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Souhrn

Syndromy akutniho srdeéniho selhani predstavuji heterogenni skupinu chorobnych stavt, které jsou cha-
rakterizovany narustajici incidenci, vysokou mortalitou, ¢astou rehospitalizaci a s tim spojenou zna¢nou
ekonomickou naroc¢nosti Iécby. Klicovym bezprostrednim cilem I1é€by syndrom( akutniho srde¢niho selha-
ni je zmirnéni a odstranéni obtizi a zlepSeni hemodynamického stavu nemocného. Pro tuto tradi¢ni Iécbu
akutnich fazi prakticky neexistuje podpora v randomizovanych studiich, a Ié¢ba je tak pfevazné empiricka.
Clanek shrnuje souéasné zaklady farmakologické a nefarmakologické Ié€by u nemocnych s akutnim srdeé-
nim selhanim.

Klicova slova: akutni srdecni selhani — Iécba srdecniho selhani — vazodilataéni Iécba — inotropni Iéky — me-
chanické srde¢ni podpory

Abstract

Treatment of acute heart failure syndrome — review

Acute heart failure syndromes comprises a heterogenous set of conditions associated with a high mortali-
ty and hospitalizations rates and a consequent heavy healthcare burden. Initial therapy in patients with acu-
te heart failure should be directed at improving symptoms and patient haemodynamics. The evidence base
for many traditional therapies is weak, and, in some cases, short-term benefits are gained at the expense of
long-term outcomes. This paper summarizes current basic pharmacological and non-pharmacological ma-
nagement of patients with acute heart failure syndromes.
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Uvod

Akutni srdecni selhani je definovano jako rychly
vznik projevll a pfiznakl selhani srdce v disledku ab-
normalni srdeéni funkce [1]. Nemocné s akutnim sr-
dec¢nim selhanim miZeme rozdélit do 3 skupin:

1. Nemocni se zhor§enym chronickym systolickym ¢i
diastolickym selhanim;

2. nemocni s prvnim projevem srde¢niho selhani (de
novo) v disledku nejéastéji akutniho infarktu myo-
kardu (AIM) nebo nahlého zvyseni krevniho tlaku
u LK se snizenou poddajnosti;

3. nemocni se zhorSenim terminalni faze srde¢niho
selhani se Spatnou odpovedi na 1é¢bu.

Toto Siroké spektrum pfic¢in a projevl pfedstavuje
syndromy akutniho srde¢niho selhani (SASS). Symp-
tomy mohou vzniknout jak u nemocného se znamym
pfedchozim onemocnénim srdce, tak i bez néj,
a mohou tak byt prvnim projevem srde¢niho onemoc-
néni. PoruSena srdecni funkce muize byt systolicka,
diastolicka i smiSena, projevem mohou byt poruchy sr-
decniho rytmu nebo poruchy pinéni &i vyprazdnovani
srde¢nich komor. Kritickym vyvrcholenim akutniho sr-
dec¢niho selhani je kardiogenni Sok.

Akutni srde¢ni selhani a zejména opakované de-
kompenzace predstavuji vyznamny a narustajici pro-
blém spole¢nosti. Mezi hlavni charakteristiky tohoto
syndromu patfi:

1. Neustéle narUstajici incidence — ro¢né je hospitali-
zovano v USA s touto diagnézou 1 milion nemoc-
nych [2]; divodem je i Uspésna lécba chronického
srdec¢niho selhani (v€éetné implantaci kardioverte-
ri-defibrilatord) a akutnich koronarnich syndromd.

2. Zavazna progndza s ro¢ni mortalitou 3040 %
(tj. 3—5krat vySSi nez u infarktu myokardu [3, 4].

3. Zna¢na ekonomicka narocnost |écby — 30-60 %
nemocnych se SASS je béhem 3-6 mésicl znovu
hospitalizovano [5].

4. Pfevazné empiricka lécba akutnich fazi -
v poslednich 15 letech bez vyznamnéjSi zmény ¢i
zavedeni novych Iékl do rutinni praxe. Vyjimkou je
pouze levosimendan a v Evropé dosud neregistro-
vany nesiritid.

VSechny tyto skute€nosti akcentuji potfebu zvySe-
né pozornosti k SASS, ktera byla v poslednich dese-
tiletich vénovana spiSe chronickému srde¢nimu selha-
ni. Z téchto divodl byla sepsana prvni doporuéeni
pro lé¢bu akutniho srde¢niho selhani a v roce 2005
publikovana Evropskou kardiologickou spoleénosti
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(ESC) [1]. V nasledujicim roce byla publikovana
i narodni doporuceni [6]. Nasledujici stru¢ny pfehled
|éCby SASS se zaméfenim na levostranné srdecni se-
Ihani se snazi upozornit na zédsadni postupy a problé-
my této 1éCby. Vychazi z doporuceni ESC a v podrob-
nostech na né odkazuije.

