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Review

ZNACAJ POZNAVANJA KARDIOPULMONALNIH INTERAKCIJA U ZBRINJAVANJU
BOLESNIKA S PRIRODENIM SRCANIM GRESKAMA

DANIEL DILBER*

Uvod: Zbrinjavanje djece sa prirodenim sréanim greskama u svakodnevnom radu podrazumijeva poznavanje kompleksnih
interakcija respiratornog i cirkulacijskog sustava.

Obzirom na bliske anatomske odnose srca i pluc¢a, promjene intrapleuralnog tlaka koje se dogadaju tijekom spontanih respira-
cija ili tijekom modaliteta mehanicke ventilacije uvelike se odrzava na sréano predopterecenje i punjenje desne klijetke te sr¢ano
zaopterecenje i lijevoventrikulski izbacaj. Primjena pozitivnog tlaka na kraju ekspirija utjece na povisenje pulmonalne vaskularne
rezistencije i desnoventrikulskog zaopterecenja. Serijskim obrascem krvotoka definiran je meduodnos lijevog i desnog srca, a me-
duodnosom pulmonalne i sistemske rezistencije definirani su pulmonalni i sistemski optok. Poznavanjem cimbenika koji utjecu na
sréano predopterecenje i zaopterecenje te pulmonalnu i sistemsku vaskularnu rezistenciju izgradujemo smjernice za zbrinjavanje
djece s prirodenim sréanim greskama u neposrednom postnatalnom periodu obiljezenom povisenom pulmonalnom vaskularnom
rezistencijom te kasnom neonatalnom i ranom dojenackom periodu obiljezenom padom pulmonalne vaskularne rezistencije. Jed-
nako tako, utjecajem na niz ¢imbenika koji su u svezi s pulmonalnom i sistemskom rezistencijom, doprinosimo uspostavi ravnoteze
pulmonalnog i sistemskog optoka, nuznog za prezivijenje djece sa sréanim greskama

Zakljucak: Poznavanjem kardiopulmonalnih interakcija, moguce je provoditi mjere kojima je cilj uspostava ravnoteze pulmo-
nalnog i sistemskog optoka u zbrinjavanju djece s razlicitim hemodinamskim odrednicama pojedinih prirodenih sréanih gresaka.

Deskriptori: PREOPTERECENJE, ZAOPTERECENJE, MEHANICKA VENTILACIJA, POZITIVNI TLAK NA KRAJU EKSPIRIJA,
KARDIOPULMONALNE INTERAKCIJE

Uvod

Zbrinjavanje djece s prirodenim sr-
¢anim greskama u svakodnevnom radu
podrazumijeva poznavanje kompleksnih
interakcija respiratornog i cirkulacijskog
sustava. Prsni ko§ sadrzi pluca, pulmo-
nalni vaskularni bazen (podijeljen na
intraalveolarne i ekstraalveolarne krvne
zile) te srce i1 velike krvne zile. Anatom-
ska obiljezja zajednicke zdruzenosti u
jedinstvenoj Supljini (toraksu), zajedno
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sa dinamickim mehanickim svojstvima
istih (volumen, elasti¢nost, rezistencija,
distenzibilnost) ¢ine neminovnim kom-
pleksan utjecaj medusobnih interakcija
i promjena u volumenu disanja te intra-
pleuralnom tlaku na funkciju srca. Jed-
nako tako, putem oSita u interakcijama
sudjeluje 1 intraabdominalni prostor te
intraabdominalni tlak (1). Svi skupa
doprinose interakcijama koje se ocitu-
ju promjenom sréanog izbacaja tijekom
spontanog disanja. Navedeno je potrebno
poznavati u studiranju odnosa disanja i
cirkulacije zdravih osoba, a tim vise smo
pozvani o tome razmisljati u zbrinjava-
nju djece s kompleksnom sr¢anom pato-
logijom.

