanje (efektivan an-
tianginozni tretman, bezbedan za SI) 
Korak 4: Miokardijalna revaskularizacija
Miokardijalna revaskularizacija je preporučena kada angina opstaje uprkos tretmanu sa antianginoznim lekovima
Alternative za miokardijalnu revaskularizacija: kombinacija od ≥ 3 anti-angina leka (od ovih koji su navedeni) može da se 
uzme u obzir kada angina opstaje uprkos tretmanu sa beta-blokator ima, ivabradinom, i posebnim antianginoznim le-
kovima (isključujući kombinacije koje nisu preporučene – sledi niže)
Sledeće nije preporučeno:
• Kombinacija bilo kog ivabradina, ranolazina, i nikorandila zbog nepoznatog stepena bezbednosti
• Kombinacija nikorandila i nekog nitrata (zbog nedostatka dodatne efikasnosti)
Ditiazem i verapamil nisu preporučeni zbog njihovog negativnog inotropskog dejstva i rizika od pogoršanja SI 

Bpm= otkucaja/minut=om, aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju preporuku
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Međutim, potrebno je biti svestan nedostatka studi-
ja koje uključuju pacijente koji imaju dobro definisanu 
SI, tako da je ovo uputstvo bazirano na mišljenju ekspe-
rata. Na osnovu rezultata STICH studije (koje je isključilo 
pacijente sa bolešću glavnog stabla i prema klasifikaciji 
Kanadskogkardiovaskularnog društva(CCS) angina klase 
III-IV), CABG je preporučen sa pacijentima sa HFrEF, sa 
opsežim promenama na koronarnim krvnim sudovima 
CAD (leva prednja silazna arterija ili bolest više sudova), 
i LVEF ≤35% za smanjenje smrti i hospitalizacije zbog 
kardiovaskularnih uzroka.385 Pacijenti sa >10% disfunk-
cionalnog ali radno sposobnog LK miokarda mogu imati 
koristi od revaskularizacije miokarda (oni sa ≤10% imaju 
manje koristi), iako je ovakav pristup pri izboru pacije-
nata za revaskularizaciju nepotvrđen. U STICH studiji ni 
prisustvo viabilnog miokarda ni onih sa ozbiljnim remo-
delovanjem LK nije bilo opredeljujuće za identifikovanje 
onih koji imaju korist od CABG u smislu smanjenja mor-
taliteta.118 Za procenu tehnika koje određujuviabilnost 
miokarda (vidi Odeljak 5).

Post hoc analize STICH ispitivanja pokazuju da prisu-
stvo izazvane miokardijalne ishemije (radionuklidnim 
stres testom ili dobutamin stres ehokardiogram) ili an-
gina ne identifikuje one sa lošijom prognozom i većom 
koristi od CABG preko OMT.115,386 Međutim, CABG ne 
popravlja anginu u većoj meri nego što to čini sama me-
dicinska terapija.

Izbor između CABG i PCI treba da bude odluka kardi-
ovaskularnog tima za srce posle pažljive ocene pacijento-
vog kliničkog statusa i koronarne anatomije, očekivane 
realizacije i koristi od revaskularizacije, koegzistencije 
valvularne bolesti i komorbiditeta.

11.3 Kaheksija i sarkopenija 
(zbog imunokompromitovanosti videti Odeljak 14)

Kaheksija je uopšten proces atrofije koji utiče na sve 
delove tela (skeletno i mišićno tkivo, masno tkivo (rezer-
va energije), i koštano tkivo (osteoporoza)). Može da 
nastupi kod 5-15% pacijenata sa SI naročito onih sa 
HFrEF i sa naprednijim stadijumom bolesti.414-416 Ova oz-
biljna komplikacija se javlja uz mnogo ozbiljnije simpto-
me i smanjenje funkcionalnog kapaciteta, čestim hospi-
talizacijma, i smanjenim opstankom. Kaheksija u SI 
može da bude dijagnostikovana i definisana kao nevolj-
no needemsko gubljenje težine ≥ 6% od ukupne telesne 
težine u prvih 6-12 meseci.414-417 Uzroci su mnogostruki 
i kod pojedinih pacijenata teško se određuju. Ovo uklju-
čuje proinflamatornu imunu aktivaciju, oštećenu ravno-
težu kalorija i proteina, rezistentnost na anabolične hor-
mone, smanjena anabolička aktivnost, produžena 
imobilizacija, i uslovljena fizička neaktivnost, šro sve 
zajedno karakteriše kataboličku/imboličku neravnote-
žu.418 Skeletni mišići propadaju, kada je udruženo sa 
smanjenom pokretljivošću i simptomima (nazvano sar-
kopenija ili miopenija) javlja se kod 30-50% pacijenata 
sa HFrEF.419 U svom najtežem vidu povezana je sa slabo-
šću i slabim morbiditetom i mortalitetom.420

Potencijalno lečenje može da uključi stimulaciju ape-
tita, fizičke vežbe,120 i anaboličke agnese, uključujući te-
stosteron u kombinaciji sa primenom suplemenata u 

ishrani i antikataboličkih intervencija, iako nijedna korist 
nije dokazana, a njihov stepen bezbednosti je nepoznat.421

11.4 Kancer
Određeni hemoterapijski agensi mogu da izazovu (ili 

pogoršaju) LV sistolnu disfunkciju i HF. Do sada najbolje 
prepoznat je antracyclines (tj.doxurobicin) trastuzumab, 
i tyrosine kinase inhibitori.397,422 Skoriji Cochrane izveštaj 
navodi da dexaraoxane može da pruži izvesnu kardio-
zaštitu kod pacijenata koji primaju antrhracycline.423 Pre- 
i post-ocenjivanje LVEF-a je dostupno kod miokardijal-
nog strain snimaka i bitno je kod pacijenata koji primaju 
cardiotoksičnu hemoterapiju, kao što je na drugom me-
stu detaljno objašnjeno.397,422 Stratifikacija rizika za iden-
tifikovanje žena sa kancerom dojke, kao rizičnim razvo-
jem za HF tokom terapije sa trastuzumab, su bili 
definisani na osnovu godina, detalja hemopterapije, 
osnove kardiovaskularnog statusa, i drugih ko-morbidi-
teta, a mogu da budu od pomoći.424 Hemoterapija treba 
da se prekine i HFrEF terapija da se nastavi kod pacije-
nata koji imaju razvoj umerene do oštre LV sistolne dis-
funkcije. Ako se LV funkcija poboljša, rizici i koristi dalje 
hemoterapije moraju da se ponovo razmotre.397,425,426 
Mediastinalna iradijacija može takođe da dovede do ra-
zličitih dugoročnih kardioloških komplikacija. Kardiološki 
bio-markeri (NPs i troponini) mogu da se koriste da se 
identifikuju pacijenti sa višim rizikom od kardiotoksično-
sti i mogu da budu od pomoći pri kontroli upotrebe i 
doza kardiotoksičnih citotoksika (cytotoxics).397,425,426

11.5 Centralni nervni sistem (uključujući  
depresiju, moždani udar i autonomnu disfunkciju)

Moždani udar i SI često koegzistiraju jer postoji pre-
klapanje faktora rizika. Oni doprinose lošoj prognozi. 
Moždani udar može da učini brigu o sebi samom težom 
za SI pacijente. Kod visoko rizičnog cerebrovaskularnog 
udara postoji balans rizika od terapije antikoagulanata i 
antitrombocita.

Autonomna disfunkcija je opšta kod HFrEF posebno 
kod težih formi.427 Kombinacije niskog krvnog pritiska 
mogu da izazovu nesvesticu i povrede i mogu da utiču 
na optimalno doziranje beta-blokatora, ACEI, ARB i MRA. 
Doze diuretika mogu da se smanje kako bi se smanjila 
posturalna hipotenzija.

Depresija je opšta karakteristika i udružena je sa lo-
šijim kliničkim statusom i lošom prognozom za SI.428-430 
Sem toga, može da doprinese socijalnoj izolaciji. Rutinski 
pregledi koji koriste proverene upitnike je dobra praksa. 
Do sada, Beck Depression Inventory (BDI) i Cardiac 
Depression Scale su bili formalno vrednovani kao pouz-
dan alat za procenu depresivnog raspoloženja kod paci-
jenata sa SI,431,432 ali i drugi upitnici su široko korišćeni u 
ovoj grupi pacijenata (npr. Geriatric Depression Scale, 
Hamilton Depression Scale, Hospital Anxiety and 
Depression Scale).

Psihološke intervencije i farmakološki tretmani su od 
pomoći kao fizičke vežbe kod pacijenata sa HFrEF i sa 
depresijom.433 Kognitivna bihevioralna terapija koja se 
primenjuje uz standardno lečenje SI pomaže uz struktu-
riran obrazovni program da se smanji težina depresije, 
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anksioznost, i simptomi umora, kao i da se popravi soci-
jalno i mentalno funkcionisanje, i kvalitet života u odno-
su na SI.

Selektivni inhibitori serotonina sa ponovnim uzima-
njem se smatraju bezbednim iako Sertraline Antide
pessant Heart Attack Randomized Trial nije potvrdilo veće 
smanjenje simptoma depresije ili poboljšanje kardiova-
skularnog statusa u poređenju sa placebo pacijentima za 
HFrEF,uz napomenu da ovo istraživanje nije imalo dovolj-
nu snagu statističkog dokaza.435 Slično tome, escitalopram 
nije imao efekte ni na depresiju ni na kliničke rezultate 
tokom 24 meseca praćenja u poređenju sa placebo gru-
pom kod pacijenata sa HFrEF i depresijom. Triciklični an-
tidepresanti bi trebalo da se izbegnu jer mogu da izazovu 
hipotenziju čime se pogoršava SI i aritmije.429,435

11.6 Diabetes
Poremećaj glikemije i dijabetes su često udruženi sa 

srčanom slabošću, a dijabetes je povezan sa slabijim 
funkcionalnim statusom i gorom prognozom. Kod paci-
jenata sa srčanom slabošću sa smanjnom EF intervenci-
je koje smanjuju morbiditet i mortalitet imaju sličan 
efekat u prisustvu i u odsustvu dijabetesa.320 Na primer, 
beta blokatori poboljšavaju ishod slično, nezavisno da li 
su pacijenti dijabetičari ili ne, iako različiti beta blokato-
ri mogu da imaju različite efekte na nivo glikemiije.436

Da li stroga kontrola glikemije menja rizik od kardio-
vaskularnih događaja kod pacijenata sa srčanom slabo-
šću nije izvesno.437 Među pacijentima sa srčanom slabo-
šću koji nisu lečeni zbog dijabetesa više vrednosti HbA1c 
su povezane sa većim rizikom od kardiovaskularnih do-
gađaja,438, 439 ali to ne mora da bude slučaj kada se tera-
pija dijabetesa započne.439

Kod pacijenata sa dijabetesom i srčanom slabošću, 
kontrola glikemije treba da bude implementirana poste-
peno i umereno, dajući prednost onim lekovima, kao što 
je Metformin, koji su se pokazali bezbednim i efikasnim. 
Nasuprot ranijim uverenjima, Metformin je bezbedan 
kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF, 
i treba da bude lek izbora kod pacijanata sa srčanom 
slabošću,440, 441 ali je kontraindikovan kod pacijenata sa 
teškim oštećenjem bubrežne ili jetrine funkcije zbog ri-
zika od laktičke acidoze.

Insulin je neophodan kod pacijenata sa dijabetesom 
tip 1 i za lečenje simptomatske hiperglikemije kod paci-
jenata sa dijabetesom tip 2 i iscrpljenim kapacitetom 
beta ćelija pankreasnih ostrvaca. Međutim, insulin je 
moćan hormon koji dovodi do retencije natrijuma, i ka-
da se kombinuje sa smanjenjem glikozurije, može po-
goršati retenciju vode koja vodi ka pogoršanju srčane 
slabosti. Derivati sulfonilureje su takođe povezani sa 
povećanim rizikom od pogoršanja srčane slabosti i treba 
ih upotrebljavati sa oprezom.

Tiazolidinedioni (glitazioni) uzrokuju retenciju natriju-
ma i vode i povećavaju rizik od pogoršanja srčane slabosti 
i hospitalzacija, te nisu preporučeni kod pacijenata sa sr-
čanom slabošću.209, 210 Inhibirori dipeptidilpeptidaze-4 
(DPP4I, gliptini) koji povećavaju sekreciju inkretina i time 
stimulišu oslobađanje insulina i dugodelujući glukagonu 
slični peptid 1 (GLP-1) receptor agonisti koji se ponašaju 

kao inkretin mimetici, poboljšavaju vrednosti glikemije, 
ali ne smanjuju i mogu povećati rizik od kardiovaskularnih 
događaja i pogoršanja srčane slabosti.320, 442, 443 Nema po-
dataka o bezbednosti gliptina i GLP-1 analoga kod pacije-
nata sa srčanom slabošću.

Skorije, Empagliflozin, inhibitor natrijum-glukoza ko-
transportera 2, je smanjio hospitalizacije zbog srčane 
slabosti i mortalitet, ali nije incidencu infarkta miokarda 
i cerebrovaskularnog insulta kod pacijenata sa dijabe-
tesom i povećanim kardiovaskularnim rizikom, od kojih 
su neki imali srčanu slabost. 130 U odsustvu drugih studi-
ja sa lekovima iz ove grupe, rezultati postignuti sa Em-
pagliflozinom se ne mogu smatrati kao dokaz efekata 
cele grupe.

Kako poremećaj glikemije napreduje, način regulaci-
je glikemije treba uskladiti sa kardiovaskularnim statu-
som, i ako novi antidijabetesni lekovi treba da budu 
propisani, onda ih mora odobriti tim za srčanu slabost.

11.7 Erektilna disfunkcija
Erektilna disfunkcija je česta i važna komponeta kva-

liteta života muškaraca sa srčanom slabošću.444, 445 Njen 
tretman traba da uključi optimalan tretman osnovnih 
kardiovaskularnih bolesti i drugih pridruženih komorbi-
diteta (npr dijabetesa) i poboljšanje anksioznosti i simp-
toma depresije. Neki lekovi primenjeni u lečenju srčane 
slabosti (npr tiazidni diuretici, spironolakton, beta blo-
katori) mogu pogoršati erektilnu disfunkciju.444, 445 Poka-
zano je da inhibitori fosfodiesteraze tip 5 (PDE5I) imaju 
povoljne hemodinamske i efekte koji sprečavaju remo-
delovanje i da poboljšavaju kapacitet za fizičko vežbanje 
i kvalitet života pacijenata sa srčanom slabošću sa redu-
kovanom EF,446, 447 ali su kontraindikovani kod pacijenata 
koji uzimaju nitrate.

11.8 Giht i artritis
Hiperurikemija i giht su česti kod pacijenata sa srča-

nom slabošću i mogu biti uzrokovani ili pogoršani diu-
retskom terapjom. Hiperurikemija je udružena sa gorom 
prognozom kod pacijenata sa srčanom slabošću sa re-
dukovanom EF.448 Akuelni vodiči Evropske lige protiv re-
umatizma (eng. European League Against Reumatism, 
EULAR) za terapiju gihta preporučuju terapiju za sniženje 
urikemije (eng. urate-lowreing therapy, ULT) kod pacije-
nata sa ponavljanim crvenilom, artropatijom, tofima ili 
radiografskim promenama u gihtu sa ciljem da održe 
serumski nivo urata ispod tačke zasićenja mononatrijum 
urata (<357 µmol/l, <6 mg/dL).449

Inhibitori ksantin oksidaze (Alopurinol, Oksipurinol) 
mogu biti korišćeni u prevenciji gihta, iako njihova bez-
bednost kod pacijenata sa srčanom slabošću sa reduko-
vanom EF nije izvesna.450 Ataci gihta su bolje tretirani 
Kolhicinom nego NSAIL (iako Kolhicin ne treba koristiti 
kod pacijenata sa teškim oštećenjem bubrežne funkcije 
i može izazvati dijareju). Intraartikularni kortikosteroidi 
su alternativa kod monoartikularnog gihta, ali sistemski 
kortikosteroidi izazivaju retenciju natrijuma i tečnosti.

Artritis je čest komorbiditet i uobičajen uzrok samo-
stalnog uzimanja ili propisivanja lekova koji mogu pogor-
šati bubrežnu funkciju i srčanu slabost, posebno NSAIL. 
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Reumatoidni artritis je povezan sa povećanim rizikom za 
srčanu slabost sa očunanom EF. Bezbednost lekova koji 
se uobičajeno daju pacijentima sa reumatoidnim artri-
tisom radi modifikovanja toka bolesti nije ispitana kod 
pacijenata sa srčanom slabošću.

11.9 Hipokalemija i hiperkalemija
I hipokalemija i hiperkalemija su povezane sa srča-

nom slabošću i mnogim lekovima koji se koriste u tera-
piji srčane slabosti. 451 Obe mogu pogoršati ventrikular-
ne aritmije.

Diuretici Henleove petlje i tiazidni diuretici smanjuju 
serumski kalijum, dok ACEI, ARB, MRA mogu povećati 
serumski kalijum. Amilorid i Triameteren se ponekad 
koriste kao adjuvantni diuretici kod rezistentnih edema 
i radi prevencije hipokalemije. Tretman hipokalemije 
uključuje kalijumom bogatu dijetu ili propisivanje suple-
menata kalijuma.

Tretman akutne hiperkalemije (>6 mmol/L) može 
zahtevati kratkotrajan prekid lekova koji dovode do re-
tencije kalijuma i RAAS (renin-angiotenzin-aldosteron 
sistem) inhibitora, ali to treba da bude minimalno, a 
RAAS inhibitori treba da budu oprezno ponovo uvedeni 
u terapiju što je ranije moguće uz praćenje vrednosti 
kalijuma. U revijalnom članaku (Cochrane)452 nisu ponu-
đeni studijski dokazi značajnog poboljšanja ishoda kod 
pacijenata koji su tretirani urgentnim terapijskim reži-
mom za hiperkalemiju. Dva nova nosača kalijuma (Pati-
romer i Natrijum Zirkonijum Ciklosilikat) trenutno su u 

postupku dobijanja dozvole regulatornih tela.453,454 Ini-
cijalni rezultati kod pacijenata sa srčanom slabošću su 
dostupni i potvrđuju efikasnost ovih lekova u redukova-
nju serumskog kalijuma455 i prevenciji ponavljanih hiper-
kalemija kod pacijenata sa srčanom slabošću i hronič-
nom bubrežnom slabošću u kontekstu tretmana RAAS 
inhibitorima.456

11.10 Hiperlipidemija
Povišene vrednosti LDL holesterola nisu česte kod 

pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF; pa-
cijenti sa uznapredovalom srčanom slabošću sa reduko-
vanom EF obično imaju niske vrednosti LDL holestrola, 
što je povezano sa gorom prognozom. Pokazano je u dva 
velika randomozovana klinička ispitivanja da Rosuvasta-
tin ne snižava primarni kompozitni mortalitet/morbidi-
tet ishod kod pacijenata sa srčanom slabošću sa ili bez 
ishemijske bolesti srca, ali da takođe ne povećava rizik i 
može uticati na smanjenje hospitalizacija.205,457 Dakle 
nema dokaza koji preporučuju započinjanje terapije sta-
tinima kod većine pacijenata sa srčanom sčabošću. Ipak 
kod pacijenata koji već uzimaju statin zbog koronarne 
bolesti nastavak terapije može biti razmotren.

11.11 Hipertenzija
Hipertenzija je povezana sa povećanim rizikom za 

nastanak srčane slabosti; antihipertenzivna terapija 
upadljivo smanjuje incidencu srčane slabost (sa izuzet-
kom alfa blokatora koji su manje efikasni od ostalih an-

Preporuke za lečenje hipertenzije kod pacijenata sa simptomatskom (NYHA klasa II-IV) srčanom slabošću sa 
redukovanom EF

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Korak 1
ACEI (ili ARB), beta blokator ili MRA (ili kombinacija) su preporučeni kao prva, druga i treća 
linija terapije, respektivno, zbog svojih udruženih koristi kod pacijenata sa srčanom slabošću 
sa redukovanom EF (smanjuje rizik za smrt i hospitalizaciju zbog srčane slabosti). Oni su 
takođe bezbedni kod pacijenata sa srčanom očuvanom sa redukovanom EF.

I A

2, 164, 165, 
167, 168, 

171-174, 182, 
461-463

Korak 2
Tijazidni diuretik (ili ako je pacijent bio tretiran tijazidnim diuretikom, prebacivanje na 
diuretik Henleove petlje) je preporučen za redukciju krvnog pritiska kada hipertenzija 
perzistira nezavisno od tretmana kombinacijom ACEI (ili alternativno ARB, ali ne zajedno sa 
ACEI), beta blokatora i MRA.

I C  

Korak 3
Amlodipin ili Hidralazin su preporučeni za redukciju krvnog pritiska kada hipertenzija perzistira 
nezavisno od tretmana kombinacijom ACEI (ili alternativno ARB, ali ne zajedno sa ACEI), beta 
blokatora, MRA i duretika.

I A 183, 184, 
215, 409

Felodipin treba biti razmetren za redukciju krvnog pritiska kada hipertenzija perzistira nezavisno 
od tretmana kombinacijom ACEI (ili alternativno ARB, ali ne zajedno sa ACEI), beta blokatora, 
MRA i duretika.

IIa B 216

Moksonidin nije preporučen za redukciju krvnog pritiska zbog problema bezbednosti kod 
pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF (povećan mortalitet). III B 460

Alfa blokatori nisu preporučeni za redukciju krvnog pritiska zbog problema bezbednosti kod 
pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF (neurohormonalna aktivacija, retencija 
tečnosti, pogoršanje srčane slabosti).

III A 458,464, 
465

Diltiazem i Verapamil nisu preporučeni za redukciju krvnog pritiska zbog problema 
bezbednosti kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF zbog svog negativnog 
inotropnog efekta i rizika od pogoršanja srčane slabosti.

III C 214

NYHA = Njujoško udruženje kardiologa (od eng. New York Heart Association); EF = ejekciona frakcija; ACEI = inhibitori angiorenzin-konvertujućeg 
enzima; ABR = blokatori angiotenzinskih receptora; MRA = antagonisti mineralokortikoidnih receptora. ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. 
ᶜReference koje podržavaju preporuke.
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tihipertenziva u prevenciji).458 Nedavna prospektivna 
kohortna studija u populaciji pacijenata sa incidentom 
srčanom slabošču je pokazala da su viši sistolni, dijastol-
ni i pulsni pritisak pri postavljanju dijagnoze povezani sa 
višom stopom neželjenih efekata, što nadalje podržava 
značaj optimalne kontrole krvnog pritiska u ovoj popu-
laciji.459 Kontrola krvnog pritiska je element holističkog 
pristupa u terapiji pacijenata sa srčanom slabošću.

Negativni inotropni CCB (Diltiazem, Verapamil) ne bi 
trebalo da budu korišćeni u terapiji hipertenzije kod pa-
cijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF (ali se 
veruje da su bezbedni kod pacijenata sa srčanom slabo-
šću sa očuvanom EF), i Moksonidin bi trebalo da bude 
izbegnut kod pacijenata sa srčanom slabošću sa reduko-
vanom EF, kako on povećava mortalitet pacijanata u 
jednom randomizovanom kliničkom ispitivanju. 460 Ako 
krvni pritisak nije adekvatno kontrolisan upotrebom 
ACEI (ili ARB), beta blokatora, MRA i diuretika, Hidralazin 
i Amlodipin 215 (ili Felodipin 216) su dodatni antihiperten-
zivni lekovi koji su dokazano bezbedni kod pacijenata sa 
srčanom slabošću. Ciljane vrednosti krvog pritiska pre-
poručene u vodičima za hipertenziju 317 su primenljive 
kod pacijenata sa srčanom slabošću. Nekontrolisana 
hipertenzija je veoma retka kod pacijenata sa srčanom 
slabošću sa redukovanom EF pod pretpostavkom da su 
optimalno lečeni zbog srčane slabosti. Nasuprot tome, 
lečenje hipertenzije je važan problem kod pacijenata sa 
srčanom slabošću sa očuvanom EF. Kod pacijenata sa 
akutnom srčanom slabošću, intravenska primena nitra-
ta (ili Natrijum-Nitroprusida) je preporučena za snižava-
nje krvnog pritiska (vidi Odeljak 12).

