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SOUHRN

Pritomnost plicni hypertenze predstavuje hlavni rizikovy
faktor selhani pravé komory po transplantaci srdce, pro-
toZe srdce ddrce nenf schopné nahlé adaptace na vysoké
tlaky v plicnim fecisti prijemce. Nezbytnou soucasti vyset-
rovacino programu kandidatl transplantace srdce je proto
posouzen(nalezu, stupné a reverzibility plicni hypertenze
pri pravostranné katetrizaci, protoze tézka plicni hyper-
tenze nereagujici na farmakologické testovanf je absolutnf
kontraindikaci k transplantaci. U pacientd s levostrannym
srdecnim selhanim a tézkou ,fixovanou* plicni hypertenzf
vyuzivame zavedeni levostranné mechanické srdecni
podpory s umyslem dosahnout poklesu tlakd v plicnici
na hodnoty prijatelné k transplantaci srdce. Navzdory
pokroklm v perioperacni péci je pravostranné srdecni
selhdni po transplantaci srdce stdle zodpoveédné az za
20 % pooperacnich komplikaci a casnych umrti po vykonu.

ABSTRACT

Post-transplant right ventricular failure
management

The presence of increased pulmonary artery pressure
represents a major risk factor for post-transplant right
ventricular failure. In principle the donor heart, which is
not adapted to elevated pulmonary vascular resistance,
is exposed to pulmonary hypertension in the recipient.
Postoperative right ventricular dysfunction is a major
cause of morbidity and mortality and despite advances
in the peri-operative management, right ventricular dys-
function accounts for 20 % postoperative complications
and early deaths in patients after heart transplantation.
The presence, grade and reversibility of pulmonary hy-
pertension has to be defined by cardiac catheterization,
which forms an important part of pre-operative evaluation
and selection of candidates for heart transplantation. Fixed
pulmonary hypertension is considered a contraindication
for orthotopic heart transplantation. In all heart transplant
candidates with severe fixed pulmonary hypertension,
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Z3akladni principy perioperacni 1écby pravostranného sr-
decniho selhani jsou: optimalizace preloadu pravé komory,
snizeni afterloadu aplikaci latek navozujicich vazodilataci
plicniho fecisté, podavani kysliku v optimalni inspiracni
koncentraci k prevenci hypoxické plicni vazokonstrikce,
nasazeni inotropik k posileni kontraktility pravé komory,
podpora koronarni perfuze pfi udrzovani dostatecné vyse
stfedniho arteridlniho tlaku a lécba arytmif. Pretrvavajici
hemodynamicka nestabilita a echokardiograficky priikaz
tezkeé dysfunkce pravé komory, navzdory maximalni far-
makologické lécbé, jsou indikaci k véasnému zavedeni
pravostranné mechanické srdec¢ni podpory pred rozvojem
multiorganového selhani.

KLiICOVA SLOVA

srdecni selhani - transplantace srdce - prava komora -
plicni hypertenze

implantation of left ventricular assist device should be
considered to achieve a significant decrease of pulmo-
nary vascular resistance to acceptable values for heart
transplantation. Treatment goals in right ventricular failure
include preserving coronary perfusion through mainte-
nance of mean arterial pressure, increasing contractility,
optimizing right ventricular preload, reducing afterload
by decreasing pulmonary vascular resistance, limiting
pulmonary vasoconstriction through ventilation with
high inspired oxygen concentration and the treatment
of arrhythmia. The right ventricular assist device should
be implanted when, despite all pulmonary hypertension
treatment measures, the right ventricle progressively
fails. The implantation should be done timely before the
development of multiple organ failure.
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uvob

U chronického levostranného srdecniho selhani
dochazi k propagaci zvySeného enddiastolického
tlaku z levé komory do levé siné a plicniho fecisté,
coz zplisobuje zmény v plicnich arteriolach. Zprvu
prevazuje spasticka slozka, pozdéji se vyvijeji or-
ganické zmény ve smyslu proliferace svaloviny
medie a vznika ,fixovana“ slozka prekapilarni
plicni hypertenze. U vétSiny nemocnych je plicni
hypertenze kombinaci funkéni a organické slozky
a je tedy do jisté miry reverzibiln{ [1].