Zakladni obecné cile 1écby
Mezi obecné zakladni pfistupy a cile 1é¢by SASS

patfi:

1. Zvladnuti akutniho kritického stavu (podle hemody-
namického profilu).

2. Odhaleni a reSeni reverzibilnich pfi¢in SASS.

3. Lécba komorbidit a vyvolavajicich pficin.

4. Zavedeni dlouhodobé Ié¢by ovliviiujici prognézu;
zhodnoceni funkéni kapacity a plan kontrol.
KliC¢ovym bezprostfednim cilem 1éEby SASS je

zmirnéni a odstranéni obtizi (nej¢astéji dusnost), sni-
Zeni objemu extracelularni (pfedev&im intravaskularni)
tekutiny = méstnani, snizeni plnicich tlaki srde¢nich
komor (pfedevsim levé komory, LK), Uprava krevniho
tlaku, srdecni frekvence a rytmu, zabezpeceni prokr-
veni vitalnich organd a protekce ledvinnych funkci
a myokardu. Souc¢asnou snahou je odhaleni pfi€iny
vzniku akutniho srde¢niho selhani. Zde je nejuzite¢-
né&jsi echokardiografie — slouzi k posouzeni regional-
ni i globalni funkce srde€nich komor, funkce i struktury
srdecnich chlopni, k detekci mechanickych komplika-
ci infarktu myokardu i k posouzeni stavu perikardu. To
umozni v kratké dobé urcit pficinu srde¢niho selhani
a podle toho zah4jit spravnou Ié¢bu. Z téchto divodu
by mélo byt echokardiografické vySetfeni dostupné na
kardiologickych pracovistich nepfetrzité. Na zakladé
dopplerovského vySetieni je mozno odhadovat hod-
notu srde¢niho vydeje, plnici tlak LK, diastolickou
funkci LK ¢€i tlaky v plicnici. Opakovana vySetfeni tak
pfispivaji k hodnoceni Uspésnosti 1éCby.

Tabulka 1. Nej¢asté&jsi pfic¢iny syndromu akutniho srde¢niho se-
Ihani (SASS)
Ischémie/infarkt myokardu
Zavazna a Spatné kontrolovana systémova hypertenze
Akutni regurgitace aortalni ¢i mitralni chlopné (napf. infekéni
endokarditida)
Srdeéni arytmie
Akutni plicni embolie
Akutni myokarditida
Dekompenzace chronického srde¢niho selhani (rdzné vyvola-
vajici faktory)

V pfipadé akutniho koronarniho syndromu je indi-
kovana selektivni koronarografie. Hlavni pfi€¢iny SASS
ukazuje tabulka 1.

Farmakologicka lécba

Diuretika

Pilifem Ié¢by akutniho srde¢niho selhani v prvnich
hodinach po pfijeti nemocného je intravendzni poda-
ni diuretik, vazodilatator( a popf. inotropnich latek.

Vice nez 75 % nemocnych pfijatych s pfiznaky
SASS méa méstnani rizného stupné. Nejcastéjsimi lé-
ky téchto stadii jsou proto intravendzni diuretika. Pfes
Siroké a témér univerzalni pouzivani diuretik neexistu-
je randomizovana placebem kontrolovana studie, kte-
ra by podporovala jejich prospéch, zejména z prog-
nostickych ddvodu. Vime vsak, Ze navozeni diurézy
nemocnym ulevi, snizi objem extracelularni tekutiny
i plnici tlak LK; tim plnime vyS$e uvedené bezprostied-
ni 1éCebné cile. Je vSak nutné védét, ze soucasnym
efektem — jiz méné chténym — je deplece intravasku-
larniho objemu, neurohormonalni aktivace, zhorSeni
ledvinnych funkci, moznost hypokalémie a hypona-
trémie. DUlezité proto je davky peclivé zvazit. Jinak bu-

Patofyziologické charakteristiky

T Plnici tlaky

T Sympaticky tonus
Redistribuce tekutin do
plic

T Aktivace neurohormon(

Plicni edém — ,cévni“ selhani

VAZODILATACE - (diuretika)

Klinické charakteristiky

- T1K
Rychly nastup
Rychly vzestup PCWP
Akutni plicni edém
Zachovala EFLK

Starsi nemocni (zeny)

Obr. 1. Charakteristické znamky ,cévniho® selhani
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de reagovat nemocny bez pfedchozi diuretické 1é¢by
(staci mensi davky), a jinak nemocny na chronické di-
uretické 1é¢bé s denni davkou furosemidu 100 mg
a vice (nutnost vy$Sich davek). Dlvodem je aktivace
renalnich kompenzaénich mechanismd u nemocnych
s chronickou srde¢ni nedostate¢nosti a diuretickou
Iécbou.

