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Doporuceni Ceské kardiologické spolecnosti jsou vy-
davana v souladu s Doporucenimi Evropské kardiolo-
gické spole¢nosti a maji za cil pomoci lékartim v kaz-
dodenni praxi pri diagnostické i terapeutické rozvaze.
Doporuceni vychazeji z poslednich poznatkti o dané
problematice a jsou postavena na mediciné zaloZené
na dukazech (EBM - Evidence Based Medicine).

Jsou pouzity dvé klasifikace pro doporuceni a turo-
ven znalosti (tabulky I a II).

Tabulka |
Tridy doporuéeni

Tridy doporuéeni

I Existuje EBM nebo vSeobecny souhlas, Ze dané
diagnostické postupy/lécba jsou prospésné a ti¢inné

II  Jsou rozporuplné diikazy, Ze dané diagnostické
postupy/lécba jsou prospésné a ucinné

Ila Vétsina diikazt a poznatkti ukazuje, Ze dané
diagnostické postupy/lécba jsou prospésné a ti¢inné

IIb Prospésnost a ti¢innost daného postupu
je pouze slabé podlozena dukazy a poznatky

III Dany postup by nemél byt uzivan

Pozndamica: tfida doporuceni III neni v téchto doporuéenich
zminovana.

Tabulka Il
Uroven znalosti

Uroven znalosti

A Udaje jsou odvozeny od = 2 velkych randomizovanych
klinickych studii, nebo z metaanalyzy

B Udaje jsou odvozeny z 1 velké randomizované
klinické studie a z dalSich mensich nebo
nerandomizovanych studii

C  Je vseobecny souhlas odbornikti zaloZeny na mensich
studiich, pfipadné na retrospektivnich studiich
¢i registrech
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Cilem téchto doporuceni je popsat diagnostiku
a lécbu akutniho srde¢niho selhani v dospélé popula-
ci. Doporuc¢eni budou k dispozici v tisténé verzi,
v elektronické verzi na strankach Ceské kardiologické
spole¢nosti www.kardio-cz.cz a v kapesni verzi.

1. DEFINICE A KLINICKA KLASIFIKAGE

1.1. Definice
Pro diagn6zu akutniho srdeéni selhani musi byt spl-
néna dvé z nasledujicich tfi kritérii (tabulka III):

Tabulka lII
Diagnosticka kritéria akutniho srdeéniho selhani

Diagnosticka kritéria akutniho srdeéniho selhani
1. Nahle vzniklé symptomy srdeéniho selhani
(v klidu nebo pri zatézi)
2. Prokazana porusena srdec¢ni funkce (v klidu)
3. Odpovéd na léébu (v pripadé, Ze diagnoza je sporna)

Symptomy mohou vzniknout u nemocného se zna-
mym predchozim onemocnénim srdce, ale i bez ného.
Porusena srdecni funkce miize byt systolicka, diasto-
licka i smiSend, projevem porusené srde¢ni funkce
mohou byt i poruchy srdeé¢niho rytmu. Stav je ¢asto
Zivot ohrozujici a vyZaduje okamzity 1ééebny zasah.
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Obr. 1

Forresterova klasifikace je zaloZena na klinickych proje-
vech a hemodynamickych parametrech (ptivodné pouziva-
na u akutniho infarktu myokardu - AIM, vhodna pro nové
vzniklé ASS).©9

Klasifikace akutniho srde¢niho selhani podle Forrestera

1.2. Klasifikace
Klinické projevy muiZeme rozdélit do 6 zakladnich
skupin (tabulicy IV a V)9

Tabulka V
Klinické projevy akutniho srdeé¢niho selhani

1. Akutni dekompenzace srde¢niho selhani
(nové vzniklé, nebo nasedajici na chronické srdec¢ni
selhani), nesplnujici kritéria kardiogenniho Soku,
plicniho edému ¢i hypertenzni krize.

2. Hypertenzni krize se srde¢nim selhanim - klinické
projevy srde¢niho selhani jsou doprovazeny
hypertenzni reakci a relativné zachovalou systolickou
funkci levé komory s RTG obrazem akutniho
plicniho edému.

3. Plicni edém (potvrzeny na RTG snimku srdce a plic)
— tézka dusnost, chrupky, saturace 0, < 90 %
pred 1écbou.

4. Kardiogenni Sok — v ¢asnych fazich snizeni perfuze
tkani, hraniéni az normalni hodnoty TK a zavazna
hypoperfuze tkani z divodtl nizkého minutového
vydeje a krevniho tlaku. Systolicky krevni tlak
< 90 mm Hg, nebo pokles stfedniho krevniho tlaku
o > 30 mm Hg u hypertonikt1 a snizena diuréza
< 0,5 ml/kg/hod. Tepova frekvence > 60/min,
vétsinou tachykardie > 100/min. Znamky poskozeni
cilovych organu.

5. Srdeé¢ni selhani s vysokym vydejem je charakterizovano
tachykardii (zptisobenou arytmiemi, thyreotoxikézou,
Pagetovou nemoci i iatrogenné) s teplou periferii,
plicnim méstnanim a nékdy nizkym krevnim tlakem
— napiiklad pri sepsi.

6. Pravostranné srdecni selhani s nizkym minutovym
vydejem, zvySenou naplni krénich Zil, méstnanim
v jatrech a hypotenzi.

Projevy srde¢niho selhani mtiZeme hodnotit néko-
lika klasifikacemi, z nichZ nejvice jsou pouzivany
klasifikace podle Killipa, klasifikace podle Forrestera,
modifikovana RTG klasifikace podle Meszarosze a kli-
nicka klasifikace.©9:47.65.99.101.102)

Killipova klasifikace je zaloZena na klinickych pro-
jevech a RTG nalezu a ma 4 stupné:(©>

I. Bez srdec¢niho selhani, bez znamek méstnani.

II. Srdec¢ni selhani s cvalem, chripky, znamkami
plicni hypertenze. Vlhké chropy na plicich jsou
v dolni poloviné.

III. Tézké srdecni selhani s vlhkymi chropy po ce-
lych plicich.

IV. Kardiogenni Sok s hypotenzi < 90 mm Hg, peri-
ferni vazokonstrikei, oligurii, cyanézou atd.

Tabulka IV
Klasifikace akutniho srdeéniho selhani
Klinicky stav Tepova TKs (mm Hg) CI1/min/m?> PCWP Killip/ Diuréza  Perfuze
frekvence (mm Hg) Forrester tkani

1. Akutni dekompenzace SS 0 0 0 1 KII/FII 1 0

2. Hypertenzni krize se SS 1 1 0 > 18 KII-IV/ FII-IIT O 0

3. ASS s plicnim edémem 1 | | 1 KIII/FII 1 0

4a Kardiogenni Sok 1 | <22 > 16 KII-IV/ FI-1IT | 1

4b Tézky kardiogenni Sok > 90 <90 <18 > 18 KIV/FIV H "

5. ASS s vysokym vydejem 1 0 0 (0] KII/FII i |

6. Pravostranné srdec¢ni selhani | | | | FI 0 0

ASS - akutni srde¢ni selhani, TKs — systolicky krevni tlak, CI — srde¢ni vydej, PCWP - tlak v zaklinéni
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Klasifikace podle Meszarose (modifikace Spinar 1992)
je roentgenovou klasifikaci.©2:93.143)

Stupen Oa: fyziologicka plicni cévni kresba

Stupen Ob: rozsireni plicnich hili

Stupen 1la: redistribuce plicni kresby se zachovalou
kresbou v dolnich plicnich polich
(u zdravého jedince je ve vzprimené
poloze viditelna plicni vaskularni kresba
jen v dolnich a stfednich plicnich
polich. Se stoupajicim plicnim Zilnim
tlakem se objevi zmnozZeni cévni kresby
i v hornich plicnich polich).

Stupen 1b: redistribuce plicni kresby s vymizelou
kresbou v dolnich plicnich polich

Stupen 2a: intersticialni plicni edém - Kerleyovy
linie

Stupen 2b: intersticialni plicni edém — parahilézni

Stupen 2c: intersticialni plicni edém - extenze
do periferie

Stupen 3a: alveolarni plicni edém jednostranny

Stupen 3b: alveolarni plicni edém oboustranny

Klinicka klasifikace pouziva déleni do 4 skupin.(°V
Profil A: pacient suchy a teply, bez znamek
kongesce a hypoperfuze
Profil B: pacient mokry a teply,
s kongesci a adekvatni perfuzi
Profil C: pacient mokry a studeny,
s kongesci a hypoperfuzi
Profil D: pacient suchy a studeny, s hypoperfuzi
a bez kongesce

2. ETIOLOGIE A EPIDEMIOLOGIE

2.1. Etiologie, vyskyt, prognéza
Vyskyt srdec¢niho selhani ma neustale vzristajici
tendenci predevsim v dusledku starnuti populace
a vyrazné zlepsené péc¢i o akutni koronarni syndro-
my.©®-87.99.113) Ekonomicka narocnost 1é¢by srde¢niho
selhani dnes ve vyspélych evropskych zemich pred-
stavuje 1-2 % veskerych nakladd do zdravotnic-
tVi.(1'2'87'14‘21‘22'41'99'103]

Prognoéza onemocnéni je zavazna: u nemocnych
s akutnim srdeénim selhanim pri infarktu myokardu
(IM) je ro¢ni mortalita 30%,"%% u plicniho edému je
z nedavné doby popsana nemocni¢ni mortalita 12%
a rocni 40%.1'9 Sosin popisuje 8letou mortalitu
nemocnych prijatych s akutnim srde¢nim selhanim
kolem 90 %.13? Asi 45 % nemocnych s akutnim srdec-
nim selhanim je rehospitalizovano do jednoho ro-
ku.28:69.70.71.115) Priginy a vyvolavajici klinické podmin-
ky akutniho srde¢niho selhani ukazuje tabulka VI.

2.2. Klinicky syndrom akutni srdeéni selhani

Akutni srdeéni selhani je klinicky syndrom s nizkym
minutovym vydejem (vyjma bod 5 - viz tabulka V),
hypoperfuzi tkani, zvySenym plicnim tlakem v zakliné-
ni a s méstnanim v tkanich. Pfi¢ina mtize byt kar-
dialni i nekardialni, trvala i prfechodna a mutze vést
k trvalému poskozeni srdce s naslednym rozvojem
chronického srde¢niho selhani. Porucha srdeé¢ni funk-
ce muze mit hlavni pfi¢inu v srdec¢ni svaloviné, kde
nalézame systolickou, diastolickou nebo smiSenou
dysfunkci, v chlopnich - regurgitacni i stenozujici
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Tabulka VI
Pri¢iny a vyvolavajici klinické podminky akutniho
srde¢niho selhani

1. Akutni dekompenzace chronického srde¢niho selhani
2. Akutni koronarni syndrom
e akutni infarkt myokardu
o nestabilni angina pectoris
e mechanicka komplikace akutniho infarktu
myokardu
e infarkt pravé komory
3. Hypertenzni krize
4. Akutni arytmie
o komorova tachykardie
@ komorova fibrilace
e fibrilace a flutter sini
e jiné
5. Akutni chlopenni regurgitace
e endokarditida
e ruptura chordae tendinae
e zhorSeni znamé regurgitace
® jiné
Hemodynamicky vyznamna aortalni ¢i mitralni stenéza
Akutni myokarditida
Srdecni tamponada
Disekce aorty
Kardiomyopatie po porodu
Nekardialni pri¢iny a zhorsujici faktory
o Spatna spoluprace nemocného
objemové pretizeni
infekce — sepse, pneumonie...
tézké poskozeni mozku
velky chirurgicky zakrok
akutni selhani ledvin, zhorSeni chronického
selhani ledvin
astma bronchiale
intoxikace léky
intoxikace alkoholem
feochromocytom
jiné
ndrom vysokého vydeje
septikemie
thyreotoxicka krize
anemie
vyznamny A-V zkrat
jiné

—oL0XND

—

12. S

<

vady. Pri¢inou mutize byt perikardialni tamponada i po-
ruchy srde¢niho rytmu. Extrakardialni pri¢iny mohou
vést k akutnimu srdeé¢nimu selhani nahlou zménou
hemodynamiky, napriklad vyraznym zvySenim after-
loadu pri masivni plicni embolii nebo vyraznym zvysSe-
nim preloadu pii renalni insuficienci ¢i situaci s vyso-
kym minutovym vydejem pii infekci, thyreotoxikdze,
anemii, Pagetové chorobé. Srdecni selhani mutize byt
komplikaci téZkého postizeni jiného organu, ale mutize
byt i pri¢inou nezvratného multiorganového postiZeni.

Zakladem lécby je snaha o odstranéni vyvolavajici
priciny, je-li to mozné (revaskularizace, chlopenni
vady, punkce, tamponady ...), a spravna farmakote-
rapie spolu s preventivnimi opatfenimi zabranujicimi
dalsim atakam.

Srdec¢ni selhani muzeme rozdélit predevSim na
levostranné ¢i pravostranné, na selhani dopredu c¢i
dozadu a na kombinaci téchto mechanismu.

2.2.1. Levostranné ¢i pravostranné selhani dopredu

Mutize mit klinické projevy od velmi lehkého (slabost,
unava) az po velmi zavazné se sniZenim perfuze peri-
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fernich tkani, slabosti, bledosti, periferni cyanézou,
hypotenzi, nitkovitym pulsem, tachykardii, oligurii az
kardiogennim Sokem.

Akutni srde¢ni selhani mutZe byt nasledkem nej-
ruznéjsSich klinickych prfi¢in. Z anamnestickych
udajii jde pomeérné snadno odhalit jako pri¢inu
akutni koronarni syndrom - anamnéza ICHS, bolest
na hrudi, akutni myokarditidu — anamnéza nedavné
infekce, akutni chlopenni vadu — anamnéza vrozené
vady, nedavna kardiochirurgie, plicni embolie — trom-
boflebitida v periferii, nahla dusnost s bolesti na
prsou, perikardialni tamponada atd.

Fyzikalni vySetfeni pomaha v dalsi diferencialni
diagnoze, napriklad vznik regurgitaéniho systolické-
ho Selestu pri akutni mitralni insuficienci, tieti ozva
s cvalem pri systolické poruse funkce levé komory ¢i
zvySené naplné krénich zil a paradoxni puls pri peri-
kardialni tamponadé.

Hlavnim cilem lééby akutniho srdec¢niho selhani
dopredu je podpora minutového vydeje s dostatec-
nym zabezpecenim dodavky kysliku do periferie.
Toho muze byt dosazeno vazodilataci, dodavkou
tekutin, intraaortalni balonkovou kontrapulsaci ¢i
jinou mechanickou podporou krevniho obéhu.

2.2.2. Levostranné srdecni selhani dozadu

Tato forma selhani mtiZe mit opét projevy mirné az
zivot ohrozujici. Z lehéich projeva je to predevSim
namahova dusnost, ktera postupné muze prejit az
do plicniho edému, ktery se projevuje tachypnoi,
suchym kaslem, vzacné vazkym sputem, bledosti ¢i
cyanozou. Kuze byva studena, krevni tlak spiSe zvy-
Seny. Z fyzikalniho vySetreni je podstatny nalez chro-
pt na plicich, z pomocnych vySetfeni je diagnosticky
nalez plicniho edému na RTG snimku.

Nejcastéjsi pricinou byva poskozeni levé komory
srdec¢ni v diisledku zhorseni jiZ znamé poruchy funk-
ce levé komory, nebo cerstvé poSkozeni jako akutni
infarkt myokardu. Pri¢inou ale mutiZe byt i mitralni ¢i
aortalni vada, arytmie ¢i tumor levého srdce. Mezi nej-
castéjsi extrakardialni priciny patii dekompenzovana
hypertenze, vysokoobjemové pretiZzeni (anemie, infek-
ce, thyreotoxiko6za) a neurogenni stavy (tumor ¢i uraz).

Fyzikalni vySetfeni se musi zamérit predevsim na
srde¢ni poslech — Selesty a cval — a poslech plic -
chropy, piskoty, vrzoty (asthma cardiale).

Lécba levostranného srde¢niho selhani dozadu je
zaloZzena predevSim na vazodilatanciich v kombinaci
s diuretiky, pripadné bronchodilatancia ¢i narkotika.
V pripadé nutnosti je mozno pouzit néjakou formu
umélé plicni ventilace.

2.2.3. Pravostranné srdecni selhani dozadu

Syndrom pravostranného srde¢niho selhani dozadu
je nejcastéji zpusoben poruchou funkce pravé komo-
ry srdecni, ¢asto ve spojeni s plicnim onemocnénim.
Mezi pric¢iny patii exacerbace chronické obstrukéni
choroby bronchopulmonalni, plicni hypertenze, plic-
ni embolie, ale i infarkt pravé komory, postizeni
trikuspidalni chlopné a subakutni postiZeni perikar-
du (perikardialni tamponada). Pokrocilé levostranné
srdec¢ni selhani se taktéZ manifestuje pravostrannym
selhanim dozadu. Mezi nekardialni pri¢iny patri ne-
froticky syndrom, tézka poskozeni jater, vzacnéji
vazoaktivni tumory.
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Mezi typické projevy patfi slabost, otoky kolem
kotniku, napéti v pravém epigastriu (méstnani v jat-
rech), kratky dech (pleuralni vypotek), zvétSeni bri-
cha (ascites). PIné rozvinuty syndrom ma anasarku,
jaterni selhani a oligurii.

Anamnéza a fyzikalni vySetfeni jsou zakladem dia-
gnozy. Pricinu stavu a zavaznost situace pak upresni
dalsi vySetreni — EKG, RTG, echo, D-dimery, CT a dalsi.

Zakladem lécby jsou diuretika, a to jak klickova,
tak spironolakton, ¢asto v kombinaci s dopaminem.
Vedlejsi lécba obsahuje ¢asto antibiotika, nitraty ¢i
prostaglandiny. U plicni embolie podavame heparin
¢i trombolyzu, podle jeji klinické zavaznosti, nasledu-
je antikoagulac¢ni 1ééba.

3. PATOFYZIOLOGIE ASS

Obecnym kone¢nym jmenovatelem syndromu ASS je
kritickd neschopnost srdce zabezpecit dostatecny
srde¢ni vydej k uspokojeni metabolickych narokt
periferni cirkulace. Neprizniva spirala dalsiho vyvoje
srde¢niho selhani vede bez 1ééby do chronické faze
a nakonec ke smrti, a to bez ohledu na puvodni pri-
¢inu ASS (obrazek 2). Podminkou uspésné lécby
nemocného s ASS je reverzibilita poruchy myokar-
dialni funkce. To je vyznamné zejména u ASS v dus-
ledku ischemie, stunningu nebo hibernace myokar-
du, kdy adekvatni 1écba muze zlepSsit ¢i normalizovat
puvodné dysfunkéni myokard.