Neposredne hemodinamske promje-
ne koje se dogadaju po rodenju s padom
pluéne vaskularne rezistencije, a ocituju
se povecanim pulmonalnim optokom i
priljevom u lijevi atrij te posljedicnim
funkcionalnim zatvaranjem foramena

ovale, skupa s mehanickim, termickim
te inth mehanizmima zatvaranja duktusa
Bottalo i duktusa venosusa prvi su pro-
cesi kojima svjedo¢imo s prvim udasima
¢eda. Novonastali prijelaz paralelnog
vida cirkulaciji u serijski kakvim smo
karakterizirani postnatalno, podrazumi-
jeva prve interakcije izmedu pulmonal-
ne i sistemske rezistencije po rodenju.
Ukoliko se dijete rodi sa prirodenom
sr¢anom greskom, zadanim interakcija-
ma pridruzuju se dodatni parametri koji
odreduju daljnja zbivanja, odnosi tlakova
u srcu, veli¢ina defekta, odnosi sistem-
ske 1 pulmonalne vaskularne rezistenci-
je te distenzibilnost lijeve i desne strane
srca, skupa s osobitostima plu¢nog sta-
tusa (2, 3).

Balansiranje izmedu navedenih pa-
rametara osnova je zbrinjavanja djece
s prirodenim sr¢anim greskama no i
drugim patoloskim stanjima poput kar-
diomiopatija, odnosno sr¢ane insufici-
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jencije. U zbrinjavanju takvih bolesnika
dodatno interferiramo u fiziologiju udi-
sanja 1 cirkulacije neizbjezno potrebnom
mehanickom ventilacijom koja dodatno
mijenja postojeée odnose. Upotreba lije-
kova koji dodatno mijenjaju pulmonalnu
i sistemsku rezistenciju povrh svega utje-
¢e na kardiorespiratorne meduodnose i
dodatno determinira cirkulacijsku rav-
notezu i utjece na prezivljenje bolesnika
(2, 3). U svemu tome, nuzna su osnovna
i napredna znanja iz fiziologije, pato-
fiziologije, pulmologije, kardiologije,
intenzivne medicine, anestezije. Mozda
upravo iz tog razloga, nemoguce je naci
"kuharicu" koja bi nam na pojednostav-
ljen nacin na jednom mjestu dala nuzna
pojasnjenja i smjernice kako voditi di-
jete s pojedinom prirodenom sr¢anom
greskom, koliko mu treba biti parcijalni
tlak kisika, ugljicnog dioksida, kojim
parametrima i kako ga mehanicki ven-
tilirati, koje mu lijekove dati. Upravo iz
tog razloga izazov je na jednom mjestu
pokusati dati pregled postoje¢im znanja
na polju kardiopulmonalnih interakcija u
zbrinjavanju djece s prirodenim sr¢anim
greskama.

Kardiovaskularne reperkusije u tijeku
spontanog disanja zdravih osoba

Dobro poznat primjer kardiopulmo-
nalne interakcije u tijeku spontanog di-
sanja zdravih je paradoksni puls (4). Prvi
puta opisan 1873. od strane Kussmaula,
odnosi se na pad sistolickog tlaka za vise
od 10 mmHg tijekom inspirija. Kod toga,
iako isprva nazvan paradoksnim padom,
"normalnim" se smatra pad sistolickog
tlaka do 10 mmHg u tijeku inspirija. Pa-
radoksni se nalazi u patoloskim stanjima
poput tamponade ili konstriktivnog pe-
rikarditisa. Obiljezje spontanog disanja
je postizanje negativnog intratorakalnog
tlaka kontrakcijom i spuStanjem oSita te
Sirenjem rebara uz ekspanziju pluca koja
ispune prsni ko§. Time postignuti nega-
tivni tlak zraka unutar torakalne Supljine
i zraCnih putova trigerira kretanje zraka
putem gornjih disnih putova u pluca,
¢ime dobijemo inspirij. Relaksacijom
oSita 1 intratorakalne muskulature posti-
Ze se pozitivan intratorakalni tlak ¢ime
se istiskuje zrak iz pluca i di$nih putova
te dobijemo ekspirij. Obzirom da su pluca
i srce u istoj intratorakalnoj Supljini, res-

