
PŘEHLEDNÝ ČLÁNEK

218 Anesteziologie a intenzivní medicína

Léčba akutního srdečního selhání – přehled

Kettner Jiří

Klinika kardiologie, IKEM, Praha

Souhrn

Syndromy akutního srdečního selhání představují heterogenní skupinu chorobných stavů, které jsou cha-
rakterizovány narůstající incidencí, vysokou mortalitou, častou rehospitalizací a s tím spojenou značnou
ekonomickou náročností léčby. Klíčovým bezprostředním cílem léčby syndromů akutního srdečního selhá-
ní je zmírnění a odstranění obtíží a zlepšení hemodynamického stavu nemocného. Pro tuto tradiční léčbu
akutních fází prakticky neexistuje podpora v randomizovaných studiích, a léčba je tak převážně empirická.
Článek shrnuje současné základy farmakologické a nefarmakologické léčby u nemocných s akutním srdeč-
ním selháním.
Klíčová slova: akutní srdeční selhání – léčba srdečního selhání – vazodilatační léčba – inotropní léky – me-
chanické srdeční 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.
Key words: acute heart failure – management of heart failure – vasodilators – inotropes – ventricular assist
devices 
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Úvod

Akutní srdeční selhání je definováno jako rychlý
vznik projevů a příznaků selhání srdce v důsledku ab-
normální srdeční funkce [1]. Nemocné s akutním sr-
dečním selháním můžeme rozdělit do 3 skupin:
1. Nemocní se zhoršeným chronickým systolickým či

diastolickým selháním;
2. nemocní s prvním projevem srdečního selhání (de

novo) v důsledku nejčastěji akutního infarktu myo-
kardu (AIM) nebo náhlého zvýšení krevního tlaku
u LK se sníženou poddajností; 

3. nemocní se zhoršením terminální fáze srdečního
selhání se špatnou odpovědí na léčbu. 
Toto široké spektrum příčin a projevů představuje

syndromy akutního srdečního selhání (SASS). Symp-
tomy mohou vzniknout jak u nemoc ného se známým
předchozím onemocněním srdce, tak i bez něj,
a mohou tak být prvním projevem srdečního onemoc-
nění. Porušená srdeční funkce může být systolická,
diastolická i smíšená, projevem mohou být poruchy sr-
dečního rytmu nebo poruchy plnění či vyprazdňování
srdečních komor. Kritickým vyvrcholením akutního sr-
dečního selhání je kardiogenní šok.

Akutní srdeční selhání a zejména opakované de-
kompenzace představují významný a narůstající pro-
blém společnosti. Mezi hlavní charakteristiky tohoto
syndromu patří: 
1. Neustále narůstající incidence – ročně je hospitali-

zováno v USA s touto diagnózou 1 milion nemoc-
ných [2]; důvodem je i úspěšná léčba chronického
srdečního selhání (včetně implantací kardioverte-
rů-defibrilátorů) a akutních koronárních syndromů.

2. Závažná prognóza s roční mortalitou 30–40 %
(tj. 3–5krát vyšší než u infarktu myokardu [3, 4].

3. Značná ekonomická náročnost léčby – 30–60 %
nemocných se SASS je během 3–6 měsíců znovu
hospitalizováno [5].

4. Převážně empirická léčba akutních fází –
v posledních 15 letech bez významnější změny či
zavedení nových léků do rutinní praxe. Výjimkou je
pouze levosimendan a v Evropě dosud neregistro-
vaný nesiritid.
Všechny tyto skutečnosti akcentují potřebu zvýše-

né pozornosti k SASS, která byla v posledních dese-
tiletích věnována spíše chronickému srdečnímu selhá-
ní. Z těchto důvodů byla sepsána první doporučení
pro léčbu akutního srdečního selhání a v roce 2005
publikována Evropskou kardiologickou společností
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(ESC) [1]. V následujícím roce byla publikována
i národní doporučení [6]. Následující stručný přehled
léčby SASS se zaměřením na levostranné srdeční se-
lhání se snaží upozornit na zásadní postupy a problé -
my této léčby. Vychází z doporučení ESC a v podrob -
nostech na ně odkazuje.