3.1. Stunning (,omraceni*“) myokardu
Myokardialni stunning je porucha funkce myokardu
vznikla nasledkem protrahované ischemie, ktera
muze pretrvavat po urcitou dobu i po obnoveni nor-
malniho prutoku koronarnim fecistém.©'® Rozsah
a trvani stunningu jsou zavislé na zavaznosti a dobé
trvani predchazejici ischemie myokardu.®99

3.2. Hibernace myokardu
Hibernace myokardu je definovana jako poskozeni
funkce myokardu nasledkem vyznamné sniZeného
koronarniho prutoku pri pretrvavajicim prezivani
kardiomyocytt. Obnoveni normalniho priitoku a oxy-
genace muze vést k zotaveni a navraceni normalni
funkce ptivodné hibernujiciho myokardu.!'%®
Stunning myokardu i hibernujici myokard se
muze vyskytovat souc¢asné. Hibernovany myokard se
po obnoveni prutoku zotavuje béhem urcité doby,
zatimco stunning myokardu muiZe priznivé reagovat
na inotropni stimulaci.®8!99 Ponévadz tyto mecha-
nismy poruchy funkce myokardu zaviseji na dobé
jejiho trvani, k zotaveni z téchto patofyziologickych
zmeén je nutné rychlé obnoveni pratoku a oxygenace.

4. ZAKLADNi DIAGNOSTICKE METODY

Diagnéza akutniho srde¢niho selhani je zaloZena na
zhodnoceni subjektivnich obtizi, objektivnich pri-
znakt a vysledkti vySetrovacich metod (EKG, RTG
hrudniku, echokardiografie, laboratorni vys$etieni).
V ramci diagnostiky je tfeba stanovit, zda se jedna
o levostranné ¢i pravostranné srde¢ni selhani, zda
prevazuji projevy selhani dopredu nebo dozadu, zda
je pritomna ¢i nepritomna porucha systolické funkce
a zda jsou pritomny znamky diastolické dysfunkce.
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porucha

® Arytmie atd.

Afterload-chronotropni/inotropni/lusitropni

® Hypertenzni krize

Akutni kritické poskozeni myokardu
® Akutni infarkt myokardu

Predchazejici poskozeni myokardu ‘

y (
*»’ Kritické zhorseni funkce LK }4 Remodelace
Y
i"ﬁm’ vydej — CO? |-«—— PInici tlak? f Chronické srdeéni
Napéti stény? T selhani
\ : ! !
Hypotenze Tachykardie Snizeny pritok Zhorsujici podminky
] ledvinami | ® Anemie, thyreopatie atd.
Y /
Periferni Koronarni Spotreba kysliku < Krevni objem?
prokrveni? prokrveni? myokardem? Cévni odpor?
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/
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systém - | @ Frank Starling mechanismus?
® RAAS 7| ® Pomér sila-frekvence?
Hypertrofie ® ADH, endotelin atd. ® Rezistence na katecholaminy

Obr.2 Patofyziologie syndromu akutniho srde¢niho selhani; mechanické, hemodynamické a neurohormonalni zmeény jsou
obdobné jako u chronického srdeéniho selhani, ale vyvoj je rychly a proto stav vyzaduje urgentni lécbu

RAAS - renin-angiotenzin-aldosteronovy systém, ADH - antidiureticky hormon

4.1. Klinické vySetfeni

Zamérujeme se zejména na rozpoznani znamek zvy-
Senych plnicich tlaka pravé a levé srde¢ni komory
a na posouzeni srdec¢niho vydeje a stavu perifer-
ni cirkulace. ZvySena napln v jugularnich zilach
(hepatojugularni reflex) je nejcitlivéjsi znamkou zvy-
Senych pravostrannych plnicich tlakt. I pfi normal-
ni naplni zilniho feciSté mutize byt centralni Zzilni
tlak zvySen na podkladé sniZené poddajnosti pravé
srdeé¢ni komory. Presnost odhadu tlaku v jugular-
nich zilach je sniZena v pritomnosti vyznamné tri-
kuspidalni regurgitace.

Zvysené plnici tlaky levého srdce se obvykle pro-
jevi pritomnosti dusnosti, ortopnoe a nalezem sy-
metrickych chrapktt pri auskultaci plic. U c¢asti
pacienttt nemusi byt vyrazny poslechovy nalez, pro-
toze prevazna c¢ast tekutiny je pritomna v intersticial-
nim prostoru. Je také treba si uvédomovat, Ze k ustu-
pu fyzikalnich znamek méstnani dochazi s uréitym
zpozdénim po upravé hemodynamickych pomeéra.
Treti srdeéni ozva je sice pfitomna c¢asto, ale u rady
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nemocnych neni dobre detekovatelna. Intenzita Se-
lesttt u mitralni i trikuspidalni regurgitace se méni
podle stupné intravaskularni naplné. Posouzeni cha-
rakteru Selestu nabyva vyznamnosti zejména pri opa-
kovaném vySetrovani jednotlivych pacientti.
(Doporuceni I, aroven znalosti C)

4.2. RTG vySetieni

RTG vySetfeni hrudniku je indikovano k potvrzeni
meéstnani v malém obéhu, k jeho klasifikaci a ke sle-
dovani dalsiho vyvoje. Hodnoti velikost a tvar srdec-
niho stinu.

RTG hrudniku je uzite¢né pri patrani po infek-
¢nich komplikacich v plicnim parenchymu, které jsou
u akutniho levostranného srdec¢niho selhani casté.
Prinosné je rovnéz v diagnostice pripadného pleural-
niho vypotku.

Vysetreni CT je vhodné pri diferencialni diagnosti-
ce plicni embolie nebo disekce aorty. DalSimi moz-
nostmi je ,ultrafast” a spiralni CT.

(Doporuceni I, uaroven znalosti C)
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4.3. EKG

12svodové EKG je zakladnim vySetfenim. U akutni-
ho srde¢niho selhani je zridka zcela normalni. EKG
umozni diagnostikovat poruchy srdeé¢niho rytmu,
znamky pretizeni srde¢nich oddili nebo pritomnost
ischemie myokardu.

(Doporuceni I, troven znalosti C)

4.4. Laboratorni vySetfeni

Laboratorni vySetfeni indikovana u akutniho srdecni-
ho selhani ukazuje tabulka VII. Posouzeni arterialnich
krevnich plynt je vhodné u vSech pacientt s tézkym
akutnim srdec¢nim selhanim. U nemocnych, kteri
nejsou v Sokovém stavu ¢i nemaji vyraznou periferni
vazokonstrikci, 1ze prfimé stanoveni krevnich plynu
nahradit neinvazivnimi metodami, jako je pulsni oxy-
metrie nebo analyza CO, ve vydechovaném vzduchu.

Tabulka VI
Laboratorni vySetfeni u pacienttt s akutnim
srdeénim selhanim

Krevni obraz
Trombocyty

INR

CRP

D-dimery

Urea, kreatinin, ionty
Glykemie

Troponin I nebo troponin T
BNP nebo NT-pro BNP
Krevni plyny
Aminotransferazy

Mo¢ + sediment

INR - International Normalization Ratio, CRP — C-reaktiv-
ni protein, BNP — brain natriureticky peptid, NT-proBNP —
N termalni proBNP

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Stanoveni BNP (NT-pro BNP) je prinosné v diferenci-
alni diagnostice akutni dusnosti.”? Normalni hodno-
ty BNP velmi pravdépodobné svédéi proti pritomnos-
ti akutniho srdeé¢niho selhani. U pacientt s diagnos-
tikovanym akutnim srdeénim selhanim svéd¢i vysoka
koncentrace BNP nebo NT-pro BNP pro nepriznivou
prognézu. U chronického srdec¢niho selhani je za nor-
malni hodnoty, kdy je srdeéni selhani malo pravde-
podobné, povazovano NT-proBNP < 125 pg/ml.
U akutniho srde¢niho selhani se setkavame s hodno-
tami mnohem vyssimi a je tfeba je vztahovat i na vék
nemocného. Hodnoceni hladiny BNP (NT-proBNP)
ukazuje tabulka VIII a obrdazky 3-5.

Tabulka VIl
Diagnostické normy pro NT-proBNP

Vék nemocného NT-proBNP (pg/ml)

(roky)

<50 < 300 300-450 > 450

50-75 < 300 300-900 > 900

> 75 < 300 300-1 800 > 1 800

Interpretace Akutni Akutni Akutni
srdecni srdecni srdecni
selhani selhani selhani
vyloucené nepravdeé- — vysoce

podobné pravdépodobné

(Doporuceni I, uroven znalosti B)
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Akutni dusnost

’ Anamnéza, fyzikalni vySetreni, EKG, RTG S + P ‘

BNP

’ < 100 pg/ml ‘ ’ 100-500 pg/ml ‘ ’ > 500 pg/ml ‘ ’ > 800 pg/ml ‘

Srdecni Srdecni Srdecni
selhani Srdeéni selhani selhani
nepravdé- selhani potvrzeno s velmi
podobné mozné s 95% Spatnou
(< 2%) jistotou prognézou
Pétrej Z,avhaj

o plicni Dalsi lecbu
po plie e srdeéniho Okamzita
pricine vysetreni P 2x

« ) X selhani lé¢ba

dusnosti jsou AR .

" . (diuretika, srde¢niho
(embolie, nuina ke inotropika selhani
CHOPN, stanoveni lotrop .

. . pfi TKs nutna
pneu- diagnézy
monie...) <90
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Obr. 3 Diferencialni diagnéza akutniho srde¢niho selhani
pomoci hodnot BNP

CHOPN - chronicka obstrukéni plicni nemoc

Akutni dusnost

BNP < 100 pg/ml ‘ ’ BNP 100-500 pg/ml ‘ ’ BNP > 500 pg/ml

Srdeéni selhani
mozné (nutné

Srdecni selhani
nepravdépodobné
(<2 %)

stanovit funkci
levé komory —
ejekeni frakee,
diastolicka funkce)

Srdecni selhani
potvrzeno s 95%
jistotou

Patrej po plicni Diuretika iigrﬁib:elhém
pfic¢iné dusnosti ¢i vazodilatancia (diuretika
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CHOPN jsou Iékem inotroppika pFi
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Obr. 4 Diferencialni diagnéza akutniho srde¢niho selhani
pomoci hodnot BNP

CHOPN - chronicka obstrukéni plicni nemoc
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Akutni dusnost

’ Anamnéza, fyzikalni vysetieni, EKG, RTG S + P ‘

NT-proBNP

< 300 pg/ml ‘ ’ 300-1 800 pg/ml ‘ ’ > 1800 pg/ml
Srdecni Srdecni selhani -
L . s Srdecni
selhani mozné .
. o selhani
nepravdé- (pouzij tabulku otvrzeno
podobné podle véku) P

Obr.5 Diferencovana diagnéza akutniho srde¢niho selhani
pomoci hodnot NT-proBNP

4.5. Echokardiografie

Echokardiografické vysSetfeni ma zasadni vyznam
pro posouzeni funkénich i morfologickych abnorma-
lit spojenych s akutnim srdeénim selhanim. SlouZzi
k posouzeni regionalni i globalni funkce srdec¢nich
komor, funkce i struktury srdec¢nich chlopni, k de-
tekci mechanickych komplikaci infarktu myokardu
i k posouzeni stavu perikardu. Na zakladé dopple-
rovského vySetreni je mozno odhadovat hodnotu
srde¢niho vydeje ¢i tlaky v plicnici. Dobutaminovy
test pomaha rozlisit mezi reverzibilné a irreverzi-
bilné poskozenym myokardem.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

4.6. Koronarni angiografie

Dojde-li k rozvoji akutniho srde¢niho selhani v souvis-
losti s akutnim koronarnim syndromem, je indikovano
koronarografické vysetfeni a podle nalezu pripadna
katetrizacni ¢i chirurgicka revaskulariza¢ni 1écba.(5?
Angiografie je indikovana i u protrahovaného akutniho
srdecniho selhani nejasné priciny — neobjasnéné
dosud provedenym vySetrenim.

(Doporuceni I, uroven znalosti B)

5. MONITOROVANi NEMOCNEHO

Monitorovani nemocného s ASS ma byt zahajeno ne-
prodlené po jeho prijeti na 1tizko intenzivni péce sou-
¢asné se zahajenim diagnostickych postupti k urceni
primarni priciny. Druh a rozsah monitorovani bude
u kazdého nemocného individualni v zavislosti na
stupni zavaznosti srde¢ni dekompenzace a odpovedi
na zahajenou lécbu. PredloZena doporuceni monito-
rovani u ASS jsou zaloZena predevSim na zkuSenos-
tech odbornikt s l1é¢bou téchto nemocnych.
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5.1. Neinvazivni monitorovani

U vSech nemocnych s akutni dekompenzaci srdeéni-
ho selhani by mély byt inicialné zhodnoceny krevni
tlak, srdeé¢ni frekvence, télesna teplota, dechova frek-
vence a elektrokardiogram. Vyhodou je napojeni na
sdruZeny monitor, umoznujici kontinualni monitoro-
vani srdecni frekvence s moznosti zachyceni arytmii
¢i zmén segmentu ST, neinvazivni méreni krevniho
tlaku v intervalech podle zavaznosti stavu a kontinu-
alni monitorovani saturace tepenné krve pomoci
pulsniho oxymetru. Nékteré laboratorni testy by meé-
ly byt provadény opakované, napriklad elektrolyty,
kardialni enzymy, parametry ledvinnych funkci, gly-
kemie nebo markery infekce nebo dalsich metabolic-
kych onemocnéni. Frekvenci vySetreni bude urcovat
zavaznost stavu kazdého nemocného.

Dosazeni a udrzeni normalniho krevniho tlaku je
zcela zasadni od zacatku 1écby ASS, a proto opakova-
na meéreni zpoéatku v kratkych (napf. 5 min) interva-
lech jsou nezbytna, a to aZz do doby stabilizace stavu
nemocného. Pravé pouziti automatického neinvaziv-
niho meéreni krevniho tlaku spliuje dobre tyto poza-
davky s vyjimkou stava s periferni vazokonstrikei
a vyznamnou tachykardii.

Pulsni oxymetr je jednoduchym zafizenim prinaseji-
cim pomérné spolehlivou informaci o stupni saturace
hemoglobinu kyslikem v tepenné krvi. Kontinualni
zapis kfivky s procentualnim vyjadfenim saturace kys-
liku je nezbytnym monitorovanim u nemocnych léce-
nych inhalaci kysliku a dobre nas informuje o stavu
periferniho prokrveni. V pripadé vyrazné periferni vazo-
konstrikce je toto monitorovani nespolehlivé a melo by
byt nahrazeno prfimou analyzou tepenné krve.
(Doporuceni I, uroven znalosti C)

5.2. Invazivni monitorovani

5.2.1. Arterialni katetr

Indikaci pro zavedeni tepenné kanyly jsou stavy hemo-
dynamické nestability s pozadavkem kontinualniho
mereni krevniho tlaku a opakovanych analyz krevnich
plynt. Zaroven nam umoznuje toto monitorovani hod-
notit tvar a prtibéh pulsni krivky (hypovolemie, vliv
PEEP /pozitivni end expirac¢ni pretlak/ apod.). Ve vét-
Siné pripadu davame prednost zavedeni tenké kanyly
do radialni, popf. femoralni tepny (kardiogenni Sok).
(Doporuceni Ila, uroven znalosti C)

5.2.2. Centralni zilni katetr

Zavedeni kanyly do centralni zily je u rfady nemoc-
nych s ASS velmi uziteéné z mnoha dtvodd — umoz-
nuje aplikaci tekutin a 1ékt, koncentrovanych rozto-
ka kalia, méfeni centralniho Zilniho tlaku (CZT),
a tim odhad intravaskularni naplné a c¢asto je jedi-
nym moznym dlouhodobym Zilnim pristupem zejmé-
na u starych lidi. Interpretace centralniho Zzilniho
tlaku musi byt v korelaci s dal$imi nalezy a postupy
— hodnoty jsou vyznamnéji ovlivnény napriklad pri
pritomnosti vyznamneéjsi trikuspidalni regurgitace
nebo pri pouziti ventilace s pozitivnim end-expirac-
nim pretlakem (PEEP). U nemocnych s ASS hodnoty
CZT nekoreluji s tlakem v levé sini a tudiz nepodava-
ji informaci o plnicim tlaku levé komory. Méfeni CZT
neni vhodné u nemocnych s trvalou kardiostimulaci.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)
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5.2.3. Plicnicovy katetr

U nemocnych s ASS pouzivame nejéastéji Swantiv-
-Ganztiv katetr s balonkem na konci katetru, jehoz
inflace umoznuje snadnéjsi zavedeni Kkatetru bez
rentgenové kontroly a meéreni tlaku v zaklinéni plic-
nich kapilar (PCWP), slouzici k odhadu plniciho tlaku
LK. Katetr umoznuje provést kompletni pravostran-
nou katetrizaci se zmérenim tlaku v pravé sini, pravé
komore, plicnici a zméfit srde¢ni vydej termodiluéni
technikou. Ponechany katetr pak umoznuje aplikaci
tekutin a 1ékt1 do centralni zily a opakovana hemody-
namicka méreni ke kontrole ti¢innosti lécby. Moder-
ni katetry tohoto typu umoznuji i méreni satura-
ce smiSené Zilni krve, koneény diastolicky objem
a ejekeni frakei pravé komory.

Zavedeni katetru do plicnice neni ve vétsiné pripa-
da pro diagnézu ASS nutné. Uzitecné mtiZe byt pro
odliSeni mezi kardiogenni a nekardiogenni pri¢inou
plicniho méstnani, zejména u nemocnych s preexis-
tujicim kardiopulmonalnim onemocnénim. Casto je
téz pouzivan k hodnoceni hemodynamického stavu,
a tudiz navodu k dal$im cilenym postuptim u nemoc-
nych s nedostatecnou odpovédi na zahajenou lécbu,
napriklad pri indikaci k zavedeni mechanické srdec-
ni podpory. Je nutné si vSak uvédomit limitaci hod-
noceni nameérenych hemodynamickych parametrii
u rady onemocnéni a stavtl a spiSe nez jednorazové
namérené hodnoty je uzZite¢néjsi dynamika téchto

Pouziti plicnicového katetru je doporucovano
u hemodynamicky nestabilnich nemocnych, kteri
patricné neodpovidaji na standardni davky a kombi-
naci lékti a u nemocnych s kombinaci meéstnani
a hypoperfuze. Smyslem pouZiti plicnicového katetru
u téchto nemocnych je zajistit optimalni napln cévni-
ho reciSté a plnici tlaky srdec¢nich komor, bezpecné
kontrolovat pouziti a davkovani vazodilata¢nich
a inotropnich 1ékti a rychleji reagovat na dusledky
této 1écby. Ponévadz s délkou jeho pouziti nartstaji
i komplikace, je nutné pouzit plicnicovy katetr jen
v pripadé nutnosti ziskani specifickych udaja jinym
zpusobem nedostupnych (nejc¢astéji stav naplné cév-
niho recisté) a zkratit jeho pouziti na nezbytné nut-
nou dobu.(95.137,138)
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

Hemodynamické hodnoty ziskané pravostrannou
katetrizaci spolu s vypocitanymi parametry vyznam-
neé prispivaji k posouzeni indikace primé mechanické
podpory.

