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Souhrn

Akutni srde¢ni selhani (ASS) je syndrom rliznorodé etiologie a nékolika klinickych prezentaci. Nejzavazné;jsi prognézu
maji pacienti v kardiogennim Soku. Na rozdil od chronického srde¢niho selhani nemame pro Ié¢bu ASS z pohledu me-
diciny zaloZzené na diikazech téméf zadnou evidenci. Hledani novych lé¢ebnych postupd, které by dokdzaly pozitivné
ovlivnit prognézu pacientd, pokracuje jak v oblasti farmakoterapie, tak v oblasti nefarmakologické 1é¢by. Lécba pa-
cienta s ASS by méla byt zahdjena co nejdfive a zahrnuje jak kauzalni, tak komplexni symptomatickou terapii. Tento
prehledovy ¢lanek stru¢né shrnuje trendy v 1é¢bé akutniho srde¢niho selhdni na pocatku 21. stoleti.

Klicova slova: akutni infarkt myokardu - akutni koronarni syndrom — akutni srde¢ni selhani - kardiogenni Sok - me-
chanické srde¢ni podpory

Acute heart failure and cardiogenic shock - trends at the beginning of 21+ century

Summary

Acute heart failure (AHF) is a clinical syndrome of different etiology and several clinical presentations. Cardiogenic
shock patients have highest long-term mortality. In contrast to chronic heart failure, we have no evidence of therape-
utic benefit for any treatment strategy from randomized clinical trials. Search for new pharmacologic and non-phar-
macologic therapies is ongoing. Both causal and symptomatic treatment of AHF episode should be initiated as soon
as possible. This review is focused on trends in acute heart failure therapy at the beginning of 21st century.

Key words: acute coronary syndrome — acute heart failure — acute myocardial infarction - cardiogenic shock — me-

chanical circulatory support

Uvod

Srdecni selhani (SS) je komplexni syndrom zahrnujici
jak akutni, tak chronické déje. Pacient se SS ma typické
symptomy (pfedevsim dusnost) a klinické znamky vy-
plyvajici z abnormalni struktury nebo funkce srdce.
Akutni srdec¢ni selhani (ASS) mUze vzniknout u pacientt
bez anamnézy onemocnéni srdce (de novo ASS) nebo
u pacientd s preexistujicim onemocnénim srdce (akutni
dekompenzace chronického srde¢niho selhani (acute
on chronic heart failure, acute decompensated heart
failure — ADHF). U pacient( starsich 65 let je ASS nejcas-
t&jsi pficinou prijeti do nemocnice [1]. V roce 2012 byly
publikovany doporucené postupy Evropské kardiolo-
gické spolec¢nosti pro diagnostiku a [é¢bu SS a v témze
roce pak jejich zkracena ceska verze [2,3]. Na rozdil od
chronického srde¢niho selhani (CHSS) nemame v ob-
lasti ASS z hlediska mediciny zalozené na dikazech
presvédciva data podporujici urcité lécebné postupy.
Tento prehledovy clanek shrnuje vybrané novinky
a trendy v 1é¢bé pacientli s ASS véetné kardiogenniho
Soku z pohledu poslednich doporucenych postupl
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a vysledkt nékolika recentné publikovanych klinickych
studii.

Klasifikace

Akutni srdecni selhdni (podobné jako CHSS) zahrnuje
jak ASS u pacientt se snizenou (heart failure with redu-
ced ejection fraction — HF-REF), tak s normalni ejekéni
frakci levé komory srdecni (heart failure with preserved
ejection fraction — HF-PEF). U vétsiny pacientu je pfi pfi-
jeti pfitomna kongesce (plicni ¢i systémova) a/nebo hy-
pervolemie [4]. Etiologie ASS je velmi rliznoroda, ho-
vofime proto o syndromu akutniho srde¢niho selhani
[2]. Syndrom ASS dle etiologie a klinické prezentace
déle délime do 7 podtypl (schéma), které se navza-
jem mohou prekryvat (schéma neuvadi ASS s vysokym
srde¢nim vydejem). V diferencialni diagndze je vzdy
nutné pomyslet i na akutni koronarni syndrom (AKS),
zejména u pacientl s plicnim edémem nebo v kardio-
gennim Soku. Dle registru EuroHeart Failure Survey Il se
AKS u pacientl s plicnim edémem vyskytovalo ve 49 %
a u pacientl v kardiogennim Soku v 72 %; u pacientt
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Schéma. Klinické formy syndromu akutniho srdecniho

slehani (upraveno dle Fillipatos G [5])
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s de novo ASS ve 42 % a s dekompenzovanym CHSS
ve 23 % [6]. Naopak, asi 15 % pacientl s AKS ma symp-
tomy a klinické zndmky ASS. Ro¢ni mortalita pacientt
s ASS se blizi 25 %, lisi se dle podtypu ASS a nejhorsi
progndézu maji pacienti v kardiogennim Soku (viz dale).