piratorni pomaci i izmjene tlaka ocituju
se zdruzenim utjecajem na cirkulaciju (1,
2, 4). Tijekom inspirija, rastegnuti pluéni
parenhim komprimira srce unutar peri-
karda te time remeti predopterecenje, no
osnovni u¢inak inspirija o€ituje se pove-
¢anjem transmuralnog tlaka te porastom
punjenja desne klijetke putem povecanja
gradijenta srednjeg venskog tlaka kardi-
nalnih vena i tlaka u desnom atriju koji,
obzirom da je to vrlo rastezljiva Supljina
postaje nizi u tijeku spustanja osita i po-
rasta abdominalnog tlaka odnosno inspi-
rija, ¢ime se poveca sréani priljev te usli-
jedi povecanje volumena punjenja desne
(jedno tako rastezljive) klijetke. Negativ-
nim intratorakalnim tlakom povecava se
volumen velikih vena te se poveéa dotok.
Venskim punjenjem desnog atrija pove-
cava se tlak unutar Supljine te se time
limitira priljev. Obzirom da su desna i li-
jeva klijetka, te interventrikulski septum
u zajednickoj perikardijalnoj vre¢i, lije-
voventrikulska rastezljivost i punjenje,
djelom i zbog potiskivanje septumom s
desna, neminovno se smanjuju u tijeku
inspirija (paralelna zdruzenost desne
i lijeve klijetke) Sto rezultira smanje-
nim sréanim izbacajem - ¢ime mozZemo
objasniti pad sistole za inspirija. S dru-
ge strane obzirom na serijsku odrednicu
cirkulacije i Frank Starlingov zakon, sr-
Cani izbacaj ¢e narasti u u narednih 1-2
ciklusa buduci oba ventrikula pumpaju u
seriji te ¢e sr¢ani izbacaj biti veci s pove-
¢anjem venskog priljeva. No, negativan
intratorakalni tlak poveéava zaopterece-
nje lijeve klijetke. Plu¢na vaskulatura u
potpunosti je intratorakalna te ¢e nega-
tivan intratorakalni tlak itekako utjecati
na stanje cirkulacije. Pulmonalna vasku-
larna rezistencija osnovna je odrednica
desnostranog zaoptereéenja no i osnovna
odrednica lijevoventrikulnog punjenja.
Stoga ¢e mehanizmi utjecaja na pulmo-
nalnu vaskularnu rezistenciju uveliko
utjecati na desno i na lijevo srce. Dvije su
funkcionalne grupe pluéne vaskulature,
intraalveolarna unutar alveolarnih septa
te ekstraalveolarna koja predstavlja zilje
velikih pluénih arterija i vena koje leze
izvan alveolarnih septa. Relativni utjecaj
jednih i drugih na pluénu vaskularnu re-
zistenciju u svezi se s tlakom oko njih,
u slucaju ekstraalveolarnih to je intraple-
uralni tlak, a u slucaju intraalveolarnih
zila to je intraalveolarni tlak. U slucaju

ekstraalveolarnih krvnih zila udisanjem
i povecanjem volumena plu¢a do¢i ¢e do
distenzije krvnih zila te pada plu¢nog
vaskularnog tlaka i time desnostranog
zaoptereCenja. Prekomjernom distenzi-
jom povecati ¢e se rezistencija i zaopte-
re¢enje. Utjecaj na intraalveolarne krvne
zile ovisan je o trima zonama distribucije

(1-4).

Kardiopulmonalne interakcije tijekom
mehanicke ventilacije

Osnova mehanicke ventilacije je pe-
riodi¢no upuhavanje zraka u di$ne puto-
ve primjenom tlaka koji je visi od onoga
u alveolama. U meduvremenu respirator
dopusta izdisanje zraka iz diSnih putova
i pluc¢a. Obzirom na navedeno, tlak u dis-
nim putovima je pozitivan i u tijeku in-
spirija. Postedna ventilacija sa zadanim
volumenima kojima smanjujemo mo-
guénost prekomjerne distenzije alveola,
ventilacijom nizim vrS$nim tlakovima
te uvodenjem pozitivnog tlaka na kraju
ekspirija (PEEP) ¢ime se sprjecava ko-
laps alveola kod svakog ciklusa smanjuje
Stetne uc¢inke mehanicke trauma respira-
tora na pluca, no ne isklju¢uje hemodi-
namske reperkusije na volumene punje-
nja klijetki, za optere¢enje desne i lijeve
klijetke, odnosno utjecaj na sistemsku i
pulmonalnu rezistenciju. Utjecajem na
iste mijenja se hemodinamika pojedinih
sr¢anih gresaka te s tim u vezi mijenjaju
Sanse boljitka pacijenata sa podleze¢om
sr¢anom patologijom (5, 6).