Prekapilarni plicni hypertenze je vyznamnym
limitujicim faktorem pro transplantaci srdce.
Selhani pravé komory je nejcastéjsi pri¢inou bez-
prostfedniho netispéchu po operaci, protozZe srdce
darce neni adaptované na vysoké tlaky a cévni
rezistenci plicniho fecisté ptijemce [2]. Navzdory
pokrokiim v perioperacni péci je pravostranné
srde¢ni selhani stale zodpovédné az za 20 % po-
operacnich komplikaci a ¢asnych tmrti po trans-
plantaci srdce [3]. Adaptace darcovského srdce je
kromé pritomnosti plicni hypertenze ovlivnéna
i délkou ischemického casu (studena ischémie
< 4 hod), ischemicko-reperfuznim poskozenim,
mechanickou obstrukci v misté anastomozy pul-
monalni arterie, nepomérem mezi malym srdcem
darce a ptijemcem, akutni rejekci Stépu a krevnimi
ztratami s nutnosti opakovaného podavani krev-
nich derivatt [4].

Posouzeni nalezu, stupné a reverzibility plicni
hypertenze pri pravostranné katetrizaci je nezbyt-
nou soucasti vySetfovaciho programu kandidata
transplantace srdce. Pfi nalezu transpulmonalniho
gradientu (TPG) > 15 mm Hg a/nebo plicni arte-
rialni rezistence (PAR) > 3 Woodovy jednotky (W.
j.) je nezbytnym postupem testovani reverzibility
plicni hypertenze. Na nasem pracovisti pouziva-
me Kk testovani prostaglandin E1 (alprostadil) [5].
Podminkou pfedopera¢niho testovani je optimalni
kompenzace srdecniho selhani. Pfi PAR >3 W. j.
a/nebo TPG > 15 mm Hg jsou nemocni na cekaci
listiné uvedeni s poznamkou ,oversized heart“.
To znamena, Ze u téchto pacientd neakceptujeme
srdce darce mensi hmotnosti ani darce Zenské-
ho pohlavi u muzského pfijemce. U kandidati
transplantace srdce s tézkou plicni hypertenzi je
alternativou zahajeni peroralni 1é¢by inhibitorem
fosfodiesterazy 5 sildenafilem, ktery vede k po-
klesu plicni cévni rezistence a vzestupu srdecniho
vydeje [6]. Nicméné v soucasné dobé chybi udaje
z randomizovanych studii hodnoticich ucinek
sildenafilu u srdecniho selhani.

Farmakologicky rezistentni (,,fixovana“) plicni
hypertenze, definovana jako pretrvavajici PAR
>4 W. j.aTPG >20 mm Hg po farmakologickém
testovani, byla dosud povaZovana za kontraindi-
kaci transplantace srdce. Jako 1éCebnou strategii
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u pacient s levostrannym srde¢nim selhanim
s tézkou ,fixovanou* plicni hypertenzi vyuzivame
na nasem pracovisti zavedeni levostranné mecha-
nické srdecni podpory HeartMate II s Gmyslem
dosahnout poklesu tlak® v plicnici na hodnoty
pfijatelné k transplantaci srdce [7].

PATOFYZIOLOGIE SELHANI PRAVE KOMORY
A ECHOKARDIOGRAFICKE VYSETRENI

Prava komora ma tenkou sténu, a proto je re-
lativné adaptabilni na zmény objemu, ale naopak
velmi senzitivni na zmény tlaku v malém obéhu.
Jeji tvar je komplexni s obtizZnou geometrickou
aproximaci, coz ptisobi problémy pfi hodnoceni
jeji systolické funkce. Systolicka kontrakce pravé
komory ma peristalticky charakter se zac¢atkem
stahu ve vtokové ¢asti a zakoncenim v oblasti in-
fundibula. Za kontrakci jsou zodpovédnd prede-
v§im transverzalné usporadana vlakna volné stény
pravé komory a prispévek mezikomorového septa,
mens$i vyznam pak maji longitudinalné uspotfada-
na superficidlni vlakna volné stény. Ejekce pravé
komory za¢ina kratce po vzestupu tlaku a pokracu-
jeibéhem poklesu tlaku v pravé komorte s kratkymi
periodami izovolumické kontrakce a relaxace. Na
rozdil od levé komory je koronarni perfuze pritom-
na v systole i v diastole.

Pti zvySeni afterloadu prava komora dilatuje,
zkracuje se faze ejekce, mizi peristalticka kontrak-
ce, prodluzuje se délka izovolumické relaxace i izo-
volumické kontrakce. To ma za nasledek zvyseni
spotfeby kysliku a sniZeni perfuze v koronarnim
Tecisti, protoZe pti selhani pravé komory klesa systé-
movy krevni tlak pti sou¢asném zvySeni centralniho
zilnfho tlaku. Pokles srdecniho vydeje z pravé komo-
ry zhorSuje plnéni levého srdce. Pfi tlakovém pte-
tiZeni pravé komory dochazi k charakteristickému
vyklenovani interventrikularniho septa v systole
i diastole smérem do komory levé [8-9].

Rutinni metodou pouzivanou k hodnoceni veli-
kosti a systolické funkce pravé komory v podmin-
kach intenzivni péce je echokardiografie. Velikost
pravé komory posuzujeme z apikalni ¢tyfdutinové
projekce, hodnotime pomér ploch obou komor
a méfime bazalni, stfedni a podélny rozmér pravé
komory. Z projekci na kratkou osu je pak nejlépe
patrny charakteristicky D-tvar levé komory pfi tla-
kovém pretizeni komory pravé. Echokardiografické
vySetfeni navic umoznuje kvantifikaci trikuspidal-
ni a pulmonalni regurgitace i neinvazivni odhad
systolického a stfedniho tlaku v plicnici. V nepo-
sledni fadé echokardiografickym vySetfenim vy-
lou¢ime hemodynamicky vyznamny perikardialni
vypotek nebo titlak pravostrannych srde¢nich oddi-
14 krevnimi koaguly. K posouzeni systolické funk-
ce pravé komory po transplantaci srdce pouzivime
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standardné frakéni zmeénu plochy. Parametry lon-
gitudinalni kontrakce (TAPSE - Tricuspid Annular
Plane Systolic Excursion, TDI Sm - Tissue Doppler
Imaging right ventricular systolic peak velocity)
jsou po kardiochirurgickych operacich nespoleh-
livé a jejich hodnoceni se nedoporucuje. Tei index
(myocardial performance index), ktery hodnoti
globalni funkci komory a zahrnuje v sobé jak sy-
stolickou, tak i diastolickou komponentu, neni
v bézné klinické praxi vyuzivan, podobné jako
stanoveni izovolumického relaxa¢niho ¢asu [10].

ZAKLADNI PRINCIPY

LECBY PRAVOSTRANNEHO

SRDECNIHO SELHANI [11]

e Optimalizace preloadu pravé komory - negativni
bilance tekutin pfi dilataci a objemovém preti-
Zeni pravé komory (pfi znamkach hypovolémie
naopak doplnéni intravaskularniho objemu s ci-
lem zvySeni srdecniho vydeje).

e Snizeni afterloadu pravé komory ovlivnénim
plicni vaskuldrni rezistence.

e Podavani dostatecné inspira¢ni koncentrace kys-
liku k prevenci hypoxické plicni vazokonstrikce
a udrzovani normokapnie.

e Inotropni podpora pravé komory a udrzovani do-
statecné hodnoty stfedniho arteridlniho tlaku.

e Lécba arytmii.

Optimalizace preloadu

Hemodynamicky dopad objemové 1é¢by na zlep-
Seni preloadu pravé komory a zvySeni srde¢niho
vydeje u plicni hypertenze vyplyva z Frankova-
-Starlingova zdkona [12]. Objemova terapie u pa-
cienta s transplantovanym srdcem musi byt velmi
peclivé hemodynamicky monitorovana. Pfi titraci
objemu tekutin se fidime centralnim Zilnim tla-
kem (CVP), tlakem v zaklinéni a srde¢nim vydejem
méfenymi pomoci plicnicového katétru, systémo-
vym arterialnim tlakem, echokardiografickym
vySetfenim, hodinovou diurézou, hodnotami sa-
turace smisené zilni krve a laktatu a v neposledni
fadé sledovanim krevnich ztrat. Obvykle zahajuje-
me objemovou substituci pfi CVP <10 mm Hg. Na
zakladé soucasnych poznatkli upfednostiiujeme
podavani balancovanych krystaloidnich roztoka
a podavani krevnich derivatd podle zasad ticelné
hemoterapie. Pro hypovolémii svéd¢i vyznamné
kolisdni invazivné métené systémové arterialni
kfivky s dechovym cyklem pfi fizené ventilaci,
podobné jako echokardiograficky hodnocené re-
spiracni variace vrcholovych rychlosti na aortalni
chlopni o vice jak 12 % (podminkou je fizena ven-
tilace, pritomnost sinusového rytmu, normalni
funkce srdec¢niho $tépu a vylouceni srde¢ni tam-
pondady) [13]. Echokardiograficky mtizeme dale
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hodnotit rozmér dolni duté Zily a jeji kolapsibilitu
pfirespiraci.