U pacientl s chronickym srde¢nim selhanim dochazi
typicky k opakovanym epizoddm ASS a postupnému
zhorsovani stavu (graf 1). Tento vyvoj lze pfiznivé mo-
difikovat kauzélni [é¢bou, Iéky ovliviiujicimi dlouhodo-
bou prognézu a v pokrocilé fazi mechanickymi srdec-
nimi podporami nebo transplantaci srdce.

Lécba

Lécba by méla vzdy byt jak kauzalni, tak symptoma-
ticka. Snahou je vzdy co nejdfive zjistit pficinu (nebo
vyvoldvajici trigger) ASS a tu |écit (napf. urgentni revas-
kularizace v pfipadé AKS, korekce arytmie, akcelerace
arteridlni hypertenze, feSeni mechanickych komplikaci,
chlopenni vady apod). U vSech pacientd nezavisle na

Graf 1. Komplexni lécba srdecniho selhani

(upraveno dle Goodlin SJ) [7]
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etiologii ASS soucasné zahajujeme symptomatickou
|écbu, ktera musi byt v nékterych pfipadech velmi kom-
plexni v podminkach kardiologické jednotky intenzivni
péce v kardiocentrech (s moznosti komplexni monito-
race, mechanické ventilace, ndhrady funkce ledvin, me-
chanickych srde¢nich podpor apod).

Farmakoterapie

Zéakladem farmakoterapie jsou léky pouzivané jiz né-
kolik desetileti, tj. morfin, vazodilatdtory (nitrogly-
cerin, izosorbiddinitrat, nitroprusid sodny, v posled-
nich letech pak i nesiritid) a diuretika. Vazodilatatory
jsou indikovany u akutni dusnosti nebo zvysenych pl-
nicich tlacich, u pacientl s ASS se systolickym tlakem
> 110 mm Hg a mohou byt také opatrné podavany u pa-
cientl se systolickym tlakem 90-110 mm Hg (tfida do-
poruceni |, iroven evidence B) [2].

Nitrozilné podavana klickova diuretika jsou indiko-
véna u pacientll se znamkami kongesce. Studie DOSE
(Diuretic Optimization Strategie Evaluation) hodnotila,
jaky rezim podani diuretik (furosemidu nitrozilné) je pro
pacienty prospésnéjsi (kontinualni vs bolusovy, nizkd vs
vysokd davka) [8]. Vysledky prokézaly bezpecnost vys-
sich davek furosemidu (median 773 mg/72 hod) bez roz-
dilu mezi bolusovym a kontinudlnim podavanim. Limitaci
této studie byl relativné maly pocet zafazenych pacientt
(n = 308). Volba mezi kontinudlnim a bolusovym poda-
nim furosemidu tak zatim probiha na zakladé klinického
zhodnoceni a osobni preference osettujiciho lékare.

Paterna et al porovnavali podani hypertonického
roztoku chloridu sodného (roztok 3% NaCl) v kombi-
naci s vysocedavkovanym furosemidem iv. (250 mg)
2krat denné, restrikci sodiku (120 mmol/den) oproti
vysoce davkovanému furosemidu v kombinaci s pfis-
néjsi restrikci sodiku (80 mmol/den) [9]. V obou skupi-
nach byl téz omezen pfijem tekutin na 1 I/den. Do této
studie SMAC-HF bylo zafazeno 1 771 pacient(, pacienti
ve skupiné s hypertonickym roztokem NaCl méli kratsi
dobu hospitalizace (3,5 vs 5,5 dne; p < 0,0001), nizsi
frekvenci rehospitalizaci a také nizsi mortalitu (12,9 %
vs 23,8 %; p < 0,0001). Limitaci byla absence zaslepe-
nosti, nejasny dopad lécebné strategie po dimisi a 8 %
pacientd nemélo dlouhodobé sledovani. Proto tento
postup neni zatim pro lé¢bu ASS rutinné doporucovan.