Uvodenjem mehanicke ventilacije
1 porastom intratorakalnog tlaka za in-
spirija, povecavamo tlak u desnom atri-
juitime u osnovi smanjujemo gradijent
tlaka venskog priljeva i pridonosimo
kolapsu velikih vena. Jednako tako im-
plementacijom PEEPa smanjujemo ven-
ski priljev, no utjecemo i na desnoven-
trikulsko zaoptereéenje putem utjecaja
na pulmonalnu vaskularnu rezistenciju.
Mehanickom  ventilacijom utjecemo
na pulmonalnu vaskularnu rezistenciju
utjecajem na volumen pluca i alveolarnu
tenziju. Ventilacijom pozitivnim tlakom
povecava se intraalveolarni tlak u vecoj
mjeri nego pleuralni §to mijenja zone
distribucija unutar intraalveolarnih plu¢-
nih krvnih zila s porastom dominacije
onih u prvoj i drugoj zoni (visim propor-
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cijama pluca) $to povecava pulmonalnu
vaskularnu rezistenciju (6). Povec¢anjem
intraalveolarnog tlaka u ve¢oj mjeri nego
pleuralnog krv se istiskuje u lijevi atrij
i mehani¢kom ventilacijom povecava se
priljev u lijevo srce. S druge strane, pozi-
tivnim tlakom smanjuje se transmuralni
gradijent i time smanjuje lijevoventri-
kulsko zaopterecenje. Mehanickom ven-
tilacijom smanjuje se dakle, desnostrano
punjenje i povecava desnostrano zaopte-
re¢enje, a povecava lijevoventrikulsko
punjenje i smanjuje zaoptereéenje. No
s jednim ili dva ciklusa, smanjenje de-
snostranog punjenja, odraziti ¢e se na
smanjenje lijevoventrikulskog izbaca-
ja. Pulmonalna vaskularna rezistencija
minimalna je kod ventilacije u blizini
funkcionalnog respiratornog kapaciteta,
povecava se atelektaticnom kompresijom
ekstraalveolarnih krvnih zila te suprot-
no, kompresijom intraalveolarnih krvnih
zila uslijed prekomjerne napuhanosti al-
veola. Implementacijom PEEPa odrzava
se intraalveolarni tlak pozitivnijim od
atmosferskog te time odrzava alveole
otvorenima na kraju ekspirija ¢ime se
postize bolja distenzibilnost ventiliranih
pluca i sprjecava kolaps alveola i potre-
ba za reekspanzijom kod svakog udaha.
Time PEEP utjece na smanjenje pulmo-
nalne vaskularne rezistencije te smanjuje
desnoventrikulsko zaopterecenje. Kada
se volumen pluéa povecava, intraalve-
olarne krvne zile bivaju komprimirane
dok se ekstraalveolarne Sire radijalnog
snagom interkostalnih misi¢a. Kod volu-
mena pluca iznad funkcionalnog respira-
tornog kapaciteta (FRC) u¢inak kompre-
sije intraalveolarnih krvnih zila je pre-
dominantan te se time povecava pluéna
vaskularna rezistencija te desnostrano
zaopterecenje. Kod volumena pluéa bli-
zu funkcionalnog respiratornog kapaci-
teta pulmonalna vaskularna rezistencija
je najniza. Kod volumena ispod FRC,
predominantan je ucinak na ekstraalveo-
ralnim krvnim zilama te se ponovno po-
visuje pulmonalna vaskularna rezisten-
cija 1 desnostrano zaopterecenje (6). Uz
to posljedicna hipoksija i hiperkapnija
dodatno podizu pulmonalnu vaskularnu
rezistenciju.