Rozhodovani o potfebé objemové substituce
usnadni doplnéni testu pasivni elevace dolnich
koncetin na 45 °. V ptipadé pozitivni odpovédi na
objemovou vyzvu nartistd srde¢ni vydej, stoupa
arterialni krevni tlak a dafi se sniZovat vazopresoric-
kou podporu. Pokud stoupa pouze CVP a nedochazi
soucasné k nartstu srdecniho vydeje, neni dalsi
podavani tekutin indikovano. Zahajeni objemové
terapie je kontraindikovano v pritomnosti vysokého
plniciho tlaku pravé komory spojeného s nizkym
srde¢nim vydejem a systémovou hypotenzi [14].

Nadmeérna substituce krevnimi derivaty a roz-
toky vede k objemovému pfetiZeni pravé komory.
Dochazi k poklesu jeji systolické funkce, protoze
chybi ptispévek kontrakce mezikomorového septa.
Septum se vyklenuje predevsim v diastole doleva
a mechanismem ventrikularni interdependence
ovliviiuje negativné plnéni i vydej z levé komory.
PfetiZeni pravé komory tekutinami navic zhorsuje
trikuspidalni regurgitaci, ktera se spolupodili na dal-
§i progresi dilatace pravé komory a nedostatecném
dopfedném srde¢nim vydeji. Pfi klinickych znadm-
kach hypervolémie se nevyhneme podavani diuretik
a ptijejich nedostatecném tcinku ¢asnému zahajeni

Moyt

kontinualni rendlni ocistovaci metody [3].

Optimalizace afterloadu

V plicni hypertenzi a regulaci cévniho tonu hra-
je klicovou roli funkce endotelu a nepomér mezi
zvySenou produkci vazokonstrikénich plisobkil
(endotelin, tromboxan, angiotenzin II) a nizkou
syntézou plisobkll s vazodilataénim a antipro-
liferativnim Gc¢inkem (NO, prostacyklin) [15]. Ke
korekci plicni hypertenze pfi soucasné systémové
arteridlni hypertenzi lze vyuzit 1éki, které maji
schopnost dilatovat jak systémové, tak i plicni fe-
¢isté (nitroglycerin, nitroprusid sodny). Jejich ne-
vyhodou je, Ze navozuji neselektivni vazodilataci
plicniho fecisté a mohou vést k ventilacné perfuz-
nimu nepomeéru a zvySeni zkratu neoxygenované
krve nasledkem vazodilatace a zvySeni pratoku
i do neventilovanych oblasti plic. Pravostranné
srdecni selhani byva navic spojeno se systémovou
arterialni hypotenzi. V 1é¢bé pooperacni plicni
hypertenze po transplantaci srdce proto vyuzivime
latky, které plisobi prevazné selektivni vazodila-
taci plicniho arteridlniho tecisté a jejich podani
je spojeno s mensim nebo Zadnym ovlivnénim
systémového arteridlniho tlaku. Nutno zdliraznit,
Ze pokud dojde k selhani pravé komory, mohou byt
tlaky v malém obéhu relativné nizké, navzdory
vysoké plicni vaskularni rezistenci (tlak v plicnim
fecisti je soucinem srdecniho vydeje a plicni vas-
kularni rezistence). I pacient s nezvySenym tlakem
v plicnim fecisti proto mlize vyzadovat nasazeni



1ékd k ovlivnéni plicni vaskularni rezistence pri

soucasné nizkém srdecnim vydeji. Léky pouzivané

k 1é¢bé plicni arteridlni hypertenze jsou:

1. prostaglandiny - prostaglandin E1 (alprostadil),
prostaglandin I2 (epoprostenol) a inhala¢né po-
davany iloprost;

2. inhalaéni oxid dusnaty;

. inhibitory fosfodiesterazy 5 (sildenafil, tadalafil);

4. blokatory endotelinovych receptorti - v kardio-
chirurgii jejich role zatim neni definovana.

w

Prostaglandin 12 (prostacyklin) je syntetizova-
ny vendotelidlnich burikdch. Kromé vazodilatacniho
acinku ma také cytoprotektivni vliv, snizuje adhezi
leukocyt k cévni sténé, inhibuje agregaci desticek,
snizuje tvorbu a sekreci endotelinu a vede k inhibici
migrace a proliferace bunék. Epoprostenol je synte-
ticky pripraveny prostacyklin, ktery je nutné podavat
v kontinudlni nitrozilni infuzi vzhledem ke kratké-
mu biologickému polocasu (3-5 min). Davkovani
vrozmezi 0,5-5ng/kg/min ma minimum vedlej$ich
U¢inkd. Nezadoucim uc¢inkem pii vyssich davkach
mize byt pokles systémového tlaku, flush, bolesti
hlavy, tachykardie a trombocytopenie. Pfi davkach
> 4 ng/kg/min dochazi k vyznamné inhibici agre-
gace desticek, ktera zvySuje riziko pooperac¢niho
krvaceni. Iloprost je chemicky stabilni synteticky
analog prostacyklinu. Jeho vyhodou je prevazné se-
lektivni i¢inek na plicni fecisté, protoZe se podava
inhalacné ve formé aerosolu pomoci tryskovych nebo
ultrazvukovych nebulizator. U vysokych davek
muiiZe byt nezddoucim tcinkem systémova arte-
ridlni hypotenze. Jednotliva ddvka zac¢ind obvykle na
2,5 pug a navysuje se podle odpovédi az na 5 ug. Jeho
biologicky polocas je 20-25 min a Gcinek pretrvava
asi 1,5 hodiny, proto je nutné opakované podavani
6-9krat denné. Efekt iloprostu byl demonstrovan
v Klinickych studiich u pacientli po transplantaci
srdce. Inhalace iloprostu v koncentraci 10 pg/ml pro-
kazala srovnatelny tcinek se 40 ppm iNO na plicni
vazodilataci [16]. Prostaglandin E1 (alprostadil)
vyuzivame na nasem pracovisti pfedevsim k testo-
vani plicni hypertenze u pacientti pred transplantaci
srdce (viz vyse).

Oxid dusnaty je plisobek endogenné synteti-
zovany endotelidlnimi burikami, ktery ma silny
vazodilatacni a antiproliferativni i¢inek na plicni
fecisté. Inhalacné podavany NO (iNO) difunduje
pres alveolokapilarni membranu a navozuje relaxaci
sousednich hladkych svalovych bunék ve sténé cév
prostfednictvim uvolnéni cyklického guanosinmo-
nofosfatu (cGMP). Fakt, Ze iNO je rychle inaktivovan
hemoglobinem pifimo v lumen cévy limituje jeho
acinek na vaskularni hladké svalové bunky vztaze-
né k alveolarni jednotce, takzZe snizuje plicnicovy
tlak bez ovlivnéni systémové vaskularni rezistence.
Vazodilatace navozena iNO konci prakticky okamzité
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s jeho vysazenim a také polocas cGMP je kratsi nez
1minuta. NO je rychle inaktivovin hemoglobinem,
za vzniku methemoglobinu, nitratovych a nitrito-
vych iontdl. Afinita hemoglobinu k NO je 3 000krat
vyss$inez ke kysliku. Toxickd methemoglobinémie je
ale vysoce nepravdépodobna pfti klinicky uzivanych
davkach iNO, stejné tak jako popsana vyssi krva-
civost [17]. Dale je za toxicitu NO zodpovédna jeho
oxidace na oxid dusicity (NO,). Tvorba toxického NO,
je zavisla na davce NO, trvani kontaktu s kyslikem
a nartista exponencialné s inspira¢ni koncentraci
kysliku. Doporucuje se proto peclivé monitorovani
koncentrace inhalovaného NO, pouzivani nejnizsi
ucinné davky a také pozvolné snizovani davky iNO
do tplného vysazeni pro riziko hemodynamického
zhrouceni ptijeho ndhlém vysazeni [18]. Jeho podani
jemozné jen do ventilacniho okruhu u intubovaného
pacienta na mechanické ventilaci. Obvykla i¢inna
davka zacina na 10 ppm a navysuje se v piipadé po-
tfeby az na 50 ppm. Lécba iNO selektivné redukuje
plicni vaskularni rezistenci u plicni hypertenze po
transplantaci srdce a snizuje incidenci pravostran-
ného srde¢niho selhani [19]. Kromé vazodilatacni-
ho efektu miZe NO zlepSovat oxygenaci, protoze
jeho tcinek je omezen na ventilované oblasti, kde
navozuje vazodilataci, a tak zlepSuje pomeér ventila-
ce-perfuze zmensenim intrapulmonalnich zkrat.
ZlepSeni oxygenace je navozeno niz§imi davkami,
nez jsou davky vyzadované k vazodilataci.

Sildenafil je inhibitorem fosfodiesterazy 5.
Zvysuje intracelularni koncentraci cyklického
guanosinmonofosfatu, a tak selektivné navozuje
vazodilataci v plicnim recisti bez neptiznivého
uc¢inku na systémovou cirkulaci. Je vyuzivan jako
1ék volby plicni hypertenze a pravostranného se-
lhani po transplantaci srdce [20]. Lze ho podavat
peroralnéiintravenézné. U refrakternich pfipadi
je také mozna kombinacni 1é¢ba s iNO.

Blokatory endotelinovych receptorti - endote-
lin-1 je produkovan endotelidlnimi burikami a je
povazovan za nejsilnéjsi endogenni ptisobek na-
vozujici vazokonstrikci. Plsobeni endotelinu-1 je
zprostfedkovano vazbou na receptory ETA a ETB. Pro
1écebné pouziti byly vyvinuty blokatory endotelino-
vych receptorti, z nichz nejznamé;jsi je bosentan.
Bosentan ucinkuje na oba endotelinové receptory.
K hlavnim nezadoucim t¢inkéim 1é¢by bosentanem
patii reverzibilni a na davce zavisla hepatopatie.
Alternativou je selektivni antagonista endotelinové-
ho receptoru ETA ambrisentan, ktery se vyznacuje
niZsi hepatotoxicitou a je mozné jej davkovat jednou
denné. Role antagonistti endotelinu-1, pouZivanych
v1écbé idiopatické plicni arteridlni hypertenze a plic-
ni hypertenze pfi systémovém onemocnéni, neni
zatim v kardiochirurgii definovana [21].

Na naSem pracovisti pouzivame standardné
v 16¢bé pooperacni plicni hypertenze inhala¢ni oxid
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dusnaty a sildenafil v intravenézni nebo peroralni
formé, piipadnéijejich kombinaci. Prostaglandiny
pouzivame v soucasné dobé spise vyjimecné.

Prevence hypoxické plicni vazokonstrikce a udr-
Zovani normokapnie

Nejmocnéjsim vazokonstrikénim stimulem
pro plicni tepenné fecisté je hypoxie. Stupen plic-
ni hypertenze pti hypoxii pak zvysSuje respirac¢ni
acidéza, alkaléza ma ucinek opacny [22].

Po transplantaci srdce ma proto pro prevenci
hypoxické plicni vazokonstrikce zasadni vyznam
optimalni nastaveni ventila¢niho reZzimu a dosta-
tecna inspira¢ni koncentrace kysliku. K nezbytnym
opatfenim patfi: kontinualni monitorovani satu-
race kysliku (pfipadné i kapnografie), pravidelné
meéfeni krevnich plynd v arteridlni krvi, prevence
a 1é¢ba stavil spojenych s alveolarni hypoventilaci
(toaleta dychacich cest, bronchoskopie, véasna
drenaz velkych pleuralnich vypotkt nebo pneumo-
toraxu). Z hlediska umélé plicni ventilace je snahou
vyvarovat se hyperinflace plic (zvysuje plicni vas-
kularni rezistenci) a pfili§ vysokych hodnot pozi-
tivniho end-exspirac¢niho tlaku, které mohou ztzit
kapilary v dobte ventilovanych oblastech a odklonit
pritok krve do nedostatecné ventilovanych oblas-
ti plic. Nasledkem je pak prohloubeni nepoméru
ventilace-perfuze a pokles obsahu kysliku v arte-
ridlni krvi [23]. Pro pacienta je vzdy nejvyhodné;jsi
spontanni dychani, proto zahajujeme odpojovani
od ventilatoru a usilujeme o ¢asnou extubaci, jak
jen to kKlinicky stav pacienta umozni.

Inotropni podpora pravé komory a vazopreso-
ricka podpora

Po transplantaci srdce se snazime ¢asné po
operaci udrzovat srde¢ni indexy > 3 1/min/m?a sys-
témovy stfedni arteridlni tlak na hodnotach okolo
70 mm Hg. Exaktné méfime srde¢ni vydej nejcas-
téji termodilu¢ni metodou ¢i echokardiograficky.
V pfipadé nemoznosti zavést plicnicovy katétr
pouzivame ke kontinualnimu monitorovani sr-
decniho vydeje lithiovou dilu¢ni metodu (LiDCO).
Dalsi dilezité informace, neptfimo vypovidajici
o srdecnim vydeji pacienta, pfinaseji hodnoty
saturace smiSené zilni krve (optimalné nad 70 %),
trend hodnot laktatu a hodinova diuréza.

K dosazeni optimalniho hodnoty systémového
stfedniho arterialniho tlaku je nékdy nutné pfi-
dani vazopresorti. Lékem prvni volby je noradre-
nalin, ktery ma vyrazny vazokonstrikéni Géinek
zprostfedkovany alfal receptory, ale navic ptisobi
ipozitivné inotropné prostfednictvim betal recep-
torti. Doporucené davkovani se pohybuje v Sirokém
rozmezi od 0,01-1 pg/kg/min.