V poslednim desetileti bylo v oblasti Iécby ASS testo-
vano nékolik novych 1ék, zadny z nich ale nesplnil oce-
kavani. Jednalo se napt. o antagonisty vazopresinu (tol-
vaptan, studie EVEREST [10]), antagonisty receptoru pro
endotelin 1 (tezosentan, studie RITZ a VERITAS) [11,12]
nebo antagonisty adenozinového A1 receptoru (rolofy-
lin, studie PROTECT) [13]. Dosud tedy nemédme zadny lék,
ktery by zasadnim zpUsobem zlep3oval dlouhodobou
prognézu pacientli s ASS a hledani tzv. magické kulky
(magic bullet) v této oblasti bylo a je predmétem fady
probihajicich klinickych studii. Idedlni Iék pro pacienty
s ASS by mél snizovat (nebo alespon nezvysovat) jejich
dlouhodobou mortalitu (feel better and live longer),
mél by vést k regresi symptom0 (pfedevsim dusnosti),
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akutnimu hemodynamickému zlepseni a neposkozovat
ostatni organy (nefroprotekce apod). Dlivodem opako-
vaného selhani rdznych testovanych lékt mize byt he-
terogenni etiologie syndromu ASS, ne zcela objasnéna
patofyziologie a roli také mudze hrat ¢asovani lé¢ebné in-
tervence (¢im dfive zahdjena terapie, tim 1épe?) [14].

V soucasné dobé probihaji mj. klinickd hodnoceniinhi-
bitoru fosfodiesterazy Il (toborinon), inhibitoru Na/K-AT-
Pazy (istaroxim) a ularitidu (synteticky urodilatin, studie
TRUE-AHF, ClinicalTrials.gov identifier: NCT01661634).

V roce 2013 byly publikovény vysledky studie RELAX-
-AHF [1]. Ta prospektivné hodnotila 48hodinovou infuzi
serelaxinu (30 pg/kg/den) oproti placebu u 1 161 paci-
entl s ASS, kongesci, lehkou nebo stfedné tézkou re-
nalni insuficienci a systolickym tlakem nad 125 mm Hg.
Pacienti mohli byt randomizovani do 16 hod od vzniku
potizi. Serelaxin je rekombinantni forma lidského pep-
tidu relaxinu 2 (hormonu zvysujicim se v téhotenstvi),
zvysuje srdecni vydej, pratok krve ledvinami a arteridlni
komplianci. Primarni cil (zlepseni dusnosti) byl spinén
z hlediska vizudlni analogové skaly (VAS) v prabéhu
5 dnd, nikoliv dle Likertovy skaly v prabéhu 24 hod. Ve-
dlejsim zjisténim bylo vyznamné snizeni 6mési¢ni mor-
tality v serelaxinové vétvi (7,3 % vs 11,3 %; p = 0,02), coz
bude vyzadovat ovéreni ve vétsi mortalitni studii.

Pozitivné inotropni latky jsou indikovany pouze u pa-
cientll s nizkym srde¢nim vydejem a znamkami tkanové
nebo organové hypoperfuze. Jejich podavéni musi byt
vzdy peclivé zvazeno, nebot nespravné podani muize ne-
gativné ovlivnit dlouhodobou prognézu pacient(. Nejcas-
t&ji pouzivanym lékem z této skupiny je beta-adrenergni
agonista dobutamin. Mezi novéjsi Iéky patfi kalciovy sen-
zitizér levosimendan, ktery zvysuje citlivost troponinu
C k vapnikovym iontdm, ma pozitivné inotropni a peri-
ferné vazodilata¢ni Uc¢inek (otevira K-ATP kanaly). Nadéjné
vysledky z pilotnich studii nebyly u pacientd s ADHF po-
tvrzeny ve studiich REVIVE a SURVIVE [15,16]. Nicméné
levosimendan muze byt vhodnym |ékem u nékterych
podskupin pacientl (napf. pacienti s ADHF uzivajici be-
tablokatory, ktefi jsou indikovani k inotropni podpofre)
a jeho potenciondlni pfinos u dalSich podskupin pacient(
(de novo ASS) neni zatim detailné zhodnocen.

