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Akutni srdec¢ni selhani je zavaznym celosvétovym socioekonomickym problémem. Tento syndrom je charakterizovan heterogenitou
v klinickém obraze, patofyziologii a prognéze. Hlavnimi skupinami lék pouzivanych v Ié¢bé pacienti s akutnim srde¢nim selhanim patfi
diuretika, vazodilatacni a pozitivné inotropni latky. Jako potencialné prospésné, i z hlediska mozné redukce mortality, se jevi pouziti
neinvazivni ventilace u pacienti s kardialnim plicnim edémem. Urcita ¢ast pacientl s akutnim srde¢nim selhanim vyzaduje kardiochi-
rurgickou terapii a eventualné indikaci k mechanické srde¢ni podpore.
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Treatment of acute heart failure

Acute heart failure syndromes have emerged as a leading public health problem worldwide. Heterogeneity characterizes this group in terms
of mode of presentation, pathophysiology, and prognosis. The main classes of drugs used in pharmacotherapy are diuretics, vasodilators
and inotropic agents. Noninvasive ventilation appears to be of benefit in the immediate treatment of patients with acute cardiogenic pul-
monary edema and may reduce mortality. Some patients require cardiosurgical treatment or mechanical left ventricle assist device.
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Definice a zakladni klinicka
klasifikace syndromu akutniho
srdecniho selhani

Akutnf srdecni selhdni je velmi heterogenni
klinicky syndrom, ktery charakterizovan srdecnfi
dysfunkci a vznikem novych nebo progresi sym-
ptomU vyzadujicich urgentnf terapii vedouci
k jejich zmirnénf nebo odstranéni (1, 2).

Mezi nejtypictéjsi subjektivné vnimané sym-
ptomy nejcastéji patfi klidova nebo progreduijicf
namahova dusnost, ortopnoe a zhorsené tole-
rance zatéze. Objektivni zndmky akutniho sr-
dec¢niho selhdnf zahrnuji obvykle plicni kongesci
s typickym poslechovym nélezem a zvysenou
napln krénich Zil, v pokrocilych stadiich zejména
u pacientd s globalnim srde¢nim selhdnim je
piitomen i hepatojugularni reflux, ascites a peri-
ferni otoky.

Tyto pfiznaky jsou primarné zplsobeny
jednak porusenou systolickou srdecni funk-
cf levé komory srde¢ni vedouci k snizenf sr-
dec¢niho vydeje a snizené perfuzi perifernich

organd. Druhym mechanizmem vedoucim
k symptomatickému srde¢nimu selhanf je
zvyseni plnicich tlakd levé komory srde¢nf
pfi jeji diastolické dysfunkci vedouci k plicnf
kongesci. Uvedené mechanizmy se mohou
vzdjemné kombinovat a vést v pokrocilych
stadiich onemocnéni ke vzniku postkapi-
[arni plicni hypertenze se vsemi typickymi
dUsledky (periferni otoky, hepatomegalie,
ascites, zvysend naplf krenich Zil atd)). Casto
jsou u pacientl s akutnim srde¢nim selhanim
patrny vyvoldvajici pficiny, mezi které zejmé-
na patff akutnf koronarni syndrom, arterial-
ni hypertenze, pfitomnost hemodynamicky
vyznamné chlopenni vady. Na manifestaci
akutniho srde¢niho selhdni se podileji také
¢etné nekardidlni onemocneéni a stavy vedouci
k vyvoldni symptom srde¢niho selhanf u jinak
kardialné predisponovaného jedince (akutnf
objemové pfetizeni obéhu, hypertenzni krize,
sepse, febrilie, neadekvatné zvysend fyzicka
ndmaha, tézkd anémie a jiné).

Tabulka 1. Klinicka klasifikace syndromu akutniho srde¢niho selhani
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Zakladni klinicka klasifikace jednotlivych
forem srdec¢niho selhani podle soucasnych do-
porucenive zjiednodusené podobé je uvedena
v tabulce 1 (5).