Tijekom inspiratornog povecanja
pluénog volumena istiskuje se volumen
krvi iz pulmonalnog vaskularnog bazena
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te se time povecava lijevoventrikulsko
punjenje. Lijevoventrikulsko zaoptere-
¢enje s druge strane dijelom je odredeno
transmuralnim aortalnim gradijentom
tlaka te ¢e stoga pozitivni intratorakal-
ni tlak (tj. pozitivan ekstramuralni tlak)
smanjiti LV zaopterecenje. Za razumi-
jevanje kompleksnih odnosa disanja i
lijevog ventrikula, kljuéno je razumjeti
koncept transmuralnog tlaka (razlike tla-
ka unutar sr¢ane Supljine ili krvne zile
i tlaka oko nje). Za razliku od periferne
arterije kod koje transmuralni tlak ¢ini
razlika tlaka unutar zile i atmosferskog
tlaka, tlak u torakalnoj aorti koja je smje-
Stena u toraksu okruzen je intrapleural-
nim tlakom, a ne atmosferskim. Tran-
smuralni tlak aorte je stoga razlika tlaka
unutar aorte i pleuralnog tlaka. Ptm =
intravaskularni sistolicki tlak - Ppl. Tije-
kom spontanog inspirija oba tlaka, i Ppl i
intravaskularni tlak padaju no pad intra-
torakalnog tlaka je veci stoga je trasmu-
ralni tlak tijekom inspirija visi §to rezul-
tira povec¢anjem LV zaopterecenja. Za
mehanicke ventilacije smanjuje se tran-
smuralni gradijent te je zaoptereéenje
nize. Pa tako, suprotno od inspiratornog
pada sistoli¢kog tlaka za spontane respi-
racije, tijekom mehanicke ventilacije po-
zitivnom tlakom nalazi se porast arterij-
skog pulsa za inspirija. Povecani priljev
iz pulmonalnog bazena istiskivanjem
krvi iz kapilara tijekom pulmonalne ek-
spanzije, smanjenje lijevoventrikulskog
zaoptere¢enja, mehanicka intratorakalna
kompresija lijevog srca i o adrenergicka
stimulacija simultana s inspirijem dopri-
nose porastu tlaka (6).

Dodatni egzogeni ¢imbenici koji utjecu
na pulmonalnu i sistemsku rezistenciju

Dodatni ¢imbenici koji utjeCu na
sistemsku i pulmonalnu vaskularnu re-
zistenciju te time diktiraju kardiopulmo-
nalnu cirkulacijsku ravnotezu su brojni.
Navesti ¢emo one s kojima se najcesce
sluzimo u klinickoj praksi u lijecenju
djece sa sr¢anim greSkama i sr€anim za-
tajenjem.

Tijekom udisanja poviSenih razina
kisika smanjuje se sréani izbacaj, pove-
¢ava sistemska vaskularna rezistencija,
smanjuje arterijska koncentracija kate-
kolamina. Za razliku od sistemskih ar-

terija koje se na hipoksiju vazodilatira-
ju, pulmonalne se vazokontrahiraju kao
odgovor na alveolarnu hipoksiju sto re-
zultira porastom pulmonalne vaskularne
rezistencije (7, 8). UvrijeZena je spoznaja
da hiperkapnija i acidoza povisuju pul-
monalnu vaskularnu rezistenciju dok s
druge strane CO, ima vazodilatatorni
uc¢inak na sistemsku cirkulaciju. No na-
laze se kontradiktorna izvjesca o utjeca-
ju CO, na pulmonalni vaskularni tonus
(9). Ranija su istrazivanja pokazala da
hiperkapnija s acidozom povecava ek-
stracelularni priljev iona kalcija te time
utjeCe na vazokonstrikciju pulmonalnog
zilja. No, nalazi se i novija izvjesca koja
govore o vazodilatacijskom ucinku hi-
perkapnije bez acidoze, a zahvaljujuéi
slozenom mehanizmu regulacije vasku-
larnog tonusa putem endotelina i endote-
linskih receptora tipa a (ETa) koji poti¢u
vazokonstrikciju i endotelinskih recep-
tora b (ETb) koji poti¢u vazodilataciju
putem dusi¢nog oksida (9).

U¢inak povecéanja viskoznosti krvi i
hematokrita na pulmonalnu vaskularnu
rezistenciju odavno je poznat i imple-
mentira se u svakodnevnu praksu (9).

Upotreba kardioaktivnih lijekova
kojima se koristimo u lijeCenju srcane
insuficijencije podrazumijeva poznava-
nje utjecaja istih na funkciju srca, no i
na sistemsku i pulmonalnu vaskularnu
rezistenciju. Kod toga dopamin, adrena-
lin i noradrenalin povecavaju kontrak-
tilnost srca, no i sistemsku i vaskularnu
rezistenciju. S druge strane, dobutamin
snizava sistemsku rezistenciju i ima po-
voljan uc¢inak na pulmonalnu rezistenciju
(11). Potentan je lijek milrinone, inhibi-
tor fosfodiesteraze, koji poboljsava kon-
traktilnost, ne povecava potrosnju kisika
miokarda, nije artimogen, te snizava i
sistemsku i pulmonalnu vaskularnu re-
zistenciju. Noviji lijek levosimendan
povecava sr¢ani izbacaj povecavajuci
senzitivnost troponina na kalcij, snizava
sistemsku 1 pulmonalnu rezistenciju (2,
11).