V roce 2013 byly na evropském kardiologickém kon-
gresu prezentovany vysledky klinické studie ATOMIC-
-AHF, ktera testovala prospésnost podavani nového
inotropika — pfimého aktivatoru myozinu (omekantiv
mekarbil) pacientlim s ASS. Primarni cil studie (ovlivnéni
dusnosti) nebyl vyznamné ovlivnén, ale byl patrny trend
ke snizeni epizod srdec¢niho selhani.

Nefarmakologicka Iécba

Nefarmakologicka lé¢ba zahrnuje rezimova opatieni,
oxygenoterapii (ptipadné neinvazivni ¢i invazivni me-
chanickou ventilaci), ndhradu funkce ledvin a mecha-
nické srdec¢ni podpory (viz téz kapitola kardiogenni
Sok). Rezimova opatieni obvykle spocivaji v pobytu
v klidu na l0zku, snizeni pfijmu sodiku (< 2 g/den) a te-
kutin (< 1,5-2 1/den). Naproti tomu Aliti et al neprokazali
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piinos restringovaného pfijmu tekutin (< 800 ml/den)
a sodiku (< 800 mg/den) oproti liberdlnimu pfijmu u pa-
cientl s akutni dekompenzaci SS [17].

Studie 3CPO sice nezjistila klinicky pfinos CPAP (con-
tinuous positive airway pressure) ani NIPPV (non-inva-
sive positive pressure ventilation) oproti oxygenotera-
pii u pacientt v kardiogennim plicnim edému [18], ale
Weng et al v ndsledné metaanalyze prokézali pozitivni
efekt CPAP nebo NIPPV oproti oxygenoterapii z hle-
diska snizeni mortality a nutnosti intubace [19]. Nebyl
vyznamny rozdil mezi CPAP a NIPPV rezimem.

U pacientl s tézsimi formami ASS nebo u pacient(
s preexistujici rendlni dysfunkci/insuficienci mGze vznik-
nout kardiorenalni syndrom (typ 1 nebo 3). Zatimco ve
studii UNLOAD méli pacienti léceni ultrafiltraci (UF) ve
srovnani s kontinudlnim intraven6zné podanym diure-
tikem nizsi pocet rehospitalizaci [20], studie CARESS-HF
neprokazala benefit UF oproti klickovym diuretikim z
hlediska dosazeni primarniho cile, tj. redukce télesné
hmotnosti a hladiny kreatininu 96 hod od randomizace
[21]. V UF skupiné bylo navic vice zdvaznych nezadoucich
udalosti. V soucasné dobé probiha studie AVOID-HF (Cli-
nicalTrials.gov identifier, NCT 01474200). Ultrafiltrace tak
zatim zUstava vyhrazena pro lé¢bu pacientl s tekutino-
vym pfetizenim rezistentnim na diuretika.

Kardiogenni Sok
Kardiogenni 30k (KS) je nejtéz3i formou ASS.

Etiologie kardiogenniho Soku:
= akutni dysfunkce levé nebo pravé komory srde¢ni
o akutni infarkt myokardu
o akutni myokarditida
o Takotsubo kardiomyopatie
o hypertrofickd kardiomyopatie se subaortalni ob-
strukci vytokového traktu levé komory srdecni
= postizeni chlopni
o endokarditida
o komplikace infarktu myokardu
o traumatickd nebo degenerativni ruptura $lasinek
o akutni stress u pacient(i s mitralni/aortalni stenézou
= srdecni tamponada
= disekce aorty - aortaIni insuficience/infarkt myokardu/
tamponada
= masivni plicni embolie

U dospélych pacientl je nejcastéjsi pficinou kardio-
genniho 3oku akutni infarkt myokardu (AIM). Incidence
KS pti AIM s ST elevacemi (STEMI) je 5-9 %, pfi AIM bez
ST elevaci (nonSTEMI) kolem 2 %. Jednoro¢ni morta-
lita pacientd s KS pfi AIM se v sou¢asné dobé i pres po-
kroky v 1é¢bé pohybuje kolem 50 % [22]. V péci o pa-
cienta v KS je opét zasadni co nejrychlej3i stanoveni
diagndzy, coz se tyka i presoku (tj. normalni krevni tlak
+ znamky tkanové/organové hypoperfuze). Kromé EKG
hraje v diagnostice nezastupitelnou tlohu rychla orien-
tacni echokardiografie (ale jen v pfipadé, pokud je oka-
mzité dostupna).
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Lécba kardiogenniho Soku

Principy lécby kardiogenniho Soku pfi AIM shrnuje ta-
bulka. Z ni je patrné, Zze zatimco pro emergentni revas-
kularizaci (primarni perkutanni korondrni intervenci —
PCl, ev. urgentni aortokoronarni bypass - CABG) mdme
dobrou evidenci, u ostatnich lécebnych postup(l to ne-
plati. Analyza 197 pacientt s AIM v KS lé¢enych primarni
PCl prokazala, ze radialni pristup ke koronarni katetrizaci
je bezpe¢ny a mozny u vice nez poloviny pacient(i v KS
a je spojen s lepsi dlouhodobou prognézou [24]. Tousek
et al ve studii PRAGUE-7 u pacientl v KS pfi akutnim IM
indikovanych k primarni PCl prospektivné srovnal rutinni
predléceni abciximabem (inhibitor destickovych llb/llla
receptord) pred PCl s tzv. bail-out podanim abciximabu
(tj. selektivnimu podani az na zakladé koronarografic-
kého nalezu; v této skupiné nakonec dostalo abciximab
35 % pacientl) [25]. Benefit rutinniho predléceni abcixi-
mabem nebyl prokazan. Naslednd subanalyza pacientd
na mechanické ventilaci naznacuje pfinos predléceniab-
ciximabem z hlediska lepsiho angiografického vysledku,
ale na ukor zvyseni krvécivych komplikaci [26]. Potencio-
nalni pfinos mirné terapeutické hypotermie v 1é¢bé me-
chanicky ventilovanych pacientl v kardiogennim Soku
pfi AIM lécenych primarni PCl a optimalni farmakotera-
pii t.¢. hodnoti probihajici studie SHOCK-COOL (Clinical-
Trials.gov identifier, NCT 01890317).

Cile 1é¢by u pacienta v kardiogennim Soku

= Sp0, > 95 % (saturace hemoglobinu kyslikem)

= normalni tepova frekvence a rytmus (stimulace,
antiarytmika)

= MAP > 65-70 mm Hg (stfedni arterialni tlak - mean
arterial pressure)

= adekvatni preload

= ,dostatecny” srdec¢ni vydej
o Uprava metabolické acidozy (base excess) a lakta-

temie

Tab. Kardiogenni Sok - Iééba (upraveno dle [23])

o SvO, > 65-70 % (saturace hemoglobinu kyslikem
ve smisené, pfipadné centralni Zilni krvi)
o klinické znamky adekvatni orgdnové perfuze
(ktize, diuréza)
= zachovat organové funkce
= zlepsit dlouhodobou prognézu

Vzdy je nutné vyloucit a korigovat hypovolemii. Dosta-
tecny srdecni vydej je takovy vydej, ktery zabezpeci do-
state¢nou tkarovou a organovou perfuzi a neni tedy de-
finovan absolutni ¢iselnou hodnotou. Pokud perzistuje
preSok nebo 3ok, pristupujeme k [é¢bé inotropiky nebo
vazopresory. Studie SOAP Il u podskupiny pacient( v kar-
diogennim 3oku (n = 280) prokazala nizsi mortalitu pfi
|é¢bé noradrenalinem (ev. v kombinaci s dobutaminem)
ve srovnani s dopaminem [27]. Pacienti |é¢eni dopami-
nem méli vyssi vyskyt arytmii a vyssi srdecni frekvenci.

Mechanické srdecni podpory

Mechanické srde¢ni podpory (MSP) v [é¢bé kardiogen-
niho Soku vyuzivdme predevsim u selhani cirkulace re-
zistentniho na farmakoterapii nebo u tézsich forem
Soku. MSP slouzi jako ,bridge to recovery” (tj. k prekle-
nuti doby do reparace srde¢ni funkce) nebo ,bridge
to decision” (tj. do doby Uplného klinického zhodno-
ceni a zvazeni dalsich lé¢ebnych moznosti). Nejuziva-
néjsi a nejjednodussi formou MSP je intraaortalni ba-
lonkova kontrapulzace (IABP). Jde o podporu pasivni,
kterd je v klinické praxi uzivana jiz od 60. let 20. stoleti.
V pfipadé kardiogenniho 3oku pfi IM je dle poslednich
doporucenych postupl pro IABP tfida doporuceni llb
(mUze byt zvdzena), Uroveri evidence B (tab). V letech
2012 a 2013 byly publikovany vysledky prospektivni
multicentrické némecké studie IABP-SHOCK Il [28,29].
Randomizovano bylo 600 pacientl v kardiogennim
Soku pfi AIM do skupiny lé¢ené IABP a do skupiny bez
IABP. V obou skupinach byli pacienti l1éceni optimalni

lé¢ebny postup tiida doporuceni  uroven znalosti
kyslikova/mechanicka podpora respirace je indikovana dle krevnich plyn | C
urgentni dopplerovska echokardiografie musi byt provedena ke zjisténi mechanickych komplikaci, zhod- | C
noceni systolické funkce a pInéni komor

kandidati revaskularizace museji byt co nejdfive prevezeni do terciarnich center | C
emergentni revaskularizace (PCl nebo CABG) je indikovana u vhodnych pacientd | B
trombolyza by méla byt zvazena, pokud neni dostupna revaskulariza¢ni lécba lla C
zahajeni intraaortalni balonkové kontrapulzace mdze byt zvazeno IIb B
zavedeni levokomorové mechanické srdecni podpory miize byt zvazeno u pacient s refrakternim Sokem Ilb C
zavedeni plicnicového katétru mlze byt zvazeno IIb B
|écba inotropiky/vazopresory by méla byt zvazena:

- dopamin lla C
- dobutamin lla C
- noradrenalin (upfednostiiovan pfed dopaminem pfi hypotenzi) Ilb B

PCI - perkutanni koronarni intervence CABG - aortokoronarni bypass (coronary artery bypass graft)
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farmakoterapii a emergentni revaskularizaci (majoritné
primérni PCl - 95,8 %). Studie neprokdzala statisticky sig-
nifikantni rozdil v 30denni (primarni cil) ani v Tro¢ni mor-
talité (graf 2). Rozdil nebyl ani v sekundarnich cilech a ve
vyskytu komplikaci. Je vSak nutné zminit nékteré meto-
dologické aspekty studie. Ve vétsiné pfipadu (87 %) byla
IABP zavedena po PCl. V IABP-skupiné 13 pacientd kon-
trapulzaci nemélo. V nonlABP-skupiné byl 10% cross over
ke kontrapulzaci. Skupiny se také lisily v pouziti vyssi MSP
(7,4 % v nonlABP-skupiné vs 3,7 % v IABP-skupiné). Co se
tyce jednoroc¢ni analyzy podskupin, tak z IABP profitovali
pacienti mladsi 50 let a pacienti bez anamnézy arteridlni
hypertenze. Studie Thieleho et al tedy ukazala, ze v pfi-
padé AIM komplikovanym KS neni IABP indikovéna ru-
tinné. IABP m{ize byt pouzita u selektovanych pacientu
sIM a KS pied, v prib&hu nebo po revaskularizaci (napf.
téz3i formy Soku, pacienti nelepsici se po revaskulari-
zaci, neuspésna PCl, inkompletni revaskularizace) a bu-
douci studie by se mély zaméfit na identifikaci podsku-
pin pacientd, ktefi budou z IABP profitovat. IABP je dale
indikovana jako podpora obéhu pred korekci mecha-
nickych komplikaci IM (defekt mezikomorového septa,
akutni mitrélni regurgitace), KS pfi tézké akutni myokar-
ditidé, pfi takotsubo kardiomyopatii, tézké dekompen-
zaci CHSS nebo pfi akutni neischemické mitralni regurgi-
taci [30,31]. Mdze byt také pouzita jako most k zavedeni
vyssi mechanické podpory nebo pfi weaningu z extra-
korporalni membranové oxygenace (ECMO).

V poslednich letech se do klinické praxe implementuji
aktivni mechanické srde¢ni podpory (napf. systémy Im-
pella, Tandem-Heart, ECMO). V nékolika malych studiich
prokazaly tyto podpory ve srovnéni s IABP lepsi hemody-
namicky efekt, ale na ukor vétsiho poctu komplikaci [32].
Podobné jako pro IABP nemdme zatim mortalitni data
podporujici rutinni poutziti téchto podpor u pacientt v KS.
Z klinické praxe vsak vime, ze v pripadé tézkého kardio-
genniho Soku nebo refrakterni srde¢ni zdstavy mohou
tyto MSP (zejména systém ECMO) zachranit zivot nemoc-
ného. V soucasné dobé probiha studie DANSHOCK, ktera
srovnava pouziti systému Impella 3,5 | oproti konven¢ni