Základní obecné cíle léčby
Mezi obecné základní přístupy a cíle léčby SASS

patří:
1. Zvládnutí akutního kritického stavu (podle hemody-

namického profilu).
2. Odhalení a řešení reverzibilních příčin SASS.
3. Léčba komorbidit a vyvolávajících příčin.
4. Zavedení dlouhodobé léčby ovlivňující prognózu;

zhodnocení funkční kapacity a plán kontrol.
Klíčovým bezprostředním cílem léčby SASS je

zmírnění a odstranění obtíží (nejčastěji dušnost), sní-
žení objemu extracelulární (především intravaskulární)
tekutiny = městnání, snížení plnících tlaků srdečních
komor (především levé komory, LK), úprava krevního
tlaku, srdeční frekvence a rytmu, zabezpečení prokr-
vení vitálních orgánů a protekce ledvinných funkcí
a myokardu. Současnou snahou je odhalení příčiny
vzniku akutního srdečního selhání. Zde je nejužiteč-
nější echokardiografie – slouží k posouzení regionál-
ní i globální funkce srdečních komor, funkce i struktury
srdečních chlopní, k detekci mechanických komplika-
cí infarktu myokardu i k posouzení stavu perikardu. To
umožní v krátké době určit příčinu srdečního selhání
a podle toho zahájit správnou léčbu. Z těchto důvodů
by mělo být echokardiografické vyšetření dostupné na
kardiologických pracovištích nepřetržitě. Na základě
dopplerovského vyšetření je možno odhadovat hod-
notu srdečního výdeje, plnící tlak LK, diastolickou
funkci LK či tlaky v plícnici. Opakovaná vyšetření tak
přispívají k hodnocení úspěšnosti léčby.

V případě akutního koronárního syndromu je indi-
kována selektivní koronarografie. Hlavní příčiny SASS
ukazuje tabulka 1.

Farmakologická léčba

Diuretika
Pilířem léčby akutního srdečního selhání v prvních

hodinách po přijetí nemocného je intravenózní podá-
ní diuretik, vazodilatátorů a popř. inotropních látek. 

Více než 75 % nemocných přijatých s příznaky
SASS má městnání různého stupně. Nejčastějšími lé-
ky těchto stadií jsou proto intravenózní diuretika. Přes
široké a téměř univerzální používání diuretik neexistu-
je randomizovaná placebem kontrolovaná studie, kte-
rá by podporovala jejich prospěch, zejména z prog -
nostických důvodů. Víme však, že navození diurézy
nemocným uleví, sníží objem extracelulární tekutiny
i plnící tlak LK; tím plníme výše uvedené bezprostřed-
ní léčebné cíle. Je však nutné vědět, že současným
efektem – již méně chtěným – je deplece intravasku-
lárního objemu, neurohormonální aktivace, zhoršení
ledvinných funkcí, možnost hypokalémie a hypona -
trémie. Důležité proto je dávky pečlivě zvážit. Jinak bu-

Tabulka 1. Nejčastější příčiny syndromu akutního srdečního se-

lhání (SASS)

Ischémie/infarkt myokardu

Závažná a špatně kontrolovaná systémová hypertenze

Akutní regurgitace aortální či mitrální chlopně (např. infekční

endokarditida)

Srdeční arytmie

Akutní plicní embolie

Akutní myokarditida

Dekompenzace chronického srdečního selhání (různé vyvolá-

vající faktory)

Obr. 1. Charakteristické známky „cévního“ selhání 
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de reagovat nemocný bez předchozí diuretické léčby
(stačí menší dávky), a jinak nemocný na chronické di-
uretické léčbě s denní dávkou furosemidu 100 mg
a více (nutnost vyšších dávek). Důvodem je aktivace
renálních kompenzačních mechanismů u nemocných
s chronickou srdeční nedostatečností a diuretickou
léčbou.