U nemocnych v kardiogennim Soku a s déletrvaji-
cim syndromem nizkého srdec¢niho vydeje je doporu-
covano meéreni saturace smisené zilni krve z plicnice
k odhadu extrakce kysliku (SpO,-SvO,). Cilem
u nemocnych s ASS je udrzet SvO, nad 65 %.
Obecny lécebny pristup u akutniho srde¢niho selhani
podle hemodynamickych ukazateli ukazuje tabulka IX.

Tabulka IX
Obecny lécebny piistup u akutniho srde¢niho selhani podle hemodynamickych ukazatelt
CI Snizeny Snizeny Snizeny Snizeny Normalni
PCWP Nizky Vysoky Vysoky Vysoky Vysoky
nebo normalni
TKs (mm Hg) > 85 < 85 > 85
Navrh lé¢by Tekutiny Vazodilatatory Zvazit inotropni Vazodilatatory i. v. diuretika

latky (dobutamin,
dopamin)
a i. v. diuretika

(NTG, nitroprusid)
a i. v. diuretika,
zvazit inotropika
(dobutamin,
levosimendan, PDEI

kdyz je TKs nizky
vazokonstriktory

PCWP - tlak v zaklinéni plicnich kapilar, PDEI - prostaglandiny

U nemocnych s ASS - snizeny CI: < 2,2 /1 min/m?; PCWP: nizky — < 14 mm Hg, vysoky - > 18-20 mm Hg

parametri v éase. PCWP neni ekvivalentem plniciho
tlaku LK napriklad u mitralni stenézy ¢i aortalni
regurgitace, u sniZzené poddajnosti LK z davodu jeji
vyznamnéjsi hypertrofie, ischemie ¢i u obéznich ne-
mocnych s diabetes mellitus. Zavazna trikuspidalni
regurgitace vyznamné ovliviiuje namérené hodnoty
srde¢niho vydeje termodilucni technikou.

Nékolik retrospektivnich studii, které hodnotily
pouzivani plicnicového katetru u nemocnych s akut-
nim infarktem myokardu nebo u nemocnych v Kkri-
tickém stavu, ukazalo zvySenou mortalitu nemoc-
nych se zavedenym plicnicovym katetrem.6.58.123.164)
Nedavna prospektivni randomizovana studie se zahr-
nutim raznych skupin nemocnych v kritickém stavu
neprokazala rozdily v osudu téchto nemocnych,
ackoliv randomizace k pouziti plicnicového katetru
vedla ke zvySenému podani tekutin v prvnich 24 ho-
dinach. Vlastni zavedeni katetru nebylo pro nemocné
nebezpecné, spiSe to bylo zplisobeno nékdy neade-
kvatni interpretaci ziskanych parametrti a naslednou
1écebnou intervenci.'4

Souhrn diagnostiky a monitorace nemocného ukazu-
je tabulka X.

Tabulka X
Souhrn diagnostiky a monitorace nemocného
s akutnim srdeé¢nim selhanim.

Trida doruceni/ A B C
uroven znalosti
I Neni BNP, Klinické vySetieni

NT-proBNP
Koronarografie
u ICHS

RTG vySetreni
EKG
Echokardiografie
Laboratof
Neinvazivni
monitorovani
Invazivni
monitorovani
Centralni zilni
katetr
Plicnicovy katetr
Koronarografie  Plicnicovy katetr
vSem nemocnym VSem nemocnym

IIa Neni

IIb Neni
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6. LECBA AKUTNiIHO SRDECNIHO SELHANI
6.1. VSeobecna doporuceni

6.1.1. Infekce

Pacienti s pokrocilym srdeénim selhanim maji sklon
k infekénim komplikacim, predevSim respira¢nim
infekcim, infekcim mocovych cest, sepsi, nozokomial-
nim nakazam gramnegativnimi bakteriemi. Jedinym
priznakem infekce mtize byt vzestup C-reaktivniho
proteinu (CRP) a celkové zhorSeni stavu. Teplota
¢asto nemusi byt pritomna. Z diagnostiky je nejdule-
¢i moce, a rychlé zahajeni antibiotické 1é¢by podle cit-
livosti. Kontrola stavu pomoci CRP je nezbytna. V kli-
nicky nejasné situaci mtize byt diagnosticky cenné
stanoveni koncentrace prokalcitoninu. Vysoké kon-
centrace (> 10 ng/ml) ukazuji s vysokou pravdeé-
podobnosti na bakterialni sepsi. Prokalcitonin je
ovéreny a velmi specificky marker bakterialni infekce
se systémovou zanétlivou reakci a zvySeni je potvr-
zenim diagnézy, naopak negativni hladina v jinak
zavazném stavu nuti k patrani po jiné pri¢iné teplot
(virova infekce, polékova, SIRS - systemic infalam-
matory response syndrom, apod.).(!!139 Stanoveni
prokalcitoninu je bézné dostupné ve vétsich nemoc-
nicich, Siroce vyuzivané u kritickych stavii a pro-
spésné je i u kardiaku.

6.1.2. Diabetes mellitus

Akutni srdeéni selhani byva doprovazeno poruchou
metabolismu, nejcastéji je pozorovana hyperglyke-
mie. Peroralni hypoglykemicka medikace (peroralni
antidiabetika) vysazujeme a zahajujeme léébu krat-
kodobé pusobicim inzulinem, nejlépe v kontinualni
nitrozilni infuzi. Davky titrujeme k dosazeni cilovych
glykemii pod 6,0 mmol/l. Glykemii je tfeba stanovo-
vat ¢asto, obvykle po 2-4 hodinach. Normoglykemie
je spojena s lepsi prognoézou i u akutniho srdeéniho
selhani.153

6.1.3. Katabolismus

Nemocni s akutnim srdeénim selhanim se c¢asto
dostavaji do katabolického stavu, maji negativni
kalorickou, negativni dusikatou bilanci. Pri¢inou je
nedostatecny prijem kalorii, ¢astec¢né i vlivem nedo-
statec¢né resorpce ze streva. K monitoraci nutriécniho
stavu je vhodné pravidelné stanovovani plazmatické
koncentrace albuminu, prealbuminu, cholinesterazy
a dusikatych latek.

6.1.4. Renalni selhani

Renalni selhani ma velmi tésny vztah k akutnimu
srdeénimu selhani a oboji se vzajemné ovliviuje
a potencuje, ¢imz vznika bludny kruh. Monitorovani
renalnich funkci je naprostou samozrejmosti, véetné
presného meéreni diurézy. Zachovani prokrveni ledvin
a diurézy je zakladnim predpokladem tuspéchu lécby.
Pri rozvoji akutniho selhani ledvin je tfeba véas indi-
kovat hemoelimina¢ni metodu podle obvyklych indi-
kaci (viz kapitola 8.6.).11%)

6.2. Kyslik

Saturace kysliku (SaO,) by méla byt v mezich normy,
tedy 95-98 %, coz zabezpecuje dostatecnou dodavku
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kysliku do tkani a zabranuje multiorganovému
poskozeni. Podavani kysliku je vSeobecné doporu-
¢ovano, avsSak dukazy z velkych Kklinickych studii
chybéji. V pripadé pretrvavajici zavazné hypoxemie je
indikovana trachealni intubace.

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Podavani vyssich koncentraci kysliku u nemoc-
nych s akutnim srdeénim selhanim muze zpusobit
i nepriznivé ucinky a vést ke sniZzenému koronarni-
mu prokrveni s naslednym snizenim srdec¢niho vyde-
je a zvySenim periferni vaskularni rezistence.!!?
U nemocnych s kritickou poruchou prokrveni peri-
ferie je mozno tuto metodu pouzit — Ila, C, u nemoc-
nych bez znamek periferni hypoxemie neni doporu-
¢eno — IIb, C.

(Doporuceni Ila, IIb, aroven znalosti C)

6.3. Umeéla plicni ventilace

Umeéla plicni ventilace (UPV) je soubor postupt, které
podporuji nebo do uré¢ité miry nahrazuji éinnost
nékterych slozek respirac¢niho systému (plic, hrudni
stény a dychaciho svalstva) funkéné spojenych
s vyménou plynt v plicich. Hlavni cile UPV v inten-
zivni pééi jsou: podpora vymeény plynti v plicich, zvy-
Seni plicniho objemu a sniZeni dechové prace. Obec-
né indikace k UPV jsou uvedeny v tabulce XI. Tato
kritéria jsou pouze obecnym voditkem a musi byt
individualizovana podle komplexniho posouzeni
stavu nemocného.

Nedilnou soucasti péée o nemocného s nutnosti
umeélé plicni ventilace je adekvatni monitorovani
krevniho tlaku, srdeéni frekvence, EKG, kontinualni
sledovani saturace kysliku pulsnim oxymetrem,
odbéry krevnich plynt a parametrti acidobazické rov-
novahy 2-4x denné nebo pfi zménach parametra
ventilace; vhodna je i kapnometrie CO, ve vydechova-
ném vzduchu. Nutna je péce o dychaci cesty — pravi-
delné odsavani, popr. lavaZovani, mikronebulizace
a aktivni patrani po vzniku ventilatorové pneumonie.

Tabulka XI
Indikace umélé plicni ventilace

1. Parametry plicni mechaniky
dechova frekvence > 35 dechti/min
vitalni kapacita < 15 ml/kg
maximalni inspiraéni podtlak < -2,5 kPa

2. Oxygenacni parametry
paO, < 9 kPa pii FiO, 0,4 oblicejovou maskou
oxygenacni index PaO,/FiO, < 27 kPa

3. Ventilaéni parametry
® apnoe
® paCO, > 7,5 kPa - neplati pro pacienty
s chronickou hyperkapnii
® pomér mrtvého prostoru a dechového objemu
VD/VT > 0,60

paO, — parcialni tlak kysliku v tepenné krvi, paCO, — par-
cialni tlak kysliéniku uhli¢itého v tepenné krvi, FiO, — frak-
ce kysliku ve vdechované smési

6.3.1. Neinvazivni ventilace

Jako neinvazivni ventilaci oznac¢ujeme kazdou pod-
poru ventilace bez nutnosti invazivniho zajiSténi
dychacich cest, tedy bez nutnosti trachealni intubace.



Rozvoj této metody souvisi s rozvojem ventilace pozi-
tivnim pretlakem.

V soucasné dobé jsou doporuc¢ovany u kardiogenni-
ho plicniho edému dvé techniky neinvazivni ventilace —
spontanni ventilace s kontinualnim pozitivnim pretla-
kem v dychacich cestach (continuous positive airway
pressure — CPAP) a neinvazivni ventilace s pozitivni tla-
kovou podporou (noninvasive positive-pressure ven-
tilation — NIPPV). Oba rezimy vyzaduji dostate¢nou
spontanni ventilac¢ni aktivitu nemocnych.

V pripadé CPAP je nejcastéji pouzivana tésna obli-
¢ejova maska s expira¢nim ventilem k udrzZeni pozi-
tivniho tlaku na konci vydechu. Tato technika vede
ke zvy$eni funkéni rezidualni kapacity plic a zlepSeni
plicni poddajnosti s naslednym zlepSenim oxygenace,
snizenim dechové prace a zilniho navratu.”® Takovy
postup mtize v mnoha pripadech eliminovat nutnost
trachealni intubace, a tim i jeji mozné komplikace.
Nékolik mensich randomizovanych studii prokazalo
shodné snizenou potrebu trachealni intubace a trend
ke snizeni mortality.!15-61.77)

NIPPV je sofistikovanéjsi metodou neinvazivni venti-
lace. VyZaduje standardni dychaci pristroj se softwa-
rem Kk pouziti neinvazivni ventilace, standardni venti-
laéni okruh a specialni nosni ¢i oblicejovou masku
nebo ventilaéni helmu. Inspira¢ni tlakova podpora
a PEEP snizuje dechovou praci a celkové metabolické
naroky organismu a zlepSuje jak oxygenaci, tak elimi-
naci CO,. Tti randomizované studie s NIPPV u nemoc-
nych s akutnim kardiogennim plicnim edémem proka-
zaly snizenou potrebu trachealni intubace u nemoc-
nych s NIPPV, ale bez ovlivnéni mortality.®3.89.125

Pouziti CPAP a NIPPV u akutniho kardiogenniho
plicniho edému je spojeno s vyznamnym sniZenim
potreby invazivni mechanické ventilace. Podminkou
je dobre spolupracujici nemocny, nepritomnost hypo-
volemie a malignich arytmii. Kontraindikace neinva-
zivni ventilace ukazuje tabulka XII.

Dosud neexistuje presvéd¢ivy diukaz, Ze pouziti
neinvazivni ventilace u kardiogenniho plicniho edé-
mu vyznamneé prispiva ke snizeni mortality u téchto
nemocnych.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti A)

6.3.2. Invazivni mechanicka ventilace

Pouziti invazivni mechanické ventilace (s trachealni
intubaci) by mélo byt rezervovano pro nemocné s ASS,
nedostatec¢nou ventilaci s posunem pH krve, hypoxe-
mii a nadmérnym respiracnim usilim, u kterych je
neinvazivni ventilace kontraindikovana (tabulka XII).

Tabulka Xl
Neinvazivni ventilace (NIPPV) — kontraindikace

Srdeéni nebo respirac¢ni zastava
Hemodynamicka nestabilita; maligni arytmie

Nespolupracujici nemocny (amentni stav); nemoznost
aktivni expektorace

Vysoké riziko aspirace

Neschopnost udrzZet volné dychaci cesty

Nemoznost pouzit obliéejovou/nosni masku ¢i helmu
Selhani predchozi NIPPV

NIPPV - noninvasive positive-pressure ventilation

Jde tedy o stavy, které nelze zvladnout vazodilatac-
ni lécbou, oxygenoterapii ¢i neinvazivni ventilaci. Dalsi
indikaci je kardiogenni Sok s vyznamnou a refrakterni
hypoxemii a zavazny plicni edém u nemocnych s akut-
nim IM s elevacemi usekt ST, kde je indikovana ne-
odkladna intervenéni lécba.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

6.4. Morfin a jeho analoga

Morfin je doporuc¢ovan nemocnym v kritickém stavu
s akutnim srdec¢nim selhanim a téZkym nedostatkem
dechu.

Morfin zpusobuje venodilataci, mirnou arteriodila-
taci a snizuje tepovou frekvenci.”>74 Morfin podava-
me azZ po zajisténi nemocného venozni linkou a davka
muze byt opakovana.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

6.5. Antikoagulaéni 1ééba

Antikoagulaéni terapie je indikovana, dojde-li k akut-
nimu srdeé¢nimu selhani na podkladé akutniho koro-
narniho syndromu, plicni embolie nebo je-li pritomna
fibrilace sini.®

Lécba nizkomolekularnim heparinem vede k reduk-
ci vyskytu tromboembolickych komplikaci u akutné
nemocnych internich pacienti.120:121.136)

Nejsou k dispozici zadné randomizované studie
srovnavajici nefrakcionovany heparin s nizkomoleku-
larnimi hepariny u akutniho srde¢niho selhani.

U rady pacientti je srde¢ni selhani spojeno s poru-
chou funkce jater, ktera muze vést k hypokoagulac-
nimu stavu. Proto je kontrola koagula¢nich paramet-
ri standardni soucasti laboratorniho vysSetreni.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

6.6. Diuretika
Pro jasné klinické uéinky jsou diuretika v 1écbé akut-
niho srde¢niho selhani obecné akceptovana a bézné
pouzivana. Proto nejsou k dispozici Zadné randomizo-
vané studie o jejich vlivu na symptomatologii i progno-
zu. Podle klinickych zkusSenosti vSak dochazi u vétsi-
ny pripadii po podani diuretik ke zmirnéni obtizi
a k ustupu znamek méstnani.

Diuretika jsou indikovana u pacientt s akutnim
srde¢nim selhanim, ktefi maji znamky retence tekutin.
(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Objemové pretizeni je u akutniho srdeéniho selha-
ni ¢asté. Diuretika zvySuji exkreci vody i mineral
v renalnich tubulech. Tim se zvySuje objem moce
a snizuje se objem plazmy a extracelularni tekutiny
i celkové mnozstvi vody a sodiku v organismu. Vel-
mi dutilezité jsou vSak také hemodynamické ucinky
klickovych diuretik. Po podani furosemidu dochéazi
k vazodilataci v Zilnim recisti, klesaji plnici tlaky praveé
i levé srdec¢ni komory a sniZuje se méstnani v periferii
i v malém obé&hu. Dochazi i ke sniZeni plicni cévni
rezistence.

Z uvedenych dtivodti proto u vétsiny nemocnych
vede diureticka lécba k rychlé symptomatické uleve,
k ustupu dusnosti a otokt. Diuretika jsou méné
vhodna u pacientti, ktefi jsou dehydratovani, maji
symptomatickou hypotenzi nebo jsou dokonce v kar-
diogennim Soku. Opatrnosti je treba u srdec¢niho
selhani, které komplikuje akutni infarkt myokardu,
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nebot v této situaci byva intravaskularni objem casto
normalni, zvlasté u infarktu myokardu pravé komo-
ry. Hypotenze navozena nadmérnou diurézou muze
vést k progresi ischemie myokardu.!?

Vysoké davky diuretik u chronického srde¢niho
selhani mohou negativné ovliviiovat prognézu navoze-
nim priliSné neurohumoralni aktivace a zvySenim rizi-
ka hypokalemie a arytmii. ZlepSeni hemodynamickych
parametraa po podani diuretik u akutniho srde¢niho
selhani mtize naopak zputisobit snizeni nadmérné neuro-
humoralni reakce. Pri aplikaci vysokych davek diuretik
vSak dochazi ke zvySeni rizika reflexni vazokonstrikce.

Oslabeni diuretické odpovédi a potreba zvySujicich
se davek ma negativni prognosticky vyznam.©®

Intravenézni podani furosemidu je preferovano
v léébé akutniho srdec¢niho selhani pro jeho rychly
a silny klinicky ué¢inek. Léébu je mozno zahajovat jiz
v prednemocnicni fazi. U¢inna davka furosemidu je
individualné variabilni, ale u pacienta, ktery neuziva
dlouhodobé diuretika a ma normalni renalni funkce
stac¢i na uvod 20-40 mg. Nemocni s akutni dekom-
penzaci chronického srdeéniho selhani vyzaduji diky
aktivaci renalnich kompenza¢nich mechanismu
obvykle zna¢né vyssi davky furosemidu.