Graf 2. IABP-shock Il - kratkodobé a dlouhodobé
vysledky. Upraveno dle Thiele [28,29]
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IABP - intraaortalni balonkova kontrapulzace
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podpore obéhu u pacientl se STEMI v kardiogennim Soku
(ClinicalTrials.gov identifier: NCT01633502).

latrogenni Sok

Kardiogenni 3ok je stav vyzadujici rychlou kauzalni
a komplexni symptomatickou lé¢bu, v podminkach CR
optimdlné na kardiologické jednotce intenzivni péce
v kardiocentru. Je nutné se vyvarovat potencionalnich
chyb, které mohou poskodit pacienta. Za zminku stoji
neindikované podani betablokator(i, ACEl nebo nit-
ratd u pacientl v presoku. Obzvlasté dilezité je spravné
zhodnoceni volemie nemocného a jeji ptipadna korekce.
U pacientl intubovanych pro kardiogenni plicni edém
muze dojit vlivem zmén nitrohrudniho tlaku k pointu-
bacni hypovolemii, pficemz na RTG hrudniku jesté plicni
edém pretrvava. Podavani diuretik v této situaci je pak
jednoznac¢nou chybou, naopak casto je nutné doplnit
volum. Diskutovanou problematikou v poslednich letech
je rovnézinfarkt pravé komory srdecni (PKS). Tradi¢ni pfi-
stup u infarktu PKS zahrnuje volumexpanzi a vyvarovani
se vazodilatatordm. Nicméné neadekvatné velkd obje-
mova nahrada muze vést k pretizeni PKS, posunu mezi-
komorového septa doleva, zhorsenému diastolickému
pInéni LKS a poklesu srde¢niho vydeje.

Jak postupovat u pacienta po uspésné

zvladnute epizodé akutniho srdecniho

selhani

Pokud se podafilo zvladnout epizodu ASS, pacient je

propustitelny pfi splnéni nasledujicich podminek:

= vyfeSend pfi¢ina ASS

= absence kongesce

= stabilni diureticky rezim v poslednich 48 hod

= optimalizovand nebo alespon zahdjena farmakotera-
pie SS

Pod poslednim bodem rozumime podavani a titraci 1ék0
ovliviujicich dlouhodobou prognézu pacientt se srdec-
nim selhanim. Jde o 3 Iékové skupiny, tj. ACEl nebo sar-
tany, betablokétory a antagonisty mineralokortikoidnich
receptoru (pfi respektovani jejich kontraindikaci).

Pro pacienty se srde¢nim selhdnim jsou naopak ne-
vhodné nasledujici [éky: glitazony (zhorsuji SS a zvysuji
riziko hospitalizace pro SS), blokatory kalciovych kanala
(negativné inotropni, vyjma amlodipinu a felodipinu),
NSAID a COX-2 inhibitory (retence vody a sodiku, zhor-
$eni rendlnich funkci, zhor3eni SS), kombinace sartanu
s ACEl a antagonisty mineralokortikoidnich receptort
(riziko renalni dysfunkce a hyperkalemie).

Zaver

Syndrom akutniho srde¢niho selhani je zavazny stav
vyzadujici neodkladnou diagnostiku a léc¢bu, zejména
u normotenznich a hypotenznich pacientd, pacientd
v plicnim edému, presoku a 3oku. V diferencialni dia-
gnoze je nutné pomyslet na akutni koronarni syndrom
a indikovat emergentni nebo casnou koronarografii
dle platnych doporuceni. Lé¢ba ASS musi byt vzdy jak
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kauzalni, tak symptomatickd. V oblasti farmakoterapie
stale pokracuje hledéni zazra¢ného léku (magické kulky),
ktery zlepsi dlouhodobou prognézu pacientt s ASS. Nej-
téZz3i stavy (zejména kardiogenni Sok) vyzaduji kom-
plexni kardiologickou intenzivni péci, v nékterych pfipa-
dech i s vyuzitim mechanickych srdec¢nich podpor.

Tato prdce byla podporena Programem rozvoje védnich
obort Karlovy Univerzity (projekt P36) a projektem Mini-
sterstva zdravotnictvi koncepcniho rozvoje vyzkumné or-
ganizace 00669806-FN Plzen.
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