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Souhrn: Akutni srde¢ni selhdni je onemocnéni riizné etiologie s obtiznou lé¢bou a Spatnou prognézou. Pokud neni mozna lécba
kauzalni - revaskularizace, lé¢ba hypertenzni krize, nastupuje lé¢ba symptomaticka, kterd je zaloZena predevdim na intravendzni
[écbé diuretické, vazodilata¢ni a/nebo pozitivné inotropni. Pfes nesporny pokrok této |écby vétsina velkych randomizovanych kli-
nickych studii nikdy neprokazala prospéch z této 1é¢by a nepotvrdila zlepseni prognézy. Proto vétsina doporuceni se opird pouze
o klinickou zku3enost a nahradni cile, jako je pokles BNP ¢i zkrdceni doby hospitalizace. Velkd pozornost je upfena predevsim
k natriuretickym peptidim (nesiritide, ularitide) a k levosimendanu, coz je kalciovy senzitizér s vazodilata¢nim a pozitivné inotrop-
nim Gcéinkem. Ani velké studie s témito léky viak dosud pokles mortality neprokazaly.
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Intravenous treatment of acute heart failure

Summary: Acute heart failure is a disease with various etiologies that is difficult to treat and has a poor prognosis. If causal treat-
ment - revascularization, treatment of a hypertensive crisis - is not possible, symptomatic treatment takes over, based primarily
on intravenous treatment with diuretics, vasodilators and/or positive inotropes. Despite undoubted progress in this form of treat-
ment, large, randomised clinical studies have never proved the success of this treatment or confirmed an improvement in prog-
nosis. For this reason most recommendations are based only on clinical experience and surrogate targets such as a reduction in BNP
or shortening of the hospitalisation period. Great attention is directed in particular to natriuretic peptides (nesiritide, ularitide)
and to levosimendan, which is a calcium sensitizer with a vasodilatory and positive inotropic effect. Nevertheless, even this medi-

cine has not yet been shown to reduce mortality in large studies.
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Uvod

Akutni srde¢ni selhani je Zivot ohro-
Zujici stav, ktery mlze mit nejriiznéjsi
projevy, ma obtiznou lécbu a 3$pat-
nou progndzu (graf 1). Z klinického
hlediska rozezndvdme 6 zdkladnich
typt akutniho srdeéniho selhanf
(tab) [25,30,35,36].

Pfi vybéru |écby nam muize byt uzi-
te¢nd Forresterova klasifikace, kterd
je zalozena na klinickych projevech
a hemodynamickych parametrech
(schéma) [25,33].

Praktickou modifikacf je klasifikace
podle do 4 skupin [27]:

* skupina 1: teply a suchy - fyziolo-
gicky nélez

e skupina 2: teply a mokry - plicni
edém

¢ skupina 3: studeny a suchy - hypo-
volemicky Sok
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¢ skupina 4: studeny a mokry - kar-

diogennf Sok

Je zcela pochopitelné, Ze jiny bude
pfistup k nemocnému v plicnim edému
nez k nemocnému v hypovolemickém
Soku, proto nejde udélat obecné za-
sady intravendzni [écby, ale musime
postupovat podle jednotlivych typ(,
pric¢in a projevll akutniho srde¢niho
selhdni [33].

Diuretika

Diuretika jsou v lécbé akutniho sr-
dec¢niho selhdni pouzivana zcela béz-
né, prestoZe nejsou k dispozici Zddné
vétsi randomizované studie o jejich
vlivu na symptomatologii i progndzu.
Podle klinickych zkusenosti vak do-
chézi u vétdiny pripadl po podanf

diuretik ke zmirnéni obtiz a k dstupu
znamek méstnani [28].

Diuretika jsou indikovana u pacient(i
s akutnim srde¢nim selhdnim, ktef
maji zndmky retence tekutin, at uz ve
formé méstndni na plicich (levostranné
srdec¢nfi selhdni) nebo otoky ve velkém
obéhu (pravostranné srde¢ni selhani)
[2].