Dal$im dulezitym momentem je patofyziologicka
podstata méstnani v plicich. U star§iho nemocného
s akutnim plicnim edémem se zachovalou systolickou
funkei LK je méstnani v plicich zpisobeno predevsim
centralni redistribuci tekutin — pfesun tekutiny do nej-
vice poddajného vaskularniho kompartmentu, tj. do
plicniho recisté (obr. 1). ZvySena tuhost cévniho fecis-
té, spolu s relativné zachovalou kontraktilitou LK, ma
za nasledek zvysenou citlivost vykonu levé komory na
plnéni, coz se projevuje u téchto nemocnych zvySe-
nou labilitou systémovych tlak( [7]. Akutni vzestup
systémového krevniho tlaku pak vede k tomuto cha-
rakteru levostranného srde¢niho selhani. Mluvime
dnes spiSe o cévnim selhani nez srde¢nim selhani,
i kdy i subklinicka systolicka dysfunkce a diastolicka
dysfunkce LK miize byt sou¢asti komplexniho obrazu.
Pro 1é¢bu to ma dopad pravé v akcentaci vazodilatac-
ni 1é€by a menSich davek diuretik, nebot tito nemocni
(typicky starsi zeny s cukrovkou) mohou mit i relativni
hypovolémii. Vhodné je proto vyvarovat se pausalni-
ho podavani vysokych inicialnich davek, nebot cha-
rakter plicniho méstnani je spiSe redistribuéni (redi-
stribuce cCasti intravaskularnino objemu do plic)
a kontrakce intravaskularniho objemu po nadmérné
diuréze mlze vést k hypotenzi se zhor§enim renalni
a organové perfuze. Pfednosti vazodilataéni 1éCby
ukazala i randomizovana studie, kterd porovnavala
IéCbu plicniho edému postavenou na vysokych dav-
kach furosemidu s lIé€bou postavenou na vysokych
davkach nitratli [8]. Lécba vysokymi davkami isosor-
bid-dinitratu (v kombinaci s nizkou davkou diuretik) by-
la uginnéjsi nez podavani vysokych davek furosemidu
(v kombinaci s nizkou davkou nitratl) a snizila vy-
znamné nutnost intubace ¢&i vyskyt infarktu myokardu.

V akutni fazi srde¢niho selhani podavame diureti-
kum zasadné intraven6zné — prakticky vzdy jde
o furosemid, ktery pUisobi v celém vzestupném ramén-
ku Henleho kli€ky blokadou aktivniho transportu sodi-
ku a chloridd. Dal$im jeho efektem je vazodilatace
v zilnim fedisti a tim snizeni pfedtizeni (preloadu). Ob-
vyklé jsou opakované bolusy (furosemid 20-80 mg
i. v.) podle diuretické odpovédi, u akutni dekompenza-
ce chronického srde¢niho selhani je vhodnéjsi aplika-
ci kontinualni infuze furosemidu v davce 5-40 mg.h-1

Tabulka 2. Nitrovazodilatatory — indikace, davky a vedlejsi ucinky

vzdy za pedlivé kontroly renélnich funkci. Casto je vy-
hodnéa a bezpecnéjsi kombinace s thiazidovymi diure-
tiky, ktera umoznuje niz8i davky diuretik. U této skupi-
ny nemocnych je vhodné téz pouziti malych davek do-
paminu (tzv. renalni davka 2-3 ug . kg-! . min-1), a to
zejména u nemocnych s renalni insuficienci, kde se
obavame zhorseni renalnich funkci pfi vysokych dav-
kach furosemidu. | pfes neexistenci randomizované
studie feSici tento postup jsou podporou rozsahlé po-
zitivni klinické zku$enosti s timto pfistupem na praco-
visti autora, zejména u akutni dekompenzace srdec¢ni-
ho selhani.

Vazodilatacni Iécba

Vazodilataéni I1éCba je u vSech nemocnych s akut-
nim srde¢nim selhanim bez hypotenze (systolicky TK
> 100 mm Hg) postupem volby. Nej¢astéji pouzivanym
Iékem jsou nitraty — nitroglycerin nebo isosorbid-dinit-
rat. Indikace, davky a hlavni vedlejsi ucinky ukazuje
tabulka 2.

Nitraty podavame intraven6zné za peclivé kontroly
krevniho tlaku, v akutni situaci do doby ziskani venoz-
niho pfistupu je mozné pouzit opakované sublingval-
ni aplikace. Pokud ma nemocny hypertenzi, je vhodné
podat bolus intravenézné pred nasledujici infuzi.

DalSim Iékem je nitroprusid sodny, jehoz pouziti je
omezeno na stavy refrakterni hypertenze a soucas-
ného akutniho srde¢niho selhani. Nevhodny je u ne-
mocnych s akutnim koronarnim syndromem pro riziko
tzv. steal fenoménu, zde je Iékem volby nitrat. Poda-
vani nitroprusidu je nutné omezit na nezbytné nutnou
dobu pro nebezpeci tvorby toxickych metabolitli, ze-
jména u nemocnych s jaternim a renalnim postizenim.
Davka nitroprusidu se titruje od 0,3 pg . kg . min-1 do
5 ug . kg1 . min-1 za pfisné kontroly krevniho tlaku;
Casto je nutné pfimé méreni tepenného tlaku. Natriu-
retické peptidy (nesiritid, ularitid) nejsou v CR regist-
rovany.

Pozitivné inotropni Iéky

Jako pozitivné inotropni Iéky oznacujeme latky, kte-
ré zvySuji srdeéni vydej zvétSenim tepového objemu
v dlsledku posileni kontrakce myokardu. Mechanis-
mem Ucinku nejCastéji soucasnych pouzivanych léku
— dopamin, dobutamin a milrinon — je zvy3eni koncent-
race nitrobunéénych kalciovych iont(l v disledku zvy-
Seni hladin cyklického adenosin monofosfatu (CAMP)
bud zvySenim jeho produkce (agonisté betareceptoru
— dopamin, dobutamin) nebo inhibici jeho degradace
(inhibitory fosfodiesterazy Il — milrinon). Vysledkem
zvy$ené nabidky kalciovych iont( troponinu C je posi-

bez hypotenze

Indikace Davka Hlavni vedlejsi ucinky
Nitroglycerin SASS 0,2-2,5 ug . kg . min-ti. v. hypotenze, bolest hlavy

bez hypotenze infuze tolerance pfi kontinualnim podavani
Isosorbid-dinitrat SASS bolus 5-10 mg i. v. hypotenze, bolest hlavy

3-10 mg . hod1i. v. infuze

tolerance pfi kontinualnim podavani

Nitroprussid SASS u hypertezni

krize i. v. infuze

0,2-10 pug . kg1 . min-1

hypotenze, toxické metabolity
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len& kontrakce srdecniho svalu. Dal$i adrenergni ago-
nisté — adrenalin a noradrenalin — jsou doporucovany
zejména v ramci kardiopulmonalni resuscitace. Norad-
renalin je pouzivan u nemocnych se SASS a vyznam-
né snizenou systémovou rezistenci, coz v praxi pred-
stavuje témérf vzdy SIRS a septicky Sok. Noradrenalin
a/nebo adrenalin pak nékdy pouzivame v pfipadech
nedostateéného U¢inku dopaminu ¢&i dobutaminu
s trvajici hypotenzi.

Je nutné si vzdy uvédomit, Zze pouziti pozitivné ino-
tropnich latek mize vést ke vzniku arytmii, ischémie
myokardu, apoptéze kardiomyocytl, neurohormo-
nalni aktivaci a k prohloubeni energetické krize s di-
sledky na progresi myokardialni dysfunkce a to jsou
velké prospektivni limitace cAMP dependentnich, po-
zitivné inotropnich 1ékl [9, 10]. Jejich aplikace by mé-
la byt proto vzdy peclivé zvazena a pouzita pouze
k preklenuti kritického obdobi. Indikaci jsou tedy sta-
vy s nizkym srde¢nim vydejem s hypoperfuzi organt
a kardiogenni Sok. U nemocnych lé€enych pred epizo-
dou akutni dekompenzace betablokatory davame
pfednost milrinonu [11], a to zejména u pacientd
s neischemickym plivodem kardiomyopatie [12].

Predstavitelé nové tfidy pozitivné inotropnich Iékd
jsou tzv. kalciové senzitizéry, jakymi jsou pimobendan,
vesnarinon a levosimendan. V praxi pouzivame pouze
levosimendan s dualnim mechanismem ucinku: zvy-
Seni citlivosti myocytarnich kontraktilnich proteind —
zejména troponinu C — k intracelularnim kalciovym

Tabulka 3. Obvyklé davkovani pozitivné inotropnich lékd

iontlm je odpovédné za pozitivné inotropni Ucinek
a stimulace otevfeni adenosintrifosfat-senzitivnich
draslikovych kanald je odpovédné za periferni vazo-
dilataci v€etné koronarnich tepen. Pozitivné inotropni
efekt je nezavisly na cAMP a Iék nezvySuje absolutni
koncentraci intracelularniho kalcia. Tim je vyznamné
eliminovan proarytmicky efekt a apoptéza kardiomyo-
cytl. Popsany mechanismus uéinku zvySuje kontrak-
tilitu bez ovlivnéni diastolické relaxace a bez zvySeni
myokardialni spotfeby kysliku. To ho zasadné odliSu-
je od vySe uvedenych cAMP dependentnich, pozitiv-
né inotropnich latek. Acetylovany metabolit levosimen-
danu si uchovava vlastnosti plvodni latky a jeho polo-
¢as kolem 80 hodin vede k protrahovanému ucinku po
24hodinové infuzi levosimendanu [13, 14]. Farmako-
logicky efekt kone¢ného metabolitu OR-1896 mlze
pretrvavat az 7 dnti od ukonéeni infuze [15].