Dalším důležitým momentem je patofyziologická
podstata městnání v plicích. U staršího nemocného
s akutním plicním edémem se zachovalou systolickou
funkcí LK je městnání v plicích způsobeno především
centrální redistribucí tekutin – přesun tekutiny do nej-
více poddajného vaskulárního kompartmentu, tj. do
plicního řečiště (obr. 1). Zvýšená tuhost cévního řečiš-
tě, spolu s relativně zachovalou kontraktilitou LK, má
za následek zvýšenou citlivost výkonu levé komory na
plnění, což se projevuje u těchto nemocných zvýše-
nou labilitou systémových tlaků [7]. Akutní vzestup
systémového krevního tlaku pak vede k tomuto cha-
rakteru levostranného srdečního selhání. Mluvíme
dnes spíše o cévním selhání než srdečním selhání,
i kdy i subklinická systolická dysfunkce a diastolická
dysfunkce LK může být součástí komplexního obrazu.
Pro léčbu to má dopad právě v akcentaci vazodilatač-
ní léčby a menších dávek diuretik, neboť tito nemocní
(typicky starší ženy s cukrovkou) mohou mít i relativní
hypovolémii. Vhodné je proto vyvarovat se paušální-
ho podávání vysokých iniciálních dávek, neboť cha-
rakter plicního městnání je spíše redistribuční (redi-
stribuce části intravaskulárního objemu do plic)
a kontrakce intravaskulárního objemu po nadměrné
diuréze může vést k hypotenzi se zhoršením renální
a orgánové perfuze. Přednosti vazodilatační léčby
ukázala i randomizovaná studie, která porovnávala
léčbu plicního edému postavenou na vysokých dáv-
kách furosemidu s léčbou postavenou na vysokých
dávkách nitrátů [8]. Léčba vysokými dávkami isosor-
bid-dinitrátu (v kombinaci s nízkou dávkou diuretik) by-
la účinnější než podávání vysokých dávek furosemidu
(v kombinaci s nízkou dávkou nitrátů) a snížila vý-
znamně nutnost intubace či výskyt infarktu myokardu.

V akutní fázi srdečního selhání podáváme diureti-
kum zásadně intravenózně – prakticky vždy jde
o furosemid, který působí v celém vzestupném ramén-
ku Henleho kličky blokádou aktivního transportu sodí-
ku a chloridů. Dalším jeho efektem je vazodilatace
v žilním řečišti a tím snížení předtížení (preloadu). Ob-
vyklé jsou opakované bolusy (furosemid 20–80 mg
i. v. ) podle diuretické odpovědi, u akutní dekompenza-
ce chronického srdečního selhání je vhodnější aplika-
cí kontinuální infuze furosemidu v dávce 5–40 mg .h-1

vždy za pečlivé kontroly renálních funkcí. Často je vý-
hodná a bezpečnější kombinace s thiazidovými diure-
tiky, která umožňuje nižší dávky diuretik. U této skupi-
ny nemocných je vhodné též použití malých dávek do-
paminu (tzv. renální dávka 2–3 µg . kg-1 . min-1), a to
zejména u nemocných s renální insuficiencí, kde se
obáváme zhoršení renálních funkcí při vysokých dáv-
kách furosemidu. I přes neexistenci randomizované
studie řešící tento postup jsou podporou rozsáhlé po-
zitivní klinické zkušenosti s tímto přístupem na praco-
višti autora, zejména u akutní dekompenzace srdeční-
ho selhání.

Vazodilatační léčba
Vazodilatační léčba je u všech nemocných s akut -

ním srdečním selháním bez hypotenze (systolický TK
> 100 mm Hg) postupem volby. Nejčastěji používaným
lékem jsou nitráty – nitroglycerin nebo isosorbid-dinit-
rát. Indikace, dávky a hlavní vedlejší účinky ukazuje
tabulka 2.

Nitráty podáváme intravenózně za pečlivé kontroly
krevního tlaku, v akutní situaci do doby získání venóz-
ního přístupu je možné použít opakované sublingvál-
ní aplikace. Pokud má nemocný hypertenzi, je vhodné
podat bolus intravenózně před následující infuzí.

Dalším lékem je nitroprusid sodný, jehož použití je
omezeno na stavy refrakterní hypertenze a součas -
ného akutního srdečního selhání. Nevhodný je u ne -
mocných s akutním koronárním syndromem pro riziko
tzv. steal fenoménu, zde je lékem volby nitrát. Podá-
vání nitroprusidu je nutné omezit na nezbytně nutnou
dobu pro nebezpečí tvorby toxických metabolitů, ze-
jména u nemocných s jaterním a renálním postižením.
Dávka nitroprusidu se titruje od 0,3 µg . kg-1 . min-1 do
5 µg . kg-1 . min-1 za přísné kontroly krevního tlaku;
často je nutné přímé měření tepenného tlaku. Natriu-
retické peptidy (nesiritid, ularitid) nejsou v ČR regist-
rovány.