Objemové pretizeni je u akutniho
srdecniho selhadni ¢asté. Diuretika zvy-
Suji exkreci vody i mineral(i v renalnich
tubulech. Tim se zvySuje objem moci
a sniZzuje se objem plazmy a extrace-
luldrni tekutiny i celkové mnozstvi vody
a sodiku v organizmu. Velmi dilezité
jsou v8ak také hemodynamické tcin
klickovych diuretik. Po podanf furose-
midu dochazi k vazodilataci v Zilnim
recisti, klesaji plnici tlaky pravé i levé
srdecni komory a snizuje se méstnanf{
v periferii i v malém obéhu. Dochdazi
i ke snizenf plicni cévnf rezistence.
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Graf 1. Prognoza nemocnych s akutnim srde¢nim selhdanim.

Tab. Klasifikace akutniho srdeéniho selhani.

1. Akutni dekompenzace srde¢niho selhani (nové vzniklé, nebo nasedajici na chro-
nické srdecni selhanf), nespliujici kritéria kardiogeniho 3oku, plicniho edému ¢i

hypertenzni krize.

2. Hypertenzni krize se srde¢nim selhanim - klinické projevy srde¢niho selhani jsou
nasledkem hypertenzni reakce, systolickd funkce srde¢ni muize byt normalni, nebo
jen mirné snizena, je klinicky a RTG obraz plicniho edému.

3. Plicni edém (potvrzeny na RTG snimku srdce a plic) - tézka dusnost, chripky,

saturace < 90 %.

4. Kardiogenni $ok - projevuje se zdvaznou hypoperfuzi tkdni z dtivodt nizkého minu-
tového vydeje a krevniho tlaku. Systolicky krevni tlak < 90 mm Hg, nebo pokles stied-
niho krevniho tlaku o > 30 mm Hg u hypertonikd a snizena diuréza < 0,5 ml/kg/hod.
Tepova frekvence > 60/min, vétsinou tachykardie > 100/min. Znamky poskozeni
cilovych organt.

5. Srde¢ni selhani s vysokym vydejem - specidlni situace s teplou periferii, plicni
kongesci a rtiznym krevnim tlakem. Doprovazi tyreotoxikézu, anémie, Pagetovu
nemoc, vyjimec¢né sepsi.

6. Pravostranné srdecni selhdni s nizkym minutovym vydejem, zvySenou naplni kré-
nich Zil, méstndnim v jatrech a hypotenzi.

U vétsiny nemocnych vede diuretic-
ka lécba k rychlé symptomatické dle-
vé, k dstupu dudnosti a otokd. Diure-
tika jsou méné vhodnd u pacient(,
ktef{ jsou dehydratovéni, maji symp-
tomatickou hypotenzi, nebo jsou do-
konce v kardiogennim Soku. Vysoké
davky diuretik u chronického srde¢niho
selhdni mohou negativné ovliviiovat
prognézu navozenim p¥ilisné neuro-
humordlni aktivace a zvySenim rizika

hypokalemie a arytmii. ZlepSeni hemo-
dynamickych parametrd po poddnf
diuretik u akutniho srde¢niho selhdni
muzZe naopak vést ke snizeni nadmérné
neurohumordlni reakce. Pfi aplikaci
vysokych dévek diuretik vak dochdazi
ke zvy3enf rizika reflexni vazokonstrikce
[2,24].

Pro rychly a silny klinicky Gcinek je
v [é¢bé akutniho srde¢niho selhanf pre-
ferovdno intravendzni podani furose-

Intravenézni lé¢ba akutniho srde¢niho selhani

midu. Lécbu je mozno zahajovat jiz
v prednemocni¢ni fazi. U¢innd davka
furosemidu je individudlné variabilni,
ale u pacienta, ktery neuziva dlouho-
dobé diuretika a ma normalni rendlnf
funkce, sta¢i na dvod 20-40 mg. Ne-
mocni s akutni dekompenzaci chronic-
kého srdecniho selhani vyzaduji diky
aktivaci rendlnich kompenzaénich me-
chanizmd obvykle znaéné vy3si ddvky
furosemidu.

Kontinualnf infuze furosemidu v dévce
5-20 mg/hod mutze mit vét3i efekt nez
bolusové podani. Kombinace nizsich
davek rdznych diuretik je ¢asto Gcin-
néjsi a pritom bezpecnéjsi nez vysoké
davky jednoho léku. Vyhodnd je ze-
jména kombinace furosemidu s thia-
zidovymi diuretiky nebo se spirono-
laktonem. Vy33i diureticky efekt s men-
$im vyskytem nezddoucich dcinkd je
mozno dosdhnout p¥i kombinaci diu-
retické |é¢by s nitraty ¢i dopaminem
nebo dobutaminem [5].

Vazodilata¢ni lécba

Vazodilatac¢ni lécba je u vétsiny nemoc-
nych s akutnim srde¢nim selhanim in-
dikovana jako lécba prvni volby. Nej-
Castéji se uzivaji nitraty, u hypertenznf
krize nitroprusid a ve stadiu klinickych
studif jsou natriuretické peptidy.

Nitraty

Nitraty ovliviiuji priznivé projevy plic-
niho méstnani. Charakteristickym he-
modynamickym tcinkem je pokles tlaku
v malém obéhu beze zmény srde¢niho
vydeje. Spotieba kysliku v myokardu
ani riziko poruch rytmu se nezvysuje.
V nizkych dévkdch prevliada dilatace
Zilnf, se zvy8ujici se davkou nitratu do-
chazi k rozsiteni tepen vcetné tepen
korondrnich. U akutniho plicniho
edému se nitraty (isosorbide dinitrate)
ukazaly Gcinnéjsi nez furosemid [5].
Nejcastéjsim vedlej$im dcinkem je bo-
lest hlavy a hypotenze, pfi kontinudl-
nim podavanf je nutné pocitat s roz-
vojem tolerance, zvlasté u vyssich da-
vek. Po 16-24 hod je jiz efekt lécby
vyrazné oslaben.
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Nitrdty je mozné podavat perordlné
nebo inhala¢né, u plicntho edému je
viak nejucinnéjsi aplikace intravendzn.
Doporucéena davka nitroglycerinu je
20-200 pg/kg/min, izosorbit dinitratu
1-10 mg/hod. Titrace davky za kont-
rol krevniho tlaku je nezbytna.

Nitroprusid sodny

Poddnf nitroprusidu sodného (NP) je
indikované predevsim u levostranného
selhdni p¥i hypertenzi. Aplikuje se for-
mou kontinudlni infuze, davka se tit-
ruje od 0,3 pg/kg/min do 5 pg/kg/min.
U akutnich ischemickych syndromd
je NP nevhodny pro riziko steal feno-
ménu, v této indikaci je nutno dat
prednost podavani nitratd.

Natriuretické peptidy

Do klinického zkouseni faze Ill se do-
stal nesiritide a ularitide. Nesiritide je
lidsky B-natriureticky peptid vytvore-
ny rekombinantni technikou. Ulariti-
de byl syntetizovdn z moci. Kromé va-
zodilatace zvysuji vylucovani sodiku
primym Gcinkem v ledvindch a také p¥i-
spiva k blokadé sympatického a RAAS
systému [3].

Nesiritide se poddva v kontinudlnf
infuzi v dévce 0,01 pg/kg/min, nékdy se
zahajuje bolusovym podanim 2 pg/kg.
Pfi nedostate¢ném efektu je mozné
rychlost infuze zvySovat na 0,03 pg/
/kg/min. Pokles krevniho tlaku trva
2-3 hod po ukondéenf infuze.

Nesiritide zatim neni v EU registro-
van a i ve USA je jeho schvéleni FDA
kritizovano, nebot prvni klinické stu-
die jasny dlikaz o prospéchu nesiriti-
du nepfinesly (graf 2) [13,21,37].

Inotropni léky

Jako pozitivné inotropni [éky oznacu-
jeme latky, které zvy3uji srde¢ni vydej
zvétSenim tepového objemu v dlsledku
posileni kontrakce myokardu. Mecha-
nizmem Gcinku nej¢astéji pouzivanych
lék& - dopamin, dobutamin a milri-
non - je zvySeni koncentrace nitrobu-
néénych kalciovych iontd v dlsledku
zvySeni hladin cyklického adenozin-mo-
nofosfatu (cAMP) bud zvysenim jeho

414

Schéma. Klasifikace akutniho srdeéniho selhani podle Forrestera.
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Graf 2. Vysledky studii NSGET, VMAC a PROACTION s nesiritidem.

produkce (agonisté -receptort - do-
pamin, dobutamin), nebo inhibicf je-
ho degradace (inhibitory fosfodieste-
razy Il - milrinon). Vysledkem zvySené
nabidky kalciovych iontd troponinu C
je posilend kontrakce srde¢niho svalu
[14,23].