Z praktického hlediska se zdé byt uzite¢né
spise pacienty s akutnim srde¢nim selhanim,
s ohledem na nasledujici diagnosticko-terapeu-
ticky postup, délit jiz pfi vstupnim vysetfeni na tfi
zakladni skupiny (1, 2):

1. Akutni dekompenzace preexitujiciho chro-
nického srdecniho selhdni se zachovalou
nebo snizenou systolickou funkci levé ko-
mory (cca 70% piijm).

2. Novévzniklé akutni srde¢ni selhdni napt. pfi
emergentni hypertenzni krizi, v ddsledku
probihajiciho onemocnéni myokardu levé
komory srdecni (akutni srde¢nfi infarkt),
pfi pritomnosti mechanické komplikace
srde¢niho infarktu nebo akutnilevostranné
chlopennivady atd., které jsou potencialné
kauzalné fesitelné kauzalnf1écbou (cca 25 %
pHjma).

Srdecni vydej PCI:I‘\,I::e:ICi:ni Diuréza Organova perfuze Krevni tlak
Akutni dekomp. srdecniho selhani T - norma ™ 4 - norma 4 —norma Norma
Hypertenzni krize se selhanim Norma ™ Norma — T Norma ™~
Plicni edém 4 —norma " Norma 4 -norma Normaaz T
Kardiogenni $ok Wi mr W W W
Srdecni selhani s vysokym vydejem ™ T Norma 4 —norma Norma nebo T
Pravostranné srdecni selhani { —norma 0 4 —norma 4 — norma Norma
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m Hlavni téma

3. Pokrocilé a refrakterni formy srdecniho selhdni
stéZkou systolickou dysfunkci (cca 5% pFjmd)
vyzadujicich velmi agresivn{ lécbu kombinujici
intravendzni pozitivné inotropni léky, diuretika
a organovou podporu. Nezfidka jsou tito paci-
enti kandidaty nefarmakologické lécby.

Epidemiologie a prognéza
akutniho srde¢niho selhani

V souvislosti se starnutim populace, neustale
se rozvijejicimi metodami revaskularizace akut-
nich a chronickych forem ischemické choroby
srdecnf a prevencf vyskytu nahle srde¢ni smrti
je vyskyt akutniho srde¢niho selhdnf na vze-
stupu a predstavuje zavazny socioekonomicky
problém. Incidence akutnich forem srde¢niho
selhdnf je pouze odhadovéna s vysledkd re-
gistrd, nicméné ve Spojenych statech americ-
kych se prakticky pfiblizuje vyskytu akutniho
srdecniho infarktu (tedy cca 1 milion/1 rok).
Hospitaliza¢ni mortalita akutniho srde¢niho
selhanfi se v zavislosti na zavaznosti stavu a dal-
sich prognostickych faktorech pohybuje okolo
4-29% (u plicnfho edému 12%, u kardiogenniho
soku a pfi mechanickych komplikacich akutniho
srdec¢niho infarktu pres 50%). Posthospitalizacnf
mortalita je stéle relativné velmi vysokd a do-
sahuje 20-30% v 6. mésici po propusténi z ne-
mocnice. Zhruba polovina pacientl po epizodé
akutniho srde¢niho selhani je rehospitalizovana
do 1roku (1,2, 3,4,5).

Etiologie a vyvolavajici pri¢iny
Hlavnim etiologickym faktorem akutniho
srde¢niho selhani je ischemickéd choroba srde¢ni
(s nebo bez akutniho koronarniho syndromu)
a nejcastéjsi formou manifestace onemocnénti
je akutni dekompenzace chronického srdecni-
ho selhani. Ostatni pficiny (@kutné vzniklé levo-
stranné chlopenni vady, akutni myokarditida,
emergentni hypertenzni krize, srde¢nf arytmie,
srdecni tamponada atd.) jsou vzacnéjsi. Dllezité
je patrania odstranénti tzv. vyvoldvajicich a zhor-
Sujicich faktord akutniho srde¢niho selhani, mezi
které se fadi naptiklad Spatné korigovana hyper-
tenze, anemie, recentni objemové pretizeni obé-
hu, Spatna kompliance pacienta, sepse, zatizeni
pacienta velkym operac¢nim vykonem a dalsi.

