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Akutni srde¢ni selhani je onemocnéni s vysokou mortalitou a obtiZznou 1éc¢bou. Neexistuji velké mortalitni studie, které by
prokéazaly vliv 1ééby na preziti, proto je 1é¢ba zaloZena na zkuSenostech a empirii. O vybéru 1é¢by rozhoduje klinicky stav
nemocného a pri¢ina srde¢niho selhani. Ve farmakoterapii jsou zdkladnim lékem diuretika, pfi hypertenzni reakci vazo-
dilatancia, pri hypotenzi naopak pozitivné inotropni latky. Kombinaci vSech té¢inkt predstavuje kalciovy senzitizér — levosi-
mendan. Farmakoterapie byva doplnéna umeélou plicni ventilaci, pripadné elimina¢nimi metodami. V nékterych pripadech
je nezbytné i chirurgické reSeni a v poslednich letech se objevuji i rizné podptirné systémy, které by mohly pomoci nej-
zavaznéji nemocnym.
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Acute heart failure is a condition associated with high mortality rates and one difficult to treat. As no large mortality studies
demonstrating an effect of treatment on survival have been reported, treatment is based on experience and is largely
empirical. Factors central to the decision regarding the therapy to be used include the patient’s clinical condition and the
cause of heart failure. The main class of drugs used in pharmacotherapy are diuretics, with vasodilators used in patients
with a hypertensive response while, conversely, positive inotropic agents are administered to those with hypotension.
All these modes of action are combined in levosimedan, a calcium sensitizer. Drug therapy is usually complemented with
mechanical ventilation, and/or methods of elimination. Some patients require surgery, and various support systems have
emerged recently, which hold promise for the most critically ill.
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Lécbu akutniho srde¢niho selhdni mtZeme
rozdélit na:(-»

® VSeobecna doporuceni

® Farmakologickou 1é¢bu

® Nefarmakologickou lé¢bu

kemie. Peroralni hypoglykemicka medikace (peroralni
antidiabetika) vysazujeme a zahajujeme lécbu krat-
kodobé pusobicim inzulinem, nejlépe v kontinuélni
nitroZilni infuzi. Davky titrujeme k dosazeni cilovych
glykemii pod 6,0 mmol/l. Glykemii je tfeba stano-

(chirurgickou a pristrojovou)

VSEOBECNA DOPORUCENI

Pacienti s pokroc¢ilym srde¢nim selhdnim maji sklon
k infekénim komplikacim, pfedevSim respiracnim
infekeim, infekeim mocovych cest, sepsi, nozokomial-
agens z hemokultur, pripadné ze sputa ¢i moce
a rychlé zahijeni antibiotické 1é¢by podle citlivosti.
Kontrola stavu pomoci C-reaktivniho proteinu (CRP)
je nezbytna.

Akutni srde¢ni selhdni byva doprovazeno poru-
chou metabolismu, nej¢astéji je pozorovana hypergly-
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vovat ¢asto, obvykle po 2-4 hodindch. Normoglyke-
mie je spojena s lepsi prognézou i u akutniho srdec¢-
niho selhani.®

Nemocni se c¢asto dostavaji do katabolického
stavu, maji negativni kalorickou, negativni dusika-
tou bilanci. Pri¢inou je nedostate¢ny prijem kalorii,
¢asteéné i vlivem nedostatetné resorpce ze streva.
K monitorovani nutriéniho stavu je vhodné pravidel-
né stanovovani plazmatické koncentrace albuminu,
prealbuminu, cholinesterazy a dusikatych latek. Mo-
nitorovani renalnich funkei je naprostou samoziej-
mosti, véetné presného meéreni diurézy. Zachovani
prokrveni ledvin a diurézy je zakladnim piredpokla-
dem uspéchu 1écby.” Pfi rozvoji akutniho selhani
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Tabulka |
Indikace k IRRT (intermitent renal replacement method) ¢i CRRT (continous renal replacement method)

Oligurie (mnoZstvi moc¢e < 200 ml/12 hod.)