Indikacf pozitivné inotropnich latek
je ptitomnost periferni hypoperfuze
(systémova hypotenze, snizené re-
nalnf funkce) s nebo bez projevii mést-
nani nebo plicniho edému a nedosta-

te¢nd odpovéd na vazodilata¢nf
a diuretickou lécbu. Jejich aplikace by
méla byt vzdy peclivé zvdZena a po-
uzita pouze k preklenuti kritického
obdobi.

Dopamin

Dopamin plsobi v nizkych davkach
(< 2 pg/kg/min) pouze na periferni do-
paminergni receptory a k takto navo-
zené vazodilataci dochazi predevsim ve
splanchnické a rendlni oblasti. V téch-
to davkdch se pouzivd nejcastéji praveé

Vniti Lék 2007; 53(4): 412-419
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Graf 3. Vysledky studie FIRST s dobutaminem.
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Graf 4. Vysledky studie OPTIME s milrinonem.

ke zlepSeni priatoku krve ledvinami
s cilem zvysit glomeruldrni filtraci,
diurézu a vylucovani sodiku u nemoc-
nych s pocinajici rendlni dysfunkei.
U nemocnych v kritickém stavu bez
srde¢niho selhdnf se v3ak toto v ran-
domizované studii nepotvrdilo [1].

Ve stfednich davkach (2-5 pg/kg/min)
dopamin stimuluje pfimo i nepfimo
B-adrenergni receptory s néslednym
zvySenim  kontraktility myokardu
a srdeéniho vydeje.

Ve vyssich ddvkach (> 5 pg/kg/min)
plsobi dopamin na o-adrenergni re-
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ceptory, coz vede ke zvySenf periferni-
ho cévniho odporu a indikaci téchto
ddvek je pouze systémova hypotenze,
nefesitelna jinym postupem, nebot za-
roveri dochdzi i ke zvysenf plicniho cév-
niho odporu a afterloadu levé komory.

Dobutamin

Dobutamin je latka s pozitivné ino-
tropnim a chronotropnim Gcinkem
s naslednym reflexnim poklesem sym-
patického tonusu, a tim cévniho od-
poru. Efekt je zprostfedkovédn stimu-
laci B;- a B,-receptor(i a je na davce za-
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visly. V nizsich ddvkach prevazuje efekt
mirné arteridlni vazodilatace a zvy3enf{
tepového objemu snizenim afterloadu,
ve vyssich davkdch plsobf vazokon-
strikci a zvySenf{ srdecnf frekvence. Toto
je problém zejména u nemocnych s fi-
brilaci sini, kdy i mensi davky vyznam-
né urychluji komorovou odpovéd.
Zvyseni diurézy je vysledkem zvySené-
ho pratoku v ledvinach jako nasledek
zvySeného srde¢niho vydeje [11,19].

Dobutamin je v soucasné dobé in-
dikovan p¥i znamkach nizkého srdec-
niho vydeje s periferni hypoperfuzi a pti
normdlnich nebo zvysenych plnicich
tlacich srdeénich komor [20]. Pocé-
te¢ni ddvka kontinudlni infuze je ob-
vykle 2-3 pg/kg/min bez tvodniho bo-
lusu. Rychlost infuze je nutné rychle
modifikovat dle reakce na lécbu, ze-
jména ovlivnéni symptomdl, diuretickou
a hemodynamickou odpovéd. Davky
vy88i nez 15-20 pg/kg/min jsou ob-
vykle spojeny s tachykardii, a tim zvy-
Senou spotiebou kysliku myokardem
a doporuduji se pouze u nemocnych
lécenych do té doby betablokdtory
U nemocnych lé¢enych karvedilolem
mohou byt vy33i davky dobutaminu
(5-20 pg/kg/min) spojeny se vzestu-
pem plicni cévni rezistence. Trvani
infuze s dobutaminem nad 48 hod je
spojeno s toleranci a ¢aste¢nou ztra-
tou hemodynamického efektu. Apli-
kace dobutaminu je spojena se zvy3e-
nym vyskytem jak sifiovych, tak ko-
morovych arytmif a peclivd kontrola
normdlnich hladin kalia je nezbytnd.
Velké opatrnosti je nutné zejména u ne-
mocnych s koronarni nemoci, kde ta-
chykardie je neZddouci a muZe vést
k ischémii myokardu a aZ apoptdze
kardiomyocytd.