Pozitivně inotropní léky
Jako pozitivně inotropní léky označujeme látky, kte-

ré zvyšují srdeční výdej zvětšením tepového objemu
v důsledku posílení kontrakce myokardu. Mechanis-
mem účinku nejčastěji současných používaných léků
– dopamin, dobutamin a milrinon – je zvýšení koncent-
race nitrobuněčných kalciových iontů v důsledku zvý-
šení hladin cyklického adenosin monofosfátu (cAMP)
buď zvýšením jeho produkce (agonisté betareceptorů
– dopamin, dobutamin) nebo inhibicí jeho degradace
(inhibitory fosfodiesterázy III – milrinon). Výsledkem
zvýšené nabídky kalciových iontů troponinu C je posí-

Tabulka 2. Nitrovazodilatátory – indikace, dávky a vedlejší účinky

Indikace Dávka Hlavní vedlejší účinky

Nitroglycerin SASS 0,2–2,5 µg . kg-1 . min-1 i. v. hypotenze, bolest hlavy

bez hypotenze infúze tolerance při kontinuálním podávání

Isosorbid-dinitrát SASS bolus 5–10 mg i. v. hypotenze, bolest hlavy

bez hypotenze 3–10 mg . hod-1 i. v. infuze tolerance při kontinuálním podávání

Nitroprussid SASS u hypertezní 0,2–10 µg . kg-1 . min-1 hypotenze, toxické metabolity

krize i. v. infuze
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IABK – intraaortální balonková kontrapulzace; MSP – mechanická srdeční podpora; PVR – plicní vaskulární rezistence; SVR – systé-
mová vaskulární rezistence; VAD – ventricular assist device.

*U nemocných s hypotenzí bez bolusu. 
**Dávka může být opakována během 3–5 minut, endotracheální podání pouze při nemožnosti i. v. aplikace.
***Někdy i vyšší dávky podle konkrétní klinické situace.
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lená kontrakce srdečního svalu. Další adrenergní ago-
nisté – adrenalin a noradrenalin – jsou doporučovány
zejména v rámci kardiopulmonální resuscitace. Norad-
renalin je používán u nemocných se SASS a výz nam -
ně sníženou systémovou rezistencí, což v praxi před-
stavuje téměř vždy SIRS a septický šok. Noradrenalin
a/nebo adrenalin pak někdy používáme v případech
nedostatečného účinku dopaminu či dobutaminu
s trvající hypotenzí.

Je nutné si vždy uvědomit, že použití pozitivně ino-
tropních látek může vést ke vzniku arytmií, ischémie
myokardu, apoptóze kardiomyocytů, neurohormo -
nální aktivaci a k prohloubení energetické krize s dů  -
s ledky na progresi myokardiální dysfunkce a to jsou
velké prospektivní limitace cAMP dependentních, po-
zitivně inotropních léků [9, 10]. Jejich aplikace by mě-
la být proto vždy pečlivě zvážena a použita pouze
k překlenutí kritického období. Indikací jsou tedy sta-
vy s nízkým srdečním výdejem s hypoperfuzí orgánů
a kardiogenní šok. U nemocných léčených před epizo-
dou akutní dekompenzace betablokátory dáváme
přednost milrinonu [11], a to zejména u pacientů
s neischemickým původem kardiomyopatie [12].

Představitelé nové třídy pozitivně inotropních léků
jsou tzv. kalciové senzitizéry, jakými jsou pimobendan,
vesnarinon a levosimendan. V praxi používáme pouze
levosimendan s duálním mechanismem účinku: zvý-
šení citlivosti myocytárních kontraktilních proteinů –
zejména troponinu C – k intracelulárním kalciovým

iontům je odpovědné za pozitivně inotropní účinek
a stimulace otevření adenosintrifosfát-senzitivních
draslíkových kanálů je odpovědné za periferní vazo-
dilataci včetně koronárních tepen. Pozitivně inotropní
efekt je nezávislý na cAMP a lék nezvyšuje absolutní
koncentraci intracelulárního kalcia. Tím je významně
eliminován proarytmický efekt a apoptóza kardiomyo-
cytů. Popsaný mechanismus účinku zvyšuje kontrak-
tilitu bez ovlivnění diastolické relaxace a bez zvýšení
myokardiální spotřeby kyslíku. To ho zásadně odlišu-
je od výše uvedených cAMP dependentních, pozitiv-
ně inotropních látek. Acetylovaný metabolit levosimen-
danu si uchovává vlastnosti původní látky a jeho polo-
čas kolem 80 hodin vede k protrahovanému účinku po
24hodinové infuzi levosimendanu [13, 14]. Farmako-
logický efekt konečného metabolitu OR-1896 může
přetrvávat až 7 dnů od ukončení infuze [15].