Prostaglandini koje koristimo u ne-
onatalnoj kardiologiji snizavaju i sistem-
sku i pulmonalnu vaskularnu rezistenci-
ju te stoga Cesto njihova primjena povlaci
za sobom povecanu potrebu volumena za
odrzavanje perfuzijskog tlaka (11).
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Primjena spoznaja o kardiorespiratornim
interakcijama u svakodnevnom
zbrinjavanju bolesnika s prirodenim
sréanim greSkama

Ucenje o prirodenim sréanim gres-
kama nedostatno je ukoliko se ne shvati
koncept zdruzenosti s respiratornim su-
stavom. Jer upravo je odnos pulmonalne
i sistemske vaskularne rezistencije ono
sto uveliko diktira smjer pretoka krvi i
medusobni odnos pluénog i sistemskog
vaskularnog bazena. PromiSljanjima o
meduodnosu pulmonalne i sistemske
vaskularne rezistencije te s tim u vezi
o sistemskom i pulmonalnom protoku,
neminovno se pridruzuju osnovna zna-
nja o odredivanju istih. Rezistencija u
vaskularnom krugu (sistemskom, pul-
monalnom) zadana je razlikom tlakova
na krajevima krugova podijeljeno s pro-
tokom kroz isti (12). Pulmonalna vasku-
larna rezistencija se moze izracunati iz
slijedec¢eg: PVR = (mPAP - mLAP)/Qp
gdje je PVR pulmonalna vaskularna re-
zistencija, mPAP je srednji pulmonalni
arterijski tlak, mLAP je srednji tlak u
lijevom atriju (alternativno se moze kori-
stiti PCWP (srednji kapilarni tlak ili tzv.
"zaglavljeni" kapilarni tlak) ili LVEDP
ili endijastolicki tlak lijeve klijetke), Qp
je pulmonalni optok (12).

Jednako tako, sistemska rezisten-
cija izraunava se kao razlika srednjeg
arterijskog tlaka i srednjeg tlaka u de-
snom atriju, podijeljeno sa sistemskim
optokom. SVR = (mAoP - mRAP)/Qs.
Rezistencija se izrazava u mmHg/L/min
ili Wood-ovim jedinicama. Kada se Qp i
Qs indeksiraju prema povrsini tijela izra-
zavaju se u Wood-ovim jedinicama x m?
(13). U pacijenata s lijevo-desnim preto-
kom i pove¢anjem pulmonalnog protoka,
kakve uobicajeno vidimo u greskama
poput ventrikulskog septalnog defekta,
atrijskog septalnog defekta, zajednickog
ili parcijalnog atrioventrikularnog kana-
la ili otvorenog duktusa Botalli, u ranom
neonatalnom period, jos uvijek poviSena
pulmonalna vaskularna rezistencija $titi
plu¢a od ekscesivnog protoka te novo-
rodencad po rodenju znaju isprva biti
asimptomatska. Padom plué¢ne vaskular-
ne rezistencije koja obi¢no uslijedi tije-
kom prvih 4-6 tjedana zivota, povecava
se pulmonalni optok te djeca postaju
tahidispnoi¢na, slabije napreduju, sklo-

na su respiratornim infekcijama, mogu
postati respiratorno insuficijentna, biti
sklona hipotenziji, smanjenoj sistemskoj
pa cak i koronarnoj perfuziji $to moze
voditi dekompenzaciji i sr¢anom zata-
jenju (14). U toj fazi strategija lijecenja
treba biti usmjerena mjerama podizanja
pulmonalne vaskularne rezistencije za
smanjenje ekscesivnog pulmonalnog
protoka. Sedacija i mehaniCka ventila-
cija s ciljem kontrole hiperventilacije i
ekscesivne upotrebe kisika, lagano povi-
Sena razina CO,, saturacija oko 90%, im-
plementacija PEEP-a s ciljem poviSenja
pulmonalne vaskularne rezistencije te,
u stanjima oCuvane sistemske i miokar-
dne perfuzije, redukcija LV zaopterece-
nja, uz upotrebu inotropa koji smanjuju
sistemsku rezistenciju, biti ¢e modalitet
terapijskih mjera (14).