Retrospektivni metaanalyza studif
s pouzitim dobutaminu u nemoc-
nych s akutnim srde¢nim selhdnim
(ASS) ukdzala, Ze i akutni hemodyna-
mické zlepSen( nep¥inasi dlouhodobé
ovlivnéni mortality a tato l[écba ne-
musi byt bezpe¢na (graf 3). Tyto vy-
sledky potvrdily i analyzy studif z po-
slednf doby [14,32].
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Inhibitory fosfodiesterazy

Mechanizmem Uucinku této skupiny
lékd je inhibice fosfodiesterazy 11, a tim
zabranéni odbourdvani cAMP s na-
slednym zvySenim jeho hladiny. V kli-
nické praxi jsou pouzivany dva pred-
stavitelé téchto inhibitor fosfodieste-
razy Il (PDEI-I) - milrinon a enoxi-
mon. Oba maji vyznamny inotropni,
luzitropni a periferni vazodilatacni
efeke, vedouci ke zvySeni tepového ob-
jemu a srdec¢niho vydeje a soucasné
ke snizeni plnicich tlakd, tlakd v plic-
nim i systémovém recisti [6].

Standardni davkovdni milrinonu je
poddni bolusu 25 pg/kg béhem 10 az
25 min s naslednou kontinudln{ infuzi
0,375-0,75 pg/kg/min. V pfipadé hra-
ni¢ntho systémového tlaku dvodni
bolus nepoddvdme a vzdy pred poda-
nim PDEI-Ill vylouéime hypovolemii.
Jak u milrinonu, tak i enoximonu je vy-
skyt trombocytopenie relativné vzacny
(0,4 %). Nasazeni PDEI-Ill musi byt
peclivé zvdZzeno, nebot studie, hod-
notici rutinni nasazeni milrinonu u ne-
mocnych s dekompenzovanym srde¢-
nim selhdnim a systolickou dysfunkcf,
neprokdzala prospéch tohoto p¥i-
stupu a to zejména pro ischemicky pa-
vod systolické dysfunkee (graf 4) [7].
Nicméné v situaci kritické hypoperfuze
se zndmkami orgdnové dysfunkce je
jejich aplikace ¢asto nezbytnd k pre-
klenutf tohoto kritického stavu.

Vazopresoricka lécba

pFi kardiogennim Soku

Nasazeni téchto [ékd si vynucuje pfi
lécbé ASS pretrvavajicl zdvazna systé-
mova hypotenze spojend se znamka-
mi pokracujici orgdnové hypoperfu-
ze. Vzdy je nutné vyloucit intravasku-
larni hypovolemii. Vazopresory jsou
pouzivany téz pfi kardiopulmocere-
bralni resuscitaci a u viech akutnich
stavll s Zivot ohrozujici systémovou
hypotenzi k pteklenuti tohoto kritic-
kého obdobi. P¥i jejich ¢asto nezbyt-
ném pouziti u kardiogenniho Soku je
nutné si uvédomit, ze pravodni vyso-
kd cévni rezistence je ddle zvySovdna
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Graf 5. Vysledky studie RUSSLAN s levosimendanem.

a vysoky afterload zatézuje selhavajici
srdce a prohlubuje se orgdnova hy-
poperfuze. Proto maji byt pouzivany
pouze prechodné a jejich indikace
peclivé zvazena. UZivan je adrenalin
a noradrenalin.

Levosimendan

Levosimendan je prvniz nové tfidy lék,
tzv. kalciovych senzitizérdi, s dudlnim
mechanizmem Uucinku: zvySeni citli-
vosti myocytdrnich kontraktilnich
protein(, zejména troponinu C, k in-
traceluldrnim kalciovym iontdim je od-
povédné za pozitivné inotropni Uci-
nek a stimulace otevren{ adenozin-tri-
fosfat-senzitivnich draslikovych kanal
je odpovédné za periferni vazodilataci.
Pozitivné inotropni efekt je nezavisly na
cAMP a lék nezvysuje absolutni kon-
centraci intraceluldrniho kalcia. Tim je
vyznamné eliminovan proarytmicky
efekt a apoptdza kardiomyocytdl. Po-
psany mechanizmus ucinku zvySuje
kontraktilitu bez ovlivnéni diastolické
relaxace a bez zvySeni myokardialni
spotteby kysliku. To jej zdsadné odli-
Suje od vy3e uvedenych cAMP depen-
dentnich pozitivné inotropnich latek
[13,16-18].

Levosimendan byl zkougen jizv 5 vel-
kych klinickych studiich (LIDO, RUS-
SLAN, CASINO, REVIVE a SURVIVE).
Predevsim prvni 2 studie byly vysoce
pozitivni [4,8,22,26].

Studie RUSSLAN (Safety and effi-
cacy of a novel calcium sensitizer
levosimendan, in patients with left ven-
tricular failure due to an acute myo-
cardial infarction) sledovala 504 ne-
mocnych s akutnim srde¢nim selhdnim
pfi infarktu myokardu, respektive do
5 dni po akutnim infarktu myokardu.
Vyskyt imrti a zhorSenfi srde¢niho se-
lhanf bylo po 6 hodinach 2,0 % po
levosimendanu a 5,9 % po placebu
(p = 0,033) a po 24 hodinach 4,0 %
po levosimendanu a 8,8 % po placebu
(p=0,044). Po 14 dnech byla morta-
lita u nemocnych tvodné lécenych le-
vosimendanem 11,7 % a placebem
19,6 % (p = 0,031) a po 180 dnech
22,6 % po levosimendanu a 31,4 %
po placebu (p = 0,053). Efekt na mor-
talitu tedy pretrvaval jesté po pdl
roce (graf 5) [22].

Studie LIDO (Efficacy and safety of
intravenous levosimendan in severe
low-output heart failure) randomizo-
vala 203 nemocnych k |é¢bé levosi-
mendanem nebo dobutaminem. Do
180 dnt po randomizaci zemvelo 26 %
nemocnych |écenych levosimenda-
nem a 38 % nemocnych lécenych do-
butaminem (p = 0,029), graf 6 [8].

Naopak posledni 2 studie vyvolavaji
stdle rozpaky a diskuse.

Studie REVIVE-Il (Randomized EVa-
luatlon of leVosimEndan) navazala na
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Graf 6. Vysledky studie LIDO s levosimendanem.

celkovd mortalita
180dni =27 %

1,05
0,9% — levosimendan
h dobutamine
. 087 ~
X ] h "h._._‘—._‘-
2z ]
-)5 0,7;
a ]
0,61
0755
0,4- """""""""""" LN B B S B B B B B B 1
0 30 60 90 120 150 180
dny

Graf 7. Vysledky studie SURVIVE s levosimendanem.

pilotni ¢ast REVIVE-| a zafadila 600 ne-
mocnych. Primdrnim sledovanym ci-
lem bylo klinické hodnocenf stavu za
6 hodin, 24 hodin a 5 dni, a to ve
smyslu zlepSenf ¢i zhorseni stavu. Pri-
marni sledovany cil byl dosaZzen na
0,015 hladiné vyznamnosti ve prospéch
levosimendanu. Ze sekundarnich cila
bylo pozorovano zkraceni hospitali-
zace o 2 dny (p = 0,001) a vyznamné
snizeni BNP v prvnich 5 dnech po po-
dani levosimendanu oproti placebu
(p =0,001). Ke snizeni mortality vak
v této studii nedoslo.

Studie SURVIVE (Survival of pa-
tients with acute heart failure in need
of intravenous inotropic support trial),
je multicentrickd, randomizovana, dvo-
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jité slepa, mortalitni studie srovndva-
jici levosimendan a dobutamin u ne-
mocnych, ptijatych do nemocnice
s akutné dekompenzovanym srde¢nim
selhanim a EF LK < 30 %, u kterych
i pres diuretickou a vazodilataéni lécbu
pretrvavala klidova dusnost a zndmky
nizkého srde¢niho vydeje. Primarnim
kone¢nym cilem byla mortalita z ja-
kékoliv pFiciny od infuze inotropniho
léku do 180 dnt. Celkova 180 denni
mortalita byla 26 % ve skupiné s levo-
simendanem a 28 % ve skupiné s do-
butaminem (ns), graf 7.

Hlavni indikaci levosimendanu je
akutnf srde¢niho selhdni u nemocné-
ho se zndmym chronickym srde¢nim

Intravendézni lé¢ba akutniho srde¢niho selhani

selhanim a/nebo dysfunkci levé ko-
mory, vvhodné je, pokud je nemocny
»predlécen betablokatory, které ne-
vysazujeme, mizeme ale snizit davku.
U nemocnych s sTK < 100 mm Hg
a/nebo s rendlni insuficienci (kreati-
nin > 150 pmol/l) je tfeba poddvat le-
vosimendan velmi opatrné a bez bo-
lusu. Bolus podavdme jen u nemoc-
nych s sTK > 100 mm Hg v davce
6-12 pg/kg (plvodné 12-24 pg/kg),
pokracujeme infuzf 0,05-0,1 pg/kg/min
(ptvodné 0,05-0,2 pg/kg/min). Délka
infuze by méla byt 24 hod az nékolik
dni.

ACE-inhibitory

ACE-inhibitory u akutniho srde¢niho
selhdni v i.v. formé byly zkouseny jen
minimalné. U akutniho infarktu myo-
kardu ve studii CONSENSUS Il nepfi-
nesly prospéch. Doporucovény jsou
u hypertenzni krize (i.v. enalapril).
U akutni dekompenzace chronického
srde¢niho selhani (CHSS) se snaZime
tuto medikaci zachovat v p.o. formé,
popfipadé zahdjit po kompenzaci
stavu. U stav( se snizenym prokrve-
nim ledvin (nizky srde¢ni vydej, stend-
za rendlnich tepen) je nutno poditat
s rizikem rozvoje renalni insuficience.

Betablokatory

Nebyla provedena vétsi randomizo-
vand studie s betablokatory u akutniho
srde¢niho selhdni, naopak akutni sr-
deéni selhani bylo dlouhou dobu po-
vazovano za absolutni kontraindikaci
poddni betablokatord [12,32]. Beta-
blokatory byly opakované testovany
u akutniho infarktu myokardu, nélez
chriipkd na plicich nebo hypotenze
byly v8ak vylu¢ovacim kritériem pro
zafazeni nemocného. U nemocnych
s akutnim infarktem myokardu bez
znamek srde¢niho selhdni a bez hy-
potenze betablokatory zmen3uji veli-
kost infarktového loZiska, snizuji vy-
skyt arytmif, zmirfiuji bolesti na hrudi
a zlep3uji progndzu. Intravendzni po-
davani betablokatort je doporuceno
u nemocnych s akutnim infarktem
myokardu, u néjz neustupuje bolest
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po opidtech, je tachykardie, arytmie
a/nebo hypertenze [38].

Srdecni glykosidy

U ASS produkuji srde¢ni glykosidy
slaby inotropnf efekt [31]. U zdvazné-
ho srde¢niho selhani po akutni epizo-
dé dekompenzace muze byt nasazenf
srdecnich glykosidd prospésné k za-
branéni opétné dekompenzace, a to
zejména u nemocnych s vyrazné dila-
tovanou LK, 3. srde¢ni ozvou a zvy3e-
nou naplni krénich Zil. Avsak nasaze-
ni digoxinu u nemocnych po prodéla-
ném infarktu myokardu se srde¢nim
selhdvanim negativné ovlivnilo dalsf
osud téchto nemocnych a zwysilo vy-
skyt Zivot ohrozujicich arytmii. Proto
u nemocnych po infarktu myokardu
se nasazeni srdecnich glykosidd ne-
doporucuje. Zvazit indikaci mdzeme
u projevtl srde¢niho selhdniv dtsledku
rychlé komorové odpovédi u fibrilace
sini pfi nedostate¢ném efektu beta-
blokatort [16].
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