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Predhovor

Cielom odporicani a dokumentov konsenzu odbornikov je
predstavit vietky zdvazné dokazy o prislusnej otdzke s cielom po-
moct lekdrom zvéazit prospech a riziko jednotlivych diagnostickych
alebo terapeutickych postupov. Mali by byt ndpomocné pri kazdo-
dennom prijimani rozhodnuti.

V ostatnych rokoch Eurdpska kardiologickd spolo¢nost
(ESC), rozlicné organizicie a dalsie pribuzné spolocnosti vydali
mnoZzstvo odpordcani a dokumentov konsenzov odbornikov. Toto
mnozstvo moze znamenat ohrozenie vplyvu a platnosti odporica-
ni, ktoré mozu byt zarucené len v pripade, ak sa k nim dospelo
v nespochybnitelnom rozhodovacom procese. Toto je jeden
z dovodov, preco ESC a iné spolocnosti vydali smernice pre formu-

lovanie a vydavanie odportcani a dokumentov konsenzov odbor-
nikov.

Napriek skutocnosti, ze Standardy na vydévanie kvalitnych od-
porucani a dokumentov konsenzov odbornikov st definované dob-
re, nedavny prieskum odportcani a dokumentov konsenzov odbor-
nikov, publikovanych v recenzovanych casopisoch v rokoch 1985 az
1998 ukazal, ze vo velkej vacSine pripadov sa nedodrzali metodolo-
gické Standardy. Preto je velmi dolezité prezentovat smernice
a odporti¢ania v takom formdte, aby ich bolo mozné jednoducho
interpretovat. Nasledne sa musia kvalitne realizovat ich implemen-
tatné programy. Vykonali sa pokusy zistit, ¢i odporicania zvySuji
kvalitu klinickej praxe a vyuZivanie zdravotnickych zdrojov.

Komisia Eurdpskej kardiologickej spolocnosti pre praktické od-
poriicania (KPO) dohliada na pripravu odporiicani a dokumentov
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konsenzu odbornikov, ktoré vydavaju pracovné skupiny, odborné
skupiny alebo panely konsenzu a koordinuje ju. Vybranych odbor-
nikov tychto pisomnych panelov poziadali o poskytnutie priznani
o vietkych svojich moznych vztahoch, ktoré by bolo mozné vnimat
ako redlny alebo potencidlny konflikt zdujmov. Tieto priznania sa
archivujui v Eurépskom dome srdca, tstredi ESC. Komisia je tiez
zodpovedna za podporu schvélenia tychto odporicani a dokumentov
konsenzu odbornikov alebo vyhlasent.

Pracovnd skupina zatriedila a usporiadala uZito¢nost alebo tcin-
nost odporicanych postupov alebo terapeutickych zadkrokov
a troven dokazov, ako je uvedené v tychto tabulkdch:

Indikac¢né triedy

Trieda | Dokaz alebo vSeobecna zhoda, Ze prislusny diagnosticky/
lieCebny postup je prospesny, uzito¢ny a Ucinny

Trieda Il Rozporné dokazy alebo rozchadzajice sa nazory na
uzitoénost/ucinnost liecebného postupu
Trieda lla Prevaha dokazu/ndzoru je na strane uzito¢nosti/(¢innosti
Trieda Ilb Uzitocnost/acinnost je menej dobre podporena dokazmi/
nazormi
Trieda Il Dokaz alebo vSeobecnd zhoda, Ze lieCebny prostriedok nie

je uzitoCny/acinny a v niektorych pripadoch méze byt Skodlivy

*ESC neodportca pouzivat triedu Il

Urovne dokazu

Uroveii dokazu A Udaje odvodené z viacerych randomizovanych klinickych

) Studii alebo metaanalyz

Uroven dokazu B Udaje odvodené z jedinej randomizovanej Klinickej Studie

) alebo velkych nerandomizovanych Stadii

Uroven dokazu G Nazorovy konsenzus odbornikov alebo malych $tudii,
retrospektivnych Studii, registrov

1. Uvod

Cielom tychto odporticani je opisat principy a odévodnenie diag-
nostickych a liecebnych postupov pri akiitnom srdcovom zlyhavani
(ASZ) v dospelej populdcii.