Kontinualni infuze furosemidu v davce 5-20 mg/hod.
muize mit vétsi ucinek nez bolusové podani. Kombinace
niz8ich davek raznych diuretik je ¢asto ucinnéjsi a pri-
na je zejména kombinace furosemidu s thiazidovymi
diuretiky nebo se spironolaktonem. Vyssi diureticky
uc¢inek s mensim vyskytem nezadoucich ucinka je
mozno dosahnout pri kombinaci diuretické 1écby s nit-
raty ¢i dopaminem nebo dobutaminem.?%

(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)

U rady nemocnych nedochazi po aplikaci diuretik
k dostatec¢né diuretické odpoveédi a k ustupu znamek
méstnani. Nejcastéji je diureticka rezistence pritom-
na u chronické tézsi srdec¢ni insuficience s dlouhodo-
bou 1é¢bou diuretiky (tabulka XIII). Muze se vsak také
vyskytnout u akutniho srde¢niho selhani, pokud
dojde k depleci intravaskularniho objemu po nad-
meérné davce furosemidu.

Tabulka XIll
Nejcast€jsi priciny rezistence k diuretické 1écbé

Deplece intravaskularniho objemu

Neurohormonalni aktivace

Hyponatremie

Renalni insuficience

Snizena perfuze ledvin

Porucha gastrointestinalni absorpce diuretik

Non compliance s 1éky ¢i dietou (vysoky prijem sodiku)

6.7. Vazodilataéni 1écba
Vazodilataéni 1é¢ba je u vétSiny nemocnych s akutnim
srde¢nim selhanim indikovana jako 1é¢ba prvni volby.

6.7.1. Nitraty

Nitraty ovliviiuji priznivé projevy plicniho méstna-
ni. Charakteristickym hemodynamickym uc¢inkem je
pokles tlaku v malém obéhu beze zmeény srde¢niho
vydeje. Spotfeba kysliku v myokardu ani riziko po-

Cor Vasa 2006;48(1):Kardio

ruch rytmu se nezvysuje. V nizkych davkach prevla-
da dilatace zilni, se zvySujici se davkou nitratu do-
chazi k rozsireni tepen vcetné tepen koronarnich.
U akutniho plicniho edému se nitraty (izosorbiddinit-
rat) ukazaly ucinnéjsi nez furosemid.?® Nejcastéjsim
vedlejSim uéinkem je bolest hlavy a hypotenze, pri
kontinualnim podavani je nutné poéitat s rozvojem
tolerance, zvlasté u vyssich davek. Po 16-24 hod. je
jiz ucinek lécby vyrazné oslaben.

Nitraty je mozné podavat peroralné nebo inhalac-
né, u plicniho edému je vSak nejuc¢innéjsi aplika-
ce intravenozni. Doporuc¢eni davky nitroglycerinu je
20-200 ug/kg/min, izosorbiddinitratu 1-10 mg/hod.
Titrace davky za kontrol krevniho tlaku je nezbytna.
(Doporuceni I, uroven znalosti B)

6.7.2. Nitroprussid sodny
Podani nitroprussidu sodného je indikované predevSim
u levostranného selhani pri hypertenzi. Aplikuje se for-
mou kontinualni infuze, davka se titruje od 0,3 ug/
kg/min do 5 ug/kg/min. Latka je citliva na svétlo.
Podani nitroprussidu sodného vyZaduje peclivé,
¢asto invazivni monitorovani krevniho tlaku. Infuzi je
nutno omezit na nezbytné nutnou dobu, nebot pro-
dlouzené podavani muze byt spojeno s tvorbou toxic-
kych metaboliti, zvlasté u nemocnych s renalnim
a jaternim postiZzenim. U akutnich koronarnich syn-
dromut je podavani nitroprussidu sodného nevhodné
pro riziko steal fenoménu, v této indikaci je nutno dat
prednost podavani nitratu.
(Doporuceni I, uroven znalosti C)

6.7.3. Nesiritide

Nesiritide je lidsky B-natriureticky peptid vytvoreny
rekombinantni technikou. Oproti nitroglycerinu (NTG)
je jeho ucinek komplexnéjsi: kromé vazodilatace zvy-
Suje vylucovani sodiku prfimym uc¢inkem v ledvinach
a také prispiva k blokadé sympatického i RAAS systé-
mu. I kdyz byly zaznamenany nékteré priznivé vysled-
ky,(1957.150  neopraviuji zatim dosavadni poznatky
o prospéchu a bezpecnosti k pouziti nesiritide v 1écbé
akutniho srde¢niho selhani.(!18:119)

(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)

6.8. ACE-inhibitory

ACE-inhibitory nepatfi mezi léky volby pro lécbu
ASS. U akutni dekompenzace chronického srde¢niho
selhani se snazime tuto medikaci zachovat, popripa-
dé zahajit po kompenzaci stavu.

(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)

Zvlastni postaveni ma podavani ACE-inhibitorti
u pacientti s dysfunkci levé komory po akutnim
infarktu myokardu. V této klinické situaci jsou ACE-
-inhibitory jednoznac¢né indikovany, nebot priznivé
ovliviiuji vyvoj remodelace levé komory. Lécbu zacina-
me nizkou davkou co nejdfive po stabilizaci hemody-
namiky a postupné zvySujeme k davkam ucinnym ve
studiich.(154.139
(Doporuceni I, aroven znalosti A)

U stavi se snizenym prokrvenim ledvin (nizky
srde¢ni vydej, sten6za renalnich tepen) je nutno poci-
tat s rizikem rozvoje renalni insuficience.
(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)



6.9. Betablokatory
Nebyla provedena vétsi randomizovana studie s beta-
blokatory u akutniho srdeéniho selhani, naopak
akutni srdeéni selhani bylo dlouhou dobu povazova-
no za absolutni kontraindikaci podani betablokato-
ru.15 Betablokatory byly opakované testovany
u akutniho infarktu myokardu, nalez chripk na pli-
cich nebo hypotenze byly vSak vylu¢ovacim Kkritériem
pro zarazeni nemocného. U nemocnych s akutnim
infarktem myokardu bez znamek srde¢niho selhani
a bez hypotenze betablokatory zmensSuji velikost
infarktového loziska, snizuji vyskyt arytmii, zmirnuji
bolesti na hrudi a zlepsuji prognozu!“0-42.127.162) poda-
ni betablokatorti vSem nemocnym s akutnim infar-
ktem myokardu bez respektovani kontraindikaci
a hemodynamického stavu ve studii COMMIT CCS
vSak vedlo ke statisticky nevyznamnému zhorSeni
prognozy a nelze je tedy doporucit.

Intravenozni podavani betablokatorti je doporuéeno
u nemocnych s akutnim infarktem myokardu, kde
neustupuje bolest po opiatech, je pritomna tachykar-
die, arytmie a/nebo hypertenze. Metoprolol v Gothen-
burgskeé studii byl podavan intravenézné v akutni fazi
a nasledné tri mésice peroralné a hlavnim vysledkem
byl mensi vyskyt srdeéniho selhani v aktivné lécené
vétvi. U nemocnych, ktefi méli chrapky na plicich
a byli 1éceni intravenéznim furosemidem, mél meto-
prolol dokonce vétsi ucinek nezZ u nemocnych bez
znamek méstnani.“%%9 Z mensich studii jsou dobré
zkuSenosti s kratkodobé putisobicim esmololem. Ve
studii MIAMI bylo provadéno hemodynamické monito-
rovani nemocnych a metoprolol snizZoval plnici tlaky
u nemocnych s tlakem v zaklinéni < 30 mm Hg. Vyssi
tlak v zaklinéni byl vylucovacim kritériem. 8160

U nemocnych s akutnim srdeénim selhanim
a chrupky vice nez bazalné musime byt velmi opatr-
ni. Intravendézni metoprolol ¢i esmolol mtize byt po-
dan pri pretrvavajicich znamkach ischemie, tachy-
kardii a TKs > 90 mm Hg.
(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)

U nemocnych s akutnim infarktem myokardu
a srdecénim selhanim ma byt lécba betablokatory
zahajena co nejdrive po stabilizaci stavu.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

U nemocnych s chronickym srdecnim selhanim
a akutni dekompenzaci ma byt lécba zahajena po-
meérné casné po stabilizaci akutniho selhani (nejcas-
t&ji do 4 dnu).
(Doporuceni I, uroven znalosti A)

U nemocnych s chronickym srdeénim selhanim,
kteri jsou léceni betablokatory a maji akutni dekom-
penzaci, ma byt davka betablokatoru prechodné sni-
Zena, pri TKs < 90 mm Hg vysazena. Po stabilizaci
stavu se postupné vracime k ptivodni davce.
(Doporuceni Ila, uroven znalosti B)

U nemocnych s chronickym srdeénim selhanim
NYHA 1V, ale bez akutni dekompenzace, zahajuje-
me lécbu betablokatory v malych davkach pri TKs
> 90 mm Hg.

(Doporuceni I, uroven znalosti A)

Uvodni davka ma byt mala (bisoprolol 1,25 mg,
carvedilol 3,125 mg, metoprololsukcinat 12,5 mg, ne-
bivolol 1,25 mg) a davku postupné titrujeme podle
stavu pacienta nejcastéji v tydennich az ¢trnactiden-
nich intervalech. Rychlost titrace a cilova davka jsou
znacné individualni. U nemocnych lééenych beta-
blokatory prijatych do nemocnice s akutnim srdec-
nim selhanim nema byt betablokator vysazovan, do-
kud neni potfeba intravenézni inotropicka lééba. Pri
hypotenzi a bradykardii davku snizujeme.!139-141

6.10. Inotropika

Jako pozitivné inotropni léky oznacujeme latky, které
zvySuji srdecni vydej zvétSenim tepového objemu
v dtsledku posileni kontrakce myokardu. Mechanis-
mem ucinku nejcastéji pouzivanych lékti — dopamin,
dobutamin a milrinon - je zvySeni koncentrace nitro-
bunéénych vapnikovych iontd v dutsledku zvySeni
koncentraci cyklického adenozinmonofosfatu (cAMP)
bud zvySenim jeho produkce (agonisté receptorti beta
— dopamin, dobutamin) nebo inhibici jeho degradace
(inhibitory fosfodiesterazy IlI-milrinon). Vysledkem
zvysené nabidky vapnikovych ionti troponinu C je
posilena kontrakce srdec¢niho svalu.

6.10.1. Klinicka indikace

Indikaci pozitivné inotropnich 1éku je obecné pritom-
nost periferni hypoperfuze (systémova hypotenze,
snizené renalni funkce) s projevy méstnani i bez pro-
jev méstnani nebo plicniho edému a nedostatecna
odpovéd na vazodilataéni a diuretickou lécbu.

U nemocnych s akutnim dekompenzovanym
srde¢nim selhanim (ADSS) je rychla uprava hemo-
dynamickych parametra cilem lééby. V zavaznych
situacich pak mtize byt nasazeni pozitivné inotrop-
nich 1€kt prospésné a nékdy zivot zachranujici. Je
nutné si vzdy uvédomit, Ze jejich nasazeni mu-
ze vést ke vzniku arytmii, ischemie myokardu,
apoptoze kardiomyocyttl, neurohormonalni aktiva-
ci a prohloubeni energetické krize s dusledky na
progresi myokardialni dysfunkce a ovlivnéni dlou-
hodobé progndzy.©097:128 Jejich aplikace by meéla
byt vzdy peclivé zvazena a pouzita pouze k prekle-
nuti kritického obdobi.

6.10.2. Dopamin
Dopamin pusobi v nizkych davkach (< 2 ug/kg/min)
pouze na periferni dopaminergni receptory a k tak-
to navozené vazodilataci dochazi predevSim ve
splanchnické a renalni oblasti. V téchto davkach se
pouziva nejcastéji pravé ke zlepSeni priitoku krve
ledvinami s cilem zvysit glomerularni filtraci, diuré-
zu a vylucovani sodiku u nemocnych s pocinajici
renalni dysfunkci.®3-25:45.89 J nemocnych v Kkritic-
kém stavu bez srde¢niho selhani se to vSsak v ran-
domizované studii nepotvrdilo a proto pouziti niz-
kych davek dopaminu s cilem lééby ¢i prevence
akutniho selhavani ledvin u nemocnych v kritickém
stavu neni opravnéné.®

Ve strednich davkach (2-5 pg/kg/min) dopamin
stimuluje primo i nepfimo betaadrenergni receptory
s naslednym zvySenim Kkontraktility myokardu
a srdec¢niho vydeje.

Ve vyssich davkach (> 5 ug/kg/min) ptisobi dopa-
min na alfaadrenergni receptory, coz vede ke zvyseni
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periferniho cévniho odporu a indikaci téchto davek je
pouze systémova hypotenze, neresitelna jinym postu-
pem, nebot zaroven dochazi i ke zvyseni plicniho cév-
niho odporu a dotiZeni levé komory.”®

(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)

6.10.3. Dobutamin

Dobutamin je latka s pozitivné inotropnim a chrono-
tropnim uéinkem s naslednym reflexnim poklesem
sympatického tonusu, a tim cévniho odporu. Ué¢inek je
zprostredkovan stimulaci receptora f, a f, a je na
davcee zavisly.“069 V nizsich davkach prevazuje tcinek
mirné arterialni vazodilatace a zvySeni tepového obje-
mu snizenim afterloadu, ve vyssich davkach ptisobi
vazokonstrikci a zvySeni srdec¢ni frekvence. To je pro-
blém zejména u nemocnych s fibrilaci sini, kdy i mensi
davky vyznamné urychluji komorovou odpovéd. Oce-
kavanym ucinkem dobutaminu je sniZeni plniciho
tlaku levé komory, ale to nemusi byt konstantni re-
akei u véech nemocnych se srde¢nim selhanim. 52429
Reakce systémového tlaku je rtizna, ale pokud klesa
systémovy tlak pri lécbé dobutaminem, nedoslo k ade-
kvatnimu vzestupu srdec¢niho vydeje. ZvySeni diurézy
je vysledkem zvySeného priitoku v ledvinach, jako
nasledek zvySeného srdec¢niho vydeje.

Dobutamin je v soucasné dobé indikovan pri
znamkach nizkého srde¢niho vydeje s periferni hypo-
perfuzi a pri normalnich nebo zvyS$enych plnicich tla-
cich srdecnich komor. Poc¢ateéni davka kontinualni
infuze je obvykle 2-3 ug/kg/min bez tvodniho bolu-
su. Rychlost infuze je nutné rychle modifikovat podle
reakce na lécbu; zejména ovlivnéni symptomu, diure-
tickou a hemodynamickou odpovéd. Davky vyssi nez
15-20 ug/kg/min jsou obvykle spojeny s tachykardii,
a tim zvySenou spotfebou kysliku myokardem,
a doporucuji se pouze u nemocnych lécenych do té
doby betablokatory.” U nemocnych lécenych beta-
blokatory mohou byt vyssi davky dobutaminu
(5-20 ug/kg/min) spojeny se vzestupem plicni cévni
rezistence.®¥ Trvani infuze s dobutaminem nad
48 hodin je spojeno s toleranci a ¢astec¢nou ztratou
hemodynamického ucinku.” Spoleéna aplikace
s inhibitory fosfodiesterazy ma pouze z pohledu
hemodynamickych zmén aditivni tiéinek.“* Doporu-
¢uje se postupné vysazovani dobutaminu s ohledem
na jeho rychlou eliminaci a pri prechodu na peroral-
ni aplikaci 1€kt je nékdy nutné tolerovat prechodnou
mirnou hypotenzi. Aplikace dobutaminu je spojena
se zvySenym vyskytem jak sinovych, tak komorovych
arytmii a pecliva kontrola normalnich koncentraci
kalia je nezbytna. Velka opatrnost je nutna zejména
u nemocnych s ischemickou chorobou srdec¢ni, kde
tachykardie je nezadouci a mtiZe vést k ischemii myo-
kardu az apoptoze kardiomyocyti.©?

Retrospektivni metaanalyza studii s pouzitim
dobutaminu u nemocnych s ASS ukazala, ze i akut-
ni hemodynamické zlepSeni nepiinasi dlouhodobé
ovlivnéni mortality a tato lééba nemusi byt bez-
pecna.t’4?” Tyto vysledky potvrdily i analyzy studii
z posledni doby.®8:104.129)

(Doporuceni Ila, uroven znalosti C)

6.10.4. Inhibitory fosfodiesterazy

Mechanismem uc¢inku této skupiny 1ékt1 je inhibice
fosfodiesterazy III, a tim zabranéni odbouravani
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cAMP s naslednym zvySenim jeho koncentrace. V kli-
nické praxi jsou pouzZivany dva predstavitelé téchto
inhibitorti fosfodiesterazy III (PDEI-III) — milrinon
a enoximon. Oba maji vyznamny inotropni, lusitropni
a periferni vazodilataéni ucinek, vedouci ke zvySeni
tepového objemu a srdeéniho vydeje a soucasné ke
snizeni plnicich tlakt, tlakt v plicnim i systémovém
recisti.”®242% Jejich plny uéinek je zachovan
i u nemocnych lécéenych betablokatory.?*-9% Standard-
ni davkovani milrinonu je podani bolusu 25 ug/kg
béhem 10-25 minut s naslednou kontinualni infuzi
0,375-0,75 ug/kg/min (tabulka XIV). V pripadé hra-
ni¢niho systémového tlaku tivodni bolus nepodavame
a vzdy pred podanim PDEI-III vylou¢ime hypovolemii.
Jak u milrinonu tak i enoximonu je vyskyt trombo-
cytopenie relativné vzacny (0,4 %). Nasazeni PDEI-III
musi byt peclivé zvazeno, nebot studie, hodnotici
rutinni nasazeni milrinonu u nemocnych s dekom-
penzovanym srdeénim selhanim a systolickou dys-
funkci neprokazala prospéch tohoto pristupu, a to
zejména pro ischemicky ptivod systolické dysfunk-
ce.%37 Nicméné v situaci Kkritické hypoperfuze se
znamkami organové dysfunkce je jejich aplikace ¢asto
nezbytna k preklenuti tohoto kritického stavu do defi-
nitivniho reSeni.

PDEI-III jsou indikovany v piipadé priikazu peri-
ferni hypoperfuze, ktera je refrakterni na vazodilatac-
ni a diuretickou 1éébu a neni pritomna hypotenze. Ve
vyjimeénych pripadech, kdy nasazeni PDEI-III vede
k prikaznému zvySeni srdeéniho vydeje a zaroven
k poklesu systémového tlaku, Ize to korigovat malymi
davkami noradrenalinu po nezbytné nutnou dobu.
(Doporuceni Ilb, troven znalosti C)

Inhibitordm fosfodiesterazy III mutize byt dana
prednost pred dobutaminem u nemocnych s neische-
mickym puvodem zavazného srdeéniho selhani
a s pruvodni lé¢bou betablokatory a/nebo pri nedo-
stateéné reakci na podani dobutaminu.