Studie LIDO, RUSSLAN a CASINO [16, 17, 18]
shodné prokazaly, Ze kratkodoba (6—24hodinova) infu-
ze levosimendanu pfiznivé ovliviiuje hemodynamické
parametry, zlepSuje pfiznaky akutniho srde¢niho se-
Ihani a snizuje kratkodobou umrtnost oproti placebu
a dobutaminu. Studie SURVIVE nepotvrdila vliv levo-
simendanu na dlouhodobé ovlivnéni mortality pfi srov-
nani s dobutaminem [19]. Shrneme-li vS§echny soucas-
né poznatky o efektu levosimendanu v [é¢bé SASS ve
svétle publikovanych a pfednesenych studii, Ize Fici,
ze levosimendan patfi mezi vyznamné Iéky v této in-
dikaci, a to zejména u urgitych podskupin tohoto znag¢-

Bolus Rychlost infuze
Dobutamin ne 2-20 pg . kg* (B+)
Dopamin ne <3 ug.kg'.min1: rendlni efekt (5+)

3-5ug . kg . min-1: inotropni (B+)
>5ug . kg . min1: (B+); vazopresoricky (o+)

Milrinon 25-75 ug . kg-! béhem 10-20 min” 0,375-0,75 ug . kg'! . min-1
Enoximon 0,25-0,75 mg . kg!" 1,25-7,5 ug . kg1 . min-1
Levosimendan 6-12 ug . kg'! b&hem 10 minut” 0,05- 0,1 (0,2) ug . kg! . min-1
Adrenalin 1 mg pfi KPCR™ 0,05-0,5 pug . kg . min-1"
Noradrenalin ne 0,2-1,0 ug . kg1 . min-1""

“U nemocnych s hypotenzi bez bolusu.

“Dévka mlze byt opakovana béhem 3-5 minut, endotrachealni podani pouze pfi nemoznosti i. v. aplikace.

""Neékdy i vy$si davky podle konkrétni klinické situace.

Tabulka 4. Priklady pouZiti pozitivné inotropnich latek

* SASS

— dekompenzace — zejména ischemického plvodu + betablokada
— levosimendan (podpora: studie RUSSLAN [17]; CASINO [18]; SURVIVE [19])

¢ SASS a M PVR s neischemickym plvodem (+ betablokada)

— milrinon (podpora: studie OPTIME-CHF [12]; Yamani et al. [20])
bridging therapy — MSP; chirurgicka lécba véetné transplantace srdce

* SASS se zavaznou hypotenzi (s TK < 80 mm Hg) a nizkou SVR bez znamek méstnani
— dopamin nebo noradrenalin + opatrné objemova lécba

* SASS s hypotenzi (s TK < 90 mm Hg) a vysokou SVR

s cilovym stfednim tepennym tlakem > 70 mm Hg

— Ize zacit s dobutaminem — v pfipadé trvajici hypotenze pfidat malé davky noradrenalinu ke korekci TK

¢ Kardiogenni $ok — individualni I1é¢ba pro rtuzné faze (hemodynamicky vedenad)
— kombinace 2 1€kl v nizSich davkach + zvazeni MSP (IABK; VAD)

IABK — intraaortalni balonkova kontrapulzace; MSP — mechanicka srde¢ni podpora; PVR — plicni vaskularni rezistence; SVR — systé-

mova vaskularni rezistence; VAD — ventricular assist device.
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né heterogenniho syndromu. Plati to zejména pro de-
kompenzované chronické srdec¢ni selhani u nemoc-
nych lé€enych betablokatory bez vstupni systémové
hypotenze a s hypervolémii a u nemocnych se srdec-
nim selhanim v dlsledku akutni ischémie, napf¥. po ne-
uspésné korondarni intervenci s pretrvavajicimi proje-
vy srde¢niho selhani. Dnes levosimendan u téchto ne-
mocnych podavame témér vzdy bez Uvodniho bolu-
su, ktery byl dfive doporucovan. V konkrétnich klinic-
kych situacich Ize kombinovat levosimendan s dobu-
taminem, ale vzdy je nutné se vyvarovat systémové
hypotenze a vyloucit hypovolémii.

Srdecni glykosidy maji u SASS slaby pozitivné ino-
tropni U¢inek. Digoxin mGzZe byt prospésny v akutni fa-
zi srde¢niho selhani u nemocnych s tachykardii
v dusledku rychlé komorové odpovédi pfi fibrilaci sini,
kdy se obavame aplikace betablokatord. Vyhybame se
jeho aplikaci u nemocnych se SASS u AlM, kdy dava-
me prednost u vySe zminéné indikace amiodaronu.
U zavazného srdecniho selhani po akutni epizodé de-
kompenzace miize byt nasazeni srde¢nich glykosidd
prospésné k zabranéni opétné dekompenzace, a to
zejména u nemocnych s vyrazné dilatovanou LK, tfe-
ti srde€ni ozvou a fibrilaci sini.

Obvyklé davkovani pozitivné inotropnich lékl uka-
zuje tabulka 3.

V soucasné dobé nemame idedlni inotropni Iék
a pouziti jednotlivych 1€kl v konkrétnich situacich je
individualné empirické. Na zékladé zkuSenosti vSak
Ize preferovat jednotlivé 1éky u rdznych stavd, jak to
ukazuje tabulka 4.