Komisia pre praktické odporticania (KPO) Eurdpskej kardiolo-
gickej spolocnosti vymenovala Pracovni skupinu pre odporicania pre
ASZ. Clenmi pracovnej skupiny sa stali predstavitelia Asocidcie srd-
cového zlyhdvania ESC a ¢lenovia Eurdpskej spolocnosti intenzivnej
mediciny (ESICM). S odportcaniami Pracovnej skupiny sa obozna-
mili ¢lenovia zboru recenzentov a odsudhlasili ich KPO ESC
a spolo¢nost ESICM. Spolu s odporti¢aniami pre diagnostiku a liecbu
chronického srdcového zlyhdavania (1) tvoria predkladané Odporu-
¢ania smernice pre diagnostiku a lie¢bu srdcového zlyhdvania.

Odportcania su publikované aj v iplnej forme (2), vo vrecko-
vom formate, ale aj ako edukacné CD ESC.

2. Epidemiolégia, etiolégia
a klinicky kontext
Kombindcia starnutia populdcie v mnohych krajinach

a zlepSeného prezivania po akitnom infarkte myokardu (AIM) (3)
zapriCinila rychly narast poctu pacientov Zijicich s chronickym srd-

covym zlyhdvanim (CHSZ) (4) so si¢asnym zvySenim poctu hospi-
talizacif pre dekompenzované srdcové zlyhavanie. U 60 - 70 % pa-
cientov predstavuje etiolégiu ASZ koronérna choroba srdca (5 - 7),
a to najma v starSej populécii. U mladsich jedincov ASZ Casto spo-
sobuju dilata¢nd kardiomyopatia, arytmie, vrodené chyby srdca,
chlopiiové chyby alebo myokarditida. PriCiny a vyvolavajice fakto-
1y ASZ st opisané v tabulke 1.

V eurdpskych krajinich sa na manazment srdcového zlyhéva-
nia vynakladd 1 - 2 % vydavkov na zdravotnd starostlivost (8 - 9),
z ¢oho sa priblizne 75 % vzfahuje na nemocnicnu starostlivost. Po-
krocilé srdcové zlyhdvanie a s nim suvisiaca akitna dekompenza-
cia sa stali najndkladnej$im samostatnym medicinskym syndrémom
v kardioldgii (10, 11).

Pacienti s ASZ maju velmi zIG prognézu. Mortalita je mimo-
riadne vysoka u pacientov s akdtnym infarktom myokardu (AIM)
sprevadzanym zévaznym srdcovym zlyhdvanim, pri ktorom 12-me-
sacna mortalita dosahuje 30 % (12). Podobne v pripade akitneho
plticneho edému sa uvddza nemocni¢na mortalita 12 % a jednoro¢na
mortalita 40 % (13).

Priblizne 45 % pacientov hospitalizovanych pre ASZ bude re-
hospitalizovanych aspoi jeden raz (a 15 % aspon dvakrat) pocas
nasledujicich dvandstich mesiacov (14, 15). Odhady rizika smrti
alebo rehospitalizdcie pocas 60 dni od prijatia siahaji od 30 do 60 %,
a to v zavislosti od sledovanej populacie (5, 6, 16 - 19).