Studie LIDO, RUSSLAN a CASINO [16, 17, 18]
shodně prokázaly, že krátkodobá (6–24hodinová) infu-
ze levosimendanu příznivě ovlivňuje hemodynamické
parametry, zlepšuje příznaky akutního srdečního se-
lhání a snižuje krátkodobou úmrtnost oproti placebu
a dobutaminu. Studie SURVIVE nepotvrdila vliv levo-
simendanu na dlouhodobé ovlivnění mortality při srov-
nání s dobutaminem [19]. Shrneme-li všechny součas-
né poznatky o efektu levosimendanu v léčbě SASS ve
světle publikovaných a přednesených studií, lze říci,
že levosimendan patří mezi významné léky v této in-
dikaci, a to zejména u určitých podskupin tohoto znač-

Tabulka 3. Obvyklé dávkování pozitivně inotropních léků

Bolus Rychlost infuze

Dobutamin ne 2–20 µg . kg-1 (β+)

Dopamin ne < 3 µg . kg-1 . min-1: renální efekt (δ+)

3–5 µg . kg-1 . min-1: inotropní (β+)

> 5 µg . kg-1 . min-1: (β+); vazopresorický (α+)

Milrinon 25–75 µg . kg-1 během 10–20 min* 0,375–0,75 µg . kg-1 . min-1

Enoximon 0,25–0,75 mg . kg-1* 1,25–7,5 µg . kg-1 . min-1

Levosimendan 6–12 µg . kg-1 během 10 minut* 0,05– 0,1 (0,2) µg . kg-1 . min-1

Adrenalin 1 mg při KPCR** 0,05–0,5 µg . kg-1 . min-1***

Noradrenalin ne 0,2–1,0 µg . kg-1 . min-1***

Tabulka 4. Příklady použití pozitivně inotropních látek

• SASS – dekompenzace – zejména ischemického původu + betablokáda 

– levosimendan (podpora: studie RUSSLAN [17]; CASINO [18]; SURVIVE [19]) 

• SASS a � PVR s neischemickým původem (+ betablokáda)

– milrinon (podpora: studie OPTIME-CHF [12]; Yamani et al. [20]) 

bridging therapy – MSP; chirurgická léčba včetně transplantace srdce 

• SASS se závažnou hypotenzí (s TK < 80 mm Hg) a nízkou SVR bez známek městnání

– dopamin nebo noradrenalin + opatrně objemová léčba

• SASS s hypotenzí (s TK < 90 mm Hg) a vysokou SVR 

– lze začít s dobutaminem – v případě trvající hypotenze přidat malé dávky noradrenalinu ke korekci TK 

s cílovým středním tepenným tlakem ≥ 70 mm Hg

• Kardiogenní šok – individuální léčba pro různé fáze (hemodynamicky vedená)

– kombinace 2 léků v nižších dávkách + zvážení MSP (IABK; VAD)
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ně heterogenního syndromu. Platí to zejména pro de-
kompenzované chronické srdeční selhání u nemoc -
ných léčených betablokátory bez vstupní systémové
hypotenze a s hypervolémií a u nemoc ných se srdeč-
ním selháním v důsledku akutní ischémie, např. po ne-
úspěšné koronární intervenci s přetrvávajícími proje-
vy srdečního selhání. Dnes levosimendan u těchto ne-
mocných podáváme téměř vždy bez úvodního bolu-
su, který byl dříve doporučován. V konkrétních klinic-
kých situacích lze kombinovat levosimendan s dobu -
taminem, ale vždy je nutné se vyvarovat systémové
hypotenze a vyloučit hypovolémii.

Srdeční glykosidy mají u SASS slabý pozitivně ino -
tropní účinek. Digoxin může být prospěšný v akutní fá-
zi srdečního selhání u nemocných s tachykardií
v důsledku rychlé komorové odpovědi při fibrilaci síní,
kdy se obáváme aplikace betablokátorů. Vyhýbáme se
jeho aplikaci u nemocných se SASS u AIM, kdy dává-
me přednost u výše zmíněné indikace amiodaronu.
U závažného srdečního selhání po akutní epizodě de-
kompenzace může být nasazení srdečních glykosidů
prospěšné k zabránění opětné dekompenzace, a to
zejména u nemocných s výrazně dilatovanou LK, tře-
tí srdeční ozvou a fibrilací síní.

Obvyklé dávkování pozitivně inotropních léků uka-
zuje tabulka 3.

V současné době nemáme ideální inotropní lék
a použití jednotlivých léků v konkrétních situacích je
individuálně empirické. Na základě zkušeností však
lze preferovat jednotlivé léky u různých stavů, jak to
ukazuje tabulka 4.

Analgezie a sedace
Při dušnosti s neklidem je vhodný morfin, nejlépe

v malých bolusech (např. 3 mg i. v. opakovaně) nebo
fentanyl i. v. Morfin způsobuje vhodnou venodilataci
a snižuje tepovou frekvenci. Zklidnění a relaxace ne-
mocného se SASS je nedílnou součástí komplexní
léčby, zejména u nemocných s umělou ventilací.

Antiagregační a antikoagulační léčba
Antiagregační léčba u nemocných se SASS v dů -

sledku akutního koronárního syndromu se řídí dopo-
ručenými postupy pro léčbu těchto stavů [21]. Podá-
vání nízkomolekulárního heparinu vede u nemoc ných
s akutním interním onemocněním ke snížení výskytu
tromboembolických příhod [22] a v preventivních dáv-
kách ho používáme u nemocných s akutním srdečním
selháním. Antikoagulační léčba je indikována
u nemocných s fibrilací síní, plicní embolií, aneurys-
matem LK s přítomným trombem a pokračujeme v ní
při chronickém užívání z indikovaných důvodů (např.
chlopenní náhrady). Akutní srdeční selhání je často
spojeno s poruchou jaterních funkcí a hypokoa gulač -
ním stavem, a proto je nutná pečlivá kontrola koagu-
lačních parametrů.

Pokud se týká ostatní farmakologické léčby,
z antiarytmik je u SASS nejčastěji používán amioda-
ron, a to především u nemocných s fibrilací síní či ko-
morovými tachykardiemi k zabránění jejich recidiv. In-

hibitory ACE a betablokátory nejsou v akutních fázích
srdečního selhání doporučovány, při akutní dekom-
penzaci chronického srdečního selhání užívané be-
tablokátory úplně nevysazujeme, ale snažíme se po-
kračovat v nízkých dávkách – tento postup je nutné
přísně individualizovat.

Farmakologická léčba nemocných se SASS je stá-
le empirická a komplikovaná, protože v řadě případů
jasně prospěšný akutní hemodynamický efekt auto-
maticky neznamená příznivé ovlivnění další prognó-
zy, což platí zejména pro současně používané pozi-
tivně inotropní léky. Narůstající počty nemocných se
srdečním selháním a akutní dekompenzací vedly
v poslední době ke zvýšenému zájmu o tento syndrom
a studiu řady nových léků. Mezi ně patří např. inhibito-
ry Na/k-ATPázy (např. istaroxim), selektivní antago-
nisté adenosinových receptorů s ovlivněním renálního
krevního průtoku, antagonisté arginin-vasopressinu
(např. tolvaptan, conivaptan, lixivaptan), atriální natri-
uretický peptid (např. syntetická forma urodilatinu ula-
ritid) a metabolické modulátory (např. perhexilin)
k ovlivnění energetiky myocytů [23].

Cílem výzkumu nových inotropních léků je separo-
vat vlastní inotropní účinek od arytmogenního, např.
přímou stimulací tvorby myokardiální myozinové
ATPázy. V případě nových diuretik je cílem separovat
ztrátu objemu tekutin od ztráty solutů, a vzniká tak no-
vá třída léků tzv. aquaretik. Tak by bylo možné farma-
kologicky úspěšně řešit dosud svízelný stav hypervo-
lemické hyponatrémie.

Tabulka 5. Kontraindikace neinvazivní ventilace

Srdeční nebo respirační zástava

Hemodynamická nestabilita; maligní arytmie

Nespolupracující nemocný (amentní stav); nemožnost aktivní

expektorace

Vysoké riziko aspirace

Neschopnost udržet volné dýchací cesty

Nemožnost použít obličejovou/nosní masku 

Selhání předchozí NIPPV

Tabulka 6. Příklady ASS indikované k chirurgické léčbě

• Kardiogenní šok u nemocných s mnohočetným
postižením věnčitých tepen (neřešitelné PCI)

• Poinfarktový defekt mezikomorové přepážky
• Ruptura volné stěny myokardu
• Akutní dekompenzace chlopenní vady
• Dysfunkce umělé chlopenní náhrady nebo její trombóza
• Aneurysma nebo disekce ascendentní aorty
• Akutní mitrální regurgitace v důsledku:

– ischemické ruptury papilárního svalu, 
– ischemické dysfunkce papilárního svalu,
– myxomatózní degenerace s rupturou závěsného aparátu, 
– endokarditidy,
– traumatické ruptury.

• Akutní aortální regurgitace v důsledku:
– endokarditidy,
– disekce aorty,
– zavřeného poranění hrudníku.