Analgezie a sedace

Pfi duSnosti s neklidem je vhodny morfin, nejlépe
v malych bolusech (napf. 3 mg i. v. opakované) nebo
fentanyl i. v. Morfin zpUsobuje vhodnou venodilataci
a snizuje tepovou frekvenci. Zklidnéni a relaxace ne-
mocného se SASS je nedilnou souc¢asti komplexni
|éCby, zejména u nemocnych s umélou ventilaci.

Antiagregacni a antikoagulaéni IéEba

Antiagregacni Ié¢ba u nemocnych se SASS v di-
sledku akutniho koronarniho syndromu se fidi dopo-
ru¢enymi postupy pro 1é¢bu téchto stavi [21]. Poda-
vani nizkomolekularniho heparinu vede u nemocnych
s akutnim internim onemocnénim ke snizeni vyskytu
tromboembolickych pfihod [22] a v preventivnich dav-
kach ho pouzivdme u nemocnych s akutnim srde¢nim
selhanim. Antikoagula¢ni lé¢ba je indikovana
u nemocnych s fibrilaci sini, plicni embolii, aneurys-
matem LK s pfitomnym trombem a pokradujeme v ni
pfi chronickém uzivani z indikovanych davodi (napf.
chlopenni nahrady). Akutni srde¢ni selhani je Casto
spojeno s poruchou jaternich funkci a hypokoagulac-
nim stavem, a proto je nutna pecliva kontrola koagu-
laénich parametra.

Pokud se tyka ostatni farmakologické [éCby,
z antiarytmik je u SASS nejcastéji pouzivan amioda-
ron, a to pfedevsim u nemocnych s fibrilaci sini ¢i ko-
morovymi tachykardiemi k zabranéni jejich recidiv. In-

hibitory ACE a betablokatory nejsou v akutnich fazich
srde¢niho selhani doporucovany, pfi akutni dekom-
penzaci chronického srde¢niho selhani uzivané be-
tablokatory Uplné nevysazujeme, ale snazime se po-
kra¢ovat v nizkych davkach — tento postup je nutné
pfisné individualizovat.

Farmakologicka lé¢ba nemocnych se SASS je sta-
le empiricka a komplikovana, protoze v fadé pfipadu
jasné prospésny akutni hemodynamicky efekt auto-
maticky neznamena pfiznivé ovlivnéni dalsi progné-
zy, coz plati zejména pro sou¢asné pouzivané pozi-
tivné inotropni léky. NarUstajici poéty nemocnych se
srdeénim selhanim a akutni dekompenzaci vedly
v posledni dobé ke zvySenému zajmu o tento syndrom
a studiu fady novych Iékd. Mezi né patfi napf. inhibito-
ry Na/k-ATPazy (napf. istaroxim), selektivni antago-
nisté adenosinovych receptor( s ovlivnénim renalniho
krevniho prutoku, antagonisté arginin-vasopressinu
(napf. tolvaptan, conivaptan, lixivaptan), atrialni natri-
ureticky peptid (napf. synteticka forma urodilatinu ula-
ritid) a metabolické modulatory (napf. perhexilin)
k ovlivnéni energetiky myocytt [23].

Cilem vyzkumu novych inotropnich 1ékl je separo-
vat vlastni inotropni U€inek od arytmogenniho, napf.
pfimou stimulaci tvorby myokardialni myozinové
ATPazy. V pfipadé novych diuretik je cilem separovat
ztratu objemu tekutin od ztraty solut(, a vznika tak no-
va tfida Iékl tzv. aquaretik. Tak by bylo mozné farma-
kologicky uspésné fesit dosud svizelny stav hypervo-
lemické hyponatrémie.

Tabulka 5. Kontraindikace neinvazivni ventilace

Srdeéni nebo respiracni zastava

Hemodynamicka nestabilita; maligni arytmie
Nespolupracujici nemocny (amentni stav); nemoznost aktivni
expektorace

Vysoké riziko aspirace

Neschopnost udrzet volné dychaci cesty

Nemoznost pouzit obli¢ejovou/nosni masku

Selhani pfedchozi NIPPV

NIPV — Noninvasive positive pressure ventilation

Tabulka 6. Priklady ASS indikované k chirurgické Ié¢bé

¢ Kardiogenni $ok u nemocnych s mnoho¢etnym
postizenim véncitych tepen (nefesiteliné PCI)
¢ Poinfarktovy defekt mezikomorové prepazky
¢ Ruptura volné stény myokardu
¢ Akutni dekompenzace chlopenni vady
¢ Dysfunkce umélé chlopenni nahrady nebo jeji trombdza
¢ Aneurysma nebo disekce ascendentni aorty
¢ Akutni mitralni regurgitace v disledku:
— ischemické ruptury papilarniho svalu,
— ischemické dysfunkce papilarniho svalu,
— myxomatézni degenerace s rupturou zavésného aparatu,
— endokarditidy,
— traumatické ruptury.
¢ Akutni aortalni regurgitace v dasledku:
— endokarditidy,
— disekce aorty,
— zavieného poranéni hrudniku.
¢ Ruptura vyduté Valsalvova sinu
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Nefarmakologicka lécba

Inhalace kysliku, uméla plicni ventilace

VétSina nemocnych se SASS je Ié¢ena kyslikem
pomoci obli¢ejové masky. Saturace kysliku (SaO, ) by
méla byt v mezich normy, tedy 95-98%, coz zabez-
peCuje dostate¢nou dodavku kysliku do tkani
a zabranuje multiorgdnovému poskozeni. V pfipadé
pretrvavani zavazné hypoxémie i pres 1é€bu kyslikem
je indikovana uméla plicni ventilace (UPV).