Tabulka 1 Priciny a vyvolavajuce faktory ASZ

(1) Dekompenzécia preexistujuceho chronického srdcového zlyhavania
(napriklad kardiomyopatia)
(2) Akutne koronarne syndromy
(a) infarkt myokardu/instabilng angina s rozsiahlou ischémiou a
ischemickou dysfunkciou
(b) mechanické komplikacie akatneho infarktu myokardu
(c) infarkt pravej komory
(3) Hypertenznd kriza
(4) Akutna arytmia (komorova tachykardia, fibrilacia komér, fibrilacia alebo
flutter predsieni, iné supraventrikularne tachykardie)
(5) Chlopriova regurgitacia (endokarditida, ruptara Slasiniek, zhorSenie
preexistujucej chlopriovej regurgitacie)
) Zdvazna stendza aortalnej chlopne
) Tazka akitna myokarditida
) Tampondda srdca
) Disekcia aorty
0) Postpartalna kardiomyopatia
1) Nekardiovaskularne vyvolavajtce faktory
(a) nedostato¢né dodrziavanie medikamentoznej lieCby
(b) objemové pretaZenie
(c) infekcie, najmd pneumonia alebo septikémia
(d) zavazné poSkodenie mozgu
(e) po velkom chirurgickom vykone
(f) znizenie oblickovej funkcie
(g) astma
(h) abuzus drog
(i) abtzus alkoholu
(j) feochromocytom
(12) Syndrémy vysokého mindtového objemu
septikémia
tyreotoxicka kriza
anémia
skraty

==

(a
(b
(c
(d
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I. Definicie, diagnostické kroky,
potrebné instrumentailne vybavenie
a monitorovanie pacienta s ASZ

3. Definicia a klinicka klasifikacia ASZ

3.1. Definicia

Akittne srdcové zlyhdvanie charakterizuje rychly vyvoj prizna-
kov a znakov v dosledku porusenej funkcie srdca. Moze vzniknif
pri predchadzajicom ochoreni srdca alebo bez neho. Porucha funk-
cie srdca moze byt dosledkom systolickej alebo diastolickej dysfunk-
cie, abnormalit srdcového rytmu alebo nepomeru preloadu
a afterloadu. Casto ohrozuje zivot a vyzaduje si neodkladni liecbu.

ASZ sa moze vyvijat ako akitne zlyhavanie de novo (novy vznik
akttneho srdcového zlyhévania u pacienta bez zndmej predchddza-
juceho kardidlnej dysfunkcie), alebo ako akutna dekompenzacia
chronického srdcového zlyhavania.

Pacienti s akiitnym srdcovym zlyhdvanim mozu mat niektory
z nasledovnych odli$nych klinickych stavov (tabulka 2).

(i) Akutne dekompenzované srdcové zlyhévanie (de novo alebo
dekompenzécia chronického srdcového zlyhdvania) s priznakmi
a znakmi akdtneho srdcového zlyhdvania, ktoré su mierne
a nesplfiajd kritérid kardiogénneho $oku, pliicneho edému ale-
bo hypertenznej krizy.

(ii) Hypertenzné ASZ: Priznaky a znaky srdcového zlyhdvania s
sprevadzané vysokym krvnym tlakom (TK), relativne zachova-
nou funkciou [avej komory a nalezom na réntgene (RTG) hrud-
nika kompatibilnym s akiitnym plicnym edémom.

(iii) Pldcny edém (verifikovany pomocou RTG hrudnika), sprevé-
dzany fazkou respiracnou tiesiou s rachotkami nad plicami
a ortopnoe, so saturaciou kyslika pred liecbou obvykle < 90 %
pri dychani vzduchu v miestnosti.

(iv) Kardiogénny Sok: Kardiogénny $ok sa definuje ako pritomnost
tkanivovej hypoperfizie na podklade srdcového zlyhévania po
tiprave preloadu. Presné definicia hemodynamickych paramet-
rov neexistuje, ¢o vysvetluje rozdiely v prevalencii a osude pa-
cientov uvadzané v Studiach (tabulka 2). Kardiogénny Sok sa
viak obvykle charakterizuje ako znizeny TK (systolicky TK <
90 mmHg alebo pokles stredného artériového tlaku o > 30
mmHg) alebo znizend diuréza (< 0,5 ml/kg/h) s pulzovou frek-
venciou > 60/min, a to s prejavmi orgdnovej hypoperfuzie ale-
bo bez nich. Prechod medzi syndrémom nizkeho minitového
objemu a kardiogénnym Sokom je plynuly.