• Ruptura výdutě Valsalvova sinu
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kací je kardiogenní šok s význam nou a refrak terní hy-
poxémií a závažný plicní edém u nemocných s AIM
s elevacemi ST úseků, kde je indikována neodkladná
intervenční léčba.

Renální selhání, kardiorenální syndrom
Významným problémem léčebným i prognostickým

u nemocných se SASS je výskyt renálního selhání
a dnes mluvíme o tzv. kardiorenálním syndromu. Sou-
časná data z rozsáhlého amerického národního re-
gistru nemocných s akut ním dekompenzovaným sr-
dečním selháním (ADHERE) ukázala, že hlavními
ukazateli nepříznivé prognózy u těchto nemocných
jsou sérové hladiny urey, kreatininu a hodnota systo-
lického krevního tlaku. Srdeční selhání způsobuje hy-
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Nefarmakologická léčba

Inhalace kyslíku, umělá plicní ventilace
Většina nemocných se SASS je léčena kyslíkem

pomocí obličejové masky. Saturace kyslíku (SaO2 ) by
měla být v mezích normy, tedy 95–98%, což zabez-
pečuje dostatečnou dodávku kyslíku do tkání
a zabraňuje multiorgánovému poškození. V případě
přetrvávání závažné hypoxémie i přes léčbu kyslíkem
je indikována umělá plicní ventilace (UPV).

Hlavní cíle UPV v intenzivní péči jsou: podpora vý-
měny plynů v plicích, zvýšení plicního objemu
a snížení dechové práce. V případě odstranitelné pří-
činy srdečního selhání (typicky: plicní edém při akce-
lerované hypertenzi) a pokud není kontraindikace, je
metodou volby neinvazivní plicní ventila-
ce, která může zabránit intubaci.
V současné době jsou doporučovány
u kardiogenního plicního edému dvě tech-
niky neinvazivní ventilace – spontánní
ventilace s trvalým přetlakem v dý chacích
cestách (continuous positive airway pres-
sure – CPAP) a neinvazivní ventilace s tla -
kovou podporou (noninvasive positive-
pressure ventilation – NIPPV). V případě
CPAP je nejčastěji používána těsná obli-
čejová maska s exspiračním ventilem
k udržení pozitivního tlaku na konci výde-
chu. Tato technika vede ke zvýšení funkč-
ní reziduální kapacity plic a zlepšení plic-
ní poddajnosti s následným zlepšením
oxygenace, snížení dechové práce, žilní-
ho návratu a snížení afterloadu LK [24].
NIPPV je sofistikovanější metodou nein-
vazivní ventilace, která vyžaduje ventilá-
tor k zajištění inspirační tlakové podpory
a pozitivního endexspiračního přetlaku
(PEEP). Inspirační asistence dále snižuje
dechovou práci a celkové metabolické
nároky organismu. Podmínkou je dobře
spolupracující nemocný, nepřítomnost
hypovolémie a maligních arytmií. Kontra-
indikace neinvazivní ventilace ukazuje ta-
bulka 5. Metaanalýza studií, srovnávající
neinvazivní ventilaci s kon venční léčbou
u pacientů s akutním kardiogenním plic-
ním edémem, ukázala, že neinvazivní
ventilace snižuje nutnost intubace
a snižuje též mortalitu [25].

Použití invazivní mechanické ventilace
(s tracheální intubací) by mělo být rezer-
vováno pro nemocné se SASS, nedosta-
tečnou ventilací s posunem pH krve, hy-
poxémií a nadměrným respiračním úsi-
lím, u kterých je neinvazivní ventilace
kontraindikována nebo selhává (viz
tab. 5).  Jde tedy o stavy, které nelze
zvládnout vazodilatační léčbou, oxygeno-
terapií či neinvazivní ventilací. Další indi-

Obr. 2. Intraaortální balonková kontrapulzace 

Vlevo – zavedení do descendentní aorty; vpravo – hemodynamický efekt na tla-

kové křivce z aorty – diastolická augmentace. 

Obr. 3. Extrakorporální centrifugální pumpy

Vlevo – systém TandemHeart pVAD; vpravo – systém Jostra RotaFlow.
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telem nepříznivé prognózy nemocného.
U těchto nemocných musíme často zvy-
šovat dávku diuretik, podávat kličková di-
uretika kontinuálně či kombinovat diureti-
ka s různým mechanismem účinku, což
může vést k další iontové dysbalanci
a dalšímu snížení glomerulární filtrace.
U nemocných se závažnou renální insu-
ficiencí a refrekterní retencí tekutin je in-
dikace k některé z renálních eliminačních
metod (RRT – renal replacement thera-
py). Nejvhodnějším přístupem jsou konti-
nuální metody (CRRT), nejčastěji veno-
venózní hemofiltrace (CVVH). Její použi-
tí se u těchto nemocných stalo
z fyziologického hlediska standardem
[27]. Touto metodou lze odstranit velké
množství tekutiny bez rizika iontové dys-
balance a řeší i problém rezistence na di-

uretika u pokročilých fází městnavé de-
kompenzace [28].