U bolesnika s o duktusu ovisnom
pulmonalnom ili sistemskom cirkulaci-
jom poznavanje kardiopulmonalnih inte-
rakcija €ini se jo$ nuznijim (15). Novoro-
dencad kod kojih je sistemska cirkulacija
u potpunosti ovisna o duktalnom proto-
ku u descedentnu aortu te poput varijanti
hipoplasticnog lijevog srca duktalnom
protoku u descedentnu aortu no i retro-
gradnoj opskrbi gornjeg dijela tijela te
koronarne cirkulacije putem retrograd-
nog duktalnog protoka, iznimno su osjet-
ljiva i sklona sistemskoj hipoperfuziji Sto
moze rezultirati nekrotiziraju¢im ente-
rokolitisom, cerebralnom hipoperfuzi-
jom, sistemskom acidozom, prerenalnim
zatajenjem, nedovoljnom koronarnom
perfuzijom i sréanim zatajenjem, a sve
kao posljedica postnatalnog pada pulmo-
nalne vaskularne rezistencije i ekscesiv-
nog pulmonalnog protoka te posljedi¢no
smanjene sistemske perfuzije. Strategija
lijecenja treba biti izbjegavanje ¢imbeni-
ka koji smanjuju pulmonalnu vaskularnu
rezistenciju poput hiperoksije i alkaloze
te uporaba ¢imbenika koji ju mogu po-
visiti uz istovremenu primjenu lijekova
koji smanjuju sistemsku rezistenciju po-
put milrinona, jasno u stanjima ocuvane
sistemske perfuzije (15, 16).

U bolesnika s hipoplasti¢cnim lije-
vim srcem, i varijantama single ventricle
hemodinamike, udarni volumen jedne
klijetke treba biti raspodijeljen izmedu
pulmonalnog i sistemskog (time i koro-
narne cirkulacije) kruga koji su paralelni

te im opskrba ovisi o rezistenciji u kru-
govima. Postnatalnim padom sistemske
vaskularne rezistencije u stanjima sa
nerestriktivnim foramenom ovale biti ¢e
skloni ekscesivnoj pulmonalnoj recirku-
laciji (Sto ¢e se isprva ocitovati povise-
nom saturacijom) i sistemskoj hipotenzi-
ji 1 hipoperfuziji, nastanku acidoze, Soka
i sr¢anog zatajenja. Prije kirurske inter-
vencije terapijska nastojanja trebaju biti
usmjerena povecanju pulmonalne i sma-
njenju sistemske rezistencije, sedacijom,
preciznom kontrolom acidobazne rav-
noteze, permisivnhom hipoventilacijom
(15-17). Uz to, odrzavanje hematokrita
izmedu 40 i 45% doprinijeti ¢e podiza-
nju pulmonalne vaskularne rezistencije
te poboljSanju oksiformnosti i dostave
kisika tkivima, Podizanje doze prosta-
glandina za vazodilataciju duktalnog
tkiva, uz adekvatnu volemiju te redukci-
ja zaoptereéenja primjenom nitroprusida
ili milrinona kupiti ¢e vrijeme prije nuz-
nog kirurskog lijecenja.

S druge strane kod pacijenata s o
duktusu ovisnom pulmonalnom cirku-
lacijom poput kriticne tetralogije Fallot,
kriti¢ne, o duktusu ovisne pulmonalne
stenoze, pulmonalne atrezije, varijanti
single ventricle s teSkom pulmonalnom
stenozom, terapijska stremljenja biti ¢e
usmjerena snizavanju pulmonalne a po-
dizanju sistemske rezistencije (16-18).

Osobito je kompleksna primjena
navedenih znanja u zbrinjavanju djece s
paralelnim obrascima cirkulacije poput
transpozicije velikih krvnih zila ili pak
o mijesanju krvi ovisnom lijevostranom
priljevu kakav nalazimo kod formi to-
talnog anomalnog utoka pulmonalnih
vena, koja u sustini opet podrazumije-
vaju osnovna znanja o utjecaju pojedinih
¢imbenika na pulmonalnu i vaskularnu
rezistenciju te trazenje ravnoteze primje-
nom istih.