Hyperkalemie > 6,5 mmol/l
Tézka acidéza (pH < 7,1)

Plicni edém pretrvavajici pri farmakoterapii
Uremicka encefalopatie

Uremicka perikarditida

Uremicka neuropatie ¢i myopatie

©XOND PN

Anurie nebo extrémni oligurie (mnozZstvi moce < 50 ml/12 hod.)

Azotemie (urea > 30 mmol/1 nebo kreatinin > 300 umol/1)

10. Zmeény koncentrace sodiku (< 115 mmol/l nebo > 160 mmol/])

11. Hypertermie

12. Predavkovani léky odstranitelnymi elimina¢ni metodou (lithium, vankomycin, procainamid atd.)

13. Anasarka
14. Srdec¢ni selhani rezistentni na diuretika

15. Intermitentni/pfechodna nutnost podavani krevnich derivata

Poznamlca: Piitomnost jednoho kritéria je dostatecnd pro indilaci IRRT, piitomnost dvou kritérii ¢ini pravdépodobnost zahdjeni IRRT
velmi nutnou, pii tiech kritériich je zahdjeni nezbytné. Pri tiech kritériich vétsinou pouzivame CRRT, pii 1-2 je vybér individualni.

ledvin je tfeba vcas indikovat hemoeliminaéni meto-
du podle obvyklych indikaci (tabulka I).®

Saturace kysliku (SaO,) by méla byt v mezich nor-
my, tedy 95-98 %, coZ zabezpecuje dostate¢nou do-
davku kysliku do tkani a zabranuje multiorganovému
poskozeni. Podavani kysliku je vSeobecné doporuco-
vano, avSak dtikazy z velkych klinickych studii chy-
bé&ji. V pripadé pretrvavajici zavazné hypoxemie je
indikovana trachealni intubace.

Umeéla plicni ventilace (UPV) je soubor postupti,
které podporuji nebo do urcité miry nahrazuji ¢innost
nékterych sloZek respirac¢niho systému (plic, hrudni
stény a dychaciho svalstva) funk¢né spojenych s vy-
meénou plyntt v plicich. Hlavni cile UPV v intenziv-
ni péci jsou: podpora vymény plynt v plicich, zvySeni
plicniho objemu a sniZeni dechové prace. Obecné
indikace k UPV uvedeny jsou v tabulce II.

Tabulka Il
Indikace umélé plicni ventilace

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

2. Oxygenacni parametry
paO, < 9 kPa pri FiO, 0,4 obli¢ejovou maskou
oxygenacni index PaO,/FiO, < 27 kPa

3. Ventila¢ni parametry
apnoe
paCO, > 7,5 kPa — neplati pro pacienty
s chronickou hyperkapnii
pomeér mrtvého prostoru a dechového objemu
VD/VT > 0,60

paO, — parcialni tlak kysliku v tepenné krvi, paCO, — parcial-
ni tlak kysli¢niku uhli¢itého v tepenné krvi; FiO, — frakce kys-
liku ve vdechované smeési

Jako neinvazivni ventilaci oznacujeme kazdou
podporu ventilace bez nutnosti invazivniho zajisténi
dychacich cest, tedy bez nutnosti trachealni intuba-
ce. Rozvoj této metody souvisi s rozvojem ventilace
pozitivnim pretlakem. V souc¢asné dobé jsou doporu-
¢ovany u kardiogenniho plicniho edému dvé techniky
neinvazivni ventilace — spontanni ventilace s konti-
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nudlnim pozitivnim pretlakem v dychacich cestach
(CPAP - continuous positive airway pressure) a neinva-
zivni ventilace s pozitivni tlakovou podporou (NIPPV —
noninvasive positive-pressure ventilation). Oba rezimy
vyZaduji dostate¢nou spontdnni ventilacni aktivitu
nemocnych.