(Doporuceni Ila, uroven znalosti C)

6.10.5. Levosimendan
Levosimendan je prvni z nové tridy 1ékt tzv. ,kalcio-
vych senzitizért“, s dualnim mechanismem uéinku:
zvySeni citlivosti myocytarnich kontraktilnich pro-
teinli, zejména troponinu C, k intracelularnim vap-
nikovym ionttim je odpovédné za pozitivné inotropni
ucinek a stimulace otevieni adenozintrifosfat-senzi-
tivnich draslikovych kanalti je odpovédné za perifer-
ni vazodilataci. Pozitivné inotropni uc¢inek je nezavis-
ly na cAMP a lék nezvySuje absolutni koncentraci
intracelularniho vapniku. Tim je vyznamné elimino-
van proarytmicky ucinek a apoptoza kardiomyocytti.
Popsany mechanismus u¢inku zvySuje kontraktilitu
bez ovlivnéni diastolické relaxace a bez zvySeni myo-
kardialni spotieby kysliku. To jej zasadné odliSuje
od vySe uvedenych cAMP dependentnich pozitivné
inotropnich 1ékti. Levosimendan je metabolizovan na
dva aktivni metabolity s polo¢asem okolo 80 hodin,
coz vysvétluje prodlouzeny hemodynamicky ucinek
1éku po 24hodinové infuzi.®%% Farmakologicky uci-
nek kone¢ného metabolitu OR-1896 muze pretrva-
vat az 7 dnt od ukonéeni infuze.59:67.80)
Levosimendan je obvykle podavan v kontinualni
intravenoézni infuzi v davce 0,05-0,1 ug/kg/min po



dobu 24 hodin s predchazejicim bolusem v davce
12-24 ug/kg, podavanym béhem 10 minut.®8.100.131)
Jeho hemodynamicky ucinek je zavisly na dav-
ce a davkovani infuze muZe byt zvySeno az na
0,2 ug/kg/min. Vétsina klinickych udaja byla zis-
kana s intravenozni infuzi s trvanim 6-24 hod.
s vyse uvedenym dlouhodobym ué¢inkem.®8131 Infu-
ze s levosimendanem u nemocnych s akutné de-
kompenzovanym srdeénim selhanim v dusledku
systolické dysfunkce levé komory vedla ke zvyseni
srdecniho vydeje a tepového objemu, snizeni tlaku
v zaklinéni plicnich kapilar (PCWP), systémové i plic-
ni rezistence, snizeni systémového tlaku a mirnému
zvyseni srdecni frekvence v zavislosti na davce.?!39
ZlepSeni priznakd dusnosti a vycéerpani s pretrva-
vanim priznivého uc¢inku bylo prokazano v rando-
mizovanych studiich srovnavajicich levosimendan
s dobutaminem, a to i u nemocnych lécenych beta-
blokatory.®®

Tachykardie a hypotenze byly popsany s vysokymi
davkami levosimendanu®® a v soucasné dobé jeho
podani neni doporu¢ovano u nemocnych se systolic-
kym krevnim tlakem < 85 mm Hg.?" Ve srovnavaji-
cich studiich s placebem3V i dobutaminem®® neby-
lo podani levosimendanu spojeno s vyssim vyskytem
malignich arytmii. Pravdépodobné v dtsledku vazodi-
latace a sekundarni neurohormonalni aktivace bylo
popsano sniZeni hematokritu, hemoglobinu a plaz-
matického drasliku v zavislosti na davce.?!38

Posledni, dosud nepublikované, studie s levosi-
mendanem — REVIVE a SURVIVE - neprokazaly zlep-
Seni mortality. Po levosimendanu bylo ¢asté&ji pozoro-
vano Kklinické zlepSeni, zkraceni délky hospitalizace
a pokles koncentrace BNP. Byl pozorovan vys$si
vyskyt fibrilace sini i komorovych arytmii.

Podani levosimendanu je v souc¢asné dobé indiko-
vano u nemocnych se symptomatickym sniZenim
srde¢niho vydeje v dusledku systolické dysfunkce
bez zavaznéjsi systémové hypotenze. Je preferovano
pred cAMP dependentnimi pozitivné inotropnimi léky
zejména u nemocnych s ischemickou pri¢inou dys-
funkce, kteri jsou léceni betablokatory. Vhodné se
zdaji byt predevSim pro nemocné s akutni dekom-
penzaci chronického srdec¢niho selhani. U nemoc-
nych s hraniénim systolickym krevnim tlakem je
vhodné uvodni bolus vynechat.

(Doporuceni Ila, troven znalosti B)

6.10.6. Vazopresoricka lécba pri kardiogennim Soku
Nasazeni téchto 1ékt1 si vynucuje pri 1lé¢bé ASS pre-
trvavajici zavazna systémova hypotenze spojena se
znamkami pokracujici organové hypoperfuze. Vzdy je
nutné vylouéit intravaskularni hypovolemii.
Vazopresory jsou pouzivany téz pri kardiopul-
mocerebralni resuscitaci a u vSech akutnich stava
s zivot ohroZujici systémovou hypotenzi k prekle-
nuti tohoto kritického obdobi. Pri jejich c¢asto
nezbytném pouziti u kardiogenniho Soku je nutné si
uvédomit, Ze v pripadé vysoké cévni rezistence je
tato dale zvySovana a vysoké dotizeni zatézuje
selhavajici srdce a prohlubuje se organova hypoper-
fuze. Proto maji byt v téchto pripadech pouzivany
pouze prechodné a jejich indikace peclivé zvazena.
V situaci s prokazanou sniZzenou systémovou cévni
rezistenci (napriklad sepse, rozvoj SIRS - systemic

inflammatory response syndrom) a pretrvavajici
hypotenzi po korekci hypovolemie nelze s jejich po-
uzitim vahat.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

6.10.6.1. Adrenalin

Adrenalin je katecholamin s vysokou afinitou
k receptortim B, fz a a. Je pouzivan obvykle v kon-
tinualni infuzi v davkach od 0,05 do 0,5 ug/kg/min
v pripadé nedostateéného uc¢inku pozitivné inotrop-
nich 1ék1 (dobutamin) a pretrvavajici vyznamné
systémové hypotenze. V téchto pripadech je doporu-
covano monitorovat arterialni krevni tlak primou
metodou a prospésné jsou i dalsi hemodynamické
udaje k optimalizaci plnicich tlakti srde¢nich oddilti
a meéreni srdec¢niho vydeje spolu s kalkulaci cév-
nich rezistenci.

6.10.6.2. Noradrenalin

Noradrenalin je katecholamin s vysokou afinitou
k receptorim o a jeho pouziti je indikovano u stavi
s nutnosti zvySit systémovou cévni rezistenci. Zvy-
Seni srdec¢ni frekvence je pfi obdobném ovlivnéni
cévni rezistence obvykle niz§i nez u adrenalinu
a proto byva u uvedené indikace davana prednost
noradrenalinu. Davky pri kontinualni intravenézni
infuzi jsou obvykle v rozmezi 0,2-1,0 pg/kg/min, ale
vySe aktualni davky se fidi ¢asto podle odpoveédi
krevniho tlaku na lécbu. Je uprednostiiovan
u stavll s vyrazné sniZenou systémovou rezistenci,
jako je napriklad septicky Sok. V diisledku vazokon-
strikce mtZe snizZit perfuzi organti a jeho aplikace
by méla byt vidy omezena na nezbytné nutnou
dobu. Mtize byt kombinovan s PDEI-III nebo levosi-
mendanem ke korekci systémového krevniho tlaku
pri prukazu zvySeného srdeéniho vydeje.

6.11. Srdeéni glykosidy

Srde¢ni glykosidy inhibuji myokardialni Na/K
ATPazu a druhotné tak vedou ke zvySeni nitrobunéc-
ného vapniku. U ASS produkuji srdecni glykosidy
slaby inotropni uc¢inek!!V i redukci plnicich tlaku.”®
U zavazného srdeéniho selhani po akutni epizodé
dekompenzace muzZe byt nasazeni srde¢nich glykosi-
dt1 prospésné k zabranéni opétné dekompenzace, a to
zejména u nemocnych s vyrazné dilatovanou LK, treti
srdecni ozvou a zvySenou naplni Kkrénich zil.(109
AvSak nasazeni digoxinu u nemocnych po prodéla-
ném infarktu myokardu se srdeé¢nim selhavanim
negativné ovlivnilo dalsi osud téchto nemocnych!3?
a zvysilo vyskyt zivot ohrozujicich arytmii.®® U ne-
mocnych po infarktu myokardu se nasazeni srdec-
nich glykosidu nedoporucuje.©¥

(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)

Pri kombinaci ASS a fibrilace sini s rychlou komoro-
vou odpovedi je digoxin doporucovan, neni-li kontra-
indikace.

(Doporuceni Ila, tiiroven znalosti B)

Souhrn lécby akutniho srde¢niho selhani se systolic-
kou dysfunkci ukazuje obrdzek 6.

Davkovani pozitivné inotropnich latek ukazuje tabul-
fea X1V.
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Akutni srde¢ni selhani se systolickou dysfunkci

'

Kyslik/CPAP
Furosemid = vazodilatace
Klinické zhodnoceni

y
TKs 85-100 mm Hg TKs > 100 mm Hg TKs < 85 mm Hg

y
Vazodilatace a/nebo Tekutiny?
Vazodilatace inotropni latka Inotropni latka
(NTG, nitroprussid, BNP) (dobutamin, PDEI-IIl nebo popt. dopamin > 5 ug /kg/min
levosimendan) a/nebo noradrenalin
Bez odpovédi:
zvazit mechanickou podporu
Dobra odpovéd / Inotropni latky
p. 0. lécba
Furosemid, ACE-|
Obr. 6 Souhrn lécby a diivod pro inotropni léky u ASS
CPAP - continous positive airway pressure, PDEI-III — inhibitory fosfodiesterazy
Tabulka XIV
Davkovani pozitivné inotropnich latek
Bolus Rychlost infuze
Dobutamin Ne 2-20 ug/kg (B+)
Dopamin Ne < 3 ug/kg/min: renalni Gc¢inek (8+)

3-5 ug/kg/min: inotropni (+)
> 5 ug/kg/min: (+); vazopresoricky (o+)

Milrinon 25-75 ug/kg béhem 10-20 min 0,375-0,75 ug/kg/min
Enoximon 0,25-0,75 mg/kg 1,25-7,5 ug/kg/min
Levosimendan 12-24 ug/kg* béhem 10 minut 0,05-0,1** -0,2 ug/kg/min
Adrenalin 1 mg pri KPCR*** 0,05-0,5 ug/kg/min
Noradrenalin Ne 0,2-1,0 ug/kg/min

* —u nemocnych s hypotenzi bez bolusu, ** — sou¢asna standardni zakladni davka,
*** _ davka muze byt opakovana béhem 3-5 min, endotrachealni podani pouze pfi nemoznosti i. v. aplikace

KPCR - kardio-pulmo-cerebralni resuscitace

Souhrn 1ééby ASS ukazuje tabulka XV.

Tabulka XV
Souhrn 1ééby nemocného s akutnim srde¢nim selhanim
Trida doruceni/uroven znalosti A B C
I Neni Diuretika u retence tekutin Kyslik
Nitraty u plicniho edému Nitroprussid sodny u hypertenze
lia Neni Levosimendan Dobutamin
Morfin Kyslik ve vy$si koncentraci
Antikoagulace u hypoperfuze
Betablokatory u akutniho infarktu myokardu Nesiritide u hypertenze
Betablokatory pokracovani ACE-I, betablokatory,
u chronického srde¢niho selhani Diuretika u hypertenzni krize
Inhibitory PDE III pri selhani dobutaminu
Iib Neni Diuretika u Soku Kyslik ve vyssi koncentraci
Dopamin bez hypoperfuze
Inhibitory PDEI-III ACE-I vSem
Betablokatory vsem

PDEI-III - inhibitory fosfodiesterazy
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7. NEFARMAKOLOGICKA LECBA ASS

7.1. Chirurgicka 1é¢ba ASS

Akutni srdeéni selhani muze byt kritickym vyvrchole-
nim mnoha srdecnich chorob. U nékterych z nich je
urgentni nebo ¢asny chirurgicky zakrok zasadnim
pristupem k zachrané Zivota ¢i pfiznivému ovlivnéni
prognézy (tabulica XVI). Chirurgické mozZnosti za-
hrnuji revaskularizaci myokardu, korekci anatomic-
kych poruch, nahradu ¢i plastiku srde¢nich chlopni
i implantaci do¢asné mechanické podpory.!®® Nej-
vyznamneéjsi diagnostickou metodou pri indikacich
hraje echokardiografie. Kone¢ny typ reSeni je urcen
spolupraci kardiologa a kardiochirurga.

7.1.1. ASS jako ndsledek mechanickych komplikact
alkutniho infarktu myokardu (AIM)

7.1.1.1. Akutni ischemicka mitralni regurgitace
Akutni zavazna mitralni regurgitace (MR) se vyskytu-
je priblizné u 10 % nemocnych s kardiogennim
Sokem v obdobi 1-14 dnu (obvykle mezi 2.-7. dnem)
po zacatku AIM.%9 Vétsina neoperovanych nemoc-
nych s kompletni rupturou papilarniho svalu umira
béhem 24 hodin od vzniku. Casteéna ruptura jedné
nebo vice hlav papilarniho svalu se vyskytuje castéji
a ma lepsi prognézu. U vétSiny nemocnych je akutni
MR duisledkem ischemické dysfunkce zavésného apa-
ratu chlopné bez ruptury. Pri¢inou akutni zavazné
MR muze byt i endokarditida a téz vyZaduje chirur-
gické reseni.

Akutni MR se manifestuje plicnim edémem a/ne-
bo kardiogennim Sokem. Vyskyt téchto komplikaci ve
vyse uvedeném casovém intervalu od vzniku AIM
musi vzdy vyvolat podezreni z mechanické komplika-
ce a s touto tvahou musi byt nemocny vySetren.
Charakteristicky systolicky Selest na hrotu nemusi
byt nékdy dobre slySitelny pro vyrazny vzestup tlaku
v levé sini. Rentgenovy snimek hrudniku ukaze mést-
nani na plicich, které mtize byt unilateralni. Echo-
kardiografické vysetfeni odhali pfitomnost a stanovi
zavaznost MR a dovoli zhodnotit funkci LK. V nékte-
rych pripadech je nutny transezofagealni pristup
k presnému popisu charakteru postiZzeni mitralni
chlopné a jejiho zavésného aparatu a vylouéeni dal-
Sich pricin.

Zavedeni katetru do plicnice mtize prispét k dia-
gnoze MR dokumentaci vysoké regurgitacni viny V
na krivce v zaklinéni plicnich kapilar (PCWP) a vylou-
¢enim ruptury mezikomorového septa. Monitorace
tlakti v plicnici a PCWP pak prispiva k hodnoceni
hemodynamické zavaznosti a muze prispét k opti-
malizaci 1écby.

(Doporuceni IIb, uroven znalosti C)

V pripadé zavazné ischemické MR s projevy nizkého
minutového vydeje je doporucovano zavedeni intra-
aortalni balonkové kontrapulsace (IABK) pred srde¢ni
katetrizaci a selektivni koronarografii (SKG) a ke stabi-
lizaci nemocného pred operaci. Operace by méla byt
provedena ¢asné, protoZe muiZe dojit k nahlému zhor-
Seni a vyvoji dalSich organovych komplikaci.(145
Nemocni s akutni MR, plicnim edémem nebo kardio-
gennim Sokem vyZaduji emergentni operaci.
(Doporuceni I, uroven znalosti C)

7.1.1.2. Poinfarktova ruptura mezikomorové prepazky
Vyskyt této komplikace se vyskytuje u 1-2 % ne-
mocnych s AIM. Zavedeni fibrinolytické 1écby AIM
a zejména primarni perkutanni koronarni intervence
(PCI) vyznamné snizilo incidenci této komplika-
ce.?932 Typicky vznik poinfarktové ruptury meziko-
morové prepazky je mezi 1.-5. dnem, ale pri reper-
fuzni 1écbe se vyskytuje ¢asnéji, do 24 hodin. Prvni
znamkou je holosystolicky Selest podél levého okraje
sterna u nemocného se zhorSenim klinického stavu,
s moznou rychlou progresi do kardiogenniho Soku.
Echokardiografické vySetreni potvrdi diagnozu, zaro-
ven definuje misto a velikost ruptury, hemodynamic-
kou zavaznost levo-pravého zkratu, zhodnoti funkci
LK a pripadnou koexistenci mitralni regurgitace.
(Doporuceni I, uroven znalosti C)

Zavedeni katetru do pravostrannych srdec¢nich
oddilti a plicnice s oxymetrickym mérenim (vyssi pO,
v pravé komore a plicnici nez v pravé sini) dovoluje
odhad velikosti levo-pravého zkratu (obvykle pomeér
plicniho ku systémovému priitoku vétsi nez 2 : 1).
(Doporuceni IIb, uroven znalosti C pri stanovené dia-
gnoze echokardiografii)

(Doporuceni Ila, uroven znalosti C pro hemodyna-
mickou monitoraci)

Hemodynamicky vyznamné zkraty s projevy ASS
vyzaduji zavedeni kontrapulsace, vazodilatac¢ni a ¢as-
to inotropni léky a podle stavu oxygenace nemocného
pripadné umeélou ventilaci. Vzdy se snazime provést
selektivni koronarografii, nebot sutura defektu do-
plnéna revaskularizaci ukazala lepsi prognozu a pre-
zivani téchto nemocnych.®9-30

Operace by méla byt provedena u vSech nemoc-
nych s touto komplikaci a podle poslednich nazoru
¢asné po potvrzeni diagnozy i u hemodynamicky sta-
bilnitho nemocného. Ruptura mtize totiz nahle expan-
dovat a to vede k rychlému vyvoji kardiogenniho Soku
a smrti nemocného.®® Nemocny s rupturou meziko-
morové prepazky a kardiogennim Sokem by mél byt
operovan co nejdrive. Hospitalizaéni mortalita ztista-
va u této operace stale vysoka (20-80 %) v zavislosti
na hemodynamickém stavu nemocného. 2157
(Doporuceni I, troven znalosti C)

Zkusenosti s katetrizaénim reSenim akutni poinfark-
tové ruptury Amplatzovym okluderem nejsou dostatec-
né a vysledky dosud nesplnuji ptivodni ocekavani.

7.1.1.3. Ruptura volné stény myokardu

Ruptura volné stény myokardu vede vétSinou k velmi
rychlému umrti nemocného na nezvladnutelnou tam-
ponadu a elektromechanickou disociaci. Jeji vyskyt
pred zavedenim primarni PCI byl uvadén v roz-
mezi 0,8-6,2 %,1°9 v soucasné dobé je ziejmé < 1 %.
Ve vzacnéjsich pripadech nekompletni ruptury pod
obrazem prosakovani krve nekrotickym myokardem
nebo pfi prekryti ruptury, napr. trombem s ¢asteécnym
utésnénim a tudiz pomalym vznikem, je dana prilezi-
tost k provedeni diagnozy a bezprostredni intervenci.
Vétsina nemocnych ma znamky kardiogenniho Soku,
nahlé hypotenze a/nebo ztratu védomi. VSichni tito
nemocni musi podstoupit okamzité echokardiografic-
ké vysSetreni, kde nova pritomnost tekutiny v perikardu
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obvykle nad 10 mm potvrzuje diagnézu.® Bez dalsi-
ho vySetrovani by mél byt takovy pacient prevezen
ihned na operacéni sal. Ruptura volné stény myokardu
byla také popsana jako vzacna komplikace dobutami-
nové zatézové echokardiografie po AIM.163

7.1.1.4. Chirurgicka lécba kardiogenniho Soku
Kardiogenni Sok v disledku AIM je vzdy jednoznacnou
indikaci k urgentni SKG a nasledné PCI, pokud se
nejedna o terminalni stadium Sokového stavu. Zcela
vyjimecéné je indikaci k chirurgické revaskularizaci.

7.2. Mechanické srde¢ni podpory
a transplantace srdce

7.2.1. Indikace

Docasna mechanicka podpora srdce a krevniho obéhu
muiZe byt indikovana u nemocnych s ASS, ktefi ne-
reaguji uspokojivé na kombinovanou farmakologic-
kou lécbu, kde je potencial k zotaveni myokardu nebo
jiné mozné konec¢né intervenci, ktera ma Sanci vyustit
k zotaveni a navratu funkci srdce. V pripadé uvahy
o transplantaci srdce je nutné zvazit kontraindikace
a mechanicka podpora je pak preklenujicim prostred-
kem k operaci (most k transplantaci).'?9 Vhodné je
vzdy konzultovat kardiocentrum provadéjici trans-
plantace srdce.

Vyrazny pokrok ve vyvoji mechanickych srdeénich
podpor a nahrad bude v budoucnu zvySovat pocet
moznych kandidati pro tento pristup, a to jak pro
kratkodobé, tak i dlouhodobé pouziti.

7.2.1.1. Intraaortalni balonkova kontrapulsace
Principem IABK je synchronizované nafouknuti
a vyfouknuti 30-50 ml balonku umisténého v descen-
dentni ¢asti hrudni aorty. Vysledkem je zlepSené plné-
ni koronarnich tepen a tepen odstupujicich z oblouku
aorty v diastole a snizeni afterloadu v systole, a tim
usnadnéni vyprazdnéni LK bez zvySeni myokardialni
spotreby kysliku. Uspésné zavedeni IABK perkutanni
cestou pres femoralni tepnu je podminéno nepritom-
nosti zavazného postizeni panevnich tepen. Zavedeni
IABK je obecné indikovano u nemocnych s kardiogen-
nim Sokem nebo zavaznym levokomorovym ASS, kteri
nereaguji rychle na komplexni farmakologickou lécbu.
Nejvétsi prospéch lze oéekavat u nemocnych s korigo-
vatelnou pri¢inou ASS k preklenuti kritické faze do
konec¢ného reSeni (predevsim mechanické komplikace
IM jako akutni ischemicka mitralni regurgitace a rup-
tura mezikomorové prepazky, zavazné postizeni vénci-
tych tepen s obrazem ASS nereagujici na standardni
lécbu a s predpokladem revaskularizace, jako most
k transplantaci srdce, zejména u ischemické kardio-
myopatie) nebo k preklenuti kritické faze do zotaveni
myokardu, jako napf. ¢asné po IM s kardiogennim
Sokem, u myokarditidy s farmakologicky refrakternim
ASS nebo po operaci srdce.?! Hlavni limitaci IABK je
chybéni aktivni srdeéni podpory a tudiz nutnost
zachované rezidualni funkce LK. IABK je kontraindi-
kovana u nemocnych s disekci aorty nebo vyznamnou
aortalni regurgitaci. Nedoporucuje se jeji perkutanni
zavedeni u zavazného postiZeni panevnich a konceti-
novych tepen, nekorigovatelné pri¢iny srdecniho
selhani nebo multiorganového selhani.

(Doporuceni I, uroven znalosti B)
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7.2.1.2. Mechanické srdeéni podpory

Mechanické srde¢ni podpory (MSP) jsou mechanické
pumpy které c¢astecné nahrazuji mechanickou praci
jedné nebo obou srde¢nich komor. Vyznamné usnad-
nuji vyprazdnovani srdeéni komory a pumpuji krev do
krevniho fecisté a zvySuji tak prokrveni organti.!3®
Neékteré pristroje zahrnuji systém pro extrakorporalni
oxygenaci'? a vétsina vyzaduje k implantaci kom-
plexni chirurgicky pristup. V posledni dobé jsou vyvi-
jeny implantovatelné mikropumpy s kontinualnim
(nepulsatilnim) pritokem k podpore LK. Vsechny
dosud aplikované pristroje vyzZaduji antikoagulaéni
lécbu. Necastéji pouzivané systémy, jejich rozdéleni
a hlavni indikace ukazuje tabulka XVII a obrdzek 7.
Hlavni indikaci MSP v souc¢asné dobé je farmakologic-
ky refrakterni myokardialni dysfunkce po operaci
srdce a dekompenzované chronické srdeéni selhani
u kandidatt transplantace srdce. S timto pristupem
(tzv. most k transplantaci srdce) jsou nejvétsi zkuse-
nosti® a program byl jiz tspésné zahajen i v CR.©?
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Dalsi indikaci je most k zotaveni, napf. u kardio-
genniho Soku po AIM, refrakterniho na léébu véetné
IABK nebo u fulminantni myokarditidy. Pouziti MSP
jako alternativa transplantace srdce (tzv. destination
therapy) je teprve na prahu klinického pouziti.3399
Randomizovana klinicka studie srovnavajici maxi-
malni farmakologickou 1éc¢bu s pouzitim levostranné
MSP u nemocnych ve funkénim stadiu IV s kontra-
indikacemi transplantace srdce sice prokazala zlepse-
ni prognozy nemocnych s MSP oproti konvenéni 1é¢bé,
nicméné byla velmi nakladna a spojena s ¢astymi
infek¢énimi a trombotickymi komplikacemi.'!” V sou-
casné dobé nelze tento postup doporucit do bézné kli-
nické praxe.

Nejcastéjsimi komplikacemi implantaci MSP jsou
krvaceni, tromboembolické prihody a infekce. Me-
zi dalsi komplikace patfi hemolyza a selhani pri-
stroje.13%

Tabulka XVI
Srde¢ni onemocnéni a ASS vyzadujici chirurgickou 1lécbu

Kardiogenni Sok po AIM u nemocnych s mnohocetnym
postizenim véncitych tepen (nefesitelné PCI)
Poinfarktovy defekt mezikomorové prepazky
Ruptura volné stény myokardu
Akutni dekompenzace chlopriové vady
Dysfunkce umélé chlopenni nahrady nebo jeji tromboéza
Aneurysma nebo disekce ascendentni aorty
Akutni mitralni regurgitace v disledku:
ischemické ruptury papilarniho svalu,
ischemické dysfunkce papilarniho svalu,
myxomatozni degenerace s rupturou zavésného aparatu,
endokarditidy,
traumatické ruptury.

Akutni aortalni regurgitace v disledku:
endokarditidy,
disekce aorty,
zavieného poranéni hrudniku.

Ruptura vyduté Valsalvova sinu

Akutni dekompenzace chronické kardiomyopatie
vyzadujici mechanickou podporu
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Obr.7 Vybér kandidatti pro mechanickou srdeéni
podporu

7.2.2. Transplantace srdce

Transplantace srdce mtize byt zvazena u zavazného
a progredujiciho srdec¢niho selhani s vysoce pravde-
podobnym predpokladem selhani konvencni lécby
a nepriznivou prognoézou. Jde napr. o zavaznou akut-
ni myokarditidu, progredujici selhani u kardiomyo-
patie nebo rozsahly IM po neuspésné revaskularizaci
s pokracujicim ASS. V téchto pripadech musi byt vzdy
posouzeny kontraindikace transplantace srdce; trans-
plantace mtize byt provedena az po stabilizaci stavu
nemocného i s pouzitim MSP. Nutna je véasna kon-
zultace s kardiocentrem provadéjicim tyto operace.(39

8. LECBA ASS PODLE ETIOLOGIE
A PRIDRUZENYCH ONEMOCNENI

8.1. Akutni plicni edém

Plicni otok vznika pri nahromadéni extracelularni
tekutiny v intersticiu nebo alveolarnich prostorech
plicniho parenchymu, které je zptisobeno nerovno-
vahou mezi onkotickym a hydrostatickym tlakem
v kapilarach a v plicni tkani. Dochazi k nému jak pri
poruse systolické, tak i diastolické funkce levé srdec-
ni komory. Jinou pri¢éinou muze byt napfr. stendza
mitralni chlopné.

Méstnani pred levou komorou a vzestup plicniho
Zilniho tlaku vede ke zvySenému uniku tekutiny
z plicnich kapilar, ktera neni dostatecné odvadéna
lymfatickym systémem. Tekutina, ktera se hromadi
v plicnich alveolech brani vyméné krevnich plynti,
dochazi k poklesu parcialniho tlaku kysliku v tepen-
né krvi a ke tkanové hypoxii.
jevy akutniho srde¢niho selhani. Pacienti pocituji
silny pocit uzkosti s extrémni duSnosti provaze-
nou zvysSenym respiracnim usilim. Mohou mit kasel
s hemoptyzou. Tachykardie, opocena ktize a chladné
koncetiny jsou projevem zvySeného sympatického
tonu a poklesu periferniho priitoku, k némuz dochazi
jednak v duasledku sniZzeného srdeéniho vydeje, ale
také diky redistribuci krevniho pritoku z kuze.

Plicni edém muize vzniknout pri nizkém, normalnim
i zvySeném srdecnim vydeji. Normalni nebo sniZeny

Tabulka XVII
Mechanické srdecni podpory — zakladni systémy a indikace
Typ podpory Systém Hlavni indikace Komentar
Extrakorporalni
Pumpy s kontinualnim priitokem Vice typt Kratkodoba podpora Velké zkuSenosti
Centrifugalni pumpy Vice typt Snadnéjsi a levnéjsi
Pacient je upoutan na lazko
Pulsatilni Thoratec Kratkodoba az stfednédoba podpora Velké zkuSenosti
Most k transplantaci, po srde¢ni operaci; MozZnost omezené
biventrikularni podpora rehabilitace
Abiomed Kratkodoba podpora Pacient je upoutan na ltzko
Po srdeéni operaci Jednoducha podpora
Intrakorporalni
Implantabilni, pulsatilni Heart Mate  Mozné i dlouhodobé pouziti Drahé
Novacor Most k transplantaci MozZnost rehabilitace
Most k zotaveni
Totalni umeélé srdce Abiocor TAH Neni predpoklad zotaveni Experimentalni faze

KI transplantace srdce

Omezené zkusenosti

Alternativa k transplantaci srdce

KI - kontraindikace
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tlak v zaklinéni nuti pomyslet na nekardialni priciny,
které byvaji nejcastéji diisledkem poskozeni alveolo-
kapilarni membrany. V téchto pripadech dochazi
k rozvoji plicniho edému ¢asto rychleji a vyraznéji nez
u otoku kardiogenniho. Akutni syndrom dechové
tisné (ARDS) byva zptisobem pfimym (napr. aspirace
¢i infekce) nebo nepfimym (sepse) posSkozenim plicni
tkané. Hlavni diagnosticka kritéria ARDS jsou rychly
nastup, porucha oxygenace, nezavisla na hodnoté
PEEP, bilateralni infiltraty na RTG plic a nepfitom-
nost levostranného srdec¢niho selhani, pripadné
PCWP =< 18 mm Hg.

Jinou extrakardialni pri¢inou plicniho edému
muize byt sniZeni plazmatického onkotického tlaku
nebo prohloubeni negativniho tlaku v intersticiu.

Diagnéza plicniho edému je obvykle zrejma diky
dramatické povaze klinického obrazu.

U plné rozvinutého plicniho otoku je pritomen cha-
rakteristicky poslechovy nalez na plicich s difuznimi
chropy a vrzoty. Fyzikalni vySetreni srdce byva obtiz-
né, ale je zasadné dulezité pro orientaéni posouzeni
priciny edému. Diagnézu je tfeba co nejdrive upresnit
provedenim EKG a echokardiografického vysetreni.

Lécba je zamérena na snizeni zatézZe levé srdecni
komory, cilem je co nejrychlejsi sniZzeni hydrostatické-
ho tlaku v plicnich kapilarach a odstranéni nadmeérné
tekutiny z plicni tkané. AZ do stanoveni definitivni pri-
¢iny se lécba ridi okamzitym Kklinickym stavem.!4®
Podani nitroglycerinu sublingualné je vhodnym prv-
nim terapeutickym krokem u vétSiny pacientu.
Nasledné snizeni preloadu casto vede k vyraznému
sniZeni pocitu dusnosti a umozni ziskat ¢as k prove-
deni dalsich lééebnych i diagnostickych opatfeni. Na
sublingualni podani nitratu obvykle navaze kontinu-
alni infuze s pohotovou upravou davky podle rychle se
meéniciho klinického stavu nemocného. Pri nedosta-
tecné odpovédi na nitrat nebo pri nutnosti snizit
vyraznéji afterload (hypertenzni krize, akutni chlopen-
ni insuficience) je vhodné zahajit infuzi nitroprussidu
sodného, ktery ma vice vyjadreny vazodilata¢ni uéin-
ky v tepenném frecisti. Casné intravenozni podani
furosemidu je vhodné, je vSak treba volit opatrné dav-
kovani, aby nedoslo k nadmérné diuréze. U pacientti
s akutnim srde¢nim selhanim byva intravaskularni
objem c¢asto normalni. Opatrna diureticka lécba pak
pusobi predevSim prostrednictvim vazodilata¢niho
mechanismu. Je tfeba mit na mysli, Ze aprava hemo-
dynamické poruchy predchazi odstranéni excesivni
plicni tekutiny, zjiStované jak fyzikalnim vySetfenim,
tak RTG hrudniku. Pritomnost chriipk pri auskulta-
ci plic tedy nevylucuje, ze ptavodni hemodynamicka
abnormalita jiz byla odstranéna. Neni-li rozpoznan
tento fazovy posuv, muze dojit k neindikovanému
podani diuretik, které navodi depleci intravaskularni-
ho objemu a nasledné hypotenzi.

Prinosné muize byt podani morfinu, ktery snizZuje
uzkost, tlumi nadmérnou aktivaci sympatiku a vede
také ke sniZeni preloadu. Opatrnosti je tfeba zejmé-
na u nemocnych s respiracni acidézou, chronickou
obstrukéni plicni nemoci a pri predchozim podani
anxiolytik.

Vyznam oxygenoterapie je nesporny u nemocnych
s hypoxemii. U nemocnych s normalni kyslikovou
saturaci sice podani kysliku vede k subjektivni uleve,
ale muze zhorsit centralni hemodynamiku. Proto by
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se meéla oxygenoterapie v optimalnim pripadé ridit
analyzou krevnich plynt.

Nereaguje-li pacient dostateéné na uvedena te-
rapeuticka opatfeni a zvlasté dominuji-li priznaky
nizkého srde¢niho vydeje, je tfeba zahajit podavani
pozitivné inotropni lééby na zakladé kontinualniho
hemodynamického monitorovani.

V pritomnosti téZkého respira¢niho selhani a acidé-
zy je nutno véas pristoupit k pouziti mechanické venti-
la¢ni podpory, ktera nejen koriguje hypoxemii, ale také
snizuje metabolické naroky organismu. Je-li akutni
plicni edém spojen s priznaky ischemie myokardu, je
po nezbytné stabilizaci indikovana urgentni koronarni
angiografie a pripadna koronarni intervence.

8.2. Kardiogenni Sok

Kardiogenni Sok je nahly Zivot ohrozujici stav disled-
kem zavazné poruchy perfuze tkani. Hemodynamicky
je charakterizovan hodnotou srdec¢niho indexu pod
2,2 1/min/m?, tlakem v plicnici v zaklinéni nad
15 mm Hg u selhani levé srdeéni komory a poklesem
systolického krevniho tlaku o 25-30 mm Hg pod
obvyklou hodnotu daného pacienta. Typicky je klinic-
ky obraz s chladnou periferii, cyanézou, se znamka-
mi organové hypoperfuze, oligurii (< 0,5 ml/kg/hod.)
a alteraci mentalnich funkci. Nejcastéjsi pricinou
kardiogenniho $oku je akutni infarkt myokardu. Inci-
dence Soku u infarktu se pohybuje mezi 5-10 %. Ri-
zikovymi faktory pro rozvoj Soku je vék nad 68 let,
diabetes mellitus, nemoc vice tepen, Zenské pohlavi,
infarkt predni stény a predchozi srdeéni insuficien-
ce.5¥ Pfi postizeni vice nez 40 % myokardu levé
komory nastava Sok selhanim mechanické pumpy.
Mechanické komplikace (akutni mitralni regurgitace,
ruptura mezikomorového septa ¢i volné stény komo-
ry) nebo infarkt pravé komory mohou vyrazné prispét
k rozvoji Soku. Kompenzatorni neurohumoralni sti-
mulace zvySuje sice srdec¢ni frekvenci a kontraktilitu,
v jejim dusledku ale stoupaji metabolické naroky
a dale se prohlubuje ischemie myokardu.

Diagnéza kardiogenniho Soku musi byt stanovena
bezodkladné na zakladé anamnézy, typického fyzikal-
niho nalezu a 12svodového EKG.

Bezodkladné je nutno zahajit invazivni monitoro-
vani arterialniho krevniho tlaku a méreni diurézy.
(Doporuceni I, uroven znalosti C)

K upresnéni etiologie a k detekci mechanickych
komplikaci je tfeba co nejrychleji provést transthora-
kalni echokardiografické vySetreni.

(Doporuceni I, aroven znalosti C)

Prestoze nejsou k dispozici randomizované udaje, je
monitorovani hemodynamiky plicnicovym katetrem
povazovano za pfinosné u pacienti, ktefi nemaji
zavazné krvacivé komplikace.

(Doporuceni Ila, uroven znalosti C)

Obecné hemodynamické cile 1écby jsou zvysSeni
srde¢niho indexu nad 2,2 1/min/m? a snizeni tlaku
v zaklinéni pod 20 mm Hg, pripadné zvySeni stredni-
ho arterialniho tlaku nad 70 mm Hg a sniZeni tepové
frekvence pod 90/min. Optimalni je dosahnout nej-
nizsiho tlaku v zaklinéni, pri kterém jesté neklesa
systolicky krevni tlak a srdecni vydej. VeSkeré usili je



tfreba zamérit na prevenci rozvoje multiorganového
selhani a infek¢nich komplikaci.

Co nejrychleji je tfeba zahajit podptrna terapeu-
ticka opatreni. Pri absenci plicniho edému je mozZno
doplnit intravaskularni objem. Véas je treba zvazit
zahajeni neinvazivni nebo invazivni umélé plicni ven-
tilace, ktera zlepsi oxygenaci, snizi dechovou praci
a usnadni dalsi vySetfeni, zejména provedeni koro-
narni angiografie. Je tfeba vysadit vSechna farmaka,
ktera mohou prohlubovat hypotenzi (nitraty, ACE-
-inhibitory nebo betablokatory) a korigovat vnitrni
prostredi, zejména elektrolytové abnormality. Po-
davani vazoaktivnich latek se fidi hodnotou systo-
lického krevniho tlaku.®® U systolického tlaku nad
80 mm Hg je lékem volby dobutamin, ktery pusobi
mensi tachykardii a vazokonstrikci a je méné aryt-
mogenni neZ jina inotropika.® Dobutamin zvySuje
myokardialni perfuzi a kolateralni priitok do ische-
mickych oblasti a zvySuje kontraktilitu myokardu
a srdeéni vydej pri sniZeni plnicich tlakti levé komo-
ry. Pri poklesu systolického tlaku pod 80 mm Hg je
lékem volby dopamin ve vazokonstrikéni davee, ktery
prispiva k zachovani perfuze vitalnich organt. Pri
poklesu systolického tlaku pod 70 mm Hg je doporu-
c¢ovan noradrenalin. Diky jeho vyraznym vazokon-
strikénim uéinktim dochazi ke zvySeni stifedniho
arterialniho tlaku a ke zlepSeni perfuze myokardu.
Srdecni vydej vSsak po jeho aplikaci nestoupa®®
a muze dojit k prohloubeni ischemie a k provokaci
arytmii. V individualnich pripadech muze byt vhod-
néjsi kombinovat rizné katecholaminy neZz maxima-
lizovat davky jednoho léku.

Zatim ojedin€le jsou popsany pozitivni hemodyna-
mické tiéinky ,kalciového senzitizéru® levosimendanu
u kardiogenniho Soku.®#

Mechanicka obéhova podpora intraaortalni balon-
kovou Kkontrapulsaci snizuje systémovy afterload,
podporuje pritok myokardem v diastole a vede ke zvy-
Seni srde¢niho vydeje. Sama o sobé neovliviiuje vyraz-
néji prognézu onemocnéni. Je doporucovana u vsech
pacientt, u kterych nedojde k rychlému ustupu Soko-
vého stavu po farmakologické 1écbé. Jeji hlavni
vyznam spociva v preklenuti doby do provedeni reka-
nalizace infarktové tepny.

(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Jedinym léc¢ebnym opatrenim, které je schopno
podstatnéjsim zptisobem zlep§it prezivani, je reper-
fuzni 1é¢ba. Trombolyticka terapie infarktu myokar-
du vyznamneé snizuje vyskyt kardiogenniho Soku. Pri
rozvinutém $oku je jeji ucinnost vyrazné snizena.!12?
Je nicméné indikovana pfi nedostupnosti invazivni
1écby u nemocnych, ktefi nemaji Zadné kontraindika-
ce trombolyzy.

(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Mechanicka reperfuzni lécba je naproti tomu
schopna vyznamné zlepsit dlouhodoby osud nemoc-
nych mladsich nez 75 let s akutnim infarktem myo-
kardu s elevacemi segmentu ST nebo blokem levého
Tawarova raménka, u kterych se vyvinul kardiogenni
Sok do 36 hodin od vzniku infarktu, a u kterych je
mozno revaskularizaci provést do 18 hodin od rozvo-
je Soku.62:53)

(Doporuceni I, uroven znalosti A)

Pro 1écbu pacientt starsich nez 75 let nejsou k dis-
pozici dostate¢né randomizované udaje, takZe indika-
ci k provedeni urgentni revaskularizace je nutno
posuzovat individualne.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti C)

8.3. Lécba ASS u akutniho koronarniho
syndromu

U akutnich koronarnich syndromt (AKS, nestabilni
angina pectoris /NAP/ nebo infarkt myokardu /IM/)
komplikovanych ASS je vzdy indikovana selektivni
koronarografie (SKG) - postup viz guidelines pro
lécbu IM.U57 Na zakladé koronarografického nalezu
je pak provedena revaskularizace bud bezprostredné
nasledujici perkutanni koronarni intervenci (PCI)
nebo ve vzacnéjsich pripadech chirurgicka revaskula-
rizace z diivodu nemoznosti provést PCI. Pokud ani
jedna z uvedenych revaskularizaci neni dostupna,
a to je ve zcela vyjimeénych pripadech, je doporuéo-
vana casna fibrinolyticka 1écba podle zasad pro jeji
aplikaci.’? U vsech nemocnych s IM a znamkami
srde¢niho selhavani musi byt provedeno echokardio-
grafické vysSetfeni s cilem zhodnotit funkce obou
srdecnich komor, nalezy na srde¢nich chlopnich
(posouzeni zejména akutni mitralni regurgitace),
vylou¢it mechanické komplikace IM a pripadné dalsi
chorobné stavy (plicni embolizace, disekce aorty,
perimyokarditis, kardiomyopatie).

(Doporuceni I, uroven znalosti C)

U kardiogenniho Soku v diisledku AKS by méla byt
provedena SKG a nasledna revaskularizace co nej-
dﬁve.(157,161)

(Doporuceni I, tiroven znalosti A)

Lécba ASS u AKS pred provedenim revaskulariza-
ce, ktera ma byt vZdy konec¢nym cilem lécby, je zalo-
Zena na principech udrZeni adekvatnich plnicich
tlakti, kombinované farmakologické 1écby s pouzitim
nitratd, inotropnich 1ékt, intraaortalni balonkové
kontrapulsace (IABK) a umélé ventilace podle aktual-
nich hemodynamickych parametrii a zavaznosti
projevil srdecniho selhani. Samoziejmosti jsou opa-
kované krevni odbéry se zhodnocenim oxygenace,
acidobazické rovnovahy, glykemie a organovych
funkci, zejména funkci ledvin s cilem jejich véasné
a adekvatni optimalizace.

(Doporuceni I, uiroven znalosti A)

V pripadé pretrvavajiciho nestabilniho hemodyna-
mického stavu je prospésné pouziti plicnicového
katetru k monitoraci a korekci hemodynamickych
abnormalit a stanoveni stupné zavaznosti pripad-
nych mechanickych komplikaci IM. K tomu muze
prispivat i opakované meéreni saturace smisené zilni
krve z plicnice.

(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Pokud vsechna vyse uvedena doporuceni nevedou
ke stabilizaci stavu, a dochazi ke zhorSovani organo-
vych funkei i pres kombinovanou léébu, doporucuje
se konzultovat kardiocentrum s tivahou mechanické
srdec¢ni podpory zejména u nemocnych splaujicich
kritéria pripadné transplantace srdce. K prechodné
stabilizaci téchto nemocnych je uprednostnovana
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IABK pred vysokymi davkami inotropnich 1éku,
zejména cAMP dependentnich. 391

Akutni pravostranné srdecni selhani u AKS je
nasledkem ischemie pravé srdeéni komory a k dia-
gnoze vede charakteristicky echokardiograficky
a elektrokardiograficky nalez.

Podptirna 1ééba ma byt vzdy zamérena na dosta-
te¢ny preload selhavajici PK a doporuc¢ovana je ¢asna
revaskularizace (prednostné PCI) pravé véncité tepny
a jejich vétvi. Vzdy je nutné patrat po akutni mitralni
regurgitaci, defektu komorového septa a vylouceni
komplikujici plicni embolizace popripadé perikardial-
niho vypotku.

8.4. Lécba akutni dekompenzace chronického
srdec¢niho selhani

Srde¢ni dekompenzace je zavaznou udalosti, ktera
zhorSuje prubéh chronického srde¢niho selhani
(CHSS). Je nutno pocitat s tim, Ze nejméné polovina
nemocnych se béhem nasledujiciho roku vrati do
nemocnice s novou epizodou selhani.'® Tézsi forma
dekompenzace vyZaduje hospitalizaci, ktera ma byt
dostatec¢né dlouha a pri uvaze o dimisi musi byt spl-
néna ,kritéria stability“ onemocnéni (tabulka XVIII).(3%
(Doporuceni I, aroven znalosti B)

Tabulka XVIll
Kritéria propusténi z nemocnice u dekompenzovaného
chronického srdeéniho selhani

Dekompenzované srdeéni selhani
Kritéria propusténi z nemocnice po lécbé
= 24 hod. stabilni na p. o. medikaci
= 48 hod. bez inotropni podpory
bez dusnosti a hypotenze pfi nemocni¢nim
pohybovém rezimu
stabilni nebo klesajici hladina BNP

Lécebné postupy se neliSi od postupti obecné
popsanych v kapitolach téchto doporuceni. Je nut-
no zduraznit vyznam aktivniho patrani po pri¢iné
dekompenzace, jejiZ odstranéni je prvnim predpokla-
dem zvladnuti stavu (tabulka XIX).

Tabulka XIX
Reverzibilni faktory u ,terminalniho* srdeéniho selhani

Reverzibilni faktory u ,terminalniho* srde¢niho selhani
Ischemie myokardu
Korigovatelna chlopenni vada
Aktivni myokarditida
Toxickeé latky (alkohol)
Interkurentni infekt
Tromboembolicka prihoda
Nekontrolovana arytmie
Nevhodné 1éky

Nedostate¢na terapie

Na rozdil od ,de novo* vzniklého akutniho selha-
ni, ma nemocny zavedenou medikaci, jejiz skladbu je
¢asto nutné modifikovat. Obvykle je nutno zménit
taktiku diuretické lécby (tabulka XX).
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Tabulka XX
Taktika diuretické 1é¢by u pokrocilého srdeéniho selhani

Zvyseni davky furosemidu (125-500 mg/den)
Kombinace s hydrochlorothiazidem

Intravenézni podani furosemidu

Kontinualni infuze furosemidu

Kombinace diuretik s renalni davkou dopaminu
Kombinace diuretik s hypertonickym chloridem sodnym
Hemofiltrace, hemodialyza

Je treba sledovat, zda nedochazi k projeviim hypo-
volemie, rozvoji renalni insuficience a iontové dysba-
lance. Pri masivni diuretické 1écbé je obvykle zZadouci
sniZzeni davky ACE-inhibitoru nebo AT1-blokatoru, pri
progresivnim vzestupu sérového kreatininu je treba
tyto léky vysadit. U digitalizovanych pacientt pokrac¢u-
jeme v 1écbé, je vSak nezbytna uprava davky pri vzni-
ku renalni insuficience, pripadné prechodné vysazeni.
Je vyhodné mit informaci o hladiné digoxinu v séru, za
optimalni se dnes povazuje 0,6-0,9 ng/ml.!'10

Zvlastni pozornost je treba vénovat manipulaci
s betablokatory. Pri méstnani jako prevazujicim pri-
znaku pokracujeme v podavani stejnych, popripadé
snizenych davek. Pfi znamkach nizkého srdec¢niho
vydeje musime davku snizit, ale i zde se snazime lék
nevysazovat. Tézka dekompenzace samozrejmeé jiz
vyzaduje vysazeni betablokatoru, po zvladnuti stavu
se vSak snazime léky znovu zavést, nutna je titrace
od nizkych davek. Znovuzahajeni lééby betablokato-
rem nebo zvySeni davky vyzaduje alespon 48hodino-
vou observaci v nemocnici.

Kombinaci 1ééebnych postupti dosahneme u vétsi-
ny nemocnych kompenzace. V pripadé refrakterniho
(-terminalniho®) selhani je treba konzultovat praco-
viSté s programem léceni pokrocilého srdec¢niho
selhani véetné moznosti zavedeni mechanické podpo-
ry a provedeni urgentni transplantace srdce.

8.5. Lécba ASS u hypertenzni krize

Akutni srdeéni selhani je ¢astou komplikaci hyper-
tenzni reakce, resp. hypertenzni krize. Typickym pro-
jevem srdeéniho selhani pri hypertenzni krizi je plic-
ni méstnani s dusnosti, chrupky a RTG nalezem
meéstnani az alveolarniho edému (stupen II-1II podle
Meszarose). Rychla intravenozni 1é¢ba je nutna.

Systolicka funkce levé komory je ¢asto zachovana
pri srdec¢nim selhani u hypertenzni krize, vice nez
polovina nemocnych ma ejekéni frakcei > 45 %. Typic-
kym nalezem je diastolicka dysfunkce, snadno zjisti-
telna dopplerovskym vysetfenim z prutoku krve nad
mitralni chlopni. 2%

Cilem lécby srdec¢niho selhani pri hypertenzni krizi
je sniZeni preloadu i afterloadu s odstranénim mozné
ischemie. Zakladem lécby je kyslik, pripadné pozitivni
pretlakovy rezim (CPAP) nebo neinvazivni ventilace,
je-li potfeba invazivni mechanicka ventilace, tak co
nejkratsi nutnou dobu.

Z farmakoterapie je zakladem lécba hypertenzni
krize, vétSinou intravenozné.

Absolutni hodnota krevniho tlaku neni rozho-
dujici, dostacujici je rychly vzestup o > 30 mm Hg.
Zacina-li tedy pacient v rozmezi normalnich, resp.
optimalnich hodnot krevniho tlaku, mtiZze hypertenzni



krize s akutnim srdeénim selhanim byt jiz pfi tlaku
150/100 mm Hg a vyse.

Cilem antihypertenzni lé¢by je sniZeni systolického
a diastolického krevniho tlaku o 30 mm Hg béhem
nékolika minut a velmi rychly navrat k hodnotam
systolického i diastolického krevniho tlaku pred akut-
nim srdeénim selhanim. Tento navrat k hodnotam
pred krizi by mél byt béhem nékolika hodin. V prvnich
hodinach az dnech neni snaha o kontrolu krevniho
tlaku v normalnich hodnotach, protoze to by mohlo
zpusobit poruchu organové perfuze.

K uvodnimu snizZeni krevniho tlaku (béhem minut)
pouzivame:

e intravendzni Kklickova diuretika — furosemid

40-80 mg i. v., podle potreby opakovat ¢i podat
v kontinualni infuzi,

e intravenozni nitraty ¢i nitroprussid sodny ke
snizeni preloadu i afterloadu a zvysSeni koronar-
ni perfuze,

e blokatory kalciového kanalu jsou indikovany pri
zachované systolické funkci levé komory,

e ACE-inhibitory (napf. captopril rozkousat ¢i dat
pod jazyk, enalapril i. v.).

Betablokatory nepatri mezi doporucené léky, poné-
vadz v popredi je plicni edém. Jsou vSak urcité situ-
ace, jako hypertenzni krize u feochromocytomu, kdy
je doporucen bolus 10 mg labetalolu nasledovany
infuzi 50-200 mg/hod. Podavani betablokatort
u hypertenzni krize s akutnim srdeénim selhanim
a supraventrikularni tachykardii (sinusova, fibrilace
sini atd.) je sporné.

Zvlastni situaci je hypertenzni reakce s akutni
aortalni disekci a se srde¢nim selhanim.®® Muze, ale
nemusi byt doprovazeno bolesti na hrudi. Pri¢inou
srde¢niho selhani mtize byt vlastni hypertenzni krize
— diastolické srdec¢ni selhani, ale i akutni aortal-
ni regurgitace. Transezofagealni echokardiografie je
zasadni vySetfrovaci metodou, kromé zasad pro lécbu
hypertenzni krize je lécebnou metodou volby rychla
chirurgicka intervence, ktera mutize byt i z vitalni
indikace.

8.6. Lécba ASS u selhani ledvin

Srdec¢ni selhani a selhani ledvin se velmi ¢asto vysky-
tuji spolecné a mnohdy je obtiZné rozlisit, co je prici-
nou a co nasledkem.®!1%9 Srdeé¢ni selhani zptisobuje
hypoperfuzi ledvin jednak primo z davodu nizkého
minutového vydeje, ale i nepfimo vlivem aktivace
vazokonstrikénich mechanismii. Ke zhorseni renalni-
ho selhani mtize prispét i podavani ACE-inhibitoru,
nesteroidnich antiflogistik ¢i diuretik.

Diuréza je primo zavisla na pri¢iné renalniho selha-
ni. Je-li hlavni pfi¢inou hypoperfuze byva pomér
sodik/draslik v moc¢i < 1, pri akutni tubularni nekréze
stoupa vylucovani sodiku a v mocovém sedimentu je
typicky nalez.

Selhani ledvin pri akutnim srdeénim selhani mutze
byt zdanlivé asymptomatické, avSak jakykoliv vze-
stup hladiny kreatininu v séru nebo pokles glomeru-
larni filtrace je spojen se Spatnou prognézou.©-55:98)

Pri lécbé renalniho selhani musime kontrolovat
i nasledné poruchy elektrolytového metabolismu, aci-
dobazické rovnovahy, anemii atd. Tyto faktory mohou
vyvolavat arytmie s naslednym dalSim zhorSenim
srde¢niho selhani a zhorSenim prognézy nemocného.

Renalni selhani ovliviiuje taktéz vylucovani nékte-
rych 1ékti, predevsim digoxinu a je duavodem i pro
redukci davky ACE-I, antagonistt1 All ¢i spironolakto-
nu. Vzdy musime myslet i na moznou stenézu arteria
renalis, ale i na postrenalni selhani. Vzestup kreatini-
nu o > 25-30 % ¢i absolutni sérova hodnota kreatini-
nu > 250 mmol/1 je relativni kontraindikaci podavani
ACE-I. Hodnoty kreatininu 180-250 mmol/1 jsou spo-
jeny i s horsi odpovédi na diuretika a jsou ukazatelem
Spatné prognézy nemocného. U téchto nemocnych
musime casto zvySovat davku diuretik, podavat kli¢c-
kova diuretika kontinualné ¢i kombinovat diuretika
s ruznym mechanismem ucéinku, coz muzZe vést
k dalsi iontové dysbalanci a dalSimu sniZeni glomeru-
larni filtrace.