Posebno je poglavlje zbrinjavanje
bolesnika s prirodenim sréanim gres-
kama nakon kardiokiruskih operacija.
S tim u svezi, ravnoteza pulmonalne i
sistemske vaskularne rezistencije biti
¢e osnova stabilizacije pacijenta nakon
uspostave aortopulmonalne anastomoze
kod greSaka sa smanjenom opskrbom
pluca. U bolesnika sa desnostranom in-
suficijencijom i opseznim operacijama
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na razini desnostrane ventrikulotomije
te izlaznog trakta desne klijetke, reduk-
cija pulmonalne vaskularne rezistencije
"postednom ventilacijom" bit ¢e kljuc
uspjeha uz ispravnu primjenu inotropa
koji ne dizu pulmonalnu vaskularnu re-
zistenciju (16-18).

Osobito je izazovna strategija po-
stoperacijskog zbrinjavanja bolesnika
nakon operacije uspostave parcijalne ili
totalne kavopulmonalne anastomoze u
sklopu premostenja desne klijetke i stva-
ranja preduvjeta pasivnog venskog pri-
ljeva direktno u pulmonalni bazen. Rana
ekstubacija i implementacija negativnog
intratorakalnog tlaka tijekom spontanog
udisanja omoguciti ¢e dovoljan gradijent
tlakova za utok venskog priljeva (19).

Zakljucak

Pedijatrijska kardiologija dinamic-
na je struka koja je dozivjela strjelovit
napredak zadnjih desetljeca. Upotre-
bom metoda naprednog lijecenja, danas
se gotovo sve srane greske lijece. U
zbrinjavanju bolesnika sa sr¢anim gres-
kama ocituje se timski rad neonatalo-
ga, primarnih pedijatara, pedijatrijskih
kardiologa, intenzivista, anesteziologa,
kardijalnih kirurga. Zajednicko svim
sudionicima kompleksnog zbrinjavanja
bolesnika s prirodenim sré¢anim greska-
ma treba biti poznavanje patofizioloskih
mehanizama te hemodinamskih i respi-
ratornih interakcija koji ¢ine odrednice
klinicke slike i terapijskih stremljenja.
Upotreba metoda naprednog lijecenja
koja uklju¢uje metode mehanicke ven-
tilacije, primjenu vazoaktivnih i niza
modulatornih lijekova dodatno prosiruje
potrebna znanja. Trajnim ucenjem i ra-
zumijevanjem istih doprinosimo boljem
zbrinjavanju bolesnika s prirodenim sr-
¢anim greSkama i smanjenju morbiditeta
i mortaliteta.
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Summary

MANDATORY KNOWLEDGE OF CARDIOPULMONARY INTERACTIONS IN TREATMENT OF PATIENTS
WITH CONGENITAL HEART DISEASES

D. Dilber

Introduction: Cardiopulmonary interactions are complex and their understanding is mandatory in treatment of patients with
congenital heart diseases.

The heart and lung are anatomically coupled as both are situated in the chest cavity. Spontaneous and mechanical ventilation
induce changes in intrapelural or intrathoracic pressure and lung volume, which can independently affect the key determinants
of cardiovascular performance: atrial filling or preload, the impedance to ventricular emptying or afterload, heart rate and heart
output. Pulmonary vascular resistance is the major determinant of right ventricle afterload and is influenced by inducing positive
pressure ventilation. Serial type of circulation in humans determines impedance between ventricles and systemic and pulmonary
resistance and circuits. Respiration, spontaneous and mechanical, but lot of other factors contributes to changes of haemodinamic
parameters and resistance. By influence on those parameters there is huge impact on mortality and morbidity of patients with con-
genital heart diseases.

Conclusion: Influence on pulmonary and systemic resistance together with implementation of mechanical ventilation plays a
crucial role in the haemodinamic management in patients with congenital heart disease, and application of the principles that have
been described are an essential part of intensive care medicine.

Descriptors: PRELOAD, AFTERLOAD, MECHANICAL VENTILATION, POSITIVE END - EXPIRATORY PRESSURE, CARDIOPULMONARY
INTERACTIONS
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