FARMAKOLOGICKA LEGCBA

Mezi zakladni 1ékové skupiny v 1é¢bé akutniho
srde¢niho selhani patfi:

® Diuretika

® Vazodilatancia

® Pozitivné inotropni latky

® Levosimendan (pozitivné inotropni latka

s vazodilata¢nim a diuretickym ti¢inkem)

® Antiagregacni a antikoagulacni latky

® Analgezie a sedace

e Dalsi

Na rozdil od chronického srde¢niho selhani nejsou
u akutniho srdec¢niho selhani Zadné velké mortalitni
studie, proto je 1é¢ba zaloZena predevsim na klinickych
zkuSenostech, empirii a ovlivnéni tzv. nahradnich cilti
(zvySeni diurézy, pokles krevniho tlaku, pokles tlaku
v zaklinéni atd.). Snaha o provedeni vétSich mortalit-
nich studii v minulosti vZdy skonc¢ila neuspéchem,
presto je tfeba zminit, Ze v souc¢asné dobé velké mor-
talitni studie probihaji napf. s nesiritidem (ASCEND
HF) ¢i blokatorem adenozinu (PROTECT). V soucas-
né dobé - zacatek roku 2008 — neprobiha Zadna velka
mortalitni studie s diuretiky, nitraty, pozitivné inotrop-
nimi latkami ¢i levosimendanem.

Diuretika

Diuretika jsou pro jasné klinické ucinky v 1éc-
bé akutniho srde¢niho selhani obecné akceptovana
a bé&zné pouzivana. Proto nejsou k dispozici Zadné ran-
domizované studie o jejich vlivu na symptomatologii
i prognézu. Podle klinickych zkuSenosti vSak dochazi
u vétSiny pripada po podani diuretik ke zmirnéni
obtiZi a k ustupu znadmek méstnani. Diuretika jsou
indikovana u pacientl s akutnim srde¢nim selhanim,
kteri maji znadmky retence tekutin.

Objemové pretiZeni je u akutniho srde¢niho selha-
ni ¢asté. Diuretika zvySuji exkreci vody i mineralt
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v rendlnich tubulech. Tim se zvySuje objem moce
a sniZuje se objem plazmy a extracelularni tekutiny
i celkové mnozstvi vody a sodiku v organismu. Velmi
dulezité jsou vSak také hemodynamické tucinky klic-
kovych diuretik. Po podani furosemidu dochazi k va-
zodilataci v Zilnim recisti, klesaji plnici tlaky pravé
i levé srde¢ni komory a sniZuje se méstnani v perife-
rii i v malém ob€hu. Dochézi i ke sniZeni plicni cév-
ni rezistence.

Z uvedenych duvodu proto u vétSiny nemocnych
vede diuretickd 1éc¢ba k rychlé symptomatické tle-
vé, k ustupu dusSnosti a otokti. Diuretika jsou mé-
né vhodna u pacientu, ktefi jsou dehydratovani, maji
symptomatickou hypotenzi nebo jsou dokonce v kar-
diogennim Soku. Hypotenze navozena nadmeérnou
diurézou muiZe vést k progresi ischemie myokardu
u nemocnych s akutni koronarni pfihodou.

Vysoké davky diuretik u chronického srde¢niho
selhani mohou negativné ovliviiovat prognézu navo-
zenim priliSné neurohumordalni aktivace a zvySenim
rizika hypokalemie a arytmii.® Zlepseni hemodyna-
mickych parametra po podani diuretik u akutni-
ho srde¢niho selhani muZe naopak zptisobit sniZeni
nadmérné neurohumoralni reakce. Oslabeni diure-
tické odpovédi a potrfeba zvySujicich se davek ma
negativni prognosticky vyznam.1?

Intravenézni podani furosemidu je preferovano
v 1é¢bé akutniho srde¢niho selhani pro jeho rychly
a silny klinicky ucinek. Nemocni s akutni dekom-
penzaci chronického srde¢niho selhani vyZaduji di-
ky aktivaci renalnich kompenzac¢nich mechanismu
obvykle zna¢né€ vyssi davky furosemidu. Kontinualni
infuze furosemidu v davce 5-20 mg/hod. muiZe mit
vEtsi ui¢inek nez bolusové podani. Kombinace nizSich
davek rtznych diuretik je ¢asto uc¢innéjsi a pritom
je zejména kombinace furosemidu s thiazidovymi
diuretiky nebo se spironolaktonem. Vys$siho diuretic-
kého prinosu s mensim vyskytem neZadoucich uéin-
ki1 1ze dosahnout pri kombinaci diuretické 1é¢by s ni-
traty ¢i dopaminem nebo dobutaminem.®-!V

Vazodilatac¢ni 1écba

Vazodilata¢ni 1é¢ba je u vétSiny nemocnych
s akutnim srde¢nim selhdanim indikovana jako lécba
prvni volby — pouZivaji se nitraty, nitroprusid sodny
a natriuretické peptidy.