Hlavni cile UPV v intenzivni péc¢i jsou: podpora vy-
mény plynl v plicich, zvySeni plicniho objemu
a snizeni dechové prace. V pfipadé odstranitelné pfi-
¢iny srde¢niho selhani (typicky: plicni edém pfi akce-
lerované hypertenzi) a pokud neni kontraindikace, je

kacf je kardiogenni Sok s vyznamnou a refrakterni hy-
poxémii a zavazny plicni edém u nemocnych s AIM
s elevacemi ST usekd, kde je indikovana neodkladna
intervencéni 1é¢ba.

Renalni selhani, kardiorenalni syndrom
Vyznamnym problémem lé€ebnym i prognostickym
u nemocnych se SASS je vyskyt renalniho selhani
a dnes mluvime o tzv. kardiorenalnim syndromu. Sou-
Casna data z rozsahlého amerického narodniho re-
gistru nemocnych s akutnim dekompenzovanym sr-
de¢nim selhanim (ADHERE) ukéazala, ze hlavnimi
ukazateli nepfiznivé prognézy u téchto nemocnych
jsou sérové hladiny urey, kreatininu a hodnota systo-
lického krevniho tlaku. Srde¢ni selhani zpdsobuje hy-

metodou volby neinvazivni plicni ventila-
ce, kter& mlze zabranit intubaci.
V soucCasné dobé jsou doporucovany
u kardiogenniho plicniho edému dvé tech-
niky neinvazivni ventilace — spontanni
ventilace s trvalym pretlakem v dychacich
cestach (continuous positive airway pres-
sure — CPAP) a neinvazivni ventilace s tla-
kovou podporou (noninvasive positive-
pressure ventilation — NIPPV). V pfipadé
CPAP je nejcastgji pouzivana tésna obli-
Cejova maska s exspiraénim ventilem
k udrzeni pozitivniho tlaku na konci vyde-
chu. Tato technika vede ke zvySeni funkg-
ni rezidualni kapacity plic a zlepSeni plic-
ni poddajnosti s naslednym zlepSenim
oxygenace, snizeni dechové prace, zilni-
ho navratu a snizeni afterloadu LK [24].

NIPPV je sofistikovanéjsi metodou nein-
vazivni ventilace, ktera vyzaduje ventila-
tor k zajisténi inspiracni tlakové podpory
a pozitivniho endexspiraéniho pretlaku
(PEEP). Inspiraéni asistence dale snizuje

Obr. 2. Intraaortalni balonkova kontrapulzace
Vlevo — zavedeni do descendentni aorty; vpravo — hemodynamicky efekt na tla-
kové kfivce z aorty — diastolicka augmentace.

dechovou praci a celkové metabolické
naroky organismu. Podminkou je dobfe

spolupracujici nemocny, nepfitomnost -

hypovolémie a malignich arytmii. Kontra-
indikace neinvazivni ventilace ukazuje ta-
bulka 5. Metaanalyza studii, srovnavajici
neinvazivni ventilaci s konvenéni [é¢bou
u pacientll s akutnim kardiogennim plic-
nim edémem, ukazala, zZe neinvazivni
ventilace snizuje nutnost intubace
a snizuje téz mortalitu [25].

Pouziti invazivni mechanické ventilace
(s trachealni intubaci) by mélo byt rezer-
vovano pro nemocné se SASS, nedosta-
teCnou ventilaci s posunem pH krve, hy-
poxémii a nadmérnym respirac¢nim Usi-
lim, u kterych je neinvazivni ventilace
kontraindikovana nebo selhava (viz

tab. 5). Jde tedy o stavy, které nelze
zvladnout vazodilata¢ni Ié€bou, oxygeno-
terapii ¢i neinvazivni ventilaci. DalSi indi-

Obr. 3. Extrakorporalni centrifugalni pumpy
Vlevo — systém TandemHeart pVAD; vpravo — systém Jostra RotaFlow.
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telem nepfiznivé prognézy nemocného.
U téchto nemocnych musime €asto zvy-
Sovat davku diuretik, podavat klickova di-
uretika kontinualné ¢i kombinovat diureti-
ka s rdznym mechanismem u¢inku, coz
muze vést k dal$i iontové dysbalanci
a dalSimu snizeni glomerularni filtrace.
U nemocnych se zavaznou renalini insu-
ficienci a refrekterni retenci tekutin je in-
dikace k nékteré z rendlnich eliminaénich
metod (RRT — renal replacement thera-
py). Nejvhodné&j$im pfistupem jsou konti-
nualni metody (CRRT), nej¢astéji veno-
venoézni hemofiltrace (CVVH). Jeji pouzi-

téchto nemocnych stalo

R
//M !Er ti se u
@ z fyziologického hlediska standardem
ﬂ éx [27]. Touto metodou Ize odstranit velké
/ \ mnozstvi tekutiny bez rizika iontové dys-