Plicni vazokonstrikce zprostfedkovana alfal
receptory se popisuje az u davek nad 0,5 pg/kg/
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min. V pfipadé vysokych davek noradrenalinu
(> 0,5 pg/kg/min) je proto vyhodné pridani vazo-
presinu, ktery navozuje systémovou vazokonstrikci
prostfednictvim V1 receptoru. Naopak v plicnim
fecisti té¢inkem na V1 receptory navozuje vazodila-
taci zprostfedkovanou NO. Doporucena bezpecna
davka vazopresinu je 0,01-0,04 U/min. Nezbytnou
soucasti pooperacni péce je také optimalizace para-
metri systémové homeostazy (korekce hypotermie,
Uprava pH, substituce iont{, korekce hypokalcémie
audrzovani optimalni glykémie), které maji rozho-
dujici vliv na udrzovani vaskularniho tonu.

Podavani inotropik u dysfunkce pravé komory
po transplantaci srdce zlep$uje kontraktilitu myo-
kardu, zvysuje srdecni vydej a vede k hemodyna-
mické stabilizaci pacienta. Inotropni 1éky podava-
me individuadlné v nejnizsi t¢inné davce a pokud
to stav pacienta umozni, méla by byt inotropika
postupné vysazena v nasledujici 3-5 dnech [24].

Isoprenalin je neselektivni beta agonista s pozitiv-
né inotropnim a chronotropnim tcinkem. Je prefero-
vanym lékem pro své vazodilatacni tcinky na plicni
Tecisté. Titraci davky lze casto dosahnout optimalni
srdecni frekvence po transplantaci srdce [25].

Dobutamin, primarni beta-agonista s mini-
malnim ovlivnénim alfa-receptorli, je obvykle
inotropnim lékem volby. Plisobi intracelularné
prostfednictvim cyklického adenosinmonofosfa-
tu (cAMP). Jeho nevyhodou je, Ze podobné jako
adrenalin zvySuje myokardialni spotfebu kysliku,
navozuje tachykardii a pfi vy$sich davkach ptisobi
proarytmogenné. Jeho dlouhodobé podavani na-
vozuje tachyfylaxi.

Dalsi skupinou inotropnich 1ékd jsou inhibi-
tory fosfodiesterazy III (milrinon, enoximon).
Jejich pozitivné inotropni ii¢inky jsou kombinovany
s efektem na relaxaci hladkych svalli cév. Milrinon
zvySuje intracelularni hodnoty cAMP mechanis-
mem Uc¢inku nezavislym na adrenoreceptorech.
Na rozdil od dobutaminu pfi del$im podavani ne-
vede ke sniZeni poctu beta-receptorti, a nezvysuje
tak vyrazné spotiebu kysliku v myokardu, protoze
soucasneé snizuje arterialni afterload [26]. Vedlejsim
nezadoucim ucinkem inhibitort fosfodiesterazy III
muze byt navozeni systémové hypotenze, proto se
doporucuje zahajovat jejich podavani bez bolusové
davky, predevsim u pacientl s téZ$im pravostran-
nym selhanim a nizsimi hodnotami systémového
arteridlniho tlaku. Naopak vyhodou je navozeni di-
latace plicniho fecisté u pacientl s plicni hypertenzi
[27]. Beta-agonisty lze podavat soucasné s inhibitory
fosfodiesterazy III pro jejich synergicky i¢inek na
zvySeni hladin cAMP dvéma na sobé nezavislymi
mechanismy.

Levosimendan je kalciovy senzitizér. Mecha-
nismem jeho inotropniho uc¢inku je zvySeni
citlivosti regula¢nich kontraktilnich proteint



(troponinu-C) ke kalciovym iontim bez vzestupu
koncentrace intracelularniho vapniku a tedy bez
zvySenych energetickych narokli a nartistu spotfe-
by kysliku myokardem. Druhym mechanismem
ucinku levosimendanu je vazodilatace prostred-
nictvim otevieni ATP fizenych kaliovych kanila
a hyperpolarizace membrany hladkych svalovych
bunék cév. Levosimendan ve studiich prokazatelné
zlepsuje funkci selhavajici pravé komory pti jejim
objemovém pretizeni a soucasné priznivé ovliviiuje
plicni vaskuldrni rezistenci. Postaveni levosimen-
danu je mezi inotropnimi léky unikatni diky jeho
mechanismu ac¢inku a 7-10 dnli pfetrvavajicimu
klinickému efektu od podani [28, 29].