Nitraty ovliviiuji priznivé projevy plicniho méstna-
ni. Charakteristickym hemodynamickym té¢inkem je
pokles tlaku v malém obéhu beze zmény srde¢niho
vydeje. Spotreba kysliku v myokardu ani riziko po-
ruch rytmu se nezvySuje. V nizkych davkach prevla-
da dilatace zilni; se zvySujici se davkou nitratu do-
chazi k rozsifeni tepen vc€etné tepen koronarnich.
U akutniho plicniho edému se nitraty (izosorbiddinit-
rat) ukazaly t¢inné&jsi nez furosemid.! Nejcastéjsim
vedlejsim ucinkem je bolest hlavy a hypotenze, pri
kontinualnim podavani je nutné pocitat s rozvojem
tolerance, zvlasté u vySsich davek. Po 16-24 hodi-
néch je jiZ uic¢inek 1écby vyrazné oslaben.

Nitraty je mozZzné podavat peroralné nebo inhalac¢-
né, u plicniho edému je vSak nejucinnéjsi aplikace
intravené6zni. Doporucené davky nitroglycerinu jsou
20-200 pg/kg/min, izosorbiddinitratu 1-10 mg/hod.
Titrace davky za kontrol krevniho tlaku je nezbytna.
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Nitroprusid sodny je indikovan predevSim u levo-
stranného selhani pri hypertenzi. Aplikuje se formou
kontinualni infuze, davka se titruje od 0,3 pg/kg/min
do 5 pg/kg/min. Podani nitroporusidu sodného vyza-
duje peclivé, ¢asto invazivni monitorovani krevniho
tlaku. Infuzi je nutno omezit na nezbytné nutnou do-
bu, nebot prodlouzené podavani muZe byt spojeno
s tvorbou toxickych metabolitti, zvlaSté u nemocnych
s rendlnim a jaternim postizenim. U akutnich koro-
narnich syndromt je nitroprusid sodny nevhodny
pro riziko ,steal fenoménu*; v této indikaci je nutno
dat prednost podavani nitrata.

Podavani natriuretickych peptid (nesiritid, ulari-
tid) neni v Ceské republice povoleno, na konci roku
2007 neschvalil Statni tstav pro kontrolu 1é¢iv ani
provadéni mezinarodni klinické studie s nesiritidem.