Mechanické srdeční podpory
Mechanické srdeční podpory (MSP)

hrají významnou roli v léčbě akutního sr-
dečního selhání či akutní dekompenzace
terminální fáze kardiomyopatií v případě
selhání farmakologické léčby. Standardně
jsou dnes používány u farmakologicky re-
frakterní myokardiální dysfunkce po ope-
raci srdce, dekompenzovaného chronic-
kého srdečního selhání u kandidátů trans-
plantace srdce a u nemocných s kardio -
genním šokem v důsledku AIM či jeho
mechanických komplikací. Z celé řady
různých druhů MSP jsou nejčastěji pou-
žívány intraaortální balonková kontrapul-
zace (IABK, obr. 2), centrifugální pumpy
s oxygenátorem nebo bez něj (obr. 3), pa-
rakorporální mechanické pumpy (obr. 4)
a implantovatelné pumpy (obr. 5). Podrob-
nější přehled a indikace jsme publikovali
dříve [29, 30]. Výběr druhu MSP závisí na
klinické situaci a cíli použití: v případě ži-
vot ohrožujících stavů jsou preferovány

jednodušší a s možností perkutánního zavedení,
u kandidátů transplantace srdce pak mechanické
pumpy s pulzatilním či kontinuálním průtokem jako
univentrikulární (nejčastěji jako left ventricular assist
device – LVAD) nebo biventrikulární podpora. 

Chirurgická léčba a transplantace srdce
Příklady diagnóz s ASS vyžadující chirurgickou léč-

bu ukazuje tabulka 6. I přes vysoké riziko těchto ope-
rací je urgentní nebo časný chirurgický výkon zásad-
ním přístupem k záchraně života či příznivému ovliv-
něním prognózy. Transplantace srdce je v současné
době jediným prokázaným a uznávaným řešením ter-
minální fáze srdečního selhání s dlouhodobým přijatel-
ným efektem. Transplantace srdce může být zvážena

Obr. 5. Implantovatelné mechanické podpory s kontinuálním průtokem

Vlevo – MicroMed DeBakey VAD; vpravo – systém Thoratec-HeartMate II 

TObr. 4. Mechanické pumpy

Vlevo – parakorporální systém Thoratec PVAD s pulzatilním průtokem pro střed-

nědobé použití; vpravo – systém LevitronixCentriMag VAD pro krátkodobé použi-

tí. Obě pumpy lze použít jak pro uni-, tak i biventrikulární podporu. 

poperfuzi ledvin jednak přímo z důvodu nízkého mi-
nutového výdeje snížením renálního perfuzního tlaku
při vysokém žilním tlaku, a nepřímo vlivem aktivace
vazokonstrikčních mechanismů. Ke zhoršení renální-
ho selhání může přispět i podávání ACE inhibitorů, ne-
steroidních antiflogistik či diuretik. Selhání ledvin při
akutním srdečním selhání může být zdánlivě asym -
ptomatické, avšak jakýkoliv vzestup hladiny kreatini-
nu v séru nebo pokles glomerulární filtrace je spojen
se špatnou prognózou [26]. Nezbytná je pečlivá kon-
trola a korekce elektrolytů a acidobazické rovnováhy
k vyloučení závažných arytmií. Vždy musíme myslet
i na možnou stenózu renální tepny, ale i na postrenál-
ní selhání. Hodnoty kreatininu 180–250 µmol . l-1 jsou
spojeny i s horší odpovědí na diuretika a jsou ukaza-
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u ASS s vysoce pravděpodobným předpokladem se-
lhání konvenční léčby a nepříznivou prognózou. Jde
např. o závažnou akutní myokarditidu, rychle progre-
dující selhání u kardiomyopatie nebo rozsáhlý IM po
neúspěšné revaskularizaci s pokračujícím selháním.
V těchto případech musí být vždy posouzeny kontra-
indikace transplantace srdce a tato může být prove-
dena až po stabilizaci stavu nemocného často
i s použitím MSP. Vhodná je vždy včasná konzultace
s kardiocentrem provádějícím tyto operace.
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