U nemocnych s tézkou renalni insuficienci
a refrakterni retenci tekutin je indikace ke konti-
nualni venoveno6zni hemofiltraci (CVVH). Spole¢né
s podavanim pozitivné inotropnich latek mtize vést ke
zvySeni minutového vydeje, zlepSeni renalnich funkci
a obnoveni diurézy. To byva spojeno se zvySenym
vylucovanim urey, zlepSenim symptomuti, dochazi
k upravé iontové dysbalance (hyponatremie) a zvy-
Suje se odpovéd na diuretika. Ztrata diurézy ale mu-
Zze vyzadovat i hemodialyzu, predevsim u uremické
acidozy a vyrazné retence tekutin. Vybér mezi hemo-
dialyzou, peritonealni dialyzou ¢i hemofiltraci je indi-
vidualni a zavisi na krevnim tlaku ale i na mozZnos-
tech pracovisté.129

Pacienti s akutnim srdeénim selhanim maji velké
nebezpeci renalniho selhani pri podavani kontrast-
nich latek (koronarografie). Osmoticka a objemova
zatéz muze vést k plicnimu edému. Prevenci je poda-
vani co nejmensiho mnozstvi kontrastni latky, nepo-
davani latek s renalni toxicitou jako protizanétlivé
létky'(18,82,146)

Tabulka XXI
Indikace k IRRT ¢i CRRT
1 Oligurie (mnozstvi moce < 200ml/12 hod.)
2 Anurie nebo extrémni oligurie (mnozstvi moce

< 50 ml/12 hod.)
3 Hyperkalemie > 6,5 mmol/1
4 Tézka acidéza (pH < 7,1)
5 Azotemie (urea > 30 mmol/1 nebo kreatinin
> 300 umol/1)
6 Plicni edém pretrvavajici pri farmakoterapii
7 Uremicka encefalopatie
8 Uremicka perikarditida
9 Uremicka neuropatie ¢i myopatie
0 Zmény koncentrace sodiku
(< 115 mmol/l nebo > 160 mmol/1)
11 Hypertermie
12 Predavkovani léky odstranitelnymi eliminaéni
metodou (Lithium, Vankomycin, Procainamid atd.
13 Anasarka
14 Srde¢ni selhani rezistentni na diuretika
15 Intermitentni/prechodna nutnost podavani
krevnich derivata

IRRT - intermitent renal replacement method, CRRT - con-
tinous renal replacement method

Poznamlca: Pritomnost jednoho kritéria je dostate¢na pro
indikaci IRRT, pfitomnost dvou kriterii ¢ini pravdépodob-
nost zahajeni IRRT velmi nutnou, pfi tfech Kkritériich je
zahajeni nezbytné. Pri tfech kritériich vétSinou pouzivame
CRRT, pri 1-2 je vybér individualni.
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Periprocedualni hemodialyza je u¢inna v prevenci
nefropatie u nemocnych s téZkym renalnim selhanim.

Indikace k intermitentni hemoelimina¢ni metodé
(intermitent renal replacement method — IRRT) anebo
kontinualni metodé (continous renal replacement
method — CRRT) u akutniho selhani ledvin ukazuje
tabullca XXI1.1*¥

8.7. Lécba ASS u chlopennich vad

a infekéni endokarditidy

Akutni srdec¢ni selhani u nemocnych s chlopenni
vadou vznika nejcastéji jako dekompenzace stavu
u vyznamné mitralni nebo aortalni vady anebo
destrukei chlopné pii probihajici infekéni endokardi-
tide. Tyto stavy predstavuji obvykle indikaci k chirur-
gické lécbe, jejiz nacasovani vyzaduje individualni
pristup a spoleéné rozhodovani kardiologa, kardio-
chirurga a anesteziologa. Indikaci k urgentnimu vy-
konu je stav akutné zatéZujici LK, jako je nahle vzni-
kla mitralni nebo aortalni insuficience pfi infekéni
endokarditidé chlopné.(1%

Zvlastni kapitolu predstavuje léceni trombézy
chlopenni nahrady. Akutni srde¢ni selhani spojené
s touto komplikaci je provazeno vysokou umrtnos-
ti.® Diagnoézu stanovujeme nejcastéji transezo-
fagealnim echokardiografickym vySetfenim. Kromé
potvrzeni pritomnosti a zjiSténi rozsahu trombozy
echokardiografie dovoli odlisit trombus od vazivo-
vych proliferaci (pannus) a je také metodou volby
pri sledovani ucinku lécby.

(Doporuceni I, uroven znalosti B)

Tromboza chlopenni nahrady provazena ASS vyza-
duje okamzitou léébu. Obvykle se rozhodujeme mezi
podanim trombolytika a opera¢nim zakrokem. Roz-
hodovani je individualni, obecné se uvadi, Ze trombo-
lyzu volime u nemocnych s postizenim chlopennich
nahrad v pravém srdci a u nemocnych vysoce riziko-
vych pro kardiochirurgicky vykon. U ostatnich pa-
cient1 se za metodu prvni volby povazuje operace,
stejné jako v pripadech, kdy selhala trombolyza.
(Doporuceni Ila, tiroven znalosti B)

Trombolyticka lécba se provadi podanim rtPA
(bolus 10 mg i. v. nasledovany 90 mg podanymi
v infuzi béhem 90 min) nebo streptokinazy (250-500
tis. IU béhem 20 min, nasledné 1-1,5 mil. IU béhem
10 hod.). Po ukonceni trombolytické 1écby se pokra-
¢uje kontinualni infuzi heparinu s cilovym aPTT pro-
dlouzenym na dvojnasobek kontroly.

8.8. Lécba arytmii u ASS

Arytmie a prevodni poruchy mohou byt jak pric¢inou
ASS (zejména u nemocnych s dysfunkci LK), tak i jeho
dtsledkem, a to zejména u akutné dekompenzované-
ho srde¢niho selhani. V evropském programu pruzku-
mu srdec¢niho selhani mélo 42 % nemocnych v ana-
mnéze chronickou nebo paroxysmalni fibrilaci sini.
Zivot ohrozujici arytmie v tomto priizkumu byly nale-
zeny jako pruvodni problém hospitalizace v 8 %.52

8.8.1. Bradyarytmie

Bradykardie u nemocnych s ASS se vyskytuje nej-
castéji u AIM pri uzavéru pravé veéncité tepny. V pri-
padé symptomatické sinusové bradykardie (frekvence
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pod 50/min s hypotenzi, ischemii) je 1écba zahajena
atropinem v davce 0,5 mg i. v. s pripadnym opakova-
nim do maximalni davky 1,5-2,0 mg (tabullka XIX).
Pri pretrvavani bradykardie s hypotenzi je indikovana
doc¢asna transvenozni stimulace. V pripadé AIM je
indikovana reperfuzni lécba co nejdrive a obnoveni
priutoku infarktovou (pravou) vénéitou tepnou vede
¢asto k upravé rytmu bez nutnosti do¢asné stimula-
ce. V pripadé AV disociace s pomalou komorovou
odpovédi a hypotenzi bez pritomnosti ischemie mu-
ze byt aplikovana infuze s izoprenalinem v davce
2-20 pg/min, jako preklenuti doby do zavedeni docas-
né stimulace (tabulka XIX). Pri bifascikularni blokadeé
BPRT (blok pravého raménka Tawarova) a LAHB (levy
predni hemiblok) nebo LPHB (levy zadni hemiblok) a pri
nové vzniklé blokadé levého raménka Tawarova u AIM
je doporucovana profylakticka do¢asna stimulace.
(Doporuceni Ila, troven znalosti C)

AV blokada II. stupné Mobitzova typu nebo AV blo-
kada III. stupné jsou jednoznac¢nou indikaci k zave-
deni do¢asné stimulac¢ni elektrody, zejména pri AIM.
Vznik asystolie je indikaci k neodkladné kardiopul-
monalni resuscitaci.

(Doporuceni I, aroven znalosti C)

V ramci akutniho reSeni je moZzné pouzit externi
transthorakalni stimulace k poskytnuti ¢éasu pro
zavedeni elektrody transvenozni cestou.(©6:107)

8.8.2. Supraventrikuldarni tachyarytmie

U ASS se vyskytuji supraventrikularni tachyarytmie
pomérné ¢asto a mohou byt jeho pri¢inou i kompli-
kaci. Nejbéznéjsi je fibrilace sini (FiSi). Ztrata sino-
vého prispévku s dalSim sniZzenim srde¢niho vydeje
a rychla komorova odpovéd omezujici kontraktilitu
a relaxaci jsou hlavnimi mechanismy nepriznivého
hemodynamického dopadu.

8.8.2.1. Doporuéeni pro léébu supraventrikularnich
tachyarytmii u ASS

Pokud je arytmie predpokladanou pricinou ASS,
a nemocny je hemodynamicky nestabilni, je prefero-
vanou metodou preruSeni FiSi urgentni elektricka
kardioverze. Pokud je trvani FiSi delsi nez 48 hodin,
je vhodné vylouc¢it intrakardialni tromby pomoci
transezofagealni echokardiografie.“? Pokud se aryt-
mie nejevi jako pri¢ina ASS (napf. preexistujici FiSi
pred vznikem selhani), je mozné zpomalit komorovou
odpovéd digoxinem i. v. nebo podanim bolusu amio-
daronu s naslednou kontinualni i. v. infuzi.® Sou-
c¢asné by mél byt podavan i. v. heparin. Ke kontrole
komorové odpovédi v pripadé hemodynamické stabi-
lizace mtiZeme pouzit i betablokatory.(49
(Doporuceni I, uroven znalosti A)

K preruseni tachykardii pouZivajici ke svému udrzeni
AV junkce - tj. AV uzlova reentry nebo AV reentry tachy-
kardie — mtize vést masaz karotického sinu, v pripadé
neuspéchu i. v. bolus adenozinu (6-18 mg). U flutteru
sini nebo dalsich makroreentry tachykardii je preferova-
nou metodou ukonceni arytmie elektricka kardioverze.

U nemocnych s nizkou EF a zejména u nemocnych
s rozsirenym komplexem QRS je podani antiarytmik
I. tridy zcela nevhodné.



8.8.3. Komorové arytmie

Fibrilace komor a komorova tachykardie bez hmatné-
ho periferniho pulsu vyzaduji okamzitou defibrilaci
a v pripadé neuspéchu je nutna neodkladna kardio-
pulmonalni resuscitace. Amiodaron a betablokatory
mohou zamezit opakovani téchto arytmii.®149 Ja-
ko prvni opatreni u recidivujici polymorfni komorové
tachykardie v pritomnosti dlouhého intervalu QT nebo
v pripadé extrasystolou spousténé tachykardie lze také
pouzit docasné kardiostimulace o vyssi frekvenci.
(Doporuceni I, aroven znalosti A)

V pripadé hemodynamicky tolerované komorové
tachykardie je mozné pouzit k verzi amiodaron nebo
lidokain (trimecain) jako i. v. bolus s naslednou infu-
z1 (tabullca XIX). Pfi neuspéchu je metodou volby elek-
tricka kardioverze stejné jako u hemodynamicky
nestabilnich nemocnych.

V pripadé recidivujici polymorfni komorové tachy-
kardie pri akutni ischemii je nutna okamzita lécba
ischemie se zavedenim IABK, provedenim emergent-
ni PCI nebo chirurgické revaskularizace. K do¢asné
stabilizaci je mozné pouzit bolus amiodaronu v davce
150 mg/10 min s naslednou i. v. infuzi 1 mg/min po
dobu 6 hodin a dale 0,5 mg/min. NemozZnost ade-
kvatni kontroly arytmie pomoci uvedenych opatreni
je indikaci k umélé ventilaci s hlubokou analgoseda-
ci. Ultimativnim feSenim je provedeni katetrizacni
ablace (zejména u setrvalé monomorfni komoro-
vé tachykardie), nebo zavedeni mechanické srdeéni
podpory.©5.155

U vSech typtl arytmii u ASS je vzdy nutna korekce
elektrolytovych abnormalit a acidobazické rovnovahy.

Souhrn 1é¢by arytmii u ASS ukazuje tabulka XXII.

8.9. Srdec¢ni tamponada
Pri srde¢ni tamponadé vznikaji priznaky akutniho
selhani kompresi srdce v dusledku zvySeného intra-

perikardialniho tlaku. Jiz v ,kompenzovaném® stadiu
rozvoje srdecni tamponady jsou pritomny znamky
zvysené aktivace sympatiku. Neurohumoralni mecha-
nismy se aktivuji stejné jako u srde¢niho selhani s tim
rozdilem, Ze se nezvysuji hladiny natriuretickych pep-
tida. Vznik priznaku zavisi na mnozstvi tekutiny v pe-
rikardu a rychlosti s jakou k hromadéni tekutiny
dochazi. Pri akutnim vzniku staéi casto jen 150 ml
tekutiny k rozvoji Sokového stavu, pfi pomalém na-
rustani obsahu a intaktnim perikardu se priznaky
tamponady manifestuji az pri 200-1 000 ml.

Srdeéni tamponada muzZe vzniknout pri jakémko-
liv onemocnéni perikardu produkujicim tekuty
obsah. Akutni vznik projevujici se rychlym rozvojem
Sokového stavu signalizuje krvaceni pri rupture stény
komory nebo disekujicim aneurysmatu aorty.

Symptomy jsou ptisobeny méstnanim na plicich
a nizkym srdecnim vydejem. Manifestuje se razny
stupen dusnosti, inava, prekolapsové stavy, pri del-
$im trvani se projevi znamky selhavani jater a ledvin.
Pri vySetfeni pacienta je pritomna tachykardie, hypo-
tenze a zvySena napln krénich zil. Typickym nalezem
je paradoxni puls.

Metodou volby pro diagnoézu srdecni tamponady
je echokardiografie s dopplerovskym vySetfenim.
Posoudi nejen pritomnost a mnozZstvi tekutiny v peri-
kardu, ale i znamky poruchy plnéni srde¢nich oddi-
It a dilataci dolni duté zZily a jaternich zil. Nékdy je
nutné potvrdit hemodynamickou vyznamnost peri-
kardialniho vypotku pfimym zmérenim nitrosrdec-
nich tlakti. Typické je zvySeni a vyrovnani tlakt
v srde¢nich oddilech.

Lécbou srde¢ni tamponady je odstranéni obsa-
hu perikardalniho prostoru. Metodou prvni volby je
obvykle perikardialni punkce pod echokardiografic-
kou kontrolou s naslednou drenazi perikardu pone-
chanym katetrem. Druhou mozZnosti je chirurgic-
ky zakrok, obvykle subxiphoidealni incize v lokalni

Tabulka XXII
Lécba arytmii u akutniho srde¢niho selhani

Stav

Fibrilace komor nebo
komorova tachykardie
(bez periferni pulsace)

Lécba

Komorova tachykardie

Defibrilace vybojem 200-300-360 J (preferni bifazicky — 200 J)
Pri neaspéchu > 2 vyboju adrenalin 1 mg i. v. nebo
vasopresin 40 IU a/nebo amiodaron 150-300 mg i. v.

Nestabilni nemocny — kardioverze; stabilni — amiodaron

nebo lidocain (trimecain) - cil: medikamentozni kardioverze

Sinusova tachykardie
nebo supraventrikularni .
tachykardie °

Betablokator podle klinické a hemodynamické tolerance
metoprolol 5 mg i. v. - pomaly bolus (popf. opakovat)
adenozin ke zpomaleni vedeni AV nebo kardioverzi re-entry tachykardie

e ve vzacnéjsich pripadech:
— esmolol 0,5-1,0 mg/kg béhem 1 min, poté infuze 50-300 ug/kg/min;
— labetolol 1-2 mg bolus, poté infuze 1-2 mg/min
(do celkové davky 50-200 mg)

Fibrilace sini nebo Preferen¢né kardioverze

flutter sini

Digoxin 0,125-0,25 mg i. v. nebo betablokatory nebo amiodaron ke snizeni vedeni AV.

Amiodaron muiize vést k medikamentozni verzi bez ovlivnéni funkce LK.

Nutna heparinizace.
Bradykardie

Atropin 0,25-0,5 mg i. v. do celkové davky 1-2 mg.

Jako prechodné opatfeni izoprenalin 1 mg/100 ml NaCl infuzi
max. 75 ml/hod. (2-12 ug/min).
V pripadé neuspéchu s atropinem, transkutanni nebo transvenézni

docasna kardiostimulace.

Theophylin mtize byt pouzit u AIM u atropin-rezistentni bradykardie
- bolus 0,25-0,5 mg/kg s naslednou infuzi 0,2-0,4 mg/kg/hod.
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anestezii. Tento postup ma vyhodu v moZnosti
inspekce perikardu a provedeni cilené biopsie v indi-
kovanych pripadech.

9. ZAVEREGNA OPATRENI,
ORGANIZACNi ZABEZPEGENI

Klinicky syndrom akutni srdeéni selhani (ASS) muze
byt akutné vzniklé nové srde¢ni selhani dosud ne-
postizeného a neléceného srdce nebo dekompenzace
chronického srde¢niho selhani, mtize byt dopredu
(levostranné) nebo dozadu (pravostranné). Vyzaduje
okamzitou diagnostickou rozvahu a okamzity tera-
peuticky zasah, véetné resuscitace.

Mezi zakladni vySetreni kromé objektivniho vySe-
tfeni a anamnézy patfi zakladni laborator, EKG, RTG
srdce a plic, které co nejdrive doplnime stanovenim
BNP resp. NT-proBNP a echokardiografii. Klinické
posouzeni musi zhodnotit stav chlopenniho aparatu,
predevSim mitralni insuficienci, vyhodnotit arytmie
a jiné komplikace (diabetes mellitus, renalni insufici-
ence). V pripadé€ nutnosti provadime koronarografii.

Pacient musi mit zavedenou intravenézni linku, mo-
nitorovany vitalni funkce, monitorovano EKG, saturace
kysliku, v pripadé nutnosti zavadime arterialni linku.

Mezi zakladni kroky lécby patri:

e dodavka kysliku maskou nebo pretlakem CPAP

(SPO, by mélo byt 94-96 %),

e vazodilatace nitraty nebo nitroprussidem,

e diureticka lécba furosemidem (pfipadné jina klic-

kova diuretika),

e morfin k odstranéni fyzického a psychického

stresu,

e levosimendan u vybranych nemocnych (tézké

selhani a TKs 90-140 mm Hg),

e intravenodzni podani tekutin pri nizkém plnicim

tlaku,

e monitorovani a odstranovani dalSich metabolic-

kych poruch,

e pacienti s akutnim koronarnim syndromem maji

podstoupit koronarografii a kauzalni reseni,

e betablokatory a dalsi dlouhodoba lécba je indi-

kovana po stabilizaci stavu.

Dalsi specificka 1écba se odviji od individualnich
pripadti, komplikaci a pridruZenych onemocnéni. To
zahrnuje i podavani pozitivné inotropnich latek ¢i
levosimendanu.®® Cilem lécby je korekce hypoxie,
zvySeni srdecniho vydeje, zlepSeni renalnich funkci
atd. V pripadé nutnosti jsou indikovana bronchodila-
tancia ¢i renalni vylucovaci metody.

U nemocnych v terminalnim ¢i refrakternim stavu
musi byt zvazovany dalsi moznosti, véetné nefarma-
kologickych, jako intraaortalni balonkova kontrapul-
sace, umeéla ventilace, podptirné srdeéni systémy
jako most k transplantaci.

Pacient s akutnim srdeénim selhanim se muize
radikalné zlepsit a vratit do plnohodnotného Zivota,
predevsim je-li pri¢ina srde¢niho selhani odstranitel-
na (napf. akutni koronarni syndrom). To vSe zalezi
nejen na zakladni pri¢iné a stavu nemocného, ale i na
kvalité a technickych moznostech péce.

Nemocni s akutnim srdeénim selhanim vyzaduji
vzdy hospitalizaci. Cilem hospitalizace je odstranéni
obtizi, zjisSténi a pripadné odstranéni vyvolavajici prici-
ny, pripadné dalsi opatreni.
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Je zadouci, aby nemocny s akutnim nebo dekom-
penzovanym srdeénim selhanim byl vySetfen kardio-
logem, ktery téz posoudi, zda ma byt kontaktovano
specializované centrum s moznosti koronarografie,
hemodialyzy a dalsich nefarmakologickych postupt.
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