Zakladni lééebné modality
syndromu akutniho srde¢niho
selhani

Z3kladni cile lécby akutniho srdecniho se-
Ihani jsou odstranéni pro pacienta nepfijemnych
symptomU onemocnéni, snaha o normalizaci
hemodynamiky lécbou primarnf pficiny a eli-

minaci spoustécich faktorl srde¢niho selhant,
prevence organové dysfunkce a zvraceni ne-
pfiznivé progndzy onemocneni.

Pacienti s akutnim srde¢nim selhdnim by
méli byt udrzovéani v normoglykemii i za cenu
podavaniintravendzniho inzulinu za pravidelnych
kontrol krevniho cukru. Cilové hodnoty glykemie
se pohybujf v rozmezi 4,5-6 mmol/1. Je prokdzano,
7e udrzovani téchto hodnot a tésnd kompenzace
diabetu jsou spojeny se zlepsenim progndzy paci-
entd se syndromem akutniho srde¢niho selhant.
(6,7) Déle je nutné korigovat anemii s cilovou hod-
notou hemoglobinu v krevnim obraze minimalne
nad 1009/I (5, 8). Infekci a eventuelni sepsi jako vy-
voldvajicf piiciny srde¢niho selhani lé¢ime nejprve
empirickou nésledné cilenou antibiotickou terapif
podle vysledku mikrobiologickych vysetreni ordi-
novanych podle klinického stavu pacienta (5, 8).
Vzdy je nutné peclivé zvdzeni kauzdlini lécby prici-
ny akutniho srde¢niho selhdni (revaskularizace, ur-
gentnindhrada srdecni chlopné, kardiochirurgicka
korekce mechanické pficiny akutniho srde¢niho
selhani, perikardidlni evakua¢ni punkce atd.), ze-
jména u hemodynamicky nestabilnich pacient.
V pfipadé rendlniho selhdni a hyperhydratace,
které nelze fesit konzervativné nezbyva nez indi-
kovat hemoeliminacni metody s ultrafiltraci. Vzdy
je nutné zajistit adekvatni oxygenaci pacienta po-
uzitim kyslikové masky, neinvazivni ventilace nebo
v krajnim pfipadé intubaci pacienta a napojenim
na umélou plicni ventilaci. U zavaznéjsich forem
je samoziejmosti (alespor do hemodynamické
stabilizace pacienta) monitorace vitalnich funkcf,
EKG, diurézy, télesné hmotnosti bilance tekutin
v Uvodu hospitalizace na jednotkéach intenzivni
péce (5,8, 1).

Farmakologicka lé¢ba

Diuretika

Objemové pretizeni spojené s retenci zejmé-
na sodiku vede zpravidla k plicni kongesci a peri-
fernim otokdim. Z tohoto divodu jsou diuretika
indikovéna jako terapie sméfujici k odstranénf
symptom vyvolanych plicni respektive periferni
kongesci. Mezi jejich farmakodynamické ucinky
patii kromé saluretického a tedy diuretického
efektu s redukci plazmy a extravaskularni tekuti-
ny také periferni venodilatace vedouci ke snizenf
preloadu selhavajici komory (5, 8).