11.12 Deficit gvožđa i anemija
Deficit gvožđa je čest u srčanoj slabosti kao i u drugim 

hroničnim bolestima i može voditi u anemiju i/ili disfunk-
ciju skeletnih mišića bez anemije.466 Unutar populacije 
pacijenata sa srčanom slabošću deficit gvožđa je pove-
zan sa gorom prognozom.467,468 Intravenska suplemen-
tacija gvožđa je ispitivana u dva randomizovana klinička 
ispitivanja kod pacijenata sa srčanom slabošću i defici-
tom gvožđa (serum feritin <100 µg/L ili feritin od 100 
µg/L do 299 µg/L i saturacija transferina <20%)469, 470 sa 
ili bez anemije. Pokazano je da intravenska primena Fe-
rik-Karboksimaltoze (eng. ferric carboxymaltose, FCM) 
poboljšava ukupnu samoprocenu pacijenta, kvalitet ži-
vota i NYHA klasu (tokom 6 meseci) u FAIR-HF studiji469 
kod pacijenata sa i bez anemiije sa srčanom slabošću, 471 
a u CONFIRM-HF studiji470 intravenska suplementacija 
gvožđa smanjuje rizik za hospitalizaciju zbog srčane sle-
bosti kod pacijenata sa deficitom gvožđa i srčanom sla-
bošću sa redukovanom EF. Meta-analiza intravenske 
suplementacije gvožđa kod pacijenata sa srčanom sla-
bošću sa redukovanom EF i deficitom gvožđa tokom do 
52 nedelje pokazala je smanjenu stopu hospitalizacije i 
poboljšanje simptoma srčane slabosti, kapaciteta za fi-
zičko vežbanje i kvaliteta života. 472 Tretman sa FCM mo-
že dakle da rezultira održivim poboljšanjem funkcional-
nog kapaciteta, simptoma i kvaliteta života. Tretman je 
takođe bio povezan sa značajnom redukcijom hospitali-
zacija zbog pogoršanja srčane slabosti. Mortalitet i inci-
denca neželjenih događaja je bila slična. Nijedno ispiti-
vanje intravenske suplementacije gvožđa nije bilo 
adekvatno dizajnirano da testira efekte na glavne ishode 

Preporuke za lečenje drugih komorbiditeta kod pacijenata sa srčanom slabošću

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Deficit gvožđa
Intravenska primena FCM (eng. ferric carboxymaltose, FCM) treba da bude razmotrena kod 
simptomatskih pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF i deficitom gvožđa (serum 
feritin <100 µg/L ili feritin od 100 µg/L do 299 µg/L i saturacija transferina <20%) sa ciljem da 
ublaži simptome srčane slabosti i poboljša kapacitet za fizičko vežbanje i kvalitet života.

IIa A 469, 470

Dijabetes
Metformin treba da bude razmotren kao prva linija terapije za kontrolu glikemije kod 
pacijenata sa dijabetesom i srčanom slabošću, osim ako nije kontraindikovan. IIa C  

EF = ejekciona frakcija. ᵃ Klasa preporuka. ᵇ Nivo dokaza. ᶜ Reference koje podržavaju preporuke.

Tretmani koji nisu preporučini za lečenje drugih komorbiditeta kod pacijenata sa srčanom slabošću

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Apneja u spavanju (eng. sleep apnoea)
Adaptirajuća servo ventilacija (eng. adaptive servo-ventilation) nije preporučena kod 
pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF i prevashodno centralnom apnejom u 
spavanju (eng. central sleep apnea) zbog povećanja ukupnog i kardiovaskularnog mortaliteta.

III B 473

Dijabetes
Tiazolidinedioni (glitazioni) nisu preporučeni kod pacijenata sa srčanom slabošću, kako 
povećavaju rizik za pogoršanje srčane slabosti i hospitalizaciju zbog srčane slabosti. III A 209,210

Artritis
NSAIL i COX-2 inhibitori nisu preporučeni kod pacijenata sa srčanom slabošću, kako 
povećavaju rizik za pogoršanje srčane slabosti i hospitalizaciju zbog srčane slabosti. III B 211-213

EF = ejekciona frakcija; NSAIL = nesteroidni antiinflamatorni lekovi; COX-2 = ciklooksigenaza 2. ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. 
ᶜReference koje podržavaju preporuke.
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ili da odvojeno procenjuje efekte kod pacijenata sa i bez 
anemije. Efekti tretmana deficita gvožđa kod pacijenata 
sa očuvanom ili sa umereno redukovanom EF i dugoroč-
na bezbednost terapije gvožđem kako kod pacijenata sa 
srčanom slabošću sa redukovanom, umereno redukova-
nom ili očuvanom EF je nepoznata. Bezbednost intra-
venske suplementacije gvožđa je nepoznata kod pacije-
nata sa srčanom slabošću i hemoglobinom >15 g/dL.469, 

470 Pacijenti sa deficitom gvožđa treba da budu testirani 
za svaki potencijalno lečivi/reverzibilni uzrok (npr gastro-
intestinalno krvarenje).

Anemija (definisana kao koncentracija hemoglobina 
<13.0 g/dL kod muškaraca i <12.0 g/dL kod žena) je česta 
u srčanoj slabosti, posebno kod hospitalizovanih pacije-
nata. Češća je kod žena, u starijoj životnoj dobi i kod pa-
cijenata sa bubrežnom slabošću i povezana je sa uznapre-
dovalim remodelovanjem miokarda, inflamacijom i 
opterećenjem volumenom.474 Anemija je povezana sa 
uznapredovalim simptomima, gorim funkcionalim statu-
som, većim rizikom za hospitalizaciju zbog srčane slabosti 
i sniženim preživljavanjem. Dijagnoza osnovnog uzroka 
kod svakog pacijenta sa anemijom je indikovana (npr 
oklutno krvarenje, deficit gvožđa, deficit vitamina B12/
folata, krvne diskrazije), iako kod mnogih pacijenata spe-
cifičan uzrok nije pronađen. Eritropoetin-stimulirajući 
agens Darbepoetin Alfa ne poboljšava kliničke ishode kod 
pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF sa 
blagom do umerenom anemijom, ali vodi povećanju 
tromboembolijskih događaja stoga nije preporučen. 475

11.13 Poremećaj funkcije bubrega  
(uključujući hroničnu bubrežnu slabost, akutnu 
bubrežnu slabost, kardio-renalni sindrom,  
opstrukciju prostate)

Srčana slabost i hronična bubrežna slabost često 
koegsitiraju, imaju zajedničke faktore rizika (dijabetes, 
hipertenzija, hiperlipidemija) i međusobno utiču na go-
ru prognozu.476, 477 Hronična bubrežna slabost se obično 
definiše kao eGFR <60 ml/h/1,73 m2 i/ili prisustvo albu-
minurije (visoka 30-300 ili veoma visoka >300 mg albu-
mina/1 g kreatinina u urinu). Pacijenti sa teškom hronič-
nom bubrežnom slabošću (eGFR <30 ml/h/1,73 m2) su 
sistematski isključivani iz randomizovanih kliničkih ispi-
tivanja i stoga postoji nedostatak na dokazima zasnova-
nog lečenja za ove pacijente.

Termin pogoršanje funkcije bubrega (eng. worsening 
renal function, WRF) se koristi da označi povećanje se-
rumske koncentracije kreatinina, obično za >26,5 µmol/L 
(0,3 mg/dL) i/ili povećanje od 25% ili 20% pad u GFR. 
Važnost ovih naizgled malih promena je u tome što su 
česte, one ukazuju na razvoj i napredak hronične bubrež-
ne slabosti478 i, kao posledicu, mogu dovesti do pogor-
šanja srčane slabosti. Povećanje kreatinina tokom hos-
pitalizacije zbog akutne srčane slabosti nije uvek od 
kliničkog značaja, naročito kada je praćeno adekvatnom 
dekongestijom, diurezom i hemokoncentracijom.479

Značajno povećanje serumske koncentracije kreati-
nina, nazvano akutna bubrežna slabost (eng. acute kid-
nez injury, AKI), je relativno retko u srčanoj insuficijen-
ciji i verovatno je povezano sa kombinacijom diretske 

terapije sa drugim potencijalno nefrotoksičnim lekovima 
kao što su neki antibiotici (Gentamicin i Trimetoprim), 
kontrastom, ACEI, ARB, NSAIL, itd. Od značaja je da se 
neki od ovih lekova mogu akumulirati ako se izlučuju 
putem bubrega. U srčanoj slabosti pogoršanje bubrežne 
funkcije je relativno često posebno prilikom započinjanja 
i povećanja doze lekova iz grupe RAAS inhibitora. Uprkos 
činjenici da RAAS inhibitori mogu često da smanje GFR 
kod pacijenata sa srčanom slabošću, ovo smanjenje je 
obično malo i ne bi tebalo da vodi prekidu tretmana, 
osim ako smanjenje nije značajno, kako je korist od tre-
tmana kod ovih pacijenata uglavnom održava.480 Kada 
se pojavi značajno povećanje serumske koncentracije 
kreatinina treba voditi računa da se pacijent temeljno 
ispita, a ispitivanje treba da uključi procenu moguće ste-
noze renalne arterije, ekscesivnu hiper- ili hipovolemiju, 
prateću terapiju, hipokalemiju koja se često podudara 
sa pogoršanjem bubrežne funkcije.

Diuretici, posebno tijazidni, ali takođe i diuretici 
Henleove petlje, mogu biti manje efikasni kod pacijena-
ta sa veoma niskom GFR, i ako se koriste, treba da budu 
adekvatno dozirani (više doze da bi se postigli slični efek-
ti). Lekovi koji se izlučuju putem bubrega (npr Digoksin, 
insulin, niskomolekularni heparin) mogu se akumulirati 
u pacijentima sa bubrežnim popuštanjem i mogu zahte-
vati adaptaciju doze ako se bubrežna funkcija pogoršava. 
Pacijenti sa srčanom slabošu i koronarnom ili perifernom 
okluzivnom arterijskom bolešću su u riziku za akutnu 
bubrežnu slabost kada su podvrgnuti kontrastnoj angi-
ografiji - kontrastom indukovana akutna bubrežna sla-
bost (eng. contrast-induced acute kidney injury, CI-AKI). 
Poremećaj bubrežne funkcije i pogoršanje bubrežne 
funkcije su dalje diskutovani u odeljku o akutnoj srčanoj 
slabosti (vidi Odeljak 12).

Opstrukcija prostate je česta kod starijih muškaraca i 
može da ometa bubrežnu funkciju; stoga treba da bude 
isključena kod muškaraca sa srčanom slabošću i pogorša-
njem bubrežne funkcije. Alfa blokatori uzrokuju hipoten-
ziju i retenciju natrijuma i vode i ne moraju biti bezbedni 
kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom 
EF.458,464,465 Iz ovih razloga, 5-α-reduktaza inhibitori su obič-
no prioritetni u medikamentnom tretmanu opstrukcije 
prostate kod pacijenata sa srčanom slabošću. 

11.14 Bolest pluća (uključujući astmu i  
hroničnu opstruktivnu bolest pluća)

Dijagnoza hronične opstruktivne bolesti pluća i astme 
može biti otežana kod pacijenata sa srčanom slabošću, 
zbog preklapanja simptoma i znakova, ali takođe i inter-
pretacije spirometrije, posebno kod pacijenata sa srča-
nom slabošću sa očuvanom EF.48,49,391 Hronična opstruk-
tivna bolest pluća (i astma) kod pacijenata sa srčanom 
slabošću može biti često pogrešno dijagnostikovana.481 
Spirometrija može biti učinjena tek kada su pacijenti 
stabilni i euvolemični najkraće 3 meseca da bi se izbegli 
pridruženi efekti pulmonarne kongestije koja izaziva ek-
sternu opstrukciju alveola i bronhiola.482 I pravilno i ne-
pravilno postavljena dijagnoza hronične opstruktivne 
bolesti pluća je povezana sa slabijim funkcionalnim sta-
tusom i lošijom prognozom pacijenata sa srčanom sla-
bošću sa redukovanom EF.
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Beta blokatori su samo relativno kontraindikovani 
kod pacijenata sa astmom, ne i kod pacijenata sa hronič-
nom opstruktivnom bolešću pluća, iako selektivniji beta 
1 receptor bolkatori (npr Bisoprolol, Metoprolol Sukcinat 
ili Nebivolol) su prioritetni.48,49,381 Kontraindikacija za be-
ta blokatore u astmi, kao što se insistira u farmaceutskim 
brošurama, je zasnovana na malim serijama slučajeva 
objavljenim osamdesetih i kasnije devedesetih godina 
prošlog veka kod mladih pacijenata sa teškom astmom 
sa veoma visokim inicijalnim dozama. U kliničkoj praksi, 
započinjanje terapije sa niskim dozama kardioselektivnih 
beta blokatora u kombinaciji sa intenzivnim praćenjem 
znakova opstrukcije disajnih puteva (vizing, kratak dah, 
trajanje ekspirijuma) dozvoljava upotrebu jako efikasnih 
beta blokatora kod pacijenata sa srčanom slabošću sa 
redukovanom EF, posebno kod starijih pacijenata kod 
kojih je prava teška astma retka. Dakle, prema 2015 GI-
NA izveštaju,395,396 astma nije apsolutna kontraindikacija, 
ali ovi lekovi mogu biti korišeni samo sa intenzivnim pra-
ćenjem doktora specijaliste uz procenu koristi i poten-
cijalne štete od njihove upotrebe. Dugotrajna bezbed-
nost kardioaktivnih inhalacionih plućnih agenasa je 
nepouzdana i neophodnost njihove upotrebe kod paci-
jenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF trebe da 
bude ponovo razmotrena, posebno što su njihovi efekti 
u lečenju pacijenata sa astmom i hroničnom opstruktiv-
nom boleti pluća samo simptomatski bez jasnih uticaja 
na mortalitet. Upotreba oralnih kortikosteroida može 
izazvati retenciju natrijuma i vode koja potencijalno vo-
di pogoršanju srčane slabosti, ali nije verovatno da inha-
lacioni kortikosteroidi mogu imati takve efekte. Plućna 
hipertenzija može komplikovati tešku dugotrajnu hro-
ničnu opstruktinu bolest pluća, što rezultira desnostra-
nom srčanom slabošću i simptomima kongestije. Nein-
vazivna ventilacija, kao dodatak konvencionalnoj 
terapiji, poboljšava ishod pacijenata sa akutnom respi-
ratornom insuficijencijom zbog pogoršanja hiperkapni-
je u hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća ili srčanoj sla-
bosti sa akutnim edemom pluća.

11.15 Gojaznost
Gojaznost je faktor rizika za srčanu slabost141 i oteža-

va dijagnostičke postupke zato što može izazivati dispne-
ju, intoleranciju napora i otoke članaka, i može kompli-
kovati ehokardiografsku dijagnostiku nemogućnošću 
postizanja optimalng kvaliteta. Gojazne osobe takođe 
imaju smanjene nivoe natriuretskog peptida.62 Goja-
znost je češća kod pacijenata sa srčanom slabošću sa 
očuvanom nego kod pacijenata sa srčanom slabošću sa 
redukovanom EF, iako je moguće neadekvatnom dija-
gnozom objasniti makar deo razlike u prevalenci. Iako je 
gojaznost nezavisni faktor rizika za razvoj srčane slabosti, 
kada je jednom dijagnostikovana srčana slabost, dobro 
je poznato da je gojaznost povezana sa nižim mortalite-
tom u širokom opsegu indeksa telesne mase (videti i 
kaheksija u Odeljku 11.3) – takozvani paradoks gojazno-
sti koji se viđa i kod drugih hroničnih bolesti.414, 416 Goja-
znost treba da bude tretirana kao što je preporučeno u 
ESC vodičima za prevenciju kardiovaskularnih bolesti,483 
ako je cilj prevencija razvoja srčane slabosti u budućno-

sti. Međutim, ove preporuke se ne odnose na pacijente 
sa srčanom slabošću kod kojih viši indeks telesne mase 
nije štetan, i, takođe je često preporučen za poboljšanje 
simptoma i kontrolu faktora rizika, za gubitak mase nikad 
nije u prospektivnim studijama pokazano da li koristan 
i bezbedan kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redu-
kovanom EF. Pojava gubitka telesne mase kod pacijena-
ta sa srčanom slabošću povezana je sa višim mortalite-
tom i morbiditetom, gorim statusom simptoma i slabijim 
kvalitetom života. Kod pacijenata sa srčanom slabošću 
sa umerenom gojaznošću (indeks telesne mase <35 kg/
m2) gubitak težine nije preporučen. Kod teške gojaznosti 
(indeks telesne mase 35-45 kg/m2) gubitak težine može 
biti razmotren radi poboljšanja simptoma i kapaciteta 
za fizičko vežbanje.

11.16 Poremećaj spavanja i poremećaj  
disanja tokom spavanja

Poremećaj disanja tokom spavanja se javlja u više od 
jedne trećine pacijenata sa srčanom slabošću,484 a pre-
valenca je veća kod pacijenata sa akutnom srčanom sla-
bošću.485 Najčešći tipovi su: centralna apneja u spavanju 
(eng. central sleep apnoea, CSA) slična Cheyne Stokeso-
vom disanju (eng. Cheyne Stokes respiration, CSR), op-
struktivna apneja u spavanju (obstructive sleep apnoea, 
OSA), i mešvoviti poremećaj. Ostali uzroci poremećaja 
spavanja obuhvataju anksioznost, depresiju, dekubituse, 
paroksizmalnu noćnu kongestiju (ortopneja, pakosizmal-
na noćna dispneja) i diuretska terapija koja uzrokuje noć-
no mokrenje. Razmatranje poremećaja spavanja (uklju-
čujući ispitivanje partnera) je deo holističkog pristupa 
pacijentima sa srčanom slabošću (vidi Odeljak 14). Za 
CSA i OSA je pokazano da su povezane sa gorom progno-
zom pacijenata sa srčanom slabošću.485, 486 OSA je pove-
zana sa povećanim rizikom od incidentne srčane slabosti 
kod muškaraca.487 CSA je najčešći poremećaj disanja to-
kom spavanja kod pacijenata sa srčanom slabošću sa 
redukovanom EF, a sa srčanom slabost sa redukovanom 
EF je najčešći uzrok CSA, tako da su ovi poremećaji blisko 
povezani. Skrining, dijagnostika i lečenje OSA je detaljno 
opisana na drugom mestu.484, 488 Dijagnostika obično za-
hteva noćnu polisomnografiju, takođe, razvijena je na-
predna oprema za testiranja u kućnim uslovima koja 
omogućava diferencirnje tipa apneje u spavanju.

Noćna suplementacija kiseonikom, kontinuirani po-
zitivni pritisak u disajnim putevima (eng. continuous 
positive airway pressure, CPAP), naizmenični pozitivni 
pritisak u disajnim putevima (eng. bi-level positive 
airway pressure, BiPAP), i adaptirajuća servo-ventilacija 
(eng. adaptive servo-ventilaton, ASV) može biti razmo-
trena za lečenje noćne hipoksemije kod OSI kao što je 
preporučeno u vodičima.489, 490 Apneja/hipopneja indeks 
preko 30 na sat može biti tretirana upotrebom CPAP, 
BiPAP, ASV i noćnom suplementacjom kiseonika za koje 
je pokazano da su efikasni u ovom pogledu. Ipak treba 
imati u vidu da ni za jednu od ovih intervencija nije po-
kazano u prospektivnim studijama da koristi pacijentima 
sa srčanom slabošću sa redukovanom EF.

Za CPAP kod CSA povezanom sa srčanom slabošću je 
pokazano da redukuje frekvencu epizoda apneje i hipo-
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pneje i poboljšava LVEF i distancu na 6MWT, ali ne po-
boljšava prognozu ili stopu hospitalizacija zbog srčane 
slabosti.491

Nedavno objavljena SERVE-HF473 studija pokazuje da 
upotreba ASV kod pacijenata sa srčanom slabošću sa 
redukovanom EF i pretežno CSA nema efekata na kom-
pozitni primarni ishod (ukupnog mortaliteta, životnos-
pasavajuće kardiovaskularne intervencije, npr transplan-
tacija srca, implantacija VAD, reanimacija nakon 
iznenadnog srčanog zastoja ili adekvatan životnospasa-
vajući elektrošok, ili neplanirana hospitalizacija zbog 
srčane slabosti), ali mnogo značajnije, vodi povećanju 
mortaliteta zbog svakog i zbog kardiovaskularnog uzro-
ka. Dakle ASV nije preporučena kod pacijenata sa srča-
nom slabošću sa redukovanom EF i pretežno CSA.

Bezbednost i efikasnost različitih pristupa u lečenju 
CSA kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukova-
nom EF, kao što su implantabilna stimulacija freničkog 
nerva219,220,492 trenutno je u fazi kliničkog ispitivanja i 
možda će zahtevati dodatne dugotrajne studije.

11.17 Valvularna srčana bolest
Valvularna srčana bolest može uzrokovati ili pogor-

šati srčanu slabost. Ovaj odeljak ukratko apostrofira pro-
bleme posebno značajne za srčanu slabost, a čitalac se 
upućuje na skorašnje vodiče za valvularnu bolest za više 
informacija.493,494

Pacijenti sa srčanom slabošću i pratećom valvular-
nom bolešu čine visokorizičnu populaciju. Prema tome, 
čitav proces odlučivanja kroz složenu procenu odnosa 
koristi i potencijalnog rizika različitih stategija lečenja 
treba da uključi multidiscilpinarni tim posebno stručnja-
ke za valvularne srčane bolesti, stručnjake za srčanu sla-
bost, kardiohirurge, interventne kardiologe koji se bave 
stukturnim bolestima srca ukoliko se interventni pristup 
razmatra, stručnjake za imidžing, anesteziologe, i ako su 
potrebni specijaliste opšte prkase, gerijatre, ili intenzi-
viste. Ovo posebno može koristiti pacijentima sa srča-
nom slabošću koji se razmatraiju za hirurgiju, transkate-
tersku zamenu aortne valvule, transkatetersku 
intervenciju na mitralnoj valvuli.

Svi pacijenti treba da budu na optimalnoj medika-
mentnoj terapiji. Kod onih sa srčanom slabošću sa redu-
kovanom EF medikamentne terapija treba da bude pla-
nirana u skladu sa ranije opisanim algoritmom (za 
detalje vidi Odeljak 7). Mora se voditi računa kod upo-
trebe vazodilatatatora (ACEI, ARB, CCB, Hidralazin, nitra-
ti) kod pacijenata sa teškom aortnom stenozom da ne bi 
izazvali hipotenziju.

11.17.1 Aortna stenoza
Glavni probem kod pacijenata sa teškom aortom ste-

nozom i redukovanom LVEF je entitet aortne stenoze sa 
„niskim protokom, niskim gradijentom“ (površina valvu-
le <1 cm2, LVEF <40%, srednji gradijent pritiska <40 
mmHg). Kod ovakvih pacijenata, niskodozna dobutamin-
ska stres ehokardiogiografija može biti metod izbora 
zbog diferencijacije između pacijenata sa umerenom i 
teškom aortnom stenozom i onih sa niskim protokom 
preko valvule zbog smanjenog udarnog volumena leve 

komore i istovremeno zbog procene kontraktilne i rezer-
ve protoka.

Ako je srednji gradijent >40 mmHg teorijski ne posto-
ji donji limit LVEF za zamenu aortne valvule kod simpto-
matskih pacijenata sa teškom aortnom stenozom.

Transkateterska zamena aorne valvule (TAVI) je pre-
poručen kod pacijenata sa teškom aortnom stenozom 
koji nisu pogodni za hiruršku zamenu nakon procene 
multidisciplinarnog tima i sa očekivanim preživljavanjem 
dužim od jedne godine nakon TAVI intervencije. TAVI 
treba da bude razmotren i kod pacijenata sa visokim 
rizikom koji i dalje mogu biti pogodni za hiruršku zame-
nu, ali je procena multidisciplinarnog tima bazirana na 
individualnom riziku i anatomskim karakteristikama pa-
cijenta da je TAVI povoljniji.495,496 U nedavnom kliničkom 
ispitivanju kod pacijenata sa teškom aortnom stenozom, 
TAVI sa samoekspandirajućom transkateterskom biološ-
kom aortnom valvulom je bio povezan sa značajno bo-
ljim jednogodišnjim preživljavanjem koje se održava i 
nakon dve godine.497,498

11.17.2 Aortna regurgitacija
Kod pacijenata sa teškom aortnom regurgitacijom, 

reparacija ili zamena aortne valvule je preporučena kod 
svih simptomatskih pacijenata i kod asimptomatskih 
pacijenata sa LVEF u miru ≤50% koji su inače pogodni za 
hirurgiju. 499, 500

11.17.3 Mitralna regurgitacija
Ovaj odeljak se odnosi na hroničnu mitralnu regurgi-

taciju, dok su efekti akutne opisani u Odeljku 12.

Primarna (organska) mitralna regurgitacija
Hirurgija je indikovana kod simptomatskih pacijena-

ta sa teškom organskom mitralnom regurgitacijom bez 
kontraindikacija za hirurgiju. Odluka da li učiniti zamenu 
ili reparaciju zavisi pre svega od anatomskih karakteri-
stika valvule, iskustva hirurga, i stanja pacijenta.

Kada je LVEF <30%, trajna hirurška reparacija može 
poboljšati simptome, mada njeni efekti na prezivljavanje 
nisu poznati. U ovakvom slučaju odluka o operaciji treba 
da bude doneta nakon procene odgovora na medika-
mentnu terapiju, komorbiditeta, i verovatnoći da li va-
luvla može biti reparirana (pre nego zamenjena).

Sekundarna mitrlna regurgitacija
Ona nastaje zato što uvećanje leve komore i remo-

delovanje vode nepotpunom zatvaranju zalistaka. Efika-
sna medikamentna terapija (uključujući i CRT kod po-
godnih pacijenata) vodi ka reverznnom remodelovanju 
leve komore i može smanjiti funkcionalnu mitralnu re-
gurgitaciju, i treba nastojati da medikamentna terapija 
kod ovih pacijenata bude optimizovana.