Pozitivné inotropni latky
Jako pozitivné inotropni léky oznacujeme latky,
které zvysSuji srde¢ni vydej zvétSenim tepového obje-
mu v disledku posileni kontrakce myokardu. Mecha-
nismem ué¢inku nejéastéji pouzivanych 1ékta — dopa-
min, dobutamin a milrinon - je zvySeni koncentrace
nitrobunéénych vapnikovych ionta v dusledku zvy-
Seni koncentraci cyklického adenozin monofosfatu
(cAMP) bud zvySenim jeho produkce (agonisté beta
receptorti — dopamin, dobutamin) nebo inhibici jeho
degradace (inhibitory fosfodiesterazy III — milrinon).
Vysledkem zvySené nabidky vapnikovych iontt tro-
poninu C je posilena kontrakce srde¢niho svalu.
Indikaci pozitivné inotropnich 1ékti je obecné pri-
tomnost periferni hypoperfuze (systémova hypotenze,
sniZzené rendlni funkce) s projevy nebo bez projeva
meéstnani nebo plicniho edému a nedostateé¢na odpo-
véd na vazodilata¢ni a diuretickou 1é¢bu. V zavaz-
nych situacich pak muZe byt nasazeni pozitivné€ ino-
tropnich 1ékti prospésné a nékdy Zivot zachranujici.
Je nutné si vzdy uvédomit, Ze jejich nasazeni mutiZze
vést ke vzniku arytmii, ischemie myokardu, apoptéze
kardiomyocytt, neurohormondalni aktivaci a prohlou-
beni energetické krize s dutisledky na progresi myo-
kardialni dysfunkce a ovlivnéni dlouhodobé progné-
zy.1213 Jejich aplikace by méla byt vzdy peélivé zvaZena
a pouzita pouze k preklenuti kritického obdobi.
Dopamin ptisobi v nizkych davkach (< 2 ug/kg/min)
pouze na periferni dopaminergni receptory a k takto
navozené vazodilataci dochazi predevSim ve splanch-
nické a rendlni oblasti. V téchto davkach se pouzZiva
nejcastéji pravé ke zlepSeni pratoku krve ledvinami
s cilem zvysit glomerularni filtraci, diurézu a vylu-
¢ovani sodiku u nemocnych s poc¢inajici renalni dys-
funkci.*1® U nemocnych v kritickém stavu bez
srde¢niho selhani se to vSak v randomizované studii
nepotvrdilo a proto pouziti nizkych davek dopaminu
s cilem 1écby ¢i prevence akutniho selhavani ledvin
u nemocnych v kritickém stavu neni opravnéné.?
Ve stfednich davkach (2-5 ug/kg/min) dopamin
stimuluje pfimo i nepiimo betaadrenergni receptory
s naslednym zvySenim kontraktility myokardu a srdec-
niho vydeje. Ve vyssich davkach (> 5 ug/kg/min) ptso-
bi dopamin na alfaadrenergni receptory, coz vede ke
zvySeni periferniho cévniho odporu a indikaci téchto
davek je pouze systémova hypotenze neresitelna jinym
postupem, nebot zaroven dochézi i ke zvySeni plicni-
ho cévniho odporu a dotiZeni levé komory.
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Dobutamin je latka s pozitivné inotropnim a chro-
notropnim uc¢inkem s naslednym reflexnim poklesem
sympatického tonu, a tim cévniho odporu. Ucinek je
zprostfedkovan stimulaci receptorti ; a B, a je na
davce zavisly.'® V nizsich davkach prevazuje ucinek
mirné arteridlni vazodilatace a zvySeni tepového obje-
mu sniZenim afterloadu; ve vy$sSich davkach ptisobi
vazokonstrikci a zvySeni srde¢ni frekvence. Dobuta-
min je v soucasné dobé¢ indikovan pri zndmkach niz-
kého srdec¢niho vydeje s periferni hypoperfuzi a pfi
normalnich nebo zvySenych plnicich tlacich srdec¢-
nich komor. Poc¢atec¢ni davka kontinudlni infuze je
obvykle 2-3 ng/kg/min bez tivodniho bolusu. Rych-
lost infuze je nutné rychle modifikovat podle reakce
na lécbu, zejména ovlivnhéni symptomu, diuretickou
a hemodynamickou odpovéd. Davky vysSsi neZ 15-20
ug/kg/min jsou obvykle spojeny s tachykardii a tim
zvySenou spotrebou kysliku myokardem, doporucuji
se pouze u nemocnych léc¢enych do té doby betablo-
katory."9 Trvani infuze s dobutaminem nad 48 hodin
je spojeno s toleranci a ¢aste¢nou ztratou hemodyna-
mického ti¢inku. Doporucuje se postupné vysazova-
ni dobutaminu s ohledem na jeho rychlou eliminaci
a pfi prechodu na peroralni aplikaci 1ékt je nékdy
nutné tolerovat prechodnou mirnou hypotenzi. Apli-
kace dobutaminu je spojena se zvySenym vyskytem
jak siflovych, tak komorovych arytmii a pecliva kon-
trola normalnich koncentraci kalia je nezbytna. Ret-
rospektivni metaanalyza studii s pouZitim dobutami-
nu u nemocnych s akutnim srdeé¢nim selhanim (ASS)
ukazala, Ze i akutni hemodynamické zlepSeni nepri-
nasi dlouhodobé ovlivnéni mortality a tato 1é¢ba ne-
musi byt bezpecna.®? Tyto vysledky potvrdily i ana-
lyzy studii z posledni doby.2!:22