TObr. 4. Mechanické pumpy

Vlevo — parakorporalni systém Thoratec PVAD s pulzatilnim pritokem pro stred-

balance a feSi i problém rezistence na di-
uretika u pokrocilych fazi méstnavé de-
kompenzace [28].

nédobé pouziti; vpravo — systém LevitronixCentriMag VAD pro kratkodobé pouzi-

ti. Obé pumpy Ize pouzit jak pro uni-, tak i biventrikularni podporu.

Flow tube ™

Inducerfimpeller

Motor stator

Obr. 5. Implantovatelné mechanické podpory s kontinualnim pratokem
Vlevo — MicroMed DeBakey VAD; vpravo — systém Thoratec-HeartMate I

poperfuzi ledvin jednak pfimo z divodu nizkého mi-
nutového vydeje snizenim renalniho perfuzniho tlaku
pfi vysokém Zilnim tlaku, a nepfimo vlivem aktivace
vazokonstrikénich mechanismu. Ke zhor$eni renalni-
ho selhani mlze pfispét i podavani ACE inhibitor(, ne-
steroidnich antiflogistik &i diuretik. Selhani ledvin pfi
akutnim srde¢nim selhani maze byt zdanlivé asym-
ptomatické, avSak jakykoliv vzestup hladiny kreatini-
nu v séru nebo pokles glomerularni filtrace je spojen
se §patnou progndzou [26]. Nezbytna je pedliva kon-
trola a korekce elektrolytl a acidobazické rovnovahy
k vylou€eni zavaznych arytmii. Vzdy musime myslet
i na moznou stendzu rendlni tepny, ale i na postrenal-
ni selhani. Hodnoty kreatininu 180-250 umol . I-! jsou
spojeny i s horsi odpovédi na diuretika a jsou ukaza-

Mechanické srde¢ni podpory

Mechanické srde¢ni podpory (MSP)
hraji vyznamnou roli v [é¢bé akutniho sr-
decniho selhani ¢i akutni dekompenzace
terminalni faze kardiomyopatii v pfipadé
selhani farmakologické 1é¢by. Standardné
jsou dnes pouzivany u farmakologicky re-
frakterni myokardialni dysfunkce po ope-
raci srdce, dekompenzovaného chronic-
kého srde¢niho selhani u kandidatd trans-
plantace srdce a u nemocnych s kardio-
gennim Sokem v dusledku AIM ¢&i jeho
mechanickych komplikaci. Z celé fady
riznych druhd MSP jsou nejCastéji pou-
zivany intraaortalni balonkova kontrapul-
zace (IABK, obr. 2), centrifugalni pumpy
s oxygenatorem nebo bez néj (obr. 3), pa-
rakorporalni mechanické pumpy (obr. 4)
a implantovatelné pumpy (obr. 5). Podrob-
néjsi pfehled a indikace jsme publikovali
dfive [29, 30]. Vybér druhu MSP zavisi na
klinické situaci a cili pouziti: v pfipadé zi-
vot ohroZujicich stavi jsou preferovany
jednodussi a s moznosti perkutanniho zavedeni,
u kandidatl transplantace srdce pak mechanické
pumpy s pulzatilnim &i kontinualnim pratokem jako
univentrikularni (nejCastéji jako left ventricular assist
device — LVAD) nebo biventrikularni podpora.

Chirurgicka lécba a transplantace srdce

Priklady diagnéz s ASS vyzaduijici chirurgickou 1é¢-
bu ukazuje tabulka 6. | pfes vysoké riziko téchto ope-
raci je urgentni nebo ¢asny chirurgicky vykon zasad-
nim pfistupem k zachrané zivota ¢&i pfiznivému ovliv-
nénim progndzy. Transplantace srdce je v sou¢asné
dobé jedinym prokazanym a uznavanym feSenim ter-
minalni faze srde¢niho selhani s dlouhodobym pfijatel-
nym efektem. Transplantace srdce mize byt zvazena
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u ASS s vysoce pravdépodobnym predpokladem se-
Ihani konvenéni 1éCby a nepfiznivou prognézou. Jde
napf. o zavaznou akutni myokarditidu, rychle progre-
dujici selhani u kardiomyopatie nebo rozsahly IM po
neuspésné revaskularizaci s pokracujicim selhanim.
V téchto pfipadech musi byt vzdy posouzeny kontra-
indikace transplantace srdce a tato mlze byt prove-
dena az po stabilizaci stavu nemocného ¢asto
i s pouzitim MSP. Vhodna je vzdy v€asna konzultace
s kardiocentrem provadéjicim tyto operace.
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