Kombinovana valvularna i koronarna hirurgija treba 
da bude razmotrena kod simptomatskih pacijenata sa 
sistolnom disfunkcijom leve komore (LVEF <30%), koro-
narim arterijama pogodnim za revaskularizaciju, i doka-
zom vijabilnosti. Hirurgija je takođe preporučena kod 
pacijenata sa teškom mitralnom regurgitacijom koji su 
podvrgnuti CABG sa LVEF >30%.



179

Ipak, nedavne studije kod pacijenata sa umerenom 
sekundarnom ishemijskom regurgitacijom nisu potvrdi-
le da dodatno hirurgija mitralne valvule sa CABG vodi 
većem stepenu reverznog remodelovanja leve komo-
re.501 Takođe, nema dokaza koji favorizuju reparaciju 
mitralne valvule u odnosu na zamenu u kontekstu boljih 
ishoda i opsega remodelovanja leve komore.502 U prisu-
stvu AF, atrijalna ablacija i zatvaranje aurikule leve pret-
komore istovremeno sa hirurgijom mitralne valvule 
mogu biti razmotrene.

Uloga izolovane hrurgije mitralne valvule kod pacije-
nata sa teškom funkcionalnom mitralnom regurgitaci-
jom i teškom sistolnom disfunkcijom leve komore (LVEF 
<30%) koji ne mogu biti revaskularizovani ili koji boluju 
od neishemijske kardiomiopatije je upitna, i kod većine 
pacijenata konvencionalni medikamentni tretman i me-
hanička potpora cirkulaciji je prioritetna. Kod selektov-
nih pacijenata reparacija može biti razmotrena sa ciljem 
izbegavnja ili odlaganja transplatacije. Odluka treba da 
bude zasnovana na složenom razmatranju (koje uklju-
čuje strain ehokardiografiju ili NMR499,503) i diskutovana 
sa multdisciplinarnim timom.

Kod pacijenata sa srčanom slabošću i umerenom do 
teškom sekundarnom mitralnom regurgitacijom koji su 
procenjeni kao inoperabilni ili u visokom riziku od ope-
racije perkutana intervencija na mitralnoj valvuli (eng. 
percutaneous edge-to-edge repair) može biti razmotre-
na sa ciljem poboljšanja simptoma i kvaliteta života, 
iako nema dokaza iz randomizovanih kliničkih ispitivanja, 
već su samo podaci iz registara.504-506

Preporuke za lečenje valvularne bolesti kod pacijenata sa srčanom slabošću

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Kod simptomatskih pacijenata sa redukovanom LVEF i aortnom stenozom sa „niskim 
protokom, niskim gradijentom“ (površina valvule <1 cm2, LVEF<40%, srednji gradijent pritiska 
< 40 mmHg), niskodozna dobutaminska stres ehokardiografija treba da bude razmotrena za 
identifikovanje onih sa teškom aortnom stenozom koji su pogodni za zamenu.

IIa C  

TAVI je preporučen kod pacijenata sa teškom aortnom stenozom koji nisu pogodni za hiruršku 
zamenu nakon procene multidisciplinarnog tima i sa očekivanim preživljavanjem dužim od 
jedne godine nakon TAVI intervencije.

I B 495, 496, 
509

TAVI treba da bude razmotren kod pacijenata sa teškom aortnom stenozom i visokim rizikom 
koji i dalje mogu biti pogodni za hiruršku zamenu, ali je procena multidisciplinarnog tima 
bazirana na individualnom riziku i anatomskim karakteristikama pacijenta da je TAVI povoljniji.

IIa A 497, 498

Kod pacijenata sa teškom aortnom regurgitacijom, reparacija ili zamena aortne valvule je 
preporučena kod svih simptomatskih pacijenata i kod asimptomatskih pacijenata sa LVEF u 
miru ≤50% koji su u drugom pogledu pogodni za hirurgiju.

I C 317

Na dokazima zasnovana medikamentna terapija kod pacijenata sa srčanom slabošću sa 
redukovanom EF je preporučena sa ciljem smanjenja funkcionalne mitralne regurgitacije. I C  

Kombinovana hirurgija sekundarne mitralne regurgitacije i aortokoronarnog bajpas grafta 
treba da bude razmotrena kod simptomatskih pacijenata sa sistolnim poremećajem funkcije 
leve komore (LVEF<30%) koji zahtevaju koronarnu revaskularizaciju zbog angine rezistentne 
na medikamentnu terapiju.

IIa C  

Izolovana hirurgija neishemijske regurgitacije mitralne valvule kod pacijenata sa teškom 
mitralnom regurgitacijom i teškim sistolnim poremećajem funkcije leve komore (LVEF<30%) 
može biti razmotrena kod selektovanih pacijenata sa ciljem izbegavanja ili odlaganja 
transplatacije. 

IIb C  

LVEF = ejekciona frakcija leve komore; TAVI = transkateterska implantacija aortne valvule (od eng. transcatheter aotric valve implantation); 
EF = ejekciona frakcija. ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. ᶜReference koje podržavaju preporuke.

Tabela 12.1 Precipitirajući faktori za nastanak 
akutne srčane slabosti

Akutni koronarni sindrom
Tahiaritmija (npr atrijalna fibrilacija, ventrikularna 
tahikardija)
Hipertenzivna kriza
Infekcija (npr pneumonija, infektivni endokarditis, sepsa)
Neadherenca za dijetu soli i tečnosti ili terapiju
Bradiaritmija
Toksične supstance (alcohol i druge psihoaktivne 
supstance)
Lekovi (npr NSAIL, kortikosteroidi, lekovi sa negativnim 
inotropnim efektom, kardiotoksični hemioterapeutici)
Pogoršanje hronične opstruktivne bolesti pluća
Embolija pluća
Hirurgija i perioperativne komplikacije
Pojačana aktivnost simpatikusa, sa stresom povezana 
kardiomiopatija 
Metabolički poremećaj i poremećaj hormona (npr 
poremećaj štitaste žlezde, dijabetesna ketoacidoza, 
poremećaj nadbubrežne žlezde, poremećaji u vezi sa 
trudnoćom i puerperijumom)
Cerebrovaskularni insult
Akutni mehanički uzrok: ruptura miokarda kao komlikacija 
akutnog koronarnog sindroma (ruptura slobodnog zida, 
ventrikularni septalni defekt, akutna mitralna regurgitacija), 
trauma grudnog koša ili intervencija na srcu, akutna 
insuficijencija nativne ili veštačke valvule sekundarno zbog 
endokarditisa, disekcija aorte ili tromboza

NSAIL = nesteroidni antiinflamatorni lekovi.
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11.17.4 Trikuspidna regurgitacija
Sekundarna (funkcionalna) trikuspidna regurgitacija 

(TR) često komplikuje prirodni tok srčane slabosti, zbog 
dilatacije anulusa i povećanog treperenja trikuspidnog 
zalistka izazvanog povišenim pritiskom u desnoj komori 
i/ili volumenog opterećenja. Teška TR izaziva/pogoršava 
simptome i znake slabosti desnog srca, prema tome di-
uretici se koriste za smanjenje perifernih edema. Kako 
je kongestija jetre često prisutna kod ovih pacijenata 
(dodatno doprinosi hiperaldosteronizmu) sa dodatkom 
MRA (u visokim natriuretskim dozama) može poboljšati 
dekongestiju.507

Lečenje srčane slabosti koja je u osnovi TR treba da 
bude optimalna kako bi se TR umanjila, prateći tretman 
svog uzroka. Indikacije za hiruršku korekciju sekundarne 
TR koja komplikuje srčanu slabost nisu jasno ustanovlje-
ne.493,494 Potreba za korekcijom TR se uglavnom razmatra 
istovremeno sa hirurškom korekciom levostranih valvu-
larnih poremećaja.493,494 Nedavni prvi izveštaj ukazuje je 
perkutana intervencija moguća za TR.508

12. Akutna srčana slabost
12.1 Definicija i klasifikacija

Akutna srčana slabost naglo nastaje ili predsatvlja 
naglo pogoršanje simptoma i/ili znakova srčanog popu-
štanja. To je životnougrožavajuće stanje koje zahteva 
hitnu procenu i tretman, i završava se u najvećem broju 
slučajeva hitnom hospitalizacijijom.

Akutna srčana slabost može da se pojavi kao prva 
manifestacija (lat. de novo), ili, češće, kao posledica akut-
ne dekompenzacije hronične srčane slabosti, i može biti 
uzrokovana primarno poremećajem funkcije srca ili ek-
sternim precipitirajućim faktorima, često kod pacijenata 
sa hroničnom srčanom slabošću. Akutna miokardna dis-
funkcija (ishemijska, inflamatorna ili toksična), akutna 
valvularna insuficijencija ili tamponada su među najče-
šćim akutnim primarno srčanim uzrocima akutne srčane 
slabosti. Dekompenzacija hronične srčane slabosti može 
da se pojavi bez poznatog precitpitirajućeg faktora, ali 
češće sa jednim ili više faktora, kao što su infekcija, ne-
kontrolisana hipertenzija, poremećaji ritma, neadheren-
ca za terapiju i dijetu. (Tabela 12.1)

Veliki broj preklaparjućih klasifikacija akutne srčane 
slabosti zasnovanih na različitim kriterijumima je u op-
ticaju. 510-513 U praksi najkorisnije klasifikacije su one za-
snovane na kliničkoj prezentaciji pri prijemu, koje omo-
gućavaju kliničarima da identifikuju pacijente sa visokim 
rizikom za komplikacije i da usmere tretman ka specifič-
nim ciljevima, što stvara put ka personalizaciji zbrinjava-
nja pacijenata sa akutnom srčanom slabošću. U većini 
slučajeva, pacijenti sa akutnom srčanom slabošću se 
prezentuju sa normalnim (90-140 mmHg) ili povišenim 
vrednostima (>140 mmHg; hipertenzivna akutna srčana 
slabost) sistolnog krvnog pritiska (eng. systolic blood 
peressure, SBP). Samo 5-8% svih pacijenata se prezen-
tuje sa niskim SBP (npr <90 mmHg; hipotenzivna akutna 
srčana slabost), što je povezano sa lošom prognozom, 
posebno kad je hipoperfuzija takođe prisutna.514, 515

Slika 12.1 Kliničke karakteristike pacijenata sa akutnom srčanom slabošću i 
prisustvom ili odsustvom kongestije i/ili hipoperfuzije
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Tabela 12.2 Definicije termina korišćenih u Odeljku 12 o akutnoj srčanoj slabosti

Simptomi/znaci 
kongestije (levostrane)

Ortopnoja, paroksizmalna noćna dispnoja, inspirijumski pukoti nad plućima (obostrani), 
periferni edemi (obostrani).

Simptomi/znaci 
kongestije (desnostrane)

Distendirane jugularne veme, periferni edemi (obostrani), kongestivna hepatomegalija, 
hepatojugularni refluks, ascites, simptomi kongestije creva.

Simptomi/znaci 
hipoperfuzije

Klinički: hladno preznojeni ekstremiteti, oligurija, mentalna konfuzija, vrtoglavice, nesvestice, 
nizak pulsni pritisak (mala razlika sistolnog i dijastolnog pritiska). Laboratorijski: metabolička 
acidoza, povišena serumska koncentracija laktata, povišena serumska koncentracija kreatinina. 
Hipoperfuzija nije sinonim za hipotenziju, ali hipoperfuzija je često udružena sa hipotenzijom.

Hipotenzija Sistolni krvni pritisak <90mmHg
Bradikardija Srčana frekvenca <40/min
Tahikardija Srčana frekvenca >120/min
Poremećaj respiracije Respiratorna frekvenca >25/min sa korišćenjem pomoćne respiratorne muskulature, ili 

respiratorna frekvenca <8/min uprkos dispnoji.
Niska saturacija 
kiseonikom

Saturacija kiseonikom (SaO2) <90% mereno pulsnim oksimetrom.

  Normalna SaO2 ne isključuje ni hipoksemiju nizak (PaO2) ni tkivnu hipoksiju.
Hipoksemija Parcijalni pritisak kiseonika (PaO2) u arterijskoj krvi <80 mmHg (<10,67 kPa) (gasne analize)
Hipoksemijski respira-
torni poremećaj (tip I)

PaO2 <60 mmHg (<8 kPa)

Hiperkapnija Parcijalni pritisak ugljendioksida (PaCO2) u arterijskoj krvi >45 mmHg (>6 kPa) (gasne analize)
Hiperkapnijski respira-
torni poremećaj (tip II)

PaCO2 >50 mmHg (>6,65 kPa)

Acidoza pH <7,35
Povišena koncentracija 
laktata u krvi

>2 mmol/L

Oligurija Količina urina <0,5 mL/kg/h

Drugi pristup podrazumeva klasifikaciju pacijenata 
prema prisustvu sledećih precipitirajućih/uzročnih fak-
tora koji vode ka dekompenzaciji, a koji zahtevaju urgen-
tni tretman/korekciju (vidi Odeljak 12.3): akutni koro-
narni sindrom, hipertenzivna kriza, brze aritmije ili teška 
bradikardija, poremećaji sprovođenja, akutni mehanič-
ki uzrok u osnovi akutne srčane slabosti, akutna embo-
lija pluća.

Klinička klasifikacija se zasniva na kliničkom pregledu 
sa ciljem da utvrdi prisustvo kliničkih simptoma/znako-
va kongestije („vlažna“ ako su prisutni ili „suva“ ako su 
odsutni) i/ili preriferne hipoperfuzije („hladna“ aku su 
prisutni ili „topla“ ako ili odsutni) (Slika 12.1) 514, 515 Kom-
binacija ovih opcija identifikuje četiri grupe: „topla i vlaž-
na“ (dobro perfundovana sa kongestijom) – najčešća; 
„hladna i vlažna“ (hipoperfundovana sa kongestijom); 
„hladna i suva“ (hipoperfundovana bez kongestije) i „to-
pla i suva“ (dobro perfundovana bez kongestije). Ova 
klasifikacija može biti od pomoći kod započinjanja tera-
pije i ima prognostički značaj. 510, 514, 515

Pacijenti sa srčanim popuštanjem koje komplikuje 
akutni infarkt srca mogu biti klasifikovani po Killipu i Kim-
ballu 13 u klasu I, bez kliničkih znakova srčanog popušta-
nja; u klasu II, srčano popuštanje sa inspirijumskim pu-
kotima nad plućima i ritmom galopa; u klasu III, sa 
pravim akutnim edemom pluća; u klasu IV, kardiogeni 
šok, hipotenzija (SBP <90 mmHg) i dokazi periferne va-
zokonstrikcije, kao što su oligurija, cijanoza i dijaforeza.

Definicije termina korišćenih u ovom odeljku u vezi 
sa kliničkom prezentacijom pacijenata sa akutnom srča-
nom slabošću su dati u Tabeli 12.2.

12.2 Dijagnoza i inicijalna prognostička 
procena

Dijagnostički postupak treba da bude započet pre-
hospitalno i nastavljen u urgentnom centru sa ciljem 
pravovremenog postavljanja dijagnoze i započinjanja 
adekvatne terapije. Veća korist od ranog započinjanja 
terapije je jasno pokazana kod akutnog koronarnog sin-
droma i sada treba da bude razmotrena u slučaju akutne 
srčane slabosti. 516, 517 Paralelno, koegzistirajuća životno-
ugrožavajuća stanja i/ili precipitirajući faktori koji zahte-
vaju hitan tretman/korekciju treba da budu neodložno 
identifikovani i lečeni (Slika 12.2). Tipično, prvi korak u 
dijagnostičkom postupku akutne srčane slabosti je is-
ključiti alternativne uzroke simptoma i znakova (npr in-
fekcija pluća, teška anemija, akutna bubrežna slabost).

Kada je akutna srčana slabost potvrđena klinička pro-
cena je obavezna radi izbora terapije.

Preporučeno je da se dijagnoza akutne srčane slabo-
sti zasnuje na proceni razvoja simptoma, prethodnoj 
istoriji kardiovaskularnih bolesti i mogućim kardijalnim 
i nekardijalnim precipitirajućim faktorima, kao i na pro-
ceni simptoma/znakova kongestije i/ili hipoperfuzije 
fizikalnim pregledom i nadalje potvrđuje adekvatnim 
dodatnim ispitivanjima kao što su EKG, radiografija srca 
i pluća, laboratorijske analize (sa specifičnim biomarke-
rima), ehokardiografija.

Kod pacijenata koji se prezentuju sa akutnom srča-
nom slabošću rano započinjanje adekvatne terapije 
(uporedo sa relevantim ispitivanjima) je od ključnog 
značaja.516-518
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Tipično, simptomi i znaci akutnog srčanog popuštanja 
odražavaju opterećenje volumenom (kongestija pluća, 
i/ili periferni edemi) ili, ređe, smanjeni udarni volumen 
sa perihernom hipoperfuzijom (Tabela 12.2). Kako sen-
zitivnost i specifičnost simptoma i znakova nije zadovo-
ljavajuća, pažljiva klinička evaluacija mora biti praćena 
dodatnim ispitivanjima:

• Radiografija srca i pluća može biti korisna u dijagno-
stici akutne srčane slabosti. Kongestija plućnih vena, 
pleuralni izliv, intersticijski ili alveolarni edem i kardio-
megalija su najspecifičniji nalazi u akutnoj srčanoj sla-
bosti, iako je u do 20% pacijenata sa akutnom srčanom 
slabošću radiografija srca i pluća skoro normalna. 519 
Radiografija srca i pluća u ležećem položaju je ograniče-
ne vrednosti. Radiografija srca i pluća je takođe korisna 
za utvrđivanje nekardijalnih bolesti koje mogu uzroko-
vati ili doprinositi simptomima (pneumonia, infekcija 
pluća bez konsolidacije).

• EKG je retko bez promena u akutnoj srčanoj slabo-
sti (visoko negativna prediktvna vrednost). 520 Takođe je 

koristan za utvrđivanje osnovnog kardiovaskularnog 
oboljenja i mogućih precipitirajućih faktora (brza AF, 
akutna ishemija miokarda).

• Neodložna ehokardiografija je obavezna samo kod 
hemodinamski nestabilnih pacijenata (posebno kod pa-
cijenata u kardiogenom šoku) i kod pacijenata sa suspek-
tnim akutnim životnougrožavajućim strukturnim ili funk-
cionalnim kardijalnim abnormalnostima (mehaničke 
komplikacije, akutna valvularna regurgitacija, disekcija 
aorte). Rana ehokardiografija treba da bude razmotrena 
kod pacijenata sa prvom manifestacijom akutne srčane 
slabosti i kod onih sa nepoznatom funkcijom srca; ipak 
optimalno vreme je nepoznato (poželjno unutar 48h od 
prijema, ako je stručna analiza dostupna). Džepna eho-
kardiografija može biti korišćena kao nastavak fizikalnog 
pregleda u prvom kontaktu gde je dostupna. Ponavljani 
ehokardiografski pregledi uglavnom nisu potrebni osim 
ako nema značajnog pogoršanja kliničkog stanja. Eho-
kardiografija pored postelje kod znakova intersticijskog 
edema i pleuralnog izliva može biti korisna u detekciji 

Slika 12.2. Inicijalni tretman pacijenata sa akutnom srčanom slabošću 

CPAP = kontinuirani pozitivni pritisak u disajnim putevima (od eng. continuous positive 
airway pressure); BiPAP = naizmenični pozitivni pritisak u disajnim putevima (od eng. 
bi-level positive airway pressure); ESC = Evropsko udruženje kardiologa (od eng. Europe-
an Society of Cardiology). a Akutni mehanički uzrok: ruptura miokarda koja komplikuje 
akutni koronarni sindrom (ruptura slobodnog zida, ventrikularni septalni defekt, akutna 
mitralna regurgitacija), trauma grudnog koša ili intervencije na srcu, akutna insuficijen-
cija nativne ili veštačke valvule zbog endokarditisa, disekcija aorte ili tromboze.
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akutnog srčanog popuštanja, ako je stručna anliza dos-
tupna.

• Laboratorijske analize:

Natriuretski peptidi
Pri prezentaciji u urgentnom centru ili u jedinici in-

tenzivne nege/koronarnoj jedinici, plazma koncentraci-
je natriuretskih peptida (BNP, NT-proBNP ili MR-proANP) 
treba da budu određivane kod svih pacijenata sa akutno 
nastalom dispnojom i suspektnom akutnom srčanom 
slabošću da pomognu u diferencijaciji akutne srčane 
slabosti od nekardijalnih uzroka akutno nastale dispno-
je. Natriuretski peptidi imaju visoku senzitivnost, i nor-
malne koncentracije kod pacijenata sa suspektom akut-
nom srčanom slabošću čine dijagnozu neverovatnom 
(prag: BNP <100pg/mL, NT-proBNP <300pg/mL, MR-pro-
ANP <120pg/mL). 57-61, 77, 78, 521 Ipak, povišene vrednosti 
natriuretskih peptida ne potvrđuju dijagnozu akutne 
srčane slabosti automatski, pošto one mogu biti pove-
zane sa širokim spektrom kardijalnih i nekardijalnih uzro-
ka (Tabela 12.3). Neočekivano niske vrednosti natriuret-
skih peptida mogu biti detektovane kod nekih 
pacijenata sa terminalnom dekompenzovanom srčanom 
slabošću, brzim (flash) edemom pluća ili desnostranom 
akutnom srčanom slabošću.

Druge laboratorijske analize pri prezentaciji.
Sledeće laboratorijske analize treba da pudu učinje-

ne za procenu svih pacijenata sa akutnom srčanom sla-
bošću: troponin, urea, kreatinin, elektroliti (natrijum, 
kalijum), testovi funkcije jetre, tireostimulirajući hormon 
(TSH), glukoza, kompletna krvna slika; D-dimer je indi-
kovan kod pacijenata sa suspektom akutnom embolijom 
pluća.

o Ritinske gasne analize nisu neophodne i treba da 
budu ograničene za pacijente kod kojih oksigenacija ne 
može biti lako procenjena pulsnim oksimetrom. Ipak, 
gasne analize mogu biti korisne kada je potrebno preci-
zno merenje parcijalnih pritisaka O2 i CO2. Venski uzorak 
može prihvatljiivo pokazati pH i CO2.

Tabela 12.3 Uzroci povišene koncentracije natriuret-
skih peptida522-524

Kardijalni Srčana slabost
  Akutni koronarni sindrom
  Embolija pluća
  Miokarditis
  Hipertrofija leve komore
  Hipertrofična ili restriktivna kardiomiopatija
  Valvularna srčana bolest
  Kongenitalna srčana bolest
  Atrijalne i ventrikularne tahiaritmije
  Kontuzija srca
  Kardioverzija, ICD šok
  Hirurške procedure na srcu
  Plućna hipertenzija
Nekardi-
jalni

Starije životno doba

  Ishemijski moždani udar
  Subarahnoidalno krvarenje
  Poremećaj bubrežne funkcije
  Poremećaj funkcije jetre (uglavnom ciroza sa 

ascitesom)
  Paraneoplastički sindrom
  Hronična opstruktivna bolest pluća
  Teške infekcije (uključujući pneumoniju i 

sepsu)
  Teške opekotine
  Anemija
  Teški poremećaji metabolizma i hormaonski 

poremećaji (npr tireotoksikoza, dijabetesna 
ketoacidoza)

ICD = implantabilni kardioverter defibrilator.

o Treba napomenuti da je merenje troponina korisno 
za detektovanje akutnog koronarnog sindroma kao 
osnovnog uzroka akutne srčane slabosti. Ipak, povišene 
koncentracije cirkulišućeg troponina se detektuju kod 

Preporuke u pogledu primenjenih dijagnostičkih merenja

Preporuke Klasa ᵃ Nivo ᵇ Reference ᶜ
Pri prezentaciji merenje plazma koncentracije natriuretskih peptida (BNP, NT-proBNP 
ili MR-proANP) je preporučeno kod svih pacijenata sa akutno nastalom dispnojom i 
suspektnom akutnom srčanom slabošću da pomognu u diferencijaciji akutne srčane 
slabosti od nekardijalnih uzroka akutno nastale dispnoje. 

I A 531-534

Pri prijemu kod svih pacijenata koji se prezentuju sa suspektom akutnom srčanom 
slabošću sledeći dijagnostički testovi su preporučeni:      

a) dvanaestokanalni EKG; I C  
b) radiografija srca i pluća za procenu znakova plućne kongestije i detektovanje drugih 
kardijalnih i nekardijalnih bolesti koje mogu da uzrokuju ili doprinesu simptomima 
pacijenta;

I C  

c) sledeće laboratorijske analize krvi: troponin, BUN (ili ureja), kreatinin, elektroliti 
(natrijum, kalijum), glukoza, kompletna krvna slika, testovi funkcije jetre i TSH. I C  

Neodložna ehokardiografija je proporučena kod hemodinamski nestabilnih pacijenata, 
a unutar 48h kada srčane strukture i funkcija ili nisu poznate ili postoji mogućnost da su 
izmenjene u donosu na prethodne studije.

I C  

BNP = B-tip natriuretski peptid; NT-proBNP = N-terminal pro-B-tip natriuretski peptid; MP-proANP = srednje-regionalni pro-A-tip natriu-
retski peptid; EKG = elektrokardiogram; BUN = blood urea nitrogen; TSH = tireostimulirajući hormon. ᵃ Klasa preporuka. ᵇ Nivo dokaza. ᶜ 
Reference koje podržavaju preporuke.
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velike većine pacijenata sa akutnim koronarnim sindro-
mom, često bez očigledne ishemije miokarda ili akutnog 
koronarnog događaja, upućujući na neprekidno ošteće-
nje miocita ili nekrozu kod ovih pacijenata. 525 Takođe 
kod pacijenta sa akutnom embolijom pluća kao osnov-
nim uzrokom akutne dekompenzacije, povišeni tropo-
nini su korisni za stratifikaciju rizika i odlučivnje. 526

o Preporučeno je meriti kreatinin, BUN i elektrolite 
svakih 1-2 dana tokom hospitalizacije i pre otpusta. Tre-
ba napomenuti da češće merenje može biti opravdano 
saglasno težini kliničke slike. Održivanje natriuretskih 
peptida pre otpusta može biti razmotreno za prognostič-
ku procenu.

o Određivanje vrednosti prokalcitonina može biti raz-
motreno kod pacijenata sa akutnom srčanom slabošću 
i suspektnom koegzistirajućom infekcijom, posebno za 
diferencijalnu dijagnozu pneumonije i kao vodič za an-
tibiotsku terapiju, 527 ako se razmatra.

o Testovi funkcije jetre su često poremećeni kod pa-
cijenata sa akutnom srčanom slabošću zbog hemodi-
namskog kolapsa (i smanjen minutni volumen i poveća-
na venska kongestija). Poremećeni testovi funkcije jetre 
identifikuju pacijente sa lošom prognozom i mogu biti 
korisni za optimalno lečenje. 528-530

o Kako i hipotireoidizam i hipertireoidizam mogu biti 
precipitirajući faktor za akutnu srčanu slabost, TSH treba 
odrediti kod prve manifestavije akutne srčane slabosti.

o Mnogi drugi biomarkeri, uključijući one koji ukazu-
ju na inflamaciju, oksidativni stres, neurohumoralni po-
remećaj, remodelovanje miokarda i matriksa, su ispiti-
vani zbog dijagnostičkog i prognostičkog značaja u 
akutnoj srčanoj slabosti, ipak, nijedan nije dostigao sta-
tus preporuke za rutinsku kliničku praksu.

Rutinska invazivna hemodinamska procena kateteri-
zacijom srca nije indikovana za dijagnozu aktune srčane 
slabosti. Može biti od pomoći kod odabranih hemodinam-
ski nestabilnih pacijenata sa nepoznatim mehanizmom 
pogoršanja. Takođe, rutinska primena arterijske ili cen-
tralne venske linije u dijagnostičke svrhe nije indikovana.

Mnogi klinički i laboratorijski prametri su nezavisni 
prediktori intrahospitalnih komplikacija i dugoročnijih 
ishoda kod sindroma akutne srčane slabosti, ali njihov 
uticaj na terapiju nije adekvatno utvrđen.

12.3 Tretman
Akutna srčana slabost je životno-ugrožavajuće stanje, 

prema tome brz transfer u najbližu bolnicu je neopho-
dan, prevashodno u centar sa odeljenjem kardiologije 
sa standardnom negom i/ili jedinicom intenzivne nege/
koronarnom jedinicom.

Rana dijagnoza je važna u akutnoj srčanoj slabosti. 
Stoga, svi pacijenti sa suspektnom akutnom srčanom 
slabošću treba da budu podvrgnuti standardnom dija-
gnostičkom postupku i adekvatna farmakološka i nefar-
makološka terapija treba da bude započeta neodložno i 
istovremeno.

Inicijalna procena i kontinuirano neinvazivno praće-
nje vitalnih kardiopulmonalnih parametara koji uključu-
je pulsnu oksimetriju, krvni pritisak, respiratornu fre-
kvencu, kontinuirano praćenje EKGa, uspostavljeno 
unutar nekoliko minuta je ključno za procenu da li su 

disanje, periferna perfuzija, oksigenacija, srčana fre-
kvenca i krvni pritisak adekvatni. Količina urina treba 
takođe da bude praćena, iako rutinsko plasiranje urinar-
nog katetera nije preporučeno.

Pacijenti sa respiratornom insuficijencijom ili hemo-
dinamski ugroženi treba da budu upućeni na mesto gde 
neodložna respiratorna i kardiovaskularna potpora mo-
že biti pružena (Slika 12.2).

12.3.1 Identifikacija precipitirajućih faktora/uzroka 
koji vode ka dekompenzaciji i koji zahtevaju hitan 
tretman

Sledeći korak treba da uključi identifikaciju glavnih 
precipitirajućih faktora/uzroka koji vode ka dekompenza-
ciji i koji bi trebalo da budu hitno tretirani da bi se izbeglo 
dalje pogoršanje (Slika 12.2). Oni uključuje sledeće:

• Akutni koronarni sindrom. Pacijenti koji se prezen-
tuju sa akutnim koronarnim sindromom treba da budu 
tretirani u skladu sa ESC vodičima za akutni koronarni 
sindrom bez elevacije ST segmenta (NSTE-AKS) i STEMI. 
114, 535 Koegzistencja ova dva klinička stanja (akutni koro-
narni sindrom i akutna srčana slabost) uvek predstavlja 
veoma visok rizik gde je neodložna (npr <2h od prijema 
u bolnicu kod pacijenata sa NSTEMI, analogno zbrinja-
vanju pacijenata sa STEMI) invazivna strategija sa ten-
dencijom ka revaskularizaciji preporučena, nezavisno od 
EKG promena i vrednosti biomarkera. 114, 535

Videti u nastavku za pacijente koji se prezentuju sa 
hemodinamskom nestabilošću zbog mehaničke kompli-
kacije akutnog koronarnog sindroma.

• Hipertenzivna kriza. Akutna srčana slabost induko-
vana hipertenzivnom krizom najčešće se menifestuje 
kao akutni edem pluća. Neodložno obaranje krvnog pri-
tiska treba da bude smatrano primarnim terapijskim 
ciljem i započeto što je pre moguće. Agresivno obaranje 
krvnog pritiska (u opsegu od 25% u toku prvih nekoliko 
sati i oprezno nakon toga) intrevenskim vazodilatatorima 
u kombinaciji sa diureticima Henleve petlje je preporu-
čeno. 317, 536, 537

• Brze aritmije ili teška bradikardija i poremećaji 
sprovođenja. Teški poremećaji ritma kod nestabilnih 
pacijenata sa akutnom srčanom slabošću treba da budu 
korigovani hitno medikamentnom terapijom, elektro-
konverzijom ili implantacijom privremenog pejsmejkera. 
260, 316, 537 (vidi i Odeljak 10.1 o lečenju AF).

Elektrokonverzija je preporučena ako se smatra da 
atrijalna ili ventrikularna aritmija doprinosi hemodinam-
skoj nestabilnosti pacijenta sa ciljem ponovnog uspo-
stavljanja sinusnog ritma i poboljšanja kliničkog stanja 
pacijenta.

Pacijenti sa akutnom srčanom slabošću i neprekid-
nim ventrikularnim aritmijama predstavljaju poseban 
izazov, pošto aritmije i hemodinamska nestabilnost 
predstavljaju začarani krug međusobno se pospešujući. 
Kod selektovanih pacijenata, neodložna angiografija (sa 
posledičnom revaskularizacijom, ako je neophodno) i 
elektrofiziološka studija sa radiofrekventnom ablacijom 
može biti razmotrena.260

• Akutni mehanički uzrok kao osnova akutne srčane 
slabosti. Ovaj entitet obuhvata mehaničke komplikacije 
akutnog koronarnog sindroma (rupturu slobodnog zida, 
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ventrikularni septalni defekt, akutnu mitralna regurgitaci-
ja), traumu grudnog koša, intervenciju na srcu ili akutnu 
insuficijenciju nativne ili veštačke valvule sekundarno zbog 
endokarditisa, disekciju aorte, trombozu, retke uzroke ob-
strukcije (npr tumori srca). Ehokardiografija je od suštin-
skog značaja za dijagnozu, a tretman tipično zahteva cir-
kulatornu potporu hirurškim ili interventnim procedurama.

• Akutna embolija pluća. Kada je akutna embolija plu-
ća potvrđena kao uzrok šoka iili hipotenzije, neodložna 
specifična terapija je preporučena i podrazumeva primar-
nou reperfuziju bilo trombolitičkom terapijom, ili inter-
ventnom procedurom ili hirurškom endarterektomi-
jom.526 Pacijenti koji se prezentuju sa akutnom embolijom 
pluća treba da budu zbrunuti prema važećim vodičima.526

Identifikacija akutnog uzroka/precipitirajućih faktora 
i sledstveno otpočinjanje specifičnog lečenja treba da 
bude učinjeno neposredno po otpočinjanju lečenja akut-
ne srčane slabosti (unutar 60-120 min) (Slika 12.2).

12.3.2 Kriterijumi za hospitalizaciju na odedljenju 
standarne nege ili u jedinici intenzivne nege/koro-
narnoj jedinici

• Pacijenti sa perzistentnom teškom dispnojom treba 
da budu upućeni na mesto gde reanimacija može biti 
pružena ako je potrebno.

• Pacijenti sa visokim rizikom (npr. sa perzistentnom 
teškom dispnejom, hemodinamskom nestabilnošću, 
ponavljanim aritmijama, akutnom srčanom slabošću 
povezanom sa akutnim koronarnim sindromom), inici-
jalno teba da budu zbrinuti u jedinici intenzivne nege/
koronarnoj jedinici. Algoritmi za predviđanje intrahos-
pitalnog mortaliteta pacijenata sa akutnom srčanom 
slabošću mogu pomoći u određivanju koji pacijenti u 
urgentnom centru zahtevaju najviši nivo intrahospitalne 
nege.538,539

• Kriterijumi za prijem u jedinicu intenzivne nege/
koronarnu jedinicu obuhvataju neke od sledećih:

Slika 12.3 Zbrinjavanje pacijenata sa akutnom srčanom slabošću zasnovano na 
kliničkom profilu u ranoj fazi

aSimptomi/znaci kongestije: ortopnoja, paroksizmalna noćna dispnoja, nedostatak vazduha, inspi-
rijumski pukoti nad plućnim poljima obostrano, poremećen krvni pritisak koji odgovara na Valsalvin 
manevar (levostrana); simptomi kongestije creva, distendirane jugularne vene, hepatojugularni 
refluks, hepatomegalija, ascites i preriferni edemi (desnostrana).
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– potrebu za intubacijom (ili već intubirani)
– simptome/znake hipoperfuzije
– saturaciju kiseonikom (SpO2) <90% (uprkos suple-

mentaciji kiseonika)
– upotrebu pomoćne disajne muskulature, respira-

tornu frekvencu >25/min
– srčanu frekvencu <40 ili >130/min, SBP <90 mmHg.540

• Ostali pacijenti sa akutnom srčanom slabošću obič-
no zahtevaju hospitalizaciju na odeljenju sa standar-
dnom negom. Samo nekolicina pacijenata primljenih u 
urgentni centar sa akutnom srčanom slabošću (uglav-
nom pacijenti sa hroničnom srčanom slabošću sa egzar-
cebacijom simptoma i diskretnim znacima kongestije) 
nakon malih doza diuretika i optimizacije oralne terapi-
je mogu biti otpušteni direktno kući iz urgentnog centra 
sa preporukom za nastavak ambulantnog praćenja.

• Nastavak lečenja pacijenta na odeljenju sa standar-
dnom negom nakon jedinice intenzivne nege/koronarne 
jedinice je uslovljena kliničkom stabilizacijom i rezoluci-
jom bolesti. Nastavak lečenja podrazumeva uključivanje 
multidisciplinarnog tima i planiranje otpusta.

12.3.3 Rana faza zbrinjavanja 
Terapija kiseonikom i/ili potpora disanju
U akutnoj srčanoj slabosti, kiseonik ne treba upotre-

bljavati rutinski kod nehipoksemičnih pacijenata, pošto 
uzrokuje vazokonstrikciju i smanjenje udarnog volume-
na.546,547 U hroničnoj opstruktivnoj bolesti pluća, hipe-
roksigenacija može povećati ventilaciono-perfuzioni 
defekt, suprimirajući disanje i uzrokujući hiperkapniju. 
Tokom terapije kiseonikom, acido-bazni status i transku-
tani SpO2 treba da bude praćen.

Neinvazivna ventilacija pod pozitivnim protiskom 
koja uključuje i CPAP i ventilaciju pod pozitivnim priti-
skom (eng. positive pressure ventilation, PPV). PPV ta-
kođe obezbeđuje podršku inspiratornom pritisku koja 
poboljšava minutnu ventilaciju i posebno je korisna kod 
pacijenata sa hiperkapnijom, najčešće kod pacijenata sa 
hroničnom opstruktivnom bolešću pluća.

Kongestija utiče na funkciju pluća i povećava intra-
pulmonalni šant, što rezultira hipoksemijom. Frakcija 
udahnutog kiseonika (eng. fraction of inspire oxigen, 
FiO2) treba da bude povećana do 100% ako je neophod-
no, u odnosu na vrednost SaO2 i ukoliko nije kontraindi-
kovano. Potrebno je da se izbegne hipoksija.546, 547 Nein-
vazivna ventilacija pod pozitivnim pritiskom smanjuje 
respiratornu insuficijenciju541-545 i može smanjiti potrebu 
za intubacijom i mortalitet,543 iako podaci u vezi sa mor-
talitetom nisu pouzdani. CPAP je tehnika izvodljiva u 
prehospitalnim uslovima, zato što je jednostavnija od sa 
ventičatorne podrške sa pozitivnim ekspiratornim priti-
skom (eng. pressure support positive end-expiratory 
pressure, PS-PEEP) i zahteva jednostavnu obuku i opre-
mu. Pri prijemu u bolnicu, pacijenti koji i dalje pokazuju 
znake respiratorne insuficijencije mogu nastaviti sa ne-
invazivnom ventilacijom, prevashodno PS-PEEP, u sluča-
ju acidoze sa hiperkapnijom, posebno kod onih pacije-
nata sa prethodnom istorijom hronične opstruktivne 
bolesti pluća ili znacima prostracije.540

Treba biti oprezan u pogledu neželjenih efekata ane-
stetika, od kojih Propofol može indukovati hipotenziju 
neželjene kardiodepresivne efekte. Nasuprot tome, Mi-
dazolam ostvaruje manje neželjenih efekata na srce i 
sledstveno je prihvatljiviji kod pacijenata sa akutnom 
srčanom slabošću i kardiogenim šokom.

Algoritam zbrinjavanja pacijenata sa akutnom srča-
nom slabošću zasnovan na kliničkoj slici tokom rane faze 
je prikazan na Slici 12.3.

Medikamentna terapija
Diuretici
Diretici su kamen temeljac lečenja pacijenata sa akut-

nom srčanom slabošću i znacima opterećenja volume-
nom i kongestijom. Diuretici povećavaju ekskreciju soli 
i vode u bubrezima i imaju izvestan vazodilatatorni efe-
kat. Kod pacijenata sa akutnom srčanom slabošću i zna-
cima hipoperfuzije diuretike treba izbegavati pre posti-
zanja adekvatne perfuzije.

Preporuke za zbrinjavanje pacijenata sa akutnom srčanom slabošću: terapija kiseonikom i potpora disanju

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Transkutano praćenje arterijske saturacije kiseonika (SaO2) je preporučeno. I C  
Merenje pH krvi i pritiska ugljendioksida (moguće uključujući laktate) koristeći vensku 
krv treba da bude razmotrena, posebno kod pacijenata sa akutnim edemom pluća ili 
prethodnom istorijom hronične opstruktivne bolesti pluća. Kod pacijenata sa kardiogenim 
šokom arterijska krv je prioritetna.

IIa C  

Terapija kiseonikom je preporučena kod pacijenata sa akutnom srčanom slabošću i SpO2 
<90% ili PaO2 <60 mmHg (8,0 kPa) radi korekcije hipoksemije. I C  

Neinvazivna ventilacija pod pozitivnim pritiskom (CPAP, BiPAP) treba da budu razmotreni 
kod pacijenata sa respiratornom insuficijencijom (respiratorna frekvenca >25/min, SpO2 
<90%) i započeta što je pre moguće sa ciljem poboljšanja respiratorne insuficijncije i 
smanjenja potrebe za intubacijom. Neinvazivna ventilacija pod pozitivnim pritiskom može 
smanjiti krvni pritisak i treba biti primenjena sa oprezom kod hipotenzivnih pacijenata. 
Krvni pritisak treba da bude intenzivno praćen kada se ovaj tretman primenjuje.

IIa B 541-545

Intubacija je preporučena, ako respiratorna insuficijencija vodi ka hipoksemiji (PaO2 <60 
mmHg (8,0 kPa)), hiperkapniji (PaCO2 >50 mmHg (6,65 kPa)) i acidozi (pH <7,35) i ne može 
biti zbrinuta neinvazivno.

I C  

PaO2 = parcijalni pritisak kiseonika u arterijskoj krvi; CPAP = kontinuirani pozitivni pritisak u disajnim putevima (od eng. continuous 
positive airway pressure); BiPAP = naizmenični pozitivni pritisak u disajnim putevima (od eng. bi-level positive airway pressure); PaCO2 = 
parcijalni pritisak ugljendioksida u arterijskoj krvi. ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. ᶜReference koje podržavaju preporuke.
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Inicijalni pristup terapiji kongestije uključuje intra-
vensku primenu diuretika sa dodatkom vazodilatatora 
za olakšavanje dispnoje ako krvni pritisak dozvoljava. Za 
povećanje diureze ili prevazilaženje rezistencije na diu-
retike postoji mogućnost dvojne nefronske blokade isto-
vremenom primenom diuretika Henleove petlje (npr. 
Furosemid ili Torasemid) i tijazidnih diuretika ili natriu-
retskih doza MRA. 570, 571 Ipak, kombinacija zahteva opre-
zno praćenje da bi se izbegla hipokalemija, oštećenje 
bubrežne funkcije i hipovolemija.

Podaci koji definišu optimalnu dozu, vreme i način 
primene nisu potpuni. Kod pacijenata tretiranih visokim 
dozama u DOSE studiji, 2,5x povećana doza Furosemida 
u odnosu na prethodno primenjivanu oralnu dozu rezul-
tirala je značajnim poboljšanjem dispnoje, značajnom 
promenom telesne mase i gubitkom tečnosti, nasuprot 
tranzitornom pogoršanju bubrežne funkcije. 548 U akut-
noj srčanoj slabosti intravenski primenjen Furosemid je 
najšeće korišćen diuretik prve linije. Doza treba da bude 
ograničena na najnižu koja obezbeđuje adekvatan kli-
nički efekat i modifikovana u odnosu na raniju funkciju 
bubrega i u odnosu na ranije primenjivanu dozu. Inici-
jalna intravenska doza treba da bude najmanje jednaka 
oralnoj dozi prethodno korišćenoj kod kuće. Posledično, 
pacijenti sa prvom epizodom akutne srčane slabosti i oni 
sa hroničnom srčanom slabošću bez poznate bubrežne 
slabosti i istorije korišćenja diuretika mogu adekvatno 
odgovoriti na intravenski bolus Furosemida 20-40 mg, 
dok oni koji su koristili duretike ranije zahtevaju više ini-
cijalne doze. Intravenski bolus Torasemida 10-20 mg 
može biti razmotren kao alternativa.

Vazodilatatori
Intravenski vazodilatatori (Tabela 12.4) su drugi naj-

češće korišćeni lekovi u akutnoj srčanoj slabosti za olak-
šanje simptoma; ipak, nema snažnih dokaza koji potvr-
đuju njihove korisne efekte.

Ostvaruju dvostruki korisni efekat smanjenjem ven-
skog tonusa (dovode do optimizacije prethodnog opte-
rećenja (eng. preload)), smanjenjem arterijskog tonusa 
(dovode do smanjenja naknadnog opterećenja (eng. 
afterload)). Posledično, oni mogu povećati udarni volu-
men. Vazodilatatori su posebno korisni kod pacijenata 
sa hipertenzivnom akutnom srčanom slabošću, dok ih 
kod onih sa SBP <90 mmHg (ili sa simptomatskom hipo-
tenzijom) treba izbegavati. Doziranje treba da bude 
oprezno kontrolisano da bi se izbeglo naglo obaranje 
pritiska, što je povezano sa gorom prognozom. Vazodi-
latatore treba primenjivati sa oprezom kod pacijenata 
sa značajnom mitralnom ili aortnom stenozom.

Pozitivni inotropni agensi
Upotreba pozitivnih inotropnih agensasa (Tabela 12.5) 

treba da bude rezervisana za pacijente sa značajnom sma-
njenjem udarnog volumena koje rezultira kompromito-
vanm perfuzijom vitalnih organa, što se najčešće sreće 
kod hipotenzivne akutne srčane slabosti. Pozitivni inotro-
pni agensi nisu preporučeni kod pacijenata sa hipotenziv-
nom akutnom srčanom slabošću kod koje je osnovni uzrok 
hipovolemija ili drugi uzroci koje je moguće korigovati, 
pre korekcije tih uzroka. Levosimendan ima prednost u 
odnosu na Dobutamin za reverziju efekata beta blokatora 
ukoliko se smatra da beta blokatori doprinose hipoperfu-

Tabela 12.4 Intravenska primena vazodilatatora u lečenju akutne srčane slabosti

Vazodilatator Doziranje Glavni štetni efekti Drugo
Nitroglicerin Početi sa 10-20 µg/min, povećavati do 200 µg/min Hipotenzija, glavobolja Razvoj tolerancije kod 

kontinuirane primene
Izosorbid 
dinitrat

Početi sa 1 mg/h, povećavati do 10 mg/h Hipotenzija, glavobolja Razvoj tolerancije kod 
kontinuirane primene

Nitroprusid Početi sa 0,3 µg/kg/min, povećavati do 5 µg/kg/min Hipotenzija, toksičnost 
izocijanata

Fotosenzitivan

Nesiritideᵃ Bolus 2 µg/kg + infuzija 0,01 µg/kg/min Hipotenzija, glavobolja  
ᵃNedostupan u mnogim evropskim zemljama.

Tabela 12.5 Pozitivni inotropni agensi i vazopresori u terapiji akutne srčane slabosti

Vazodilatator Bolus Infuzija
Dobutamina Ne 2-20 µg/kg/min (beta +)
Dopamin Ne 3-5 µg/kg/min - pozitivni inotropni agens (beta +)
    >5 µg/kg/min - pozitivni inotropni agens (beta +), vazopresor (alfa +)
Milrinonea, b 25-75 µg/kg tokom 10-20 min 0,375-0,75 µg/kg/min
Enoksimona 0,5-1,0 µg/kg tokom 5-10 min 5-50 µg/kg/min
Levosimendana 12 µg/kg tokom 10 min (opciono) c 0,1 µg/kg/min što može biti smanjeno do 0,05 µg/kg/min ili 

povećano do 0,2 µg/kg/min
Noradrenalin Ne 0,2-1,0 µg/kg/min
Adrenalin 1 mg može biti ordiniran intravenski 

tokom reanimacije, ponavljati na 
3-5 min

0,05-0,5 µg/kg/min

aTakođe i vazodilatator. bNije preporučen kod akutnog pogoršanja ishemijske srčane slabosti. cBolis nije preporučen kod hipotenzivnih 
pacijenata.
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Preporuke za zbrinjavanje pacijenata sa akutnom srčanom slabošću: medikamentna terapija

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Diuretici
Intravenska primena diuretika Henleove petilje je preporučena kod svih pacijenata sa 
akutnom srčanom slabošću primljenih sa simptomima/znacima opterećenja volumenom 
radi poboljšanja simptoma. Preporučeno je sistematsko praćenje simptoma, količine urina, 
bubrežne funkcije i koncentracije elektrolita tokom intravenske primene diuretika.

I C  

Kod pacijenata sa prvom manifestacijom akutne srčane slabosti ili kod onih sa hroničnom 
dekompenzovanom srčanom slabošću koji nisu uzimali oralne diuretike inicijalna 
preporučena doza Furosemida je 20-40 mg i.v. (ili ekvivalenata); za one na hroničnoj 
diuretskoj terapiji, inicijalna intravenska doza treba biti najmanje jednaka oralnoj dozi.

I B 540, 548

Preporučeno je primeniti diuretsku terapiju bilo kao intermitentne boluse ili kao 
kontinuiranu infuziju, a doza i trajanje treba da bude prilagođavana simptomima pacijenta i 
kliničkom stanju. 

I B 548

Kombinacija diuretika Henleove petlje sa ili tiazidnim diureticima ili Spironolaktonom treba 
biti razmotrena kod pacijenata sa rezistentnim edemima ili nedovoljnim poboljšanjem 
simptoma.

IIb C 549

Vazodilatatori
Intravenska primena vazodilatatora treba da bude razmotrena za olakšanje simptoma 
akutne srčane slabosti sa SBP >90 mmHg (i bez simptomatske hipotenzije). Simptomi i krvni 
pritisak treba da budu intenzivno praćeni tokom intravenske administracije vazodilatatora.

IIa B 537,  
550-555

Kod pacijenata sa hipertenzivnom akutnom srčanom slabošću, intravenska primena 
vazodilatatora treba da bude razmotrena kao inicijalna terapija radi poboljšanja simptoma i 
smanjenje kongestije.

IIa B 537m  
551-554

Pozitivni inotropni agensi - Dobutamin, Dopamin, Levosimendan, Fosfodiesteraza 3 (eng. Phosphodiesterase 3, PDE 3) 
inhibitori
Kratkotrajna intravenska infuzija pozitivnih inotropnih agenasa može biti razmotrena kod 
pacijenata sa hipotenzijom (SPB <90 mmHg) i/ili simptomima/znacima hipoperfuzije uprkos 
euvolemiji ili hipervolemiji, radi povećanja udarnog volumena, povećanja krvnog pritiska, 
poboljšanja periferne perfuzije i očuvanja funkcije organa.

IIb C  

Intrevenska infuzija Levosimendana ili PDE III inhibitora može biti razmotrena za reverziju 
efekata beta blokatora ukoliko se smatra da beta blokatori doprinose hipotenziji i 
posledičnoj hipoperfuziji.

IIb C  

Pozitivni inotropni agensi nisu preporučeni osim ako pacijenti nisu sa simptomima 
hipotenzije ili simptomima/znacima hipoperfuzije, zbog problema bezbednosti. III A 556, 557

Vazopresori
Vazopresori (pre svih Noradrenalin) mogu biti razmotreni kod pacijenata sa kardiogenim 
šokom, uprkos tretmanu drugim pozitivnim inotropnim agensom, radi podizanja krvnog 
pritiska i perfuzije vitalnih organa.

IIb B 558

Preporučeno je praćenje EKGa i krvnog pritiska tokom primene pozitivnih inotropnih 
agenasa i vazopresora, pošto oni mogu uzrokovati aritmije, ishemiju miokarda, a u slučaju 
Levosimendana i PDE III inhibitora takođe i hipotenziju.

I C 540,  
559-563

U takvim slučajevima intraarterijsko merenje krvnog pritiska može biti razmotreno. IIb C  
Profilaksa tromboembolizma
Profilaksa tromboembolizma (npr. sa LMWH) je preporučena kod pacijenata koji nisu ranije 
uzimali antikoagulanse i kod kojih antikoagulansi nisu kontraindikovani, radi smanjenja rizika 
od duboke venske tromboze i embolije pluća.

I B 564

Ostali lekovi
Za akutnu kontrolu komorske frekvence kod pacijenata sa atrijalnom fibrilacijom:      
a) Digoksin ili beta blokatori treba da budu razmotreni kao prva linija terapije.ᵈ IIa C  
b) Amiodaron može biti razmotren. IIb B 565-567
Oprezna upotreba opijata može biti razmotrena radi olakšanja dispnoje i anksioznosti kod 
pacijenata sa teškom dispnojom, ali nauzeja i hipopneja mogu da se pojave. IIb B  

i.v. = intravenski; SBP = sistolni krvni pritisak (od eng. systolic blood pressure); EKG = elektrokardiogram; LMWH = niskomolekularni heparin 
(od eng. low molecular weight heparin). ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. ᶜReference koje podržavaju preporuke. ᵈBeta blokatori treba da 
budu pažljivo primenjivani ako su pacijenti hipotenzivni.
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ziji.572 Ipak, Levosimendan je vazodilatator, pa on nije po-
godan za primenu kod hipotenzivnih pacijenata (SBP <85 
mmHg) ili kod pacijenata sa kardiogenim šokom, osim ako 
se ne primenjuje u kombinciji sa drugim pozitivnim inotro-
pnim agensima ili vazopresorima.559, 573, 574 Pozitivni inotro-
pni agensi, posebno oni sa adrenergičkim mehanizmom, 
mogu uzrokovati sinusnu tahikardiju i mogu indukovati 
ishemiju miokarda i aritmije, pa je praćenje EKGa neop-
hodno. Takođe, postoji zabrinutost da dugoročno pove-
ćavaju mortalitet, što je rezultat studija u kojim je inter-
mitentna ili kontinuirana infuzija pozitivnih inotropnih 
agenasa primenjivana.559-563, 575 U savkom slučaju, pozitiv-
ne inotropne agense treba primenjivati oprezno, inicijal-
no u vrlo niskim dozama sa povećanjem doze u slučaju 
potrebe, uz intenzivno praćenje.

Vazopresori
Lekovi sa značajnim efektom na perifernu arterijsku 

vazokonstrikciju kao što su Noradrenalin ili Dopamin u 
višim dozama (>5µg/kg/min) se daju pacijentima sa zna-
čajnom hipotenzijom. Ovi lekovi se daju za podizanje 
krvnog pritiska i redistribuciju krvi u vitalne organe. Ipak, 
ovi efekti se ostvaruju na račun povećanog naknadnog 
opterećenja.

Dopamin je upoređivan sa Noradrenalinom u lečenju 
raznolikih pacijenata u šoku. Analize podgrupa su poka-
zale da Noradrenalin ima manje neželjenih efekata i niži 
mortalitet.558 Adrenalin treba da bude ograničen za pa-
cijente sa perzistentnom hipotenzijom bez obzia na ade-
kvatan pritisak punjenja srca i upotrebu drugih vazoak-
tuvnih agenasa i u protkolima za reanimaciju.576

Profilaksa tromboembolizma
Profilaksa tromboembolizma heparinom ili drugim 

antikoagulansima je preporičena ako nije kontraindiko-
vana ili nepotrebna (zbog postojećeg tretmana oralnim 
antikoagulansima).

Digoksin
Digoksin je uglavnom indikovan kod pacijenata sa AF 

i brzom ventrikularnom frekvencom (>110/min) i daje se 
u bolusu 0,25-0,5 mg i.v. ako ranije nije korišćen (0,0625-
0,125 mg i.v. može biti optimalna doza za pacijente sa 
teškom bubrežnom slabošću). Ipak, kod pacijenata sa 
komorbiditetima ili drugim faktorima koji utiču na meta-
bolizam Digoksina (uključujućii druge lekove) i/ili kod sta-
rijih, dozu održavanja je teško teorijski proceniti i u tim 
situacijama dozu treba utvriditi empirijski, bazirano na 
merenjima koncetracije Digoksina u perifernoj krvi.

Antagonisti vazopresina
Antagonisti vazopresina kao što je Tolvaptan blokira-

ju efekte arginin vazopresina (AVP) na V2 receptor u 
bubrežnim tubulima i pospešuju ekskreciju vode. Tol-
vaptan može da se koristi kod pacijenata sa optereće-
njem volumenom i rezistentnom hiponatremijom (žeđ 
i dehidracija su poznati neželjeni efekti). 577

Opijati
Opijati olakšavaju dispnoju i anksioznost. U akutnoj 

srčanoj slabosti, rutinska primena opijata nije preporu-

čena, a njihova oprezna primena može biti razmatrana 
kod pacijenata sa teškom dispnojom, uglavnom sa ede-
mom pluća. Doznozavisni neželljeni efekti uključuju 
mučninu, hipotenziju, bradikardiju, depresiju respirator-
nog centra (potencijalno povećavaju potrebu za invaziv-
nom ventilacijom). Ima kontroverzi u vezi sa mogućim 
povećanjem mortaliteta kod pacijenata koji primaju 
Morfin.568,569

Anksiolitici i sedativi
Anksiolitici i sedativni mogu biti neophodni kod pa-

cijenata sa agitacijom i delirijumom. Oprezna upotreba 
benzodijazepina (Diazepam ili Lorazepam) predstavlja 
najbezbedniji pristup.

Nefarmakološka terapija
Terapijski modaliteti zamene bubrežne funkcije
Ultrafiltracija predstavlja uklanjanje viška vode upo-

trebom semipermeabilne membrane koja koristi tran-
smembranski gradijent pritiska. Nema dokaza koji favo-
rizuju ultrafiltraciju u odnosu na diuretike Henleove 
petlje kao prvu liniju terapije kod pacijenata sa akutnom 
srčanom slabošću. 571, 578 U današnje vreme, rutinska 
upotreba ultrafiltracije nije preporučena i treba je ogra-
ničiti na pacijente bez adekvatnog odgovora na diuret-
sku terapiju.

Sledeći kriterijumi ukazuju na potrebu za primenom 
terapijskih modaliteta zamene bubrežne funkcije kod 
pacijenata sa refraktornim opterećenjem volumenom: 
oligurija rezistentna na sve raspoložive terapijske mere, 
teška hiperkalemija (K+ >6,5 mmol/L), teška acidemija 
(pH <7,2), serumska koncentracija ureje >25mmol/L 
(>150 mg/dL) i serumska koncentracija kreatinina >300 
µmol/L (>3,4 mg/dL).

Preporuke u vezi sa primenom terapijskih modaliteta 
zamene bubrežne funkcije kod pacijenata sa akutnom 
srčanom slabošću

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Ultrafiltracija može biti 
razmotrena kod pacijenata 
sa refraktornom kongestijom 
koji ne reaguju na inicijalnu 
diuretsku terapiju.

IIb B 578-580

Primenu terapijskih modaliteta 
zamene bubrežne funkcije 
treba razmotriti kod pacijenata 
sa refraktornim opterećenjem 
volumenom i akutnom 
bubrežnom slabošću. 

IIa C  

aKlasa preporuke, bNivo dokaza, cReferenca(e) koje podržavaju pre-
poruku

Mehanička potpora cirkulaciji
Intraaortna balon pumpa
Konvencionalne indikacije za intraaortnu balon pum-

pu (eng. intra-aortic balloon pump, IABP) su potpora 
cirkulaciji pre hirurške korekcije specifičnih akutnih me-
haničkih poremećaja (npr. ruptura intraventrikularnog 
septuma i akutna mitralna regurgitacija), tokom teškog 
akutnog miokarditisa i kod određenih pacijenata sa akut-
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nom ishemijom miokarda ili infarktom pre, tokom i posle 
perkutane ili hirurške revaskularizacije. Nema sigurnih 
dokaza za efikasnost IABP u kardiogenom šoku drugog 
uzroka (za detalje vidi nastavak).

Mehanička potporna terapija
Mehanička potporna terapija (eng. ventricular assist 

device) ili druge forme mehaničke potpore cirkulaciji 
(eng. mechanical circulatory support, MCS) mogu biti 
korišćene ko „most do odluke“ ili dugoročnije kod odre-
đenih pacijenata (vidi Odeljak 13).

Druge intervencije
Kod pacijenata sa akutnom srčanom slabošću i pleu-

ralnim izlivom, pleurocenteza sa evakuacijom tečnosti 
može biti razmotrena ako je izvodljivo sa ciljem ublaža-
vanja dispnoje.

Kod pacijenata sa ascitesom, paracenteza sa evaku-
acijom tečnosti može biti razmotrena sa ciljem ublaža-
vanja simptoma. Ova procedura, redukcijom intraabdo-
minalnog pritiska, može delimično normalizovati 
transrenalni gradijent pritiska, i dovesti do poboljšanja 
funkcije bubrega. 581

12.3.4 Zbrinjavanje pacijenata sa kardiogenim 
šokom

Kardiogeni šok se definiše kao hipotenzija (SBP <90 
mmHg) uprkos eu- ili hipervolemiji sa znacima hipoper-
fuzije (Tabela 12.2). Patogenetski supstrat kardiogenog 
šoka je u opsegu od terminalne hronične srčane slabosti 
sa niskim udarnim volumenom do akutno nastalog kar-
diogenog šoka uglavnom uzrokovanog akutnim infar-
ktom srca sa elevacijom ST segmenta, kao i brojnim 
drugim uzrocima osim akutnog koronarnog sindroma. 
Pacijenta u kardiogenom šoku treba podvrgnuti neod-

ložnoj kompleksnoj proceni. EKG i ehokardiografija su 
neodložno potrebni kod svih pacijenata sa suspektnim 
kardiogenim šokom. Kod pacijenata u kardiogenom šo-
ku koji komplikuje akutni koronarni sindrom, neodložna 
koronarografija je preporučena (unutar 2h od prijema u 
bolnicu) sa tendencijom ka revaskularizaciji.114,535 Inva-
zivni monitoring sa arterijskom linijom treba razmotriti. 

Nema saglasnosti o optimalnoj metodi hemodinam-
skog monitoringa tokom procene i zbrinjavanja pacijen-
ta u kardiogenom šoku, uključujući kateterizaciju desnog 
srca.

Medikamentna terapija ima za cilj da poboljša per-
fuziju organa povećanjem minutnog volumena i krvnog 
pritiska. Nakon inicijalnog opterećenja volumenom (eng. 
fluid challenge), medikamentna terapija se sastoji od 
pozitivnih inotropnih agenasa i vazopresora ako je po-
trebno. Tretman je diktiran kontinuiranim praćenjem 
hemodinamskih parametara i praćenjem perfuzije orga-
na. Kateterizacija desnog srca može biti razmotrena. Kao 
vazopresor, Noradrenalin je preporučen kada srednji 
arterijski prtisak zahteva medikamentnu portporu. Do-
butamin je najčeće korišćen adrenergički pozitivni 
inotropni agens. Levosimendan može biti korišćen u 
kombinaciji sa vazopresorom.582,582 Infuzija Levosimen-
dana u kardiogenom šoku koji prati akutni infarkt mio-
karda u kombinaciji sa Dobutaminom i Noradrenalinom 
poboljšava hemodinamski status bez napredovanja hi-
potenzije.582,583 PDEIII inhibitori mogu biti još jedna op-
cija, posbno kod pacijenata bez ishemije.561,584

Ipak, kada nema adekvatnog odgovora, pre kombi-
novanja nekoliko pozitivnih inotropnih agenasa, meha-
nička potpora cirkulaciji treba da bude razmotrena. Ne-
davno, IABP-SHOCK II studija je pokazala da IABP ne 
poboljšava ishod kod pacijenata sa akutnim infarktom 
miokarda i kardiogenim šokom.585,586 Stoga, rutinska upo-
treba IABP ne može biti preporučena.

Preporuke za zbrinjavanje pacijenata sa kardiogenim šokom

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Kod svih pacijenata sa kardiogenim šokom, neodložni EKG i ehokardiografija su preporučeni. I C  
Svi pacijenti sa kardiogenim šokom treba da budu hitno transportovani u tercijarnu 
zdravstvenu ustanovu sa 24/7 dostupnom kateterizacijom i spacijalizovanom jedinicom 
intenzivne nege/koronarnom jedinicom sa dostupnom karatkotrajnom mehaničkom 
potpotrom cirkulaciji.

I C  

Kod svih pacijenata sa kardiogenim šokom koji komplikuje akutni koronarni sindrom 
neodložna koronarografija je preporučena (unutar 2h od prijema u bolnicu) sa tendencijom 
ka revaskularizaciji.

I C  

Kontinuirano praćenje EKGa i krvnog pritiska je preporučeno. I C  
Invazivni monitoring sa arterijskom linijom je preporučen. I C  
Opterećenje volumenom (fiziološki rastvor ili Ringerov rastvor, >200 ml/15-30 ml/min) je 
preporučeno kao prva linija terapije ako nema znakova opterećenja volumenom. I C  

Intravenska aplikacija pozitivnih inotropnih agenasa (Dobutamin) može biti razmotrena radi 
povećanja udarnog volumena. IIb C  

Vazopresori (Noradrenalin pre Dopamina) mogu biti razmotreni kada treba održavati SBP u 
prisustvu rezistentne hipoperfuzije. IIb B 558

IABP se ne preporučuje rutinski u kardiogenom šoku. III B 585,586
Kratkotrajna mehanička potpora cirkulaciji može biti razmotrena u refraktornom kardiogenom 
šoku u zavisnosti od starosnog doba pacijenta, komorbiditeta i neurološkog statusa. IIb C  

EKG = elektorkardiogram. SBP = sitolni krvni pritisak (od eng. systolic blood pressure); IABP = intraaortna balon pumpa (od eng. Intra-aortic 
balloon pump). ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. ᶜReference koje podržavaju preporuke.
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12.4 Primena oralne terapije zasnovane na 
dokazima

Oralna terapija koja modifikuje klinički tok srčane sla-
bosti treba da bude nastavljena pri prijemu zbog akutne 
srčane slabosti, osim u slučaju prezentacije sa hemodi-
namskom nestabilnošću (simptomatska hipotenzija, hi-
poperfuzija, bradikardija), hiperkalemijom ili teško ošte-
ćenom bubrežnom funkcijom. U ovim slučajevima, 
dnevne doze oralne terapije treba da budu snižene ili 
primena privremeno zaustavljena do stabilizacije pacijen-
ta. Posebno, primena beta blokatora se može bezbedno 
nastaviti tokom lečenja akutne srčane slabosti, osim u 
kardiogenom šoku. Nedavne meta-analize su pokazale da 
je prekid primene beta blokatora kod pacijenata hospita-
lizovanih zbog akutne srčane slabosti povezan sa poveća-
nim intrahospitalnim mortalitetom, kratkoročnim morta-
litetom i kratkoročnom pojavom kompozitnog ishoda 
koji obuhvata ponovnu hospitalizaciju i mortalitet.587

Preporuke za primenu oralne terapije zasnovane na 
dokazima koja modifikuje klinički tok bolesti kod 
pacijenata sa akutnom srčanom slabošću

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ
U slučaju pogoršanja hronične srčane 
slabosti, treba učiniti napor da se nastavi 
na dokazima zasnovana terapija koja 
modifikuje klinički tok bolesti, kada 
pacijent nije hemodinamski nestabilan ili 
ukoliko nije kontraindikovano.

I C

U slučaju prve manifestacije srčane 
slabosti sa redukovanom EF, treba učiniti 
napor za započinjanje ove terapije nakon 
hemodinamske stabilizacije pacijenta.

I C

EF = ejekciona frakcija. ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. ᶜReference 
koje podržavaju preporuke.

12.5 Praćenje kliničkog stanja pacijenata 
hospitalizovnih zbog akutne srčane slabosti

Pacijenti treba da budu vagani svakodnevno i treba 
beležiti tačne podatke o bilansu tečnosti. Funkciju bu-
brega treba pratiti svakodnevno, pre svega određiva-
njem serumskih koncentracija BUN/ureje, kreatinina i 

elektrolita. Rutinsko plasiranje urinarnog katetera nije 
preporučeno.

Funkcija bubrega je često oštećena pri prijemu, ali se 
može poboljšati ili pogoršati nakon uspostavljanja diu-
reze. Rutinsko praćenje srčane frekvence, respiratorne 
frekvence i krvnog pritiska treba nastaviti. Nema studija 
koje potvrđuju korisnost invazivnog hemodinamskog 
praćenja pacijenata sa akutnom srčanom slabošću osim 
kod onih sa kardiogenim šokom. Ima dokaza koji potvr-
đuju da merenje natriureskih peptida tokom hospitali-
zacije može pomoći u planiranju otpusta. Pacijenti kod 
kojih vrednosti natriuretksih peptida opadaju tokom 
hospitalizacije imaju niži kardiovaskularni mortalitet i 
manje ponovnih hospitalizacija unutar 6 meseci. 588-590

12.6 Kriterijumi za otpust iz bolnice i kon-
trole u visokorizičnom periodu

Pacijenti primljeni sa akutnom srčanom slabošću su 
pripremljeni za otpust 552

• kada su hemodinamski stabilni, euvolemični, na na 
dokazima zasnovanoj oralnoj terapiji sa stabilnom funk-
cijom bubrega najkraće 24h pre otpusta;

• kada im je pružena individualizovana edukacija o 
medicinskom entitetu zbog koga se leče i saveti za brigu 
o sebi.

Pacijenti treba da
• budu ukuljučeni u program planiranja otpusta; pla-

novi kontrola moraju biti napravljeni pre otpusta i razjaš-
njeni sa timom zaduženim za lečenje.

• budu pregledani od strane izabranog doktora unu-
tar nedelju dna nakon otpusta.

• budu pregledani od strane karidologa unutar dve 
nedelje nakon otpusta ako je izvodljivo.

Pacijenti sa hroničnom srčanom slabošću treba da 
budu kontrolisani u specijalizovnim centrima. Tretman 
pacijenata pre i posle otpusta treba da bude u skladu sa 
standardnima Udruženja za srčanu slabost (eng. Heart 
Failure Association, HFA). 

12.7 Ciljevi lečenja u različitim fazama kod 
pacijenata sa akutnom srčanom slabošću

Tokom lečenja pacijenata sa akutnom srčanom sla-
bošću, moguće je razdvojiti uzastopne faze koje zahte-

Preporuke za praćanje kliničkog stanja pacijenata hospitalizoavnih zbog akutne srčane slabosti

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ
Standardni neinvazivni monitoring srčane frekvence, ritma, respiratorne frekvence, saturacije kiseonikom i 
krvnog pritiska je preporučen. I C

Preporučeno je da pacijenti budu vagani svakodnevno i treba beležiti tačne podatke o bilansu tečnosti. I C
Preporučeno je procenjivati simptome i znakove srčane slabosti (npr. disnoja, inspirijumski pukoti nad 
plućima, periferni edemi, masa) svakodnevno radi procene dinamike korekcije opterećenja volumenom. I C

Učestala, obično svakodnevna procena bubrežne fnkcije (određivanje serumskih koncentracija BUN/
ureje, kreatinina i elektrolita (kalijum, natrijum)) tokom intravenske terapije i kada se započne terapija 
antagonistima RAAS je preporučena. 

I C

Arterijsku liniju treba razmotriti kod hipotenzivnih pacijenata i kod perzistencije simptoma bez obzira na 
terapiju. IIa C

Kateterizacija plućne arterije može biti razmotrena kod pacijenata kod kojih bez obzira na medikamentnu 
terapiju perzistiraju refraktorni simptomi (posebno simptomi hipotenzije i hipoperfuzije). IIb C

BUN = blood urea nitrogen; RAAS = renin-angiotenzin-aldosteron sistem. a Klasa preporuka. b Nivo dokaza. c Reference koje podržavaju preporuke.
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vaju različit terapijski pristup (opisano u prethodnim 
odeljcima ovog poglavlja). Ciljevi lečenja u različitim 
fazama kod pacijenata sa akutnom srčanom slabošću 
takođe se razlikuju, i prikazani su u Tabeli 12.6.

Tabela 12.6 Ciljevi lečenja akutne srčane slabosti

Neposredni (urgentni centar, jedinica intenzivne nege/
koronarna jedinica)
Poboljšati hemodinamski status i perfuziju organa.
Uspostaviti oksigenaciju.
Ublažiti simptome.
Ograničiti oštećenje srca i bubrega.
Prevenirati tromboembolizam.
Skratiti boravak u jedinici intenzivne nege/koronarnoj 
jedinici.
Neposredni (u bolnici)
Identifikovati etiologiju i značajne komorbitete.
Podesiti terapiju tako da kontroliše simptome i kongestiju 
i optimizovati krvni pritisak.
Započeti i postepeno povećavati dozu medikamentne 
terapije koja modifikuje klinički tok bolesti.
Razmotriti mehaničku potporu cirkulaciji kod 
odgovarajućih pacijenata.
Tretman pre i posle otpusta
Razviti plan zaštite koji obuhvata:
a) raspored postepenog povećanja doze i praćenja 
medikamentne terapije;
b) potrebu za i vreme kontrole mehaničke potpore 
cirkulaciji;
c) ko će kontrolisati pacijenta i kada.
Uključiti pacijenta u kontrolu bolesti, edukovati ga i 
ohrabriti da prilagodi način života. 
Prevenirati skoru ponovnu hospitalizaciju.
Poboljšati simptome, kvalitet života i preživljavnje.

13. Mehanička potpora cirkulaciji i  
transplantacija srca
13.1 Mehanička potpora cirkulaciji

Za pacijente bilo sa hroničnom ili akutnom srčanom 
slabošću koji nije moguće stabilizovati upotrebom me-
dikamentne terapije, sistemi mehaničke potpore cirku-
laciji mogu biti korišćeni za rasterećenje insuficijentne 
komore i za održavanje dovoljne perfuzije organa. Paci-
jenti u kardiogenom šoku se inicijalno tretiraju kratko-
trajnom potporom koristeći privremene ekstrakorporal-
ne sisteme mehaničke potpore cirkulaciji dok se planira 
dugoročnija terapija. Pacijenti sa hroničnom srčanom 
slabošću refraktornom na medikamentnu terapiju mogu 
biti tretirani dugotrajnom mehaničkom potporom leve 
komore (do eng. left ventricular assist device). U Tabeli 
13. 1 su prikazane aktuelne indikacije za upotrebu razli-
čitih sistema mehaničke potpore cirkulaciji.593

13.1.1 Mehanička potpora cirkulaciji u akutnoj 
srčanoj slabosti

Za zbrinjavanje pacijenata sa akutnom srčanom slabo-
šću ili kardiogenim šokom (INTERMACS klasa 1), privre-
meni sistemi mehaničke potpore cirkulaciji koji uključuju 
perkutane sisteme za potporu, ECLS (od eng. extracorpo-
real life support) i ECMO (od eng. extracorporeal mem-
brane oxygenation) mogu biti košišćeni za tretman paci-
jenata sa levostranom ili obostranom insuficijencijom do 
oporavka funkcije srca i drugih organa. SAVE (od eng. The 
Survival After Veno-Arterial ECMO) skor može biti od ko-
risti za predikciju preživljavanja pacijenata tretiranih sa 
ECMO zbog refraktarnog kardiogenog šoka (online kalku-
lator na http://www.save-score.com).594

Dodatno, provremeni sistemi za mehanički potporu 
cirkulaciji, posebno ECLS i ECMO, mogu biti korišćeni kao 
„most do odluke“ (od eng. bridge to decision, BTD) kod 
pacijenata sa akutnim pogoršanjem srčane slabosti ili kar-
diogenim šokom radi stabilizacije hemodinamike, oporav-

Tabela 13.1 Termini koji opisuju različite indikacije za mehaničku potporu cirkulaciji

“Most do odluke” (od eng. 
“Bridge to decision”, BTD) / 
“Most do mosta” (od eng. 
“bridge to bridge”, BTB)

Upotreba kratkotrajnih sistema mehaničke podrške cirkulaciji (npr. ECLS, ECMO) kod 
pacijenata sa kardiogenim šokom do hemodinamske stabilizacije i stabilizacije perfuzije 
organa, kod kojh su kontraindikacije za dugotrajnu mehaničku potporu cirkulaciji 
isključene (oštećenje mozga nakon reanimacije) i dodatne terapijske opcije koje 
uključuju dutortajni tretman VADom ili transplantaciju srca mogu biti razmatrani. 

“Most do stavljanja na listu 
čekanja za transplantaciju” (od 
eng. “Bridge to canditacy”, BTC) 

Upotreba sistema mehaničke potpore cirkulaciji (obično LVADa) radi poboljšanja 
funkcije organa saciljem da nepodobnog pacijenta učini podobnim za transplantaciju.

“Most do transplantacije” 
(od eng. “Bridge to 
transplantation”, BTT) 

Upotreba sistema mehaničke potpore cirkulaciji (LVADa i BiVADa) da održi pacijenta u 
životu, a koji je inače u visokom riziku od smrti pre transplantacije dok donorski organ 
bude dostupan. 

“Most do transplantacije” 
(od eng. “Bridge to 
transplantation”, BTT) 

Upotreba sistema mehaničke potpore cirkulaciji (tipično LVADa) da održi pacijenta u 
životu dok se srčana funkcija oporavi dovoljno da sistem može da bude uklonjen.

Definitivna terapija (od eng. 
Destination therapy, DT)

Dugotrajna upotreba sistema mehaničke potpore cirkulaciji (LVADa) kao alternativa 
transplantaciji kod pacijenata sa terminalnom srčanom slabošću koji nisu podobni za 
transplantaciju ili dugočekaju na transplantaciju srca.

ECLS = extracorporeal life support; ECMO = extracorporeal membrane oxygenation; VAD = mehanička potpora komorama (od eng. ven-
tricular assist device); LVAD = mehanička potpora levoj komori (od eng. left ventricular assist device); BiVAD = mehanička potpora obema 
komorama (od eng. biventricular assist device).
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ka funkcije organa i obezbeđivanja vremena za kliničku 
procenu mogućnosti transpantacije srca ili tretman du-
gotrajnijim sistemima mehaničke potpore cirkulaciji.595

Nedovoljno je dokaza u vezi sa korisnošću privreme-
nih perkutanih sistema mehaničke potpore cirkulaciji 
kod pacijenata koji ne odgovaraju na standardnu terapi-
ju inotropima. U meta-analizi tri randomizovana klinička 
ispitivanja koja su upoređivala perkutane sisteme me-
haničke potpore cirkulaciji i intraaortnu balon pumpu 
kod ukupno 100 pacijenata sa kardiogenim šokom per-
kutani sistemi mehaničke potpore cirkulaciji su impono-
vali kao bezbedni, ali nisu poboljšali tridesetodnevni 
mortalitet i bili su povezani sa više krvarenja.596 U ran-
domizovanoj studiji kod pacijenata sa oštećenom funk-
cijom leve komore koji su bili podvrgnuti visokorizičnoj 
perkutanoj koronarnoj intervenciji (PROTECT II trial) 
incidenca neželjenih ishoda nakon 30 dana se nije zna-
čajno razlikovala između pacijenata kod kojih je prime-
njena IABP ili perkutani sistemi mehaničke potpore cir-
kulaciji.597 Zasnovano na ovim rezultatima perkutani 
sistemi mehaničke potpore cirkulaciji ne mogu biti pre-
poručeni kao dokazani ili efikasni tretman pacijenata sa 
kardiogenim šokom. Kod određenih pacijenata mogu 
biti korisni kao most do definitivne terapije. Teška je od-
luka da se odustane od mehaničke potpore cirkulaciji 
kod pacijenata bez potencijala za oporavak srčane funk-
cije, a koji nisu pogodni za transplantaciju srca ili dugo-
rajne sisteme mehaničke potpore cirkulaciji. 

13.1.2 Mehanička potpora cirkulaciji kod pacijenata 
sa terminalnom srčanom slabošću

Transplantacija srca je terapijsko rešenje za ograni-
čeni broj bolesnika sa terminalnom srčanom slabošću. 
Povećan broj pacijenata sa terminalnom srčanom slabo-
šću refraktornom na terapiju opadanje spremnosti za 
donaciju organa rezultiralo je dugim listama čekanja 
produženom vremenu provedenom na listi čekanja za 
transplantaciju srca (medijana je 16 meseci u zemljama 
uključenim u Eurotransplant).598 Više od 60% pacijenata 
se transplantira u stanju visokog stepena hitnosti, što 
ostavlja manje prostora za pacijente sa nižim stepenom 
hitnosti. Tri puta više pacijenata je na listi čekanja za 
transplantaciju srca nego što se zapravo transplantira 
tokom godine, a stopa mortaliteta 2013. g. na listi čeka-
nja Eurotranplanta je bila 21,7%.598

Skoriji podaci sugerišu da pacijenti tretirani mehanič-
kom potporom leve komore mogu imati bolje preživlja-
vanje na listi čekanja.599 U skladu sa tim sistemi mehanič-
ke potpore cirkulaciji, posebno LVADovi sa kontinuiranim 
protokom se sve češće smatraju alternativom transplan-
taciji scra. Inicijalno LVADovi su razvijani kao kratkoročni 
„most do transplantacije“ (od eng. bridge to transplan-
tation, BTT) (Tabela 13.1),600 ali danas se koriste meseci-
ma i godinama kod pacijenata koji se suočavaju ili sa 
dugim vremenom provedenim na listi čekanja (aktuelno 
samo 10% pacijenata tretiranih nekim od sistema meha-
ničke potpore cirkulaciji kao BTT će dobiti organ unutar 
godine od stavljanja na listu) ili koji nisu pogodni za tran-
splantaciju kao dugotrajnatrajna ili definitivna terapija ili 
terapija (od eng. destination therapy, DT). Broj pacijena-
ta sa trajim LVADom koji se ne smatraju ni prestarim ni 

nepogodnim za transplantaciju konstantno raste. Za ve-
ćinu tih pacijenata, tretman LVADom do kraja života, bez 
obzira na to što su pogodni za transplantaciju, postaje 
klinička realnost. Aktuelne dvogodišnje do trogodišnje 
stope preživljavanje pažljivo odabranih pacijenata koji su 
tretirani najsavremenijim LVADovima sa kontinuiranim 
protokom su odlične i uporedive sa ranim preživljava-
njem nakon transplantacije srca.595 Ipak malo je dokaza 
za dugoročnije ishode. Među pacijentima sa LVADovima 
sa kontinuiranim protokom aktuelno jedogodišnje pre-
življavanje je 80%, dvogodišnje 70% prevashodno kod 
pacijenata koji nisu pogodni za transplantaciju. Značajno 
je da je dvogodišnje preživljavanje 85% zabeleženo kod 
pacijnata mlađih od 70 godina bez dijabetesa, bubrežne 
slabosti i kardiogenog šoka.601,602 Pacijenti tretirani LVA-
Dom kao BTT imaju slične ili bolje stope preživljavanja 
nakon transplantacije od onih koji nisu zahtevali ili nisu 
tretirani BTT.599 Bez obzira na tehnološki razvoj, krvarenja 
i tromboembolizam (oba mogu uzrokovati moždani 
udar), tromboza pumpe, infekcije koje brzo napreduju i 
kvarovi uređaja i dalje su značajani problemi i utiču na 
dugoročne ishode pacijenata tretiranih mehaničkom 
potporom cirkulaciji.599,603-606 Preporučeno je da se ovi 
sistemi implantiraju i kontrolišu isključivo u centrima sa 
adekvatno obučenim doktorima specijalizovnim za leče-
nje srčane slabosti (kardiolozima i kardiohirurzima) i u 
spacijalizovanim ambulantama za pacijente sa LVADom 
sa obučenim medicinskim osobljem.607

Kod nekih pacijenata, reverzno remodelovanje leve 
komore i funkcionalno poboljšanje tokom tretmana me-
haničkom potporom cirkulaciji može dozvoliti uklanjanje 
LVADa („most do oporavka“ (od eng. „bridge to reco-
very“, BTR)). Ovakav ishod je verovatniji kod mlađih pa-
cijenata sa akutnim, fulminantnim, ali reverzibilnim 
uzrokom srčane slabosti, kao što je akutni miokarditis ili 
peripartalna kardiomiopatija.608,609 LVAD, takođe, može 
biti korišćen kao „most do stavljanja na listu čekanja za 
transplantaciju“ (od eng. „bridge to candidacy“, BTC) sa 
ciljem da obezbedi oporavak fukcije organa, poboljša 
funkciju leve komore i olakša plućnu hipertenziju, što 
može inicijalno nepodobnom pacijentu da obezbedi da 
postane kandidat za transplantaciju srca.

Implantacija ranijih sistema mehaničke potpore ko-
morama (od eng. ventricular assist device) kod manje 
teških pacijenata, npr. onih koji su i dalje na pozitivnoj 
inotropnoj podršci, je ispitivana u nedavnoj studiji koja 
je pokazala bolje ishode kod pacijenata koji su nastvili 
na medikamentnoj terapiji.605 Isto tako, INTERMACS re-
gistar je pokazao da bolje ishode postižu pacijenti sa 
višom INTERMACS klasom, iako je većina implantacija 
VADa učinjena kod pacijenata sa INTERMACS klasom 
1-3.604,610 Dodatno, treba primetiti da nema randomizo-
vanih kliničkih ispitivanja koja porede medikamentu 
terapiju i mehaničku potporu cirkulaciji kod pacijenata 
podobnih za transplantaciju (Tabela 13.2).

Tipično, pacijenti sa terminalnom srčanom slabošću 
koji se razmatraju za mehaničku potporu cirkulaciji po-
kazuju mnoge kliničke znake karakteristične za opadanja 
kardiovaskularne funkcije593 i mogu da zahtevaju konti-
nuiranu pozitivnu inotropnu potporu ili da pokazuju 
znake opadanja funkcije organa. Markeri poremećaja 
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bubrežne i jetrine funkcije, hematološki i koagulacioni 
poremećaji su povezani sa gorim ishodom.611,612

Procena funkcije desne komore je od presudnog zna-
čajapošto postoperativna insuficijencija desne komore 
značajno povećava perioperativni mortalitet i smanjuje 
preživljanje i nakon transplantacije. Ima, međutim, mno-
go pristupa u proceni desne komore (vidi Odeljak 5.2.3). 
Ako se očekuje da se radi o potencijalno reverzibilnoj in-
suficijenciji desne komore, privremeni (dani i nedelje) 
tretman mehaničkom potporom desnoj komori (od eng. 
right ventricular assist device, RVAD) koja koristi centifu-
galnu pumpu kao dodatak implantaciju LVADa može biti 
razmotrena. Za pacijente sa hroničnom insuficijencijom 
obe komore ili visokim rizikom od nastanka insuficijenci-
je desne komore nakon implantacije LVADa, tretman me-
haničkom potporom obema komorama (od eng. biventri-
cular assist device, BiVAD) može biti neophodan. 
Pacijenti koji zahtevaju dugotrajni tretman BiVADom 
moraju biti podobni za transplantaciju, pošto tretman 
BiVADom nije podesan kao DT. Ishodi tretmana BiVADom 
su gori u odnosu na ishode tretmana LVADom i stoga in-
dikacije za tretman VADom treba da budu razmatrane pre 
nastupanja insuficijencije desne komore. Implantacija 
veštaškog srca (od eng. total arteficial heart) sa prethod-
nim uklanjanjem nativnog treba da bude sačuvana za 
selektovane pacijente koji ne mogu biti tretirani LVADom 
(inreparabilni ventrikularni septalni defekt, ruptura srca).

Pacijenti sa aktivnom infekcijom, teškim oštećenjem 
funkcije bubrega, pluća ili jetre ili neizvesnim neurološ-
kim stanjem nakon srčanog zastoja zbog kardiogenog 
šoka obično nisu kandidati za BTT ili DT ali mogu biti 
razmetrani za BTC (Tabela 13.3).

Tabela 13.3 Pacijenti potencijalno pogodni za tret-
man mehanikom potporom leve komore (eng. left 
ventricular assist device, LVAD)

Pacijeti sa teškim simptomima >2 meseca bez obzira na 
optimalnu medikamentnu terapiju i mehaničku terapiju i 
sa više od jedne od sledećih karakteristika:
LVEF <25% i, ako je merena, maksimalna VO₂ <12 mL/kg/min.
≥ 3 hospitalizacije zbog srčane slabosti u prethodnih 12 
meseci bez očiglednog precipitirajućeg faktora.
Zavisnost od intravenske primene pozitivnih inotropnih 
agenasa.
Progresivni poremećaj funkcije organa (pogoršanje 
bubrežne ili jetrine funkcije) zbog smanjene perfuzije i 
adekvatnog pritiska punjenja leve komore (PCWP ≥20 
mmHg i SBP ≤80-90 mmHg ili CI ≤2 L/min/m²).
Odsustvo teške insuficijencije desne komore zajedno sa 
teškom trikuspidnom regurgitacijom.

LVEF = ejekciona frakcija leve komore; VO₂ = potrošnja kiseonika; 
PCWP = plućni kapilarni pritisak (od eng. pulmonary capillary wedge 
pressure); SBP = sistolni krvni prtisak (od eng. systolic blood pressure); 
CI = srčani indeks (od eng. cardiac index).

Tabela 13.2 INTERMACS (Interagency Registry for Mechanically Assisted Circulatory Support) klase za raspodelu 
pacijenata sa uznapredovalnom srčanom slabošću

INTERMACS klasa NYHA Klasa Opis Uređaj Jednogodišnje 
preživljavanje 
sa LVAD

1. Kardiogeni šok 
“Razbijen i spaljen”

IV Hemodinamski nestabilan bez obzira na progre-
sivno povećanje doze kateholamina i/ili mehan-
čiku podršku cirkulaciji sa kritičnom hipoperfuzi-
jom ciljanih organa (težak kariogeni šok).

ECLS, ECMO, 
sistemi perkutane 
mehaničke 
podrške cirkulaciji 

52,6±5,6%

Progresivno pogoršanje 
bez obzira na pozitivnu 
inotropnu potporu 
“Klizeći na pozitivnim 
inotropnim agensima”

IV Intrevenska pozitivna inotropna potpora sa 
prihvatljivim vrednostima krvnog pritiska 
ali sa brzim oštećenjem bubrežne funkcje, 
nutritivnog statusa, ili znacima kongestije.

ECLS, ECMO, LVAD 61,3±3,1%

3. Stabilan ali 
zavisan od pozitivne 
inotropne potpore 
“Zavisna stabilnost”

IV Hemodinamski stabilan na niskim ili 
umerenim dozma pozitivnih inotropnih 
agenasa koji su neophodni zbog hipotenzije, 
pogoršanja simptoma ili prograesivne 
bubrežne slabosti.

LVAD 78,4±2,5%

4. Simptomi u miru 
“Flajer”

IV 
ambulantno

Privremeni prekid pozitivne inotropne 
potpore je moguć, ali se pacijent prezentuje 
sa čestim rekurentnim simptomima i tipično 
opterećenjem volumenom.

LVAD 78,7±3,0%

5. Intolerancija 
napora “Vezan za 
kuću”

IV 
ambulantno

Kompletan prekid fizičke aktivnosti, stabilan u 
miru, ali često sa umerenom retencijom tečnosti i 
određenim nivoom oštećenja bubrežne funkcije.

LVAD 93,0±3,9%

6. Ograničenje napora 
“Hod ranjenika”

III Značajno ograničenje fizičke aktivnosti uz 
odsustvo kongestije u miru. Lako se zamara pri 
malom naporu.

LVAD/Razmotriti 
LVAD kao opciju

 

7. “Činovnik” III Pacijent u NYHA III klasi bez trenutne i skore 
nestabilnosti bilansa tečnosti. 

Razmotriti LVAD 
kao opciju

 

NYHA = Njujoško udruženje kardiologa (od eng. New York Heart Association); LVAD = mehanička potpora levoj komori (od eng. left ven-
tricular assist device); ECLS = extracorporeal life support; ECMO = extracorporeal membrane oxygenation;
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Preporuke za tretman mehaničkom potporom cirkula-
ciji kod pacijenata sa refraktornom srčanom slabošću

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
LVAD treba razmotriti kod pa-
cijenata sa terminalnom srča-
nom slabošću sa redukovanom 
EF bez obzira na optimalnu 
medikamentnu terapiju i me-
haničku terapiju i koji su po-
godni za transplantaciju srca sa 
ciljem poboljšanja simptoma, 
smanjenja rizika od hospitaliza-
cije zbog srčane slabosti i rizika 
od prerane smrti (BTT).

IIa C  

LVAD treba razmotriti kod 
pacijenata sa terminalnom 
srčanom slabošću sa reduko-
vanom EF bez obzira na opti-
malnu medikamentnu terapiju 
i mehaničku terapiju koji nisu 
pogodni za transplantaciju srca 
radi smanjenja i rizika od pre-
rane smrti.

IIa B 605, 612, 
613

LVAD = mehanička potpora levoj komori (od eng. left ventricular as-
sist device); EF = ejekciona frakcija; BTT = “most do transplantacije” 
(od eng. “bridge to transplantation”). ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo do-
kaza. ᶜReference koje podržavaju preporuke.

13.2 Transplantacija srca
Transplantacija srca je prihvaćeni modalitet lečenja 

pacijenata sa terminalnom srčanom slabošću.614,615 Iako 
kontrolisana ispitivanja nikad nisu sprovedena, postoji 
konsenzus da transplatacija učinjena kod adekvatno se-
lektovanih pacijenata značajno poboljšava preživljavanje, 
kapacitet za fizičko vežbanje, kvalitet života i povratak na 
posao u poređenju sa konvencionalnim tretmanom.

Pored nedostatka doniranih srca, glavni izazovi u tran-
splantaciji su posledice ogračničene efikasnosti i kompli-
kacije dugotrajne imunosupresivne terapije (npr imuno-
loško odbacivanje organa, infekcija, hipertenzija, 
bubrežna slabost, arteriopatija koronarnih arterija). Indi-
kacije i kontraindikacije za transplantaciju srca su nedavno 
ažurirane i prikazane su u Tabeli 13.4.616 Treba napome-
nuti da su neke kontraindikacije prolazne i izlečive. Dok 
aktivna infekcija ostaje relativna kontraindikacija, pacijen-
ti sa HIV infekcijom, hepatitisom, Chagasovom bolešću i 
tuberkulozom, mogu biti smatrani prikladnim kandidati-
ma ako se obezbedi poštovanje određenih strogih princi-
pa tretmana od uključenih timova. Kod pacijenta sa ma-
lignom bolešću koji zahtevaju transplantaciju srca, bliska 
saradnja sa onkolozima je neophodna radi stratifikacije 
koji je paicjent u riziku od rekurentne bolesti.616

Upotreba sistema mehaničke podrške cirkulaciji, po-
sebno LVADa, treba da bude razmotrena kod pacijenata 
sa potencijalno reverzibilnim ili izlečivim komorbiditeti-
ma, kao što su maligne bolesti, gojaznost, bubrežna sla-
bost, kod pušača, i kod pacijenata sa na medikamentni 
tretman rezistentnom plućnom hipertenzijom, sa sled-
stvenim ponovnim procenama da bi se pacijent učinio 
kandidatom stavljanje na listu čekanja za transplantaciju.

Tabela 13.4 Transplantacija srca: indikacije i kontrain-
dikacije

Pacijeti 
koje treba 
razmotirti

Terminalna srčana slabost sa teškim 
simptomima, lošom prognozom i sa 
iscrpljenim svim drugim terapijskim opcijama.

  Motivisani, dobro informisani, emotivno stabilni.
  Sposobni da se povinuju intenzivnom 

postoperativnim tretmanu.
Kontra- 
indikacije

Aktivna infekcija.

  Teška periferna okluzivna arterijska bolest ili 
cerebrovaskularna bolest.

  Na medikamentni tretman rezistentna plućna 
hipertenzija (LVAD treba da bude razmotren 
sa sledstvenim ponovnim procenama da bi se 
pacijent učinio kandidatom za stavljanje na 
listu čekanja za transplantaciju).

  Maligna bolest (saradnja sa onkolozima je 
neophodna radi stratifikacije koji je paicjent u 
riziku od rekurentne bolesti).

  Ireverzibilna bubrežna slabost (npr klirens 
kreatinina <30 ml/min).

  Sistemska bolest sa zahvatanjem više organa.
  Drgi teški komorbiditeti sa lošom prognozom.
  Indeks telesne mase pre transplantacije >35 kg/

m² (gubitak telesne mase je preporučen da bi 
se postigao indeks telesne mase <35 kg/m²).

  Trenutna zloupotreba alkohola i droge.
  Svaki pacijent za koga socijalna služba smatra 

da nije sposoban da se adekvatno brine o sebi 
izvan bolnice 

LVAD = mehanička potpora levoj komori (od eng. left ventricular 
assist device).

14. Multidiscilpinarni pristup zaštiti
Nemedikamentne i nemehaničke/hirurške interven-

cije koje se koriste u tretmanu srčane slabosti (i sa redu-
kovanom i sa očuvanom EF) su prikazane u Tabelama 
14.1 i 14.2, a detaljne praktične preporuke za njihovu 
upotrebu je objavilo Udruženje sa srčanu slabost (od 
eng. Heart Failure Association, HFA) Evropskog udruže-
nja kardiologa (od eng. European Society of Cardiology, 
ESC)591,592 Nema dokaza da one samostalno smanjuju 
mortalitet i morbiditet i poboljšavaju kvalitet života. Iz 
ovog razloga, ove intervencije nisu preporučene sa ni-
voom dokaza. Izuzeci su implementacija zaštite u multi-
disciplinarni okvir, kontrole i fizičko vežbanje (vidi tabe-
lu sa preporukama), svi diskutovani u nastavku.

14.1 Organizacija zaštite
Cilj menadžmenta srčane slabosti je stvaranje siste-

ma zaštite bez pukotina koji ujedinjuje zajednicu i bolni-
cu u putovanju kroz zdravstvnu zaštitu. Standarde zašti-
te koje pacijenti sa srčanom slabošću mogu da očekuju 
je objavilo Udruženje za srčanu slabost Evropskog udru-
ženja kardiologa.591 Za dostizanje ovih standarda, drugi 
servisi, kao što su rehabilitacija i palijativno zbrinjavanje 
moraju biti integrisani u sveobuhvatan sistem zaštite 
pacijenta sa srčanom slabošću. Osnovno za uspostavlja-
nje ovog kompletnog paketa zaštite su multidisciplinar-
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Preporuke za fizičko vežbanje, multidisciplinarni tretman i kontrola pacijenata sa srčanom slabošću

Preporuke Klasaᵃ Nivoᵇ Referenceᶜ
Preporučeno je ohrabrivati redovno aerobno fizičko vežbanje kod pacijenata sa srčanom 
slabošću radi poboljšanja funkcionalnog kapaciteta i simptoma. I A 321, 618-

621
Preporučeno je ohrabrivati redovno aerobno fizičko vežbanje kod stabilnih pacijenata sa srča-
nom slabošću sa redukovanom EF radi smanjenja rizika od hospitalizacije zbog srčane slabosti. I A 618, 619

Preporučeno je uključivanje pacijenata sa srčanom slabošću u multidisciplinarne programe 
zaštite radi smanjenja rizika od hospitalizacije zbog srčane slabosti i mortaliteta. I A 622-625

Upućivanje na primarni nivo zdravstvene zaštite za dugoročno praćenje može biti razmotreno 
za stabilne pacijente sa srčanom slabošću koji su na optimalnoj terapiji radi kontrole efikasno-
sti tretmana, progresije bolesti i adherence pacijenta.

IIb B 626, 627

Kontrola plućnog arterijskog pritiska korišćenjem implantabilnog sistema za hemodinamsku kon-
trolu (CardioMems) može biti razmotrena kod simptomatskih pacijenata sa srčanom slabošću i 
ranijom hospitalizacijom zbog srčane slabosti sa ciljem smanjenja rizika za ponovnu hospitalizaciju.

IIb B 628, 628

Kontrola više parametara zasnovana na ICD (IN-TIME pristup) može biti razmotrena kod 
simptomatskih pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF (LVEF ≤35%) sa ciljem 
poboljšanja kliničkog ishoda.

IIb B 630

EF = ejekciona frakcija; ICD = implantabilni kardioverter defibrilator (od eng. implantable cardioverter-defibrillator); IN-TIME = na implantu 
zasnovan telemonitoring više parametara kod pacijenata srčanom slabošću (eng. implant-based multiparametar telemonitoring of 
patients with heart failure). ᵃKlasa preporuka. ᵇNivo dokaza. ᶜReference koje podržavaju preporuke.

ni programi zaštite dizajnirani da poboljšaju ishode kroz 
sistematsko praćenje, edukaciju pacijenta, optimizaciju 
medikamentnog tretmana, psihološku podršku i pobolj-
šanje pristupa zaštiti (Tabela 14.1). Ovakve strategije 
smanjuju hospitalizacije zbog srčane slabosti i mortalitet 
pacijenata otpuštenih iz bolnice. 624, 625

Ključno za uspeh ovih programa je koordinacija za-
štite duž kontinuuma srčane slabosti, a kroz lanac zašti-
te uspostavljen od različitih servisa unutar sistema 
zdravstvene zaštite. Ovo čini neophodnom saradnju iz-
među medicinskog osoblja (pre svih kardiologa, sestara, 
izabranih doktora) i drugih stručnjaka, uključuju farma-
ceute, nutricioneiste, fizioterapeute, psihologe, pruža-
oce palijativnog zbrinjavanja i socijalne radnike. Sadržaj 
i struktura programa zaštite pacijenata sa srčanom sla-
bošću može varirati između različitih zemalja i u različi-
tim sistemima zdravstvene zaštite. Komponente prika-
zane u Tabeli 14.1 su preporučene. Servisi za srčanu 
slabost treba da budu lako dostupni za pacijente sa sr-
čanom slabošću, porodicu i pružaoce zaštite. SOS telefon 
može olakšati pristup savetima profesionalaca.

Sajt http://www.heartfailurematters.org je opcija za 
pacijente i porodice koji imaju pristup internetu.

14.2. Planiranje otpusta
Rana ponovna hospitalizacija nakon otputa iz bolnice 

je često apostrofiran problem i može se izbeći putem 
koordinisanog planiranja otpusta. Standardi zaštite koje 
pacijent može da očekuje su objavili Udruženje za srčanu 
slabost i Udruđenje za akutno srčano zbrinjavanje (od 
eng. Acute Cardiac Care Association). 540, 631 Planiranje 
otpusta treba započeti odmah po stabilizaciji stanja pa-
cijenta. Informisanje i edukacija pacijenta o primeni 
mera za brigu o sebi tokom hospitalizacije poboljšava 
ishod. Otpust treba da bude uređen kada je pacijent 
euvolemičan i kada su precipitirajući faktori za prijem u 
bolnicu zadovoljavajuće tretirani/sanirani. Bolnice koje 
organizuju rane kontrole pokazuju smanjenje ponovnih 
hospitalizacija unutar 30 dana, a one koje su uvele pro-
grame za otpust pacijenta sa već zakazanom prvom am-
bulantnom kontrolom pokazuju najveće smanjenje po-

Tabela 14.1 Karakteristike i komponente programa zaštite pacijenata sa srčanom slabošću

Karakte-
ristike

Podrazumeva multidisciplinarni pristup (kardiolozi, izabrani doktori, sestre, farmaceuti, psihoterapeuti, 
nutricionisti, socijalni radnici, hirurzi, psiholozi).
Treba da se usmeri na simptomatske visokorizične pacijente.
Treba da uključi kompetentno, profesionalno i edukovano osoblje.

Kompo-
nente

Optimalni medikamentni i nemedikamentni tretman.
Adekvatna edukacija pacijenta sa posebnim isticanjem adherence i samo-zbrinjavanja.
Uključivanje pacijenta u kontrolu simptoma i fleksibilna upotreba diuretika.
Praćenje nakon otpusta (regularne kontrole u ambulnti i/ili u kućnim uslovima; moguća telefonska podrška i 
kontrole na daljinu).
Pojačan pristup zdravstvenoj zaštiti (kroz praćenje ličnim ili telefonskim kontaktom, moguće kroz kontrole na daljinu).
Olakšan pristup zaštiti tokom epizoda dekompenzacije.
Procena (i adekvatna intervencija kao odgovor na) neobnjašnjive promene telesne mase, nutritivnog stausa, 
kvaliteta života, laboratorijskih nalaza.
Pristup naprednim terapijskim opcijama.
Obezbeđivanje psihološke podrške pacijentu i porodicii/ili pružaocu nege.
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Tabela 14.2 Osnovna znanja i veštine o primeni mera za brigu o sebi koje treba da budu uključene u edukaciju 
pacijenta i standarde ponašanje zdravstvenih radnika prema pacijentu radi optimizacije edukacije i olakšavanja 
donošenja zajedničkih odluka

Teme edukacije Veštine pacijnta Standardi ponašanja zdravstvenih radnika

Definicija, 
etiologija i 
prirodni tok 
srčane slaboti 
(uključijići 
prognozu).

Razumeti uzrok srčane slabosti, simptome i prirodni tok 
bolesti.

Pružiti usmene i pisane informacije uzimajući u obzir 
formalno obrazovanje i zdravstenu prosvećenost.

Napraviti realne odluke uključujući odluku o lečenju i 
završetku života.

Prepoznati prepreke u komunikaciji zbog srčane slabosti i 
pružiti informacije u pravilnim vremenskim intervalima.
Oprezno saopštavati informacije o prognozi u trenutku 
dijagnoze, tokom donošenja odluke o mogućnostima 
lečenja, kada postoji promena kliničkog stanja i uvek 
kada pacijent zahteva.

Praćenje 
simptoma i 
briga o sebi.

Pratiti i prepoznati promene znakova i simptoma. Pružiti individualizovane invormacije radi unapređenja 
brige o sebi kao što su:

Znati kako i kada kontaktirati zdravstvenog radnika.

U slušaju pogoršanja dispnoje ili edema ili iznenadnog 
neočekivanog dobitka u telesnoj masi >2 kg tokom 
tri dana pacijenti mogu povećati dozu diuretika i/ili 
upozoriti tim koji sprovodi lečenje.

U skladu sa savetima zdravstvenih radnika, znati kada 
samostalno podesiti diuretsku terapiju i unos tečnosti.

Upotreba fleksibilnog diuretskog režima.
Upotreba kutije za doziranje kada je svrsishodno.

Implantabilni 
uređaji i 
interventne 
i hirurške 
procedure

Razumeti indikacije i svrhu procedura i implantabilnih 
uređaja.

Pružiti usmene i pisane informacije o prednostima i 
mogućim neželjenim efektima.

Prepoznati uobičajene komplikacije i kada je potrebno 
obavestiti zdravstvenog radnika. Pružiti usmene i pisane informacije o redovnim 

kontrolama uređaja.Prepoznati važnost i korist od procedura i implantabilnih 
uređaja.

Imunizacija. Primiti vakcinu protiv influence i pneumokoka. Savetovati prema lokalnim vodičima i standardnoj praksi.

Dijeta i alkohol.

Izbegavati ekscesivni unos fluida. Individualizovati informacije o unosu tečnosti uzimajući 
u obzir telesnu masu i vrućine, vlažnost vazduha. 
Prilagoditi savete tokom perioda akutne dekompenzacije 
i razmotriti promene ograničenja u odnosu na završetak 
života.

Prepoznati potrebu za izmenjenim unosom tečnosti kao što je:

Povećan unos tokom velikih vrućina i vlažnosti vazduha, 
mučnine i povraćanja. Optimizovati savete o unosu alkohola u odnosu na 

etiologiju srčane slabosti; npr apstinencija u alkoholnoj 
kardiomiopatiji.

Smanjen unos na 1,5-2 L dnevno može biti razmotrena 
kod pacijenata sa teškom srčanom slabošću radi olakšanja 
simptoma kongestije. Primeniti uobičajene preporuke za unos alkohola (dve 

jedinice dnevno za muškarce ili jedna jedinica dnevno za 
žene). Jedna jedinica je 10 mL čistog alkohola (npr jedna 
čaša vina, pola litra piva, jedna merica žestokog pića).

Pratiti telesnu masu i prevenirati malnutriciju.
Jesti zdravo, izbegavati ekscesivni unos soli (>6 g dnevno) i 
održavati zdravu telesnu masu.
Abstinirati od ili izbegavati ekscesivni unos alkohola, 
posebo kod alkoholom indukovane kardiomiopatije. Za menadžment gojaznisti videti Odeljak 11.15.

Pušenje i 
zloupotreba 
psihoaktivnih 
supstanci.

Prekinuti pušenje i zloupotebu psihoaktivnih supstani.

Uputiti specijalisti za pomoć u prekidu pušenja i 
zloupotrebe psihoaktivnih supstanci i zamensku terapiju.
Razmotriti upućivanje psihologu ako pacijent želi pomoć 
pri prekidu pušenja.

Fizičko 
vežbanje.

Upražnjavati redovno fizičko vežbanje dovoljno da dovede 
do blagog ili umerenog nedostatka vazduha.

Savetovati fizičko vežbanje uz svest o funkcionalnim 
ograničenjima kao što su osetljivost i komorbiditeti.
Uputiti na programe fizičkog vežbanja kada je 
svrsishodno.

Putovanje i 
razonoda.

Organizovati putovanja i razonodu u odnosu na fukcionalni 
status.

Upoznati pacijenta sa lokalnom regulativom u vezi sa uprav-
ljanjem motornim vozilom u slučaju implantianog ICD.

Pratiti i adaptirati unos tečnosti u odnosu na vlažnost 
(letovi i vlažni klimati).

Informisati pacijenta o bezbednosnim procedurama na 
letovima u slučaju implatiranog ICD.

Imati svest o neželjenim reakcijama pri izlaganju suncu kod 
upotrebe određenih lekova (kao što je Amiodaron).  

Razmotriti efekte nadmorske visine na oksigenaciju.  
Držati lekove u ručnom prtljagu tokom leta, imati listu 
lekova sa geniričkim imenima i režim primene kod sebe.  

Spavanje i 
disanje (videti 
komorbiditete, 
Odeljak 11.16).

Prepoznati poremećaje tokom spavanja, njihov uticaj na 
srčanu slabost i kako optimizovati spavanje.

Savetovati pacijenta o optimalnom vremenu za upotrebu 
diuretika, sredini za spavanje, mehaničkoj potpori 
disanju tokom spavanja.

  U slučaju postojanja poremećaja disanja tokom spavanja 
savetovati redukciju i kontrolu telesne mase.

Seksualna 
aktivnost (videti 
komorbiditete, 
Odeljak 11.7).

Uveriti se da seksualna aktivnost ne provocira nepotrebne 
simptome.

Savetovati pacijenta kako da izbegava faktore koji dovode 
do erektilne disfunkcije i predložiti način lečenja.

Prepoznati probleme sa seksualnom aktivnošću, njihovu 
povezanost sa srčanom slabošću, i primeniti tretman, 
uključujući i tretman erektilne disfunkcije.

Uputiti specijalisti kada je potrebno.
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novnih hospitalizacija u odnosu na one koje ne 
preduzimaju ovakvu strategiju. 632 

14.3 Saveti o načinu života
Ima malo dokaza da specifični saveti o načinu života 

poboljšavaju kvaltet života ili prognozu; ipak pružanje ovih 
informacija je od ključnog značaja za edukaciju o primeni 
mera za brigu o sebi. Pacijentu treba da bude pruženo 
dovoljno ažurnih informacija da bi mogli da donesu odlu-
ke o promeni načina života i primeni mera za brigu o sebi. 
Idealno, za one pacijente koji su primljeni u bolnicu, save-
ti o načinu života teraba da budu pruženi pre otpusta. 
Informacije treba da budu individualizovane uzimajući u 
obzir relevantne komorbiditete koji mogu uticati na pri-
hvatanje informacija (kao što je oštećenje kognitivnih 
funkcija ili depresija). Praktične peporuke je objavilo 
Udruženje za srčanu slabost. 591 Ključne teme koje treba 
da budu obuhvaćene su preporučene u Tabeli 14.2.

14.4 Fizičko vežbanje 
Nekoliko revijalnih članaka i meta-analiza malih stu-

dija su pokazali da podizanje forme fizičkim vežbanjem 
poboljšava toleranciju napora, kvalitet života u vezi sa 
zdravljem i smanjuje stopu hospitalizacija zbog srčane 
slabosti kod pacijenata sa srčanom slabošću. Jedinstve-
no randomizovano kliničko ispitivanje 618 je pokazalo 
skromno i neznačajno smanjenje ukupnog mortaliteta i 
svih hospitalizacija. Nije bilo smanjenja mortaliteta niti 
je problem bezbednosti porastao. 618, 633 Aktuelni revijal-
ni članak o fizičkom vežbanju (Cochrane) 619 je uključio 
33 studije sa 4740 pacijenata sa srčanom slabošću (pre-
dominatno sa redukovanom EF). Postoji trend ka sma-
njenju mortaliteta sa fizičkim vežbanjem u studijama sa 
praćenjem dužim od jedne godine. U poređenju sa kon-
trolnom grupom fizičko vežbanje smanjuje stopu svih i 
hospitalizacija zbog srčane slabosti i poboljšava kvalitet 
života. Praktične preporuče o fizičkom vežbanju je obja-
vilo Udruženje za srčanu slabost.120

Ima dokaza da kod pacijenata sa srčanom slabošću 
sa redukovanom EF, fizičko vežbanje koristi na više nači-
na, uključujući povećanje kapaciteta za fizičko vežbanje, 
što je objektivizovano merenjem maksimalne potrošnje 
kiseonika, poboljšanje kvaliteta života, i dijastolne funk-
cije, procenjeno ehokardiografski.321, 620, 621, 634

Kod pacijenata sa srčanom slabošću, nezavisno od 
LVEF, je preporučeno da upražnjavaju adekvatno dizaj-
nirano fizičko vežbanje (vidi tabelu sa preporukama).

14.5 Praćenje i kontrola
Pacijenti sa srčanom slabošću imaju korist od redov-

nog praćenja i kontrola biomedicinskih parametara da bi 
se osigurala bezbednost i optimalano doziranja lekova i 
otkrio razvoj komplikacija ili progresija bolest koja može 
zahtevati promenu terapije (npr pojava atrijalne fibrilaci-
je ili razvoj anemije). Kontrole mogu činiti sami pacijenti 
tokom kućnih poseta, u zajednici ili u bolnicama, kontro-
lama na daljinu sa ili bez implantiranih uređeja ili stalno 
dostupnim telefonskim kontaktom (od eng. structured 
telephone support, STS). Optimalni metod kontrole zavisi 
od lokalne organizacije i resursa i varira između pacijena-

ta. Na primer, češće kontrole su neophodne tokom peri-
oda nestabilnosti ili tokom optimizacije terapije. Starijim 
pacijentima, takođe, mogu koristiti češće kontrole. Neki 
pacijenti rado učestvuju u samokontrolama.

Visoke koncentracije cirkulišućih natriuretskih peptida 
nepovoljno utiču na ishod kod pacijenata sa srčanom sla-
bošću, a smanjenje koncentracije natriuretskih peptida 
tokom oporavka nakon hemodinamske dekompenzacije 
su povezane sa boljom prognozom.588-590 Iako je verodo-
stojno pratiti klinički status i optimizovati terapiju zasnova-
no na promenama koncentracija cirkulišućih natriuretskih 
peptida kod pacijenata sa srčanom slabošću, objavljene 
studije pokazuju različite rezultate.635-638 Ovo nam ne omo-
gućava da preporučimo široku primenu ovakvog pristupa.

Telemedicina u srčanoj slabosti, takođe nazvana i 
kontrola na daljinu pokazuje različite rezultate u klinič-
kim studijama.639 Nekoliko meta-analiza upućuje na kli-
ničku korisnost, ali brojne prospektivne kliničke studije 
koje su uključile >3700 pacijenata nisu potvrdile ove 
rezultate. U ove kliničke studije se ubrajaju Tele-HF640, 
TIM-HF641, INH642, WISH643 i TEHAF.644 Jasno je da nema 
samo jednog pristupa i vrednost svakog pristupa treba 
da bude pojedinačno procenjena.

Nedavno, dva pojedinačna pristupa su se pokazala kao 
uspešna u poboljšavanju kliničkog ishoda kod pacijenata 
sa srčanom slabošću sa očuvanom ili sa redukovanom EF. 
Ovi pristupi uključuju CardioMems sistem (testiran na 550 
pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom ili oču-
vanom EF) 628 i IN-TIME pristup (testiran na 664 pacijena-
ta sa srčanom slabošću sa redukovanom EF)630, koji mogu 
biti razmotreni za upotrebu kod određenih pacijenata sa 
srčanom slabošću (vidi tabelu sa preporukama).

14.6 Starije životno doba, slabost, oštećenje 
kognitivnih funkcija

Tretman srčane slabosti i briga o sebi se komplikuju 
sa starenjem, komorbiditetima, oštećenjem kognitivnih 
funkcija, slabošću i ograničenom podrškom društva. Sr-
čana slabost je takođe vodeći uzrok hospitalizacije u 
starijem životnom dobu, gde je povezana sa produženim 
boravkom u bolnici i povećanim mortalitetom.645

Slabost je česta kod pacijenata u starijem životnom 
dobu sa srčanom slabošću, a nedavne studije govore u 
prilog tome da može postojati kod >70% pacijenata sa 
srčanom slabošću starijih od 80 godina.645 Stratifikacija 
srčane slabosti putem skorova obezbeđuje objektivnu 
procenu i identifikaciju postojanja i promene nivoa sla-
bosti. Pacijenti sa visokim skorom slabosti mogu imati 
koristi od intenzivnijeg kontakta sa specijalizovanim ti-
mom za tretman srčane slabosti, češćeg praćenja i kon-
trola i individualizovane podrške u brizi o sebi.

Skorovi slabosti uključuju646 brzinu hoda (test brzine 
hoda), timed up-and-go test, PRISMA 7 upitnik, Frail 
skor,647 Freid skor647,648, Short Physical Performance 
Battery, SPPB.

Oštećenje kognitivnih funkcija i slabost su često udru-
ženi. Akutni delirijum je takođe povezan sa dekompen-
zovanom srčanom slabošću i može se pojaviti tokom 
hospitalizacije. Kognitivne funkcije mogu biti procenjene 
Mini-Mental state examination649 ili Montreal cognitive 
assessment.650 Postojanje delirijuma i srčane slabosti se 
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mnogo češće sreće kod pacijenata starije životne dobi i 
povezano je sa povećanim mortalitetom, slabijom spo-
sobnošću za brigu o sebi i produženim trajanjem borav-
ka u bolnici.651 Trenutno nema kliničkih dokaza da lekovi 
koji se koriste u lečenju srčane slabosti pogoršavaju ili 
poboljšavaju kognitivne funkcije. Ipak, efekti na ishode 
osnovne bolesti opravdavaju upotrebu ovih lekova. Po-
drška specijalizovanog multidisciplinarnog tima za leče-
nje srčane slabosti u saradnji sa specijalizovanim timom 
za podršku pacijentima sa demencijom, uz pomoć kod 
redovne upotrebe lekova, individualizovani saveti za 
brigu o sebi i uključivanje porodice i pružalaca zaštite, 
može poboljšati adherencu za lekove za srčanu slabost 
i primenu mera za brigu o sebi (vidi Tabelu 14.2 deo o 
edukaciji pacijenata) (Tabela 14.3).

Tabela 14.3 Specifične preporuke u pogledu kontro-
le i praćenja pacijenata starije životne dobi sa srča-
nom slabošću

Kontrolisati slabost i tražiti i apostrofirati reverzibilne uzro-
ke (kardiovaskulane i nekardiovaskularne) za pogoršanje u 
skoru slabosti. 
Osvrt na terapiju: polako optimizovati doze lekova za srča-
nu slabost sa čestom kontrolom kliničkog statusa. Smanjiti 
polifarmaciju: broj, dozu i kompleksnost režima. Razmotriti 
prekid lekova bez neposrednog efekta na olakšanje simp-
toma ili kvalitet života (kao što je statin). Razmotriti vreme i 
dozu diuretika sa ciljem smanjenja rizika od inkontinencije.
Razmotiri potrebu za upućivanjem specijalizovanom timu 
za zbrinjavanje pacijenata starije životne dobi, izabranom 
doktoru, socijalnom radniku, itd, radi praćenja i pružanja 
podrške pacijentu i porodici.

14.7 Palijativno zbrinjavanje i nega  
umirućih pacijenata

Palijativno zbrinjavanje podrazumeva težište terapij-
skog pristupa na lečenju simptoma, emocionalnu podrš-
ku i komunikaciju između pacijenta i porodice. Idealno, 
ovo treba da bude implementirano na početku bolesti i 
povećavano tokom progresije bolesti. Odluka o pome-
ranju fokusa lečenja sa modifikovanja progresije bolesti 
ka optimizaciji kvaliteta života treba da bude doneta u 
dogovoru sa pacijentom, kardiologom, sestrom i izabra-
nim doktorom. Porodica treba da bude uključena u ovaj 
proces uz saglasnost pacijenta.652,653 (Tabela 14.4)

Tabela 14.4 Pacijenti sa srčanom slabošću kod kojih 
nega umirućih pacijenata treba da bude razmotrena

Progresivno funkcionalno opadanje (fizičko i mentalno) i 
zavisnost u mnogim aktivnostima u svakodnevnom životu.
Simptomi teške srčane slaboosti sa slabim kvalitetom 
života bez obzira na optimalan medikamentni i 
nemedikamentni tretman.
Česte hospitalizacije ili druge teške epizode 
dekompenzacije bez obzira na optimalnu terapiju.
Isključena mogućnost transplantacije srca i mehaničke 
potpore cirkulaciji.
Srčana kaheksija.
Klinička procena da je blizu kraj života.

Ključne komponente službe palijativnog zbrinjavanja 
su prikazane u tabeli 14.5. Palijativno zbrinjavanje je de-
taljno razmatrano u posebnom dokumentu Udruženja 
za srčanu slabost Evropskog udruženja kardiologa.654

Tabela 14.5 Ključne kompnente servisa palijativnog 
zbrinjavanja pacijenata sa srčanom slabošću

Fokusirati se na poboljšanje ili održavanje kvaliteta života 
pacijenta i porodice koliko je moguće do smrti pacijenta.
Česta procena simptoma (koji uključuju dispnoju i bol) 
koji su rezultat uznapredovale srčane slabosti i drugih 
komorbiditeta sa fokusom na olakšanju simptoma.
Obezbediti pristup psihološkoj i duhovnoj podršci u skladu 
sa potrebama pacijentu i porodici.
Dalje planiranje nege uzimajući u obzir odabir mesta smrti 
i odluku o pokušaju reanimacije (što može uključiti odluku 
o isključivanju uređaja, kao što su pejsmejker i/ili ICD)

ICD = implantabilni kardioverter defibrilator (od eng. implantable 
cardioverter-defibrillator)

Zajedničko delovanje specijalizovanih službi palijativ-
nog zbrinjavanja i specijalizozanog tima za lečenje srčane 
slabosti i/ili izabranog doktora, bi trebalo da se bazira na 
zajedničkoj odgovornosti i brizi za pacijenta i neophodno 
je da bi se ciljano i optimalno koordinisala pomoć i nega 
za pacijenta. Nedavne pilot studije sugerišu poboljšanje 
simptima i kvaliteta života.653,655, ali ovi podaci su isuviše 
ograničeni da bi se smatrali preporukama.

Specifična terapija i postupci mogu biti preduzeti sa 
ciljem lečenja simptoma i poboljšanja kvaliteta života, 
ali imaju ograničenu zasnovanost na dokazima:

• Morfin (sa antiemetikom kada su potrebne visoke 
doze) može biti korišćen za smanjenje osećaja nedostat-
ka vazduha, bola i anksioznosti.656

• Povećanje koncentracije udahnutog kiseonika mo-
že dovesti do olakšanja dispnoje.

• Diuretska terapija može biti korišćena za olakšava-
nje simptoma teške kongestije ili optimizaciju kontrole 
simptoma (kongestija i žeđ).

• Smanjenje lekova za srčanu slabost koji snižavaju 
krvni pritisak radi održanja dovoljne oksigenacije i sma-
njenja rizika za padove.

Idealno, ova terapija treba da bude primenjena u 
domu pacijenta. U većini slučajeva čitava porodica treba 
da dobija podršku specijalizovanih socijalnih službi. 652

Plan zbrinjavanja treba da bude razvijen u dogovoru 
sa pacijentom i porodicom i treba da uključi:

• Dogovor o prekidu terapije koja nema neposredan 
efekat na simptome ili na kvalitet života u vezi sa zdrav-
ljem, kao što su lekovi za snižavanje holesterola ili leče-
nje osteoporoze.

• Dokumentaciju o odluci pacijenta u vezi sa pokuša-
jem reanimacije.

• Isključivanje ICDa kod umirućih pacijenata (u skladu 
sa lokalnom regulativom).

• Odabir mesta za zbrinjavanje i smrt.
• Emocionalna podrška pacijentu i porodici/pružao-

cu zaštite sa posebnim osvrtom na psihološku i duhovnu 
podršku.

Jasno je da se simptomi i kvalitet života menjaju kroz 
vreme i redovna ponovna procena je preporučena. Pa-
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lijativni skorovi daju objektivnu procenu simptoma i po-
treba pacijenta i mogu pomoći u dostizanju efikasne 
terapije.

Palijativni skorovi ishoda uključuju Palliative Care 
Outcome Scale,657 Karnofski Performance Status,658 Func-
tional Assessment of Chronic Illness Therapy – Palliative 
Care (Facit-PAL).659 

15. Ciljevi budućih kliničkih ispitivanja za 
koje sada nema dovoljno dokaza 

Odgovornost kliničara za lečenje pacijenata sa srča-
nom slabošću često podrazumeva donošenje odluka o 
tretmanu bez adekvatnih dokaza ili konsenzusa ekspe-
rata. U nastavku je kratak spisak odabranih, uobičajenih 
problema koje zaslužuju mesto u budućim kliničkim is-
pitivanjima.

1. Definicija dijagnoza, epidemiologija
• Za srčanu salbost sa umereno redukovanom/oču-

vanom EF, ispitivanje o osnovnim karakteristikama, pa-
tofiziologiji i dijagnozi (sa novim modalitetima).

• Ažuriranje epidemioloških podataka o incidenci i 
prevalenci srčane slabosti uključujući pacijente sa svih 
kontinenata.

• Za imidžing i biomarkere, studije za specifične imid-
žing tehnike i biomarkere radi poboljšanja kliničkog is-
hoda (npr biomarkerima vođena terapija, otkrivanje 
koronarne bolesti/ishemije miokarda, CMR sa gaolinijm-
skim kontrastom, strain ehokardiografija, stres ehokar-
diografija, itd).

• Povećanje svesti o srčanoj slabosti među medicin-
skim radnicima, u široj javnosti, među donosiocima od-
luka.

2. Strategije za prevenciju i skrining srčane slabosti
• Proceniti komparativnu kliničku efikasnost i odnos 

cena-efikasnost različitih strategija skrininga srčane sla-
bosti

3. Medikamentna terapija
• Identifikovati pacijente koji ne odgovaraju na me-

dikamentni tretman preporučen vodičima.
• Ciljani tretman za specifičnu etiologiju srčane sla-

bosti sa redukovanom EF (npr miokarditis, peripartalna 
kardiomiopatija).

• Tretman koji direktno poboljšava funkciju kardio-
miocita (npr aktinomiozinska unakrsna aktivacija, akti-
vacija Ca2+-ATPaze sarko/endoplazmatskog retikuluma, 
stabilizacija rijanoodinskog receptora, energetska mo-
dulacija) ili ciljanje nemiocitnog kompartmana (npr anti-
fibrozna/matriks remodelovanje)

• Terapija za srčanu slabost sa umereno redukova-
nom/očuvanom EF (ARNI, beta blokatori, solubilni inhi-
bitori guanil ciklaze, intravenska primena gvožđa).

4. Mehanička terapija i intervencije
• Indikacije za ICD u specifičnim populacijama (npr 

aritmogena displazija desne komore i srčana slabost sa 
umereno redukovanom/očuvanom EF) i optimalna se-
lekcija ICD kandidata.

• Morfologija i trajanje QRS kompleksa kao prediktor 
odgovora na CRT.

• CRT kod pacijenata sa atrijalnom fibrilacijom.
• Efikasnost ablacije pulmonalnih vena kao strategije 

za kontrolu ritma kod pacijenata sa atrijalnom fibrilaci-
jom.

• Interventni pristup rekurentnim, životno ugrožava-
jućim ventikularnim tahiaritmijama.

• Uloga strategija kontrole na daljinu u srčanoj slabo-
sti.

• Perkutana korekcija funkcionalne mitralne i trikus-
pidne regurgitacije.

• Prepoznavanje indikacija za koronarografiju/reva-
skularizaciju kod pacijenata sa srčanom slabošću i sta-
bilnom koronarnom bolešću.

• Efekti savremenih LVADova kao definitivne terapje 
i „mosta do transplantacije“ (od eng. „bridge to tran-
splantation“, BTD).

5. Komorbiditeti
• Bolje razumevanje patofiziologije mogućeg terapij-

skog pristupa u specifičnim populacijama pacijenata sa 
srčanom slabošću koje obuhvataju:

– veoma stare,
– mlade pacijente,
– eGFR <30 ml/min,
– pacijente sa dijabetesom
– kardiotoksičnim hemioterapeuticima indukovanu 

srčanu slabost,
– mišićne distrofije,
– kaheksiju i depresiju.
• Terapija sa srčanom slabošću povezanih poreme-

ćaja disanja u spavanju kod srčane slabosti sa redukova-
nom, očvanom/umereno redukovanom EF.

6. Akutna srčana slabost
• Prospektivna evaluacija koncepta „vreme do tre-

tmana“ u akutnoj srčanoj slabosti.
• Procena da li je neadekvatna fenotipizacija odgo-

vorna za neuspeh tretmana za poboljšanje simptoma 
akutne srčane slabosti.

• Bolja definicija i tretman rezistencije na diuretsku 
terapiju.

• Uloga nitrata u lečenju akutne srčane slabosti.
• Tretmani koji smanjuju mortalitet i morbiditet.
• Terapijske strategije za prevenciju rane ponovne 

hospitalizacije nakon otpusta iz hospitalizacije zbog sr-
čane slabosti.

7. Preostali aspekti
• Algoritmi za lečenje pacijenata sa srčanom slabošću 

koji su isključeni iz najvažnijih kliničkih ispitiavanja.
• Palijativno zbrinjavanje i nega umirućih pacijenata 

i procena ishoda.
• Optimalna integracija multidisciplinarne zaštite, 

samo-zbrinjavanja pacijenata i njiova adherentnost.
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16. Šta činiti, šta ne činiti? Poruke iz Vodiča
Šta činiti, šta ne činiti? Poruke iz Vodiča.
Preporuke za imidžing srca kod pacijenata sa suspektnom ili ustanovljenom srčanom srabošću Klasaᵃ Nivoᵇ
TTE je preporučen za procenu miokardijalne strukture i funkcije kod pacijenata sa suspektom srčanom 
slabšću sa ciljem uspostavljanja dijagnoze srčane slabosti sa redukovanom, umereno redukovanom ili 
očuvanom EF.

I C

TTE je preporučen za procenu LVEF sa ciljem identifikovanja pacijenata sa srčanom slabošću pogodnih 
za na dokazima zasnovanu medikamentnu ili nemedikamentnu (ICD, CRT) terapiju za srčanu slabost sa 
redukovanom EF.

I C

Preporuke za prevenciju ili odlaganja razvoja očite srčane slabosti ili prevenciju smrti pre nastanka 
simptoma

Klasaᵃ Nivoᵇ

Lečenje hipertenzije je preporučeno za prevenciju ili odlaganje nastanka srčane slabosti i produženje 
života. I A

ACEI ᶜ je preporučen kod pacijenata sa asimptomatskom sistolnom disfunkcijom leve komore i istorijom 
infarkta miokarda sa ciljem prevencije ili odlaganja nastanka srčane slabosti i produžavanja života. I A

Beta blokator je preporučen kod pacijenata sa asimptomatskom sistolnom disfunkcijom leve komore 
i istorijom infarkta miokarda sa ciljem prevencije ili odlaganja nastanka srčane slabosti i produžavanja 
života.

I B

Medikamentna terapija indikovana kod pacijenata sa simptomatskom srčanom slabošću sa redukova-
nom EF

Klasaᵃ Nivoᵇ

ACEIᶜ je preporučen, kao dodatak beta blokatoru, kod simptomatskih pacijenata sa srčanom slabošću sa 
redukovanom EF radi smanjenja rizika od hospitalizacije i mortaliteta. I A

Beta blokator je preporučen, kao dodatak ACEIᶜ, kod simptomatskih pacijenata sa srčanom slabošću sa 
redukovanom EF radi smanjenja rizika od hospitalizacije i mortaliteta. I A

MRA je preporučen kod pacijenata sa srčanom slabošću redukovanom EF, koji imaju simptome bez obzira 
na tretman ACEIᶜ i beta blokatorom, radi smanjenja rizika od hospitalizacije i mortaliteta. I A

Ostala medikamentna terapija preporučena kod određenih pacijenata sa srčanom slabošću sa redu-
kovanom EF

Klasaᵃ Nivoᵇ

Diuretici se preporučuju sa ciljem poboljšanja simptoma i kapaciteta za fizičko vežbanje kod pacijenata 
sa simptomima i znacima kongestije. I B

Sacubitril/Valsartan je preporučen kao zamena za ACEIᶜ za dalje smanjenje rizika od hospitalizacije zbog 
srčane slabosti i mortaliteta kod ambulantnih pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF koji 
imaju simptome bez obzira na optimalnu terapiju ACEIᶜ beta blokatorom i MRA.

I B

Tretmani (ili kombinacija tretmana) koji mogu prouzrokovati štetu kod pacijenata sa simptomatskom 
(NYHA II-IV) srčanom slabošću sa redukovanom EF

Klasaᵃ Nivoᵇ

Diltiazem ili Verapamil nisu preporučeni kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF, pošto 
povećavaju rizik za pogoršanje i hospitalizaciju zbog srčane slabosti. III C

Dodatak ARB (ili inhibitora renina) kombinaciji ACEIᶜ i MRA nije preporučen kod pacijenata sa srčanom 
slabošću sa redukovanom EF, zato što povećava rizik od poremećaja bubrežne funkcije i hiperkalemije. III C

Preporuke za ICD kod pacijenata sa srčanom slabošću Klasaᵃ Nivoᵇ
Sekundarna prevencija

I AICD je preporučen za smanjenje rizika od naprasne smrti i ukupnog mortaliteta kod pacijenata koji su 
preboleli ventrikularnu aritmiju koja je uzrokovala hemodinamsku nestabilnost, i kod kojih je očekivani 
period preživljavanja >1 godine u dobrom kliničkom stanju.
Primarna prevencija

I A

ICD je preporučen za smanjenje rizika od naprasne smrti i ukupnog mortaliteta kod pacijenata sa simp-
tomatskom srčanom slabošću (NYHA II-III), i LVEF ≤35%, nakon ≥3 meseca optimalne medikamentne 
terapije, kod kojih je očekivani period preživljavanja >1 godine u veoma dobrom kliničkom stanju, a koji 
boluju od:
a) ishemijske bolesti srca (osim ako su preboleli infarkt miokarda u proteklih 40 dana);
b) dilatativne kardiomiopatije. I B
ICD nije preporučen kod pacijenata koji su preboleli infarkt miokarda u proteklih 40 dana, pošto implan-
tacija u ovom periodu ne poboljšava prognozu. III A

Preporuke za CRT kod pacijenata sa srčanom slabošću Klasaᵃ Nivoᵇ
CRT je preporučen kod pacijenata sa simptomatskom srčanom slabošću i trajanjem QRS kompleksa ≥150 
ms i LBBB sa LVEF ≤35% bez obzira na optimalnu medikamentnu terapiju sa ciljem poboljšanja simptoma 
i smanjenja mortaliteta i morbiditeta.

I A
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CRT je preporučen kod pacijenata sa simptomatskom srčanom slabošću i trajanjem QRS kompleksa 130-
149 ms i LBBB sa LVEF ≤35% bez obzira na optimalnu medikamentnu terapiju sa ciljem poboljšanja simp-
toma i smanjenja mortaliteta i morbiditeta.

I B

CRT pre nego pejsing desne komore je preporučen kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom 
EF nezavisno od NYHA klase koji imaju indikaciju za ventrikularnii pejsing i AV blok visokog stepena sa 
ciljem redukcije morbiditeta. Ovo uključuje i pacijente sa atrijalnom fibrilacijom (vidi Odeljak 10.1).

I A

CRT je kontraindikovan kod pacijenata sa trajanjem QRS kompleksa <130 ms. III A
Tretmani koji nisu preporučeni za lečenje komorbiditeta kod pacijenata sa srčanom slabošću Klasaᵃ Nivoᵇ
Adaptirajuća servo ventilacija (eng. adaptive servo-ventilation) nije preporučena kod pacijenata sa sr-
čanom slabošću sa redukovanom EF i prevashodno centralnom apnejom u spavanju (eng. central sleep 
apnea) zbog povećanja ukupnog i kardiovaskularnog mortaliteta.

III B

Tiazolidinedioni (glitazioni) nisu preporučeni kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF, 
pošto povećavaju rizik za pogoršanje i hospitalizaciju zbog srčane slabosti. III A

NSAIL i COX-2 inhibitori nisu preporučeni kod pacijenata sa srčanom slabošću sa redukovanom EF, pošto 
povećavaju rizik za pogoršanje i hospitalizaciju zbog srčane slabosti. III B

Preporuke u vezi sa dijagnostičkim laboratorijskim analizama kod pacijenata sa akutnom srčanom 
slabošću

Klasaᵃ Nivoᵇ

Pri prezentaciji merenje plazma koncentracije natriuretkih peptida (BNP, NT-proBNP ili MR-proANP) je 
preporučeno kod svih pacijenata sa akutno nastalom dispnojom i suspektnom akutnom srčanom slabo-
šću da pomognu u diferencijaciji akutne srčane slabosti od nekardijalnih uzroka akutno nastale dispnoje. 

I A

Preporuke za tretman pacijenata sa akutnom srčanom slabošću - medikametna terapija Klasaᵃ Nivoᵇ
Intravenska primena diuretika Henleove petilje je preporučena kod svih pacijenata sa akutnom srčanom 
slabošću primljenih sa simptomima/znacima opterećenja volumenom radi poboljšanja simptoma. Pre-
poručeno je sistematsko praćenje simptoma, količine urina, bubrežne funkcije i koncentracije elektrolita 
tokom intravenske primene diuretika.

I C

Kod pacijenata sa prvom manifestacijom akutne srčane slabosti ili kod onih sa hroničnom dekompen-
zovanom srčanom slabošću koji nisu uzimali oralne diuretike inicijalna preporučena doza Furosemida je 
20-40 mg i.v. (ili ekvivalenata); za one na hroničnoj diuretskoj terapiji, inicijalna intravenska doza treba 
biti najmanje jednaka oralnoj dozi.

I B

Preporučeno je primeniti diuretsku terapiju bilo kao intermitentne boluse ili kao kontinuiranu infuziju, a 
doza i trajanje treba da bude prilagođavano simptomima pacijenta i kliničkom stanju. I B

Pozitivni inotropni agensi nisu preporučeni osim ako pacijenti nisu sa simptomima hipotenzije ili simpto-
mima/znacima hipoperfuzije, zbog problema bezbednosti. III A

Preporuke za zbrinjavanje pacijenata sa kardiogenim šokom Klasaᵃ Nivoᵇ
Kod svih pacijenata sa kardiogenim šokom, neodložni EKG i ehokardiografija su preporučeni. I C
Svi pacijenti sa kardiogenim šokom treba da budu hitno transportovani u tercijarnu zdravstvenu ustano-
vu sa 24/7 dostupnom kateterizacijom i specijalizovanom jedinicom intenzivne nege/koronarnom jedini-
com sa dostupnom kratkotrajnom mehaničkom potporom cirkulaciji.

I C

Preporuke u vezi sa primenom oralne terapije zasnovane na dokazima koja modifikuje klinički tok 
bolesti kod pacijenata sa akutnom srčanom slabošću

Klasaᵃ Nivoᵇ

U slučaju pogoršanja hronične srčane slabosti, treba učiniti napor da se nastavi na dokazima zasnovana 
terapija koja modifikuje klinički tok bolesti, kada pacijent nije hemodinamski nestabilan ili ukoliko nije 
kontraindikovano.

I C

Preporuke za fizičko vežbanje, multidisciplinarni pristup i praćenje pacijenata sa srčanom slabošću Klasaᵃ Nivoᵇ
Preporučeno je podsticati sistematsko aerobno fizičko vežbanje kod pacijenata sa srčanom slabošću radi 
poboljšanja funkcionalnog kapaciteta i simptoma. I A

Preporučeno je podsticati sistematsko aerobno fizičko vežbanje kod stabilnih pacijenata sa srčanom sla-
bošćusa redukovanom EF radi smanjenja rizika od hospitalizacije zbog srčane slabosti. I A

Preporučeno je da pacijenti sa srčanom slabošću budu uključeni u multidisciplinarne programe brige radi 
smanjenja rizika od hospitalizacije zbog srčane slabosti i mortaliteta. I A

 
TTE = transtorakalna ehokardiografija; EF = ejekciona frakcija; LVEF = ejekciona frakcija leve komore; ICD = implantabilni kardioverter defi-
brilator (od eng. implantable cardioverter-defibrillator); CRT = resinhronizaciona terapija srca (od eng. cardiac resychronization therapy); 
ACEI = inhibitori angiorenzin-konvertujućeg enzima; MRA = antagonisti mineralokortikoidnih receptora; NYHA = Njujoško udruženje kar-
diologa (od eng. New York Heart Association); ARB = blokatori angiotenzinskih receptora; LBBB = blok leve grane; AV = atrioventrikularni; 
NSAIL = nesteroidni antiinflamatorni lekovi; COX-2 = ciklooksigenaza 2; BNP = B-tip natriuretski peptid; NT-proBNP = N-terminal pro-B-tip 
natriuretski peptid; MP-proANP = srednje-regionalni pro-A-tip natriuretski peptid; i.v. = intravenski; EKG = elektrokardiogram. ᵃKlasa pre-
poruka. ᵇNivo dokaza. ᶜIli ARB ako pacijent ne toleriše ACEI ili su kontraindikovani.
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17. Web agenda
Sve Web slike i Web tabele su dostupne u Web agen-

di, koja je dostupna u online verziji časopisa European 
Heart Journal i takođe na sajtu Evropskog udruženja 
kardiologa (od eng. European Society of Cardiology, ESC).

18. Apendiks
Komitet za praktične vodiče Evropskog udruženja kar-

diologa (od eng. ESC Committee for Practice Guidelines, 
CPG): Jose Luis Zamorano (predsedavajući) (Španija), Vic-
tor Aboyans (Francuska), Stephan Achenbach (Nemačka), 
Stefan Agewall (Norveška), Lina Badimon (Španija), Gon-
zalo Barón-Esquivias (Španija), Helmut Baumgartner (Ne-
mačka), Jeroen J. Bax (Holandija), Héctor Bueno (Španija), 
Scipione Carerj (Italija), Veronica Dean (Francuska), Çetin 
Erol (Turska), Donna Fitzsimons (Velika Britanija), Oliver 
Gaemperli (Švajcarska), Paulus Kirchhof (Velika Britanija/
Nemačka), Philippe Kolh (Belgija), Patrizio Lancellotti (Bel-
gija), Gregory Y. H. Lip (Velika Britanija), Petros Nihoyanno-
poulos (Velika Britanija), Massimo F. Piepoli (Italija), Piotr 
Ponikowski (Poljska), Marco Roffi (Švajcarska), Adam Tor-
bicki (Poljska), António Vaz Carneiro (Portugal), Stephan 
Windecker (Švajcarska). 

Nacionalna kardiološka udruženja Evropskog udru-
ženja kardiologa activno uključena proces pripreme 
2016 Vodiča Evropskog udruženja kardiologa za dijagno-
zu i lečenje akutne i hronične srčane slabosti (eng. 2016 
ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute 
and chronic heart failure) 
Jerminija: Jermensko kardiološko društvo (eng. Armenian Cardiolo-
gists Association), Hamayak S. Sisakian; Azerbejdžan: Azerbejdžan-
sko udruženje kardiologa (eng. Azerbaijan Society of Cardiology), 
Elnur Isayev; Belorusija: Belorusko naučno udruženje kardiologa 
(eng. Belorussian Scientific Society of Cardiologists), Alena Kurlian-
skaya; Belgija: Belgijsko udruženje kardiologa (eng. Belgian Society 
of Cardiology), Wilfried Mullens; Bulgarska: Bugarsko udruženje 
kardiologa (eng. Bulgarian Society of Cardiology), Mariya Tokmako-
va; Kipar: Kiparsko udruženje kardiologa (eng. Cyprus Society of Car-
diology), Petros Agathangelou; Češka: Češko udružeje kardiologa 
(eng. Czech Society of Cardiology), Vojtech Melenovsky; Danska: 
Dansko udruženje kardiologa (eng. Danish Society of Cardiology), 
Henrik Wiggers; Egipat: Egipatsko udruženje kardiologa (eng. Egyp-
tian Society of Cardiology), Mahmoud Hassanein; Estonija: Estonsko 
udruženje kardiologa (eng. Estonian Society of Cardiology), Tiina 
Uuetoa; Finska: Finsko kardiološko društvo (eng. Finnish Cardiac 
Society), Jyri Lommi; Makedonija: Makedonsko udruženje kardiolo-
ga (eng. Macedonian FYR Society of Cardiology), Elizabeta Srbinovska 
Kostovska; Francuska: Francusko udruženje kardiologa (eng. French 
Society of Cardiology), Yves Juilliére; Gruzija: Gruzijsko udruženje 
kardiologa (eng. Georgian Society of Cardiology), Alexander Aladas-
hvili; Nemačka: Nemačko kadiološko društvo (eng. German Cardiac 
Society), Andreas Luchner; Grčka: Grčko kardiološko društvo (eng. 
Hellenic Cardiological Society), Christina Chrysohoou; Mađarska: 
Mađarsko udruženje kardiologa (eng. Hungarian Society of Cardio-
logy), Noémi Nyolczas; Island: Islandsko udruženje kardiologa (eng. 
Icelandic Society of Cardiology), Gestur Thorgeirsson; Izrael: Izraelsko 
kardiološko društvo (eng. Israel Heart Society), Jean Marc Weinstein; 
Italija: Italijansko udruđenje kardiologa (eng. Italian Federation of 
Cardiology), Andrea Di Lenarda; Kazahstan: Udruženje kardiologa 
Kazahstana (eng. Association of Cardiologists of Kazakhstan), Nazipa 
Aidargaliyeva; Kosovo: Kosovsko udruženje kardiologa (eng. Kosovo 
Society of Cardiology), Gani Bajraktari; Kirgistan: Kirgistansko udru-
ženje kardiologa (eng. Kyrgyz Society of Cardiology), Medet Beishen-
kulov; Letonija: Letonsko udruženje kardiologa (eng. Latvian Society 
of Cardiology), Ginta Kamzola; Liban: Libansko udruženje kardiologa 

(eng. Lebanese Society of Cardiology), Tony Abdel-Massih; Litvanija: 
Litvansko udruženje kardiologa (eng. Lithuanian Society of Cardio-
logy), Jelena Čelutkienė; Luksemburg: Luksemburško udruženje 
kardiologa (eng. Luxembourg Society of Cardiology), Stéphanie Nop-
pe; Malta: Malteško kardiološko društvo (eng. Maltese Cardiac So-
ciety), Andrew Cassar; Moldavija: Moldavsko udruženje kardiologa 
(eng. Moldavian Society of Cardiology), Eleonora Vataman; Maroko: 
Marokansko udruženje kardiologa (eng. Moroccan Society of Cardi-
ology), Saadia AbirKhalil; Holandija: Holandsko udruženje kardiolo-
ga (eng. Netherlands Society of Cardiology), Petra van Pol; Norveška: 
Norveško udruženje kardiologa (eng. Norwegian Society of Cardio-
logy), Rune Mo; Poljska: Poljsko kardiološko društvo (eng. Polish 
Cardiac Society), Ewa Straburzyńska-Migaj; Portugal: Portugalsko 
udruženje kardiologa (eng. Portuguese Society of Cardiology), 
Cậndida Fonseca; Rumunija: Rumunsko udruženje kardiologa (eng. 
Romanian Society of Cardiology), Ovidiu Chioncel; Rusija: Rusko 
udruženje kardiologa (eng. Russian Society of Cardiology), Evgeny 
Shlyakhto; San Marino: Udružnje kardiologa San Marina (eng. San 
Marino Society of Cardiology), Marco Zavatta; Srbija: Udruženje kar-
diologa Srbije (eng. Cardiology Society of Serbia), Petar Otasevic; 
Slovačka: Slovačko udruženje kardiologa (eng. Slovak Society of Car-
diology), Eva Goncalvesová; Slovenija: Slovenačko udruženje kardi-
ologa (eng. Slovenian Society of Cardiology), Mitja Lainscak; Španija: 
Špansko udruženje kardiologa (eng. Spanish Society of Cardiology), 
Beatriz Díaz Molina; Švedska: Švedsko udruženje kardiologa (eng. 
Swedish Society of Cardiology), Maria Schaufelberger; Švajcarska: 
Švajcarsko udruženje kardiologa (eng. Swiss Society of Cardiology), 
Thomas Suter; Turska: Tursko udruženje kardiologa (eng. Turkish 
Society of Cardiology), Mehmet Birhan Yılmaz; Ukrajna: Ukrajinsko 
udruženje kardiologa (eng. Ukrainian Association of Cardiology), 
Leonid Voronkov; Velika Britanija: Britansko kardiovaskularno druš-
tvo, (eng. British Cardiovascular Society), Ceri Davies.
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