Adrenalin je katecholamin s vysokou afinitou k re-
ceptorum fB,, B, a receptoriim o. Je pouzivan obvyk-
le v kontinudalni infuzi v davkiach od 0,05 do 0,5
ug/kg/min v pripadé nedostate¢ného ucinku pozitiv-
né inotropnich lékt (dobutamin) a pretrvavajici
vyznamné systémové hypotenze. V téchto pripadech
je doporucovano monitorovat arteridlni krevni tlak
primou metodou a prospésné jsou i dalsi hemodyna-
mické udaje k optimalizaci plnicich tlakti srde¢nich
oddiltt a méreni srde¢niho vydeje spolu s kalkulaci
cévnich rezistenci. V praxi se adrenalin vyuZiva nej-
Castéji pri kardiopulmonalni resuscitaci.

Noradrenalin je katecholamin s vysokou afinitou
k receptorim o a jeho pouZiti je indikovano u stava
s nutnosti zvysit systémovou cévni rezistenci. ZvySe-
ni srde¢ni frekvence je pri obdobném ovlivnéni cév-
ni rezistence obvykle niz§i neZ u adrenalinu a proto
byva u uvedené indikace davana prednost noradre-
nalinu. Davky pri kontinudlni intravenézni infuzi
jsou obvykle v rozmezi 0,2-1,0 ug/kg/min, ale vyse
aktualni davky se ridi ¢asto podle odpovédi krevniho
tlaku na lécbu. Je uprednostiiovan u stavl s vyrazné
sniZenou systémovou rezistenci, jako je napr. septic-
ky Sok. V dtisledku vazokonstrikce miZe sniZit per-
fuzi organu a jeho aplikace by méla byt vZdy omeze-
na na nezbytné nutnou dobu. MtzZe byt kombinovan
s inhibitory fosfodiesterazy III (PDEI-III) nebo levo-
simendanem ke korekci systémového krevniho tlaku
pri prukazu zvySeného srde¢niho vydeje.

Inhibitory fosfodiesterazy III zabranuji odbourava-
ni cAMP s naslednym zvySenim jeho koncentrace.

180 Spinar J, Malek I. Lééba akutniho srdeéniho selhani

V klinické praxi jsou pouZivany dva predstavitelé této
lékové skupiny milrinon a enoximon.?® Oba maiji
vyznamny inotropni, lusitropni a periferni vazodilatac-
ni ti¢inek vedouci ke zvySeni tepového objemu a srde¢-
niho vydeje a soucasné ke sniZeni plnicich tlakt, tlakt
v plicnim i systémovém recisti. Jejich plny tcinek je
zachovan i u nemocnych lé¢enych betablokatory.(19:24
Standardni davkovani milrinonu je podéani bolusu
25 pg/kg béhem 10-25 minut s naslednou kontinual-
ni infuzi 0,375-0,75 nug/kg/min.

PDEI-III jsou indikovany v pripadé priikazu perifer-
ni hypoperfuze, kterd je refrakterni na vazodilatac-
ni a diuretickou 1é¢bu a neni pritomna hypotenze. Ve
vyjime¢nych pripadech, kdy nasazeni PDEI-III ve-
de k prakaznému zvySeni srde¢niho vydeje a zarovern
k poklesu systémového tlaku, 1ze toto korigovat maly-
mi davkami noradrenalinu po nezbytné€ nutnou dobu.

Srde¢ni glykosidy inhibuji myokardidlni Na/K
ATP-azu a druhotné tak vedou ke zvySeni nitrobu-
nééného vapniku. U ASS produkuji srde¢ni glykosi-
dy slaby inotropni u¢inek i redukci plnicich tlakii.®®
Pfi kombinaci ASS a fibrilace sini s rychlou komo-
rovou odpovédi je digoxin doporucovan tehdy, nedo-
chézi-li ke kontraindikaci.