Rutinné se v klidné praxi pouzivé furosemid
jako typicky reprezentant klickovych diuretik.
Jeho Uvodni dévka se fidi predchozi chronic-
kou terapif a eventualné predpokladanou re-
zistenci na jeho podani. Zpravidla u pacientl
s plicnim edémem bez predchozi medikace
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furosemidem a preexistujici rendlni insuficience
postacuje Uvodni podéani 40 mg furosemidu
intravenozné s dalsi dédvkou podle diuretické
odezvy pacienta s jeho symptom. U pacientl
se symptomy zavazné retence tekutin je mozné
zvolit misto bolusového podanf aplikaci konti-
nualnfintravenozni. Primérna davka furosemi-
du se pohybuje v rozmezi 2,5-20 mg/hodinu
a tento zpUsob aplikace je pravdépodobné
efektivnéjsi a je spojeny s nizsim vyskytem ne-
zadoucich ucinkd. Neadekvétné vysoké davky
diuretik vedou z klinického hlediska k nezadou-
cf aktivaci neurohumoralnich mechanizm,
které se spolupodileji na zprostredkovani ne-
pfiznivé progndzy pacientl se srde¢nim se-
Ihanim. Dalsim krokem ke zvysenf diuretické
odpovédije princip tzv. postupné blokady ne-
fronu s nasazenim hydrochlorothiazidu nebo
metabolicky aktivniho analogu antagonisty
aldosteronovych receptord (kanreondt), ktery
|ze poddavat intravendzné. Vazodilata¢né a diu-
reticky pusobici synteticky analog mozkového
natriuretického peptidu (BNP) nesiritid neni
v Evropé schvéleny k pouziti. Jako poslednf
moznost odstranéni nezddouci tekutinové re-
tence zejména u pacientd s akutnim rendlnim
selhdnim je pouziti hemoeliminacnich metod
s ultrdfiltraci.

Opiaty a jejich syntetickd analoga

Farmakologické sedace a mirna periferni
vazodilatace jsou velmi U¢innymi efekty lécby
opidty a jejich syntetickymi analogy zejména
u pacientd s plicnim edémem a tézkou decho-
vou tisnf. Jako Uvodni davku této skupiny lékd
Ize zvolit napfiklad morfin 1% 1 ml intravendzné.
Podle Urovné sedace a subjektivnich symptomd
|ze dalsi dévku opakovat (5, 8).

Vazodilata¢ni latky

K zkladnich kamentm terapie akutniho sr-
dec¢niho selhanf zejména u pacientd s akutnim
levostrannym srde¢nim selhanim a konkomitu-
jicf arteridIni hypertenzf patfi vazodilata¢ni latky.
Jejich zakladnim hemodynamickym efektem je
venodilatace spojend s naslednym snizenim pre-
loadu selhdvajici komory a zvysenim srde¢niho
vydeje u pacienta s komorou s preexistujici sy-
stolickou dysfunkci. Mezi dalsi farmakodynamic-
ké Ucinky patff arteridInf vazodilatace vedouci
ke snizeni systémového tlaku a afterloadu levé
komory. V- mensi mife se uplatnuje koronarni
arteriodilata¢ni efekt, pficemz se ale spekuluje
o0 mozném koronarnim steal fenoménu zejména
pfi pouZiti vysokych davek nitroprusidu vedou-
cich k systémové hypotenzi.



Typickymia nejcastéji pouzfvanymi zastupci
této skupiny 1€kl jsou nitroglycerin a isosor-
biddinitrdt, které jsou aplikovany intravenéz-
né. Doporucené davky jsou u obou preparatd
podobné a pohybuji se v rozmezi 1-10mg/
hod. zejména v zavislosti na systémovém tla-
ku. Mezi hlavni nezaddoucf Ucinky patii bolesti
hlavy a hypotenze. Jako potencidlné limituji-
cf faktory pouziti téchto lékd se jevi aktivace
neurohumorélnich mechanizm a dale ¢asoveé
omezeny efekt v dlsledku tachyfylaxe (zpravidla
nastupujici do 24 hodin od zacatku kontinudlnf
aplikace). V pfipadé nutnosti navozeni velmi
rychlého a snadno titrovatelného efektu lze
pouZzit nitroprusid sodny napfiklad u pacientd
s emergentni hypertenzni krizi (tézké akutni
levostranné selhdni, akutni aortalni disekce).
Limitaci pouZiti nitroprussidu je nutnost inva-
zivni monitorace arteridlniho tlaku (vzhledem
k rychlému a mohutnému efektu), dale vzniku
potencialné toxickych metabolitd, navozeni neu-
rohumordini aktivace s tachykardii a aktivacf
sympatiku a moznosti vzniku korondrniho steal
fenoménu. Lécba nitroprussidem se zpravidla
zahajuje davkou 0,3 ug/kg/min. s dalsf titracf
do navozeni poZzadovaného ucinku (5, 8).