(v) Zlyhavanie pri hyperkinetickej cirkuldcii charakterizuju vysoky
mindtovy objem, zvycajne vysokd srdcové frekvencia (zaprici-
nend poruchami srdcového rytmu, tyreotoxikzou, anémiou,
Pagetovou chorobou, iatrogénnymi alebo inymi mechanizma-
mi), tepld periféria, plicna kongescia a niekedy nizky TK, na-
priklad pri septickom Soku.

(vi) Pravostranné srdcové zlyhdvanie je charakterizované syndré-
mom nizkeho mintitového objemu so zvySenym jugularnym ve-
néznym tlakom, hepatomegaliou a hypotenziou.

V jednotkdch korondrnej a intenzivnej starostlivosti sa pouZi-
vaju rozlicné dalsie klasifikacie syndromu akitneho srdcového zly-
hania.

Killipova klasifikdcia je zalozend na klinickych prejavoch
anédleze na RTG hrudnika. Forresterova klasifikacia vychiddza

Tabulka 2 Terminoldgia a zvyc¢ajné klinické a hemodynamické charakteristiky

PCWP Kongescia Diuréza Hypoperfizia Hypoperfiizia

mm Hg

sTK S|

Srdcové

Klinicky stav

cielovych organov

|/min/m? Killip/Forrester
KI/F I

mm Hg

frekvencia
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[ahko zvySeny

nizky normdl/

Jvysoky

nizky normal/

Jvysoky
Vysoky

+

(I Akutne dekompenzované

kongestivne srdcové zlyhanie
(Il Akutne srdcoveé zlyhanie

+, 50 symptomami z CNS

+

+

KI=IV/Fll-1il

> 18

+

zvyCajne zvy$end

s hypertenziou /hypertenznou

krizou

+

Zvyseny K IlZF 1Nl

nizky

nizky normal

+

(Ill) Akatne srdcové zlyhanie

s plicnym edémom

nizka

KT = IV/F 1= Ti

nizky, < 2,2 > 16

nizky normal

(IVa) Kardiogénny Sok*/ sy

nizkeho mindtového objemu

(IVb) Tazky kardiogénny S0k

<90 <18 > 18 KIV/FIV velmi nizka ++

>90
+

KIl/FI-1l

+l

+

(V) Vysokovydajové zlyhanie
(V1) Pravostranné akitne

srdcové zlyhanie

+

+H

+

nizky nizky

nizky

izka

zvyCajne niz

akutny nastup

Vlynimky existuji; hodnoty uvedené v tabulke 2 predstavuji vSeobecné pravidla.

* QdliSenie od syndrému nizkeho minttového objemu je subjektivne a klinické prejavy na zéaklade tejto klasifikacie sa mozu prekryvat.

sTK — systolicky krvny tlak, SI — srdcovy index, PCWP — tlak v a. pulmonalis v zaklineni, CNS — centralny nervovy systém



z klinickych znakov a hemodynamickych charakteristik. Tieto kla-
sifikdcie boli validované na akitnom srdcovom zlyhavani po AIM,
a preto sa najvhodnejsie aplikuji na pripady akutneho srdcového
zlyhdvania de novo. Tretia klasifikdcia ,klinickej zdvaznosti” sa ove-
rila v podmienkach liecby kardiomyopatii (20) a je zalozZend na kli-
nickych nalezoch (21). Najvhodnejsie sa aplikuje na dekompenzo-
vané chronické srdcové zlyhavanie (22).

3.1.1. Killipova Klasifikdcia. Killipova klasifikdcia bola navrh-
nutd na klinicky odhad zdvaznosti myokardidlneho poskodenia na
liecbu AIM (23):

e Stupenl I - bez srdcového zlyhdvania. Bez klinickych prejavov
kardialnej dekompenzécie.