Levosimendan

Levosimendan je prvni z nové tridy 1ékua tzv. ,kal-
ciovych senzitizéri“, s duadlnim mechanismem uc¢in-
ku: zvySeni citlivosti myocytarnich kontraktilnich
proteinti, zejména troponinu C, k intracelularnim
vapnikovym ionttim je odpovédné za pozitivné ino-
tropni uc¢inek a stimulace otevieni adenozin trifosfat
senzitivnich draslikovych kandali je odpovédné za
periferni vazodilataci.®® Pozitivné inotropni té¢inek je
nezavisly na cAMP a 1lék nezvySuje absolutni kon-
centraci intracelularniho vapniku. Tim je vyznamneé
eliminovan proarytmicky uc¢inek a apoptéza kar-
diomyocytti. Popsany mechanismus u¢inku zvySuje
kontraktilitu bez ovlivnéni diastolické relaxace a bez
zvySeni myokardialni spotreby kysliku. To jej zasad-
né odliSuje od vySe uvedenych cAMP dependentnich
pozitivn€ inotropnich lékt. Levosimendan predsta-
vuje latku s pozitivn€ inotropnim a vazodilata¢nim
ucinkem, novéji se hovori i o vyrazném lusitropnim
ucinku, tedy zlepSeni poddajnosti a diastolické funk-
ce levé komory.27-39

Levosimendan byl zkouSen jiZ v péti velkych kli-
nickych studiich (LIDO, RUSSLAN, CASINO, REVIVE
a SURVIVE).?7:31.32) predevSim prvni dvé studie byly
vysoce pozitivni, naopak posledni dvé studie vyvola-
vaji stale rozpaky a diskuse.

Soucasné indikace levosimendanu jsou:

® u akutniho srde¢niho selhani u nemocného
se zndmym chronickym srde¢nim selhdnim
a/nebo dysfunkci levé komory,

e vyhodné je, pokud je nemocny ,predléc¢en”
betablokatory, které nevysazujeme,
muiZzeme ale sniZit davku,

® je indikovan u srde¢niho selhani se sniZenou
systolickou a/nebo diastolickou funkci.

Hlavni kontraindikace levosimendanu jsou:

® u nemocnych s TKs < 100 mm Hg
je tfeba podavat velmi opatrné a bez bolusu,
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® u nemocnych s renalni insuficienci
(kreatinin > 150 umol/]) je tfeba podavat
levosimendan opatrné a redukovat davky.
Bolus levosimendanu podavame tam, kde je bez-
pecny a kde potfebujeme velmi rychly nastup ucinku,
plazmatické koncentrace levosimendanu s bolusem
a bez bolusu se vyrovnaji za dvé hodiny. Bolus u ne-
mocnych s TKs < 100 mm Hg zvySuje riziko zavaz-
nych komplikaci. Bolus podavame v davce 6-12 ug/kg
(pavodné 12-24 ug/kg). Infuze podavame v davce
0,05-0,1 ug/kg/min (ptivodné 0,05-0,2 ug/kg/min) po
dobu 24 hodin aZ nékolik dni. Nejcasté&jsi komplika-
ce jsou arytmie — predevsim fibrilace sini a hypotenze.
Davkovani pozitivné inotropnich latek ukazuje ta-
bulkca II.

NEFARMAKOLOGICKA LEGBA ASS

U nemocného s ASS pii akutnim infarktu myokar-
du (AIM) je 1écbou volby zpruchodnéni véncité tepny.
U AIM s elevacemi ST je tfeba tento vykon provést co
nejrychleji od poc¢atku priznakit. Srdec¢ni selhani neni
kontraindikaci koronarni intervence; v nezbytném pii-
padé se tento vykon provadi pri intubaci a mechanic-
ké ventilaci. U hroziciho kardiogenniho Soku je Zadou-
ci zavedeni intraaortalni balonkové kontrapulsace.
Castym pravodnim jevem ASS jsou poruchy srdec-
niho rytmu, které mohou priibéh onemocnéni zhor-
Sovat (napf. fibrilace sini s nekontrolovanou frekven-
ci komor) nebo primo ohroZovat na Zivoté (komorova
tachykardie). Z antiarytmik je nejCastéji vyuZivan

Tabulka Il
Davkovani pozitivné inotropnich latek

Bolus Rychlost infuze
Dobutamin Ne 2-20 pg/kg (B+)
Dopamin Ne < 3 pug/kg/min: renalni tcinek (3+)

Milrinon 25-75 pg/kg béhem 10-20 min
Enoximon 0,25-0,75 mg/kg
Levosimendan 6-12 pg/kg* béhem 10 minut
Adrenalin 1 mg pri KPCR**

Noradrenalin Ne

3-5 pg/kg/min: inotropni (B+)

> 5 ug/kg/min: (B+); vazopresoricky (o+)
0,375-0,75 pg/kg/min

1,25-7,5 pug/kg/min

0,05-0,2 pg/kg/min

0,05-0,5 pug/kg/min

0,2-1,0 pug/kg/min

*U nemocnych s hypotenzi bez bolusu, ** — davka mtiZe byt opakovana béhem 3-5 minut, § — dopaminergni receptor

Antiagregacni a antikoagula¢ni 1écba

Antiagregacni 1écba u akutniho srde¢niho selhani pri
akutnim koronarnim syndromu se 1idi zasadami 1écby
akutniho koronarniho syndromu.®® Lé¢ba nizkomole-
kularnim heparinem vede k redukci vyskytu trombo-
embolickych komplikaci u akutn€ nemocnych internich
pacientt1.® Nejsou k dispozici Zadné randomizované
studie srovnavajici nefrakcionovany heparin s nizkomo-
lekularnimi hepariny u akutniho srde¢niho selhani.

Antikoagula¢ni terapie je indikovana, dojde-1i k akut-
nimu srdec¢nimu selhani na podkladé plicni embolie,
chlopenni vady nebo je-li pfitomna fibrilace sini.®®

U rady pacientt je srdec¢ni selhani spojeno s poru-
chou funkce jater, kterd muZe vést k hypokoagulac-
nimu stavu. Proto je kontrola koagula¢nich paramet-
ru standardni soucasti laboratorniho vySetreni.

Analgezie a sedace

Morfin je doporucovan nemocnym Vv Kritickém
stavu s akutnim srde¢nim selhanim a téZkou decho-
vou insuficienci. Morfin zptisobuje venodilataci, mir-
nou arteriodilataci a sniZuje tepovou frekvenci;©®% po-
davame ho azZ po zajisténi nemocného venézni linkou
a davka muZe byt opakovana.

ZKklidnéni a relaxace pacienta s akutnim srde¢nim
selhanim je nedilnou soucasti 1écby, predevsim u ne-
mocnych s umeélou plicni ventilaci.

Dalsi 1écba

Podavani jinych 1ékt, predevsim inhibitora ACE,
betablokatorti, antiarytmik a dalsich, je uvedeno v na-
rodnich i evropskych doporucenich.?®
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amiodaron, jsou stanoveny indikace k elektrické kar-
dioverzi/defibrilaci. Pri nezvladatelnych nebo recidi-
vujicich komorovych arytmiich je tfeba konzultovat
pracovisté, které ma mozZnosti katetriza¢nich ablaci
a dalsich zptisobt1 nefarmakologické 1é¢by arytmii.

Chirurgické moznosti zahrnuji revaskularizaci
myokardu, korekci anatomickych poruch a nahradu
¢i plastiku srde¢nich chlopni.®? Vyjimeéné je nutno
pristoupit k chirurgické revaskularizaci i u pacienta
s téZkym srde¢nim selhdnim u AIM. Konecny typ re-
Seni urcuje spoluprace kardiologa a kardiochirurga.

U nemocnych, u nichz trva téZké srdecni selha-
ni i po vy€erpani vSech ostatnich moznosti 1é¢by, pfi-
chazi v tivahu zavedeni mechanické podpory srdce.
Tato problematika bude predbétem samostatné-
ho sdéleni.
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