Vyjimecné Ize pouzit napriklad u akutniho
srdecniho selhanf se Spatné korigovanou arteri-
alni hypertenzi intravenézné podavany inhibitor
angiotenzin konvertujiciho enzymu (enalapril).

Pozitivné inotropni [éky

Ackoliv se soucasné lécebné strategie rliz-
nych kardidlnich onemocnéni opiraji o evidenci
zalozenou na vysledku fady randomizovanych
studif a jejich metaanalyz, tak terapie akutniho
srdecniho selhani zGstava nadéle do zna¢né mi-
ry empiricka. Je to dédno jednak malym mnoz-
stvim studif, které na tomto poli byly provede-
ny, dale spise negativnimi vysledky, které tyto
studie prinesly. Prvnim a do zna¢né miry pro
pacienta zasadnim cflem Ié¢by je odstranénf
symptomU srde¢niho selhdnf spojenych s akut-
nim zvysenim plinicich tlakd komor a snizenim
srde¢niho vydeje. PfestoZe oba tyto parametry
mohou byt poddnim pozitivné inotropnich
Iékl priznivé ovlivnény, tak jejich benefit pro
pacienta zUstava velmi otazny. Tento fakt po-
tvrzuji vysledky fady studif, které byly na tomto
poli provedeny, podle kterych pouziti latek
této skupiny vede k proarytmogennimu efek-
tu (levosimendan???, agonisté beta-receptor
sympatiku, inhibitory fosfodiesterazy), tachy-
kardii, zvysené spotfebé kysliku v myokardu,
tachyfylaxi a neurohumoralinf aktivaci. V ko-
nec¢ném dusledku tyto nezddouci efekty vedou

v porovnani s placebem ke zvyseni mortality
(milrinon, enoximon, xamoterol, dobutamin).
Dosud neméme k dispozici zddnou randomizo-
vanou studii, kterd by u jasné definované skupi-
ny pacientd s akutnim srdecnim selhanim pro-
kédzala pfiznivy vliv pozitivné inotropnich Iékd
na mortalitu. Proto by tento typ lécby mél byt
vyhrazen pouze pro mensi ¢ast zejména hemo-
dynamicky kompromitovanych pacientl bez
adekvatni klinické odpovédi na léky prvnivolby
(intravendzni vazodilatacni terapie a diuretika),
se systolickou dysfunkci levé komory a syndro-
mem nizkého srdec¢niho vydeje. Je evidentni,
7e zejména u pacientd v kardiogennim soku
s hypotenzi, orgdnovou hypoperfuzi pouziti
vazodilata¢nich latek by vedlo ke zhroucent
obéhu. U této skupiny se vetsinou pozitivné
inotropni Ié¢bé v kombinaci s vazopresorem
a v urcitych pfipadech s mechanickou pod-
porou obéhu nevyhneme. Zaroven je nutné
zvéazeni odstranéni potencialné reverzibilnich
pricin akutniho srde¢niho selhant.

Zakladnim lékem ze skupiny prevazné po-
zitivné inotropné pulsobicich sympatomimetik
je dobutamin. Podava se infuzni pumpou ne-
bo injektomatem (500 mg dobutaminu v 50 ml
fyziologického roztoku) v presné definované
ddvce (zpravidla 2,5-10 ug/kg/min.) v zavislos-
ti na srdecni frekvenci, arteridInim tlaku, vlivu
na hemodynamiku, srde¢ni vydej a symptomy
pacienta. V pffpadé nutnosti zvyseni krevniho
tlaku z dGvodu zvyseni orgdnové perfuze je
nutné pouziti jiného sympatomimetika s pfe-
vazujicim vazopresorickym efektem noradre-
nalinu. Jeho typické davkovani je 5mg v 50 ml
fyziologického roztoku a rychlost infuze se fidi
arterialnim tlakem. Nutnostf je intraarteriaini mo-
nitorace krevniho tlaku s cilem dosazenf stied-
niho arteridIniho tlaku 70-90 mmHg. Poslednim
v klinické praxi vyuzivanym sympatomimetikem
je dopamin, ktery Ize v nizkych davkach v rozme-
zf 2-5ug/kg/min pouzit ke stimulaci orgdnové
perfuze a indukci diurézy. Ve vyssich davkach
(vyjimec¢né do 50 ug/kg/min.) ma efekt pozitivné
inotropni a vazopresoricky.

Dalsi skupinou vyuzivajici cyklicky adenozin-
monosfat jako medidtor pozitivné inotropniho
Ucinku jsou inhibitory fosfodiesterazy. Jejich vy-
uziti v klinické praxi je spiSe raritni a je limitovano
nepfiznivymi vysledky studif z hlediska zvysent
mortality pfi jejich pouziti zejména u pacientd
ischemickou kardiomyopatif a akutnim srdec-
nim selhdnim. Dostupnym lékem této skupiny
je milrinon, ktery Ize pouZit jako most k dalsf
nefarmakologické terapii srde¢niho selhani spise
u pacientt s idiopatickou dilata¢nf kardiomyopa-
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tif a refrakternim srde¢nim selhanim s nutnostf
delsiho pouZiti pozitivné inotropni terapie.

Posledni klinicky vyuZivanou skupinou v této
indikaci jsou tzv. vapnikové senzitizéry (levosi-
mendan), které prostfednictvim zvyseni afinity
troponinu C k intracelularnimu kalciu vedou
ke zlepSenfinterakce mezi aktinem a myozinem
v myokardu, nasledné ke zvyseni kontraktility
myokardu a srde¢niho vydeje bez vyraznéjsiho
zvyseni spotieby kysliku v myokardu v porov-
néni s dobutaminem. Dalsi efekt, ktery je zpro-
stfedkovan kalium senzitivni ATP-azou v hladké
svaloviné cévni stény je periferni vazodilatace.
Pocatecni nadsenf z této lékové skupiny bylo
dano vysledky pilotnich projektd (studie LIDO,
RUSSLAN, CASINO), které prokézaly lepsi efekt
levosimendanu v porovnani s dobutaminem
respektive placebem ve zvyseni srdecniho vyde-
je, snizenf plnicich tlakd levé komory a dokonce
naznacovaly prognosticky benefit z [é¢by levosi-
mendanem. Zejména ptiznivy vliv na mortalitu
po podani levosimendanu se v dalsich rozsah-
lejsich studiich (REVIVE, SURVIVE) bohuzel nepo-
tvrdil. Presto Ize pouZit levosimendan u pacient
s akutni dekompenzaci chronického srde¢niho
selhani, syndromem nizkého srde¢nfho vydeje
zejména predlécnych betablokdtorem, zpravidla
v kontinudIni infuzf 0,1 pg/kg/min. v celkovém
trvanilécby okolo 24 hodin. Dévku Ize uzpisobit
podle klinického efektu a systémového tlaku,
v pffpadé nutnosti navozenfi rychlého efektu
|ze pouzit Uvodni bolus 10-24 ug/kg podany
béhem 10 minut (5, 8, 9).

Nefarmakologicka lécba

Lécba reverzibilnich
kauzélnich pfi¢in srde¢niho selhani
Jednd se o zdsadni krok v managementu
pacientl s akutnim srde¢nim selhdnim. V pri-
padé podezieni na akutni korondrni syndrom
je po podani Gvodni terapie zahrnujici zékladnf
lécbu srdec¢ni selhanf (vazodilata¢nf a diuretic-
ka terapie) podén intravendzni bolus heparinu
podle hmotnosti, 500 mg kyseliny acetylsalicy-
lové, perordlné davka klopidogrelu 300-600 mg
a nasledné podle dalsich okolnosti je pacient
transferovan k provedeni akutni koronarografie
a dalsi revaskularizaci. Podezfenf na mechanickou
komplikaci akutniho srdecniho infarktu by mélo
byt okamzité potvrzeno zobrazovaci metodou.
Optimalné Ize pouzit bedside echokardiografii
vcetné jicnového vysetieni v analgosedadi, jako
alternativu Ize pouZit invazivni vysetienf pravo-
strannou katetrizaci eventuelné s provedenim
odbérli na oxymetrii z jednotlivych srde¢nich



oddild k vyloucenti levo-pravého intrakardidiniho
zkratu. Vétsinou u této skupiny pacientt je nutna
orotrachedlni intubace a napojeni na umélou
plicniventilaci s relativné vyssimi hodnotami PEEP
(pozitivni endexpiracni pretlak). Zpravidla je také
zavedena intraaortalnf balonkovd kontrapulzace
a je nutny transfer ke kardiochirurgickému fesent.
V piipadé akutné vzniklé levostranné chlopenni
vady (napfiklad v dtsledku destrukce chlopné in-
fekéniendokarditidou) je nutnd agresivni antibio-
tickd Ié¢ba a zvazeni indikace k provedeni nahra-
dy chlopné. Vyjimecné napfiklad u fulminantné
probihajici myokarditidy s kardiogennim Sokem
je mozné napojeni pacienta na mechanickou
srdecni podporu.

Neinvazivni ventilace
a uméla plicni ventilace

Zejména u pacientd s kardidlnim plicnim
edémem se jevi pouZiti neinvazivni ventilace
(NIV) jako velmi prospésné. Existuje fada pra-
ci, které prokazuji pfiznivy vliv NIV na snizenf
nutnostf intubace, zkrdceni doby hospitalizace
a zlepseni preziti u selektovanych subpopulaci
pacientd (12, 13). Misto klasické intubacni kanyly
je medidtorem pfenosu respiracnich plyn me-
zi ventildtorem a pacientem specidlni utésnéna
obli¢ejovd maska ur¢end pro tento typ venti-
lace. Vétsinou se vyuzivé stejny typ ventilatoru
jako u umeélé plicni ventilace, ale v nastavenf
NIV s pouzitim ventilacnich rezimd CPAP (con-
tinuous positive airway pressure) nebo BiPAP
(biphasic positive airway pressure). Tento typ
ventilace se jevi jako vhodny k preklenuti akutni
faze plicniho edému do doby nez jsou efektni
intravendzné podané léky (furosemid, nitrat,
opidt). NIV je vhodna zejména pro pacienty
s plicnim edémem a konkomitujicim akutnim
hypoxemickym respira¢nim selhdnim, pouzitf
u hyperkapnického respira¢niho selhdnf vyza-
duje opatrnost a zvysenou frekvenci kontroly
arteridlnich krevnich plynd. NIV nelze pouzit
u nespolupracujicich pacientl, v bezvédomi
se zastavou dechu a obéhu, nebo u excesiv-
né zvracejicich nemocnych s rizikem aspirace.
U plicntho edému Ize pouzit NIV napriklad
ve ventila¢nim rezimu CPAP s Gvodnim nasta-
venim ASB (assisted spontaneous breathing)
20cmH,O, PEEP 8cmH,0O a s inspiracni frakcf
kysliku 1009%. Nasledné nastavenf ventila¢nich
parametrd se fidf klinickym stavem, stavem
plicni kongesce, saturaci kysliku v krvi (cilem
je dosazeni alespon prijatelné oxygenace nad
90 %) a také toleranci NIV pacientem. U vétsiny
pacientl zahy po odeznénf plicniho edému
a zlepSeni stavu po nékolika hodindch NIV

ukoncujeme a aplikujeme kyslik standardnf
obli¢ejovou maskou (10).

Uméld plicni ventilace (UPV) zejména s téz-
kymi formami srdec¢niho selhdni predstavuje
v urcitych situacich nevyhnutou lé¢ebnou me-
todu zajistujici adekvatni orgdnovou oxygenaci
vcetné moznosti uloZenf pacienta do horizontal-
ni polohy k provedenf selektivni koronarografie
s revaskularizaci. Jejim cilem je také sniZzeni spo-
treby kysliku pfi dechové praci a pouziti vyssich
hodnot PEEP snizuje preload komor a predsta-
vuje tak vyznamny zpUsob obéhové podpory.
U pacienta na UPV je nutna adekvatni analgo-
sedace a kontinualnf monitorace arteridlniho
krevniho tlaku, centréiniho Zilnfho tlaku, saturace
kysliku, kapnometrie a pravidelné kontroly arte-
ridlnich krevnich plyn( s Upravou ventilacnich
parametrl UPV. Déle je nutna pravidelna inten-
zivni péce o dychaci cesty. Je dUleZité indikovat
UPV ¢asné a rozvazné s ohledem na zévaznost
srde¢niho postizeni (10).

Hemoeliminacni metody

Akutni srde¢ni selhdnf nenf orgdnové limi-
tovanym onemocnénim, ale zpravidla tento
syndrom postihuje vSechny vitdlné duleZité
orgdny. Nejmarkantnéji jsou postizeny primar-
né nebo sekundérné ledviny, proto se ¢asto ho-
vori o tzv. kardio-renadlnim syndromu. Déle jsou
pacienti s ischemickou kardiomyopatii Ié¢enf
kalium-retencnimi léky a jsou ¢asto postizenf
diabetem a arteridInf hypertenzi s nefropatii.
Hemoelimina¢ni metodu vyuzijeme u paci-
entl s akutnim srde¢nim selhdnim vétsinou
v pfipadé hyperhydratace a oligo-anurie refrak-
terni na maximalizovanou diuretickou é¢bu.
Dalsimi indikacemi jsou vétSinou metabolické
ddvody a jejich vzdjemna kombinace (uremie
>35mmol/l, kreatinin > 500 umol/I, refrakternf
hyperkalemie > 6,5 mmol/I, tézkd metabolicka
acidéza < 7,1). U hemodynamicky nestabilnich
nemocnych preferujeme jednoznac¢né konti-
nualni metodu, vyjimecné u pacientl s nor-
motenzi Ize pouZit intermitentni hemodialyzu
s ultrafiltraci (5, 8).

Docasna biventrikularni
kardiostimulace, intraaortalni
balonkova kontrapulzace, mechanické
srde¢ni podpory a transplantace srdce
Uvedené nepfimé podpory obéhu a me-
chanické srde¢ni ndhrady Ize pouzit v pfipadé
refrakternfho srdec¢niho selhanf jako mosty k zo-
taveni zonemocnéni nebo v krajnim pfipadé
k srde¢nf transplantaci nebo jiné kardiochirur-
gické operaci u vhodnych jedincl s akutnim

srdecnim selhdnfm. Jejich popis vsak pfesahuje
ramec tohoto sdélenf (5, 8, 11).

Zaveér

Je nutné si uvédomit, ze akutni srde¢nf
selhani neni samostatnd nozologicka jed-
notka, ale z diagnostického, terapeutického
a prognostického hlediska velmi heterogen-
ni klinicky syndrom. Lé¢ba pacientd s akut-
nim srde¢nim selhdnim vyzaduje intenzivni
a komplexni pfistup v diagnostice a nasledném
rozhodnuti o adekvatni terapii tak, aby byla
zvracena velmi nepfizniva progndza nositell
tohoto onemocneéni.
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