Souhrnné lze fici, Ze na naSem pracovisti stan-
dardné po transplantaci srdce nasazujeme iso-
prenalin ke kontrole srdecni frekvence a k nému
pridavame pro dosazeni dostate¢ného srdecniho
vydeje dobutamin v menS$ich az stfednich dav-
kach. Vysoké davky dobutaminu (> 12 pg/kg/min)
obvykle nepodavame pro proarytmogenni neza-
douci ucinky. Milrinon nasazujeme pti soucasné
plicni hypertenzi nebo pfi pfetrvavajicim nizkém
srdecnim vydeji na kombinaci isoprenalinu s do-
butaminem. Levosimendan ziistava jako rezervni
1ék pii nedostatecném ucinku tii vySe uvedenych
inotropik, podavame ho v kontinualni infuzi bez
bolusu v davce 0,1-0,2 pg/kg/min.

Zavedeni mechanické srdecni podpory je
indikované, pokud se nedarfi pacienta odpojit
z mimotélniho obéhu ani za maximalni inotrop-
ni a vazopresorické podpory, nebo je-li pacient
v ¢asném pooperacnim obdobi hemodynamicky
nestabilni se znamkami organové hypoperfuze pti
nizkém srdec¢nim vydeji, klesa saturace smisené
zilni krve pod 50 % a echokardiografické vysetfeni
potvrdi tézkou systolickou dysfunkci pravé ko-
mory navzdory maximalni farmakologické 1é¢bé.
Implantace mechanické srde¢ni podpory by méla
byt provedena vcasné pred rozvojem multiorgano-
vého selhani. Vindikaci pravostranného srde¢niho
selhani po transplantaci srdce ma zavedeni krat-
kodobé mechanické srdecni podpory Levitronix
Centrimag vynikajici iispésnost [30]. Nedojde-1i
ke zlepSeni funkce srdec¢niho §tépu na mechanické
podpote v nasledujicich 3 dnech, pomyslime na
akutni humoralni nebo celularni rejekci a doplni-
me ¢asnou endomyokardidlni biopsii [24].

Lécba arytmii

Bezprostfedné po transplantaci srdce je cilem
udrzovat pravidelnou srdecni frekvenci okolo 100/
min. Toho lze dosdhnout za pomoci inotropik
nebo nékdy i vyuzitim docasné sitiové stimulace.
Vzhledem k denervaci srdec¢niho stépu je netucinné
podani atropinu a chybi také antiarytmické piiso-
beni digoxinu, které je zprostfedkovano stimulaci
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vagu. V ptipadé tachyarytmii se doporucuje pouzit
z antiarytmik amiodaron nebo sotalol. Ke kontrole
srdecniho rytmu lze také podat verapamil nebo
betablokatory.

ZAVER

Pravostranné srdecni selhani po transplantaci
srdce je stale aktualnim klinickym problémem.
Jeho vyskyt mliZzeme snizit pravidelnym vysetio-
vanim reverzibility plicni hypertenze u pacientti
na Cekaci listiné transplantace srdce. U kandidatii
transplantace srdce s tézkou plicni hypertenzi je
alternativou zahdjeni peroralni 1é¢by sildenafi-
lem, ktery vede k poklesu plicni cévni rezistence
a vzestupu srdecniho vydeje. Velkym posunem
v 1é¢bé je moznost zavedeni dlouhodobé levostran-
né mechanické srdecni podpory u nemocnych se
srde¢nim selhanim a ,fixovanou* plicni hyper-
tenzi s umyslem dosahnout poklesu tlakii v plic-
nici na hodnoty pfijatelné k transplantaci srdce.
U pacientli se znamou téZkou plicni hypertenzi je
vhodné zah3ajit podavani iNO na operac¢nim sile
jiz pfi odchodu z mimotélniho obéhu a pokracovat
vném v casném pooperacnim obdobi. Soucasné l1ze
kombinovat iNO s nitrozilnim podavanim silde-
nafilu a/nebo s prostaglandiny. V§ichni pacienti
po transplantaci srdce by méli byt velmi peclivé
hemodynamicky monitorovani plicnicovym katét-
rem a pro kompletni informaci o funkci srde¢niho
Stépu je nezbytné doplnéni echokardiografického
vySetfeni. V pripadé tézsich forem pravostranné-
ho srde¢niho selhani po transplantaci srdce je na
misté podani milrinonu pripadné levosimendanu
a pti selhani farmakologické 1é¢by véasné zavedeni
pravostranné mechanické srde¢ni podpory.
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