* Stupen II - srdcové zlyhavanie. Diagnostické kritérid obsahuju
rachotky, S3 galop a plicnu vendznu hypertenziu. Pliicna kon-
gescia s vlhkymi rachotkami v dolnej polovici plicnych poli.

e Stupeti III - fazké srdcové zlyhdvanie. Zjavny plicny edém
s rachotmi nad celymi plticami.

S|
in/m?2
tkanivova /min/m
perfuzia
H-I
K-l
T 35 _
normalna

2,5
[ahka
hypoperfazia 2,2

perfizia 3 _ @

e Stupen IV - kardiogénny Sok. Medzi jeho znaky patria hypo-
tenzia (systolicky TK < 90 mmHg) a prejavy periférnej vazo-
konstrikcie, napriklad oligtiria, cyandza a potenie.

3.1.2. Forresterova klasifikicia. Forresterova klasifikdcia ASZ
vznikla tiez na zéklade stratifikacie pacientov s AIM a opisuje Styri
skupiny podla klinického a hemodynamického stavu (24) (sché-
ma 1). Pacienti sa klasifikuja klinicky podfa periférnej hypoperfi-
zie (nitkovity pulz, chladna lepkava koza, periférna cyandza, hypo-
tenzia, tachykardia, zmétenost, oligiria) a plicnej kongescie
(rachotky, patologicky ndlez na RTG hrudnika) a hemodynamicky
na zaklade znizeného kardidlneho indexu (< 2,2 1/min/m?)
a zvySeného plicneho kapilarneho tlaku (> 18 mmHg). Podla kli-
nického a hemodynamického stavu potom pdvodna praca defino-
vala liecebnu stratégiu. V prvej skupine bola mortalita 2,2 %,
v skupine II 10,1 %, v skupine 111 22,4 % a v skupine IV 55,5 %.

3.1.3. Klasifikacia ,klinickej zavaznosti”. Tato klasifikacia je
zalozend na pozorovani periférnej cirkuldcie (perfuzie) a auskultcii

H-1II
K-1ll

podavanie tekutin

tazka hypoperfizia 19 _

1 —

05 _
I I |
0 5 10
hypovolémia
<>

H-ll
K-Il
diuretika
vazodilatancia: NTG, nitroprusid
placny edém
H-IvV
K-IV

normalny TK: vazodilatancia
znizeny TK: inotropika alebo
vazopresory

kardiogénny
Sok

18

PCWP mmH
plicna kongescia

Jahkd < tazka >

Schéma 1 Klinicka klasifikacia typu srdcového zlyhania (podla Forrestera). H I-IV oznacuje hemodynamicku zavaznost. Referenc¢né hodnoty
Sl a plticneho kapilarneho tlaku sa nachadzaju na vertikalnej, respektive horizontalnej osi. K I-IV oznacuije klinickd zavaznost. (Forrester et al.,

Am J Cardiol 1977;39:137)
Sl - srdcovy index, PCWP — tlak v plicnici v zaklineni, TK — tlak krvi
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pliic. Pacientov mo6Zzno zaradif do triedy I (skupina A) (teplia suchi),
do triedy II (skupina B) (teplia vlhki), triedy III (skupina L) (chladni
a suchi) a triedy IV (skupina C) (chladni a vlhki). Tato klasifikacia
bola prognosticky overend pri starostlivosti o pacientov
s kardiomyopatiou (20), a preto sa mdze aplikovat na pacientov
s chronickym srdcovym zlyhévanim, ¢i uz hospitalizovanych alebo
ambulantnych.

3.2. Klinicky syndrom ASZ

ASZ je klinicky syndrém so znizenym mintitovym objemom, tka-
nivovou hypoperfiziou, zvySenim kapilarneho tlaku v zaklineni
(PCWP) a kongesciou tkaniv. Zakladny mechanizmus moze byt kar-
dialny alebo extrakardialny. M6Ze byt prechodny a reverzibilny,
s tistupom akitneho syndromu, alebo moze vyvolat trvalé poSkode-
nie, ktoré zapricinuje chronické srdcové zlyhavanie. Kardidlna dys-
funkcia moze byt nasledkom systolickej alebo diastolickej dysfunk-
cie myokardu (najcastejsie sposobenou ischémiou alebo infekciou),
akutnou chlopriovou dysfunkciou, tamponadou perikardu, porucha-
mi srdcového rytmu alebo nepomerom medzi preloadom
a afterloadom. Pocetné extrakardidlne ochorenia mozu vyvolat akit-
ne srdcové zlyhdvanie prostrednictvom zmeny pomerov zatazenia
srdca, ako st napriklad (i) zvySenie afterloadu v dosledku systémo-
vej alebo pliicnej hypertenzie alebo masivnej plicnej embolie, (ii)
zvysenie preloadu v dosledku prijmu zvyseného objemu tekutiny
alebo jej znizeného vyluCovania nésledkom zlyhdvania obliciek ale-
bo endokrinopatie alebo (iii) stavu zvyseného mintitového objemu
v dosledku infekcie, tyreotoxikdzy, anémie, Pagetovej choroby. Srd-
cové zlyhavanie sa moze komplikovat si¢asnym ochorenim cielo-
vych organov. Tazké srdcové zlyhdvanie moze tiez indukovat multi-
orgdnové zlyhévanie, ktoré moze byt fatalne.

Vhodné dlhodobd medikamentdzna liecba a pripadnd anato-
micka korekcia zdkladného ochorenia mozu zabranit dal$im ,,ata-
kom” syndrému ASZ a zlepsit zlu dlhodobu prognézu spojent
s tymto syndromom.

Klinicky syndrom ASZ sa moze klasifikovat ako predominant-
ne lavostranné alebo pravostranné zlyhavanie ,,dopredu” (,,forward
failure”), favostranné alebo pravostranné zlyhavaie ,,dozadu” (,,bac-
kward failure”) alebo ich kombinacia.

3.2.1. Pravostranné a lavostranné ASZ dopredu. Skéla prizna-
kov pri tomto type akdtneho srdcového zlyhdvania moze siahat od
zvySenej Unavnosti pri fahkom az strednom stupni az po prejavy
zniZenej tkanivovej perfuzie v pokoji so slabostou, zmétenostou,
malatnostou, bledostou s periférnou cyandzou, studenou lepkavou
kozou, nizkym tlakom krvi, nitkovitym pulzom a oligtiriou pri taz-
kom stupni, ktory moze vyvrcholit Giplne rozvinutou manifestaciou
kardiogénneho $oku.

Pricinou tohto syndrému mozu byt velmi rozmanité ochorenia.
Zékladnu diagnézu mozno odhalit podrobnym odberom anamné-
zy, napriklad (i) akdtny korondrny syndrém v pritomnosti vyznam-
nych rizikovych faktorov, osobnej anamnézy a sugestivnych prizna-
kov; (i) akitnu myokarditidu pri anamnéze svedciacej pre nedavnu
akuitnu virusovu infekciu; (iii) akutnu chlopnovi dysfunkciu pri
anamnéze chronického postihnutia alebo operécie chlopne, infek-
cie s moznostou bakteridlnej endokarditidy alebo drazu hrudnika;
(iv) plicnu embdliu pri prislusnej anamnéze a sugestivnych prizna-
koch; alebo (v) tamponddu perikardu.

Zékladnu pri¢inu mozu naznacit nélezy pri fyzikdlnom vySetre-
ni kardiovaskularneho systému, napriklad zvySend napli jugular-
nych zil a paradoxny pulz (tampondda perikardu), tupé srdcové ozvy

ako prejav systolickej dysfunkcie myokardu, vymiznutie klikov ume-
lej chlopne a zodpovedajtici Selest, ktoré svedcia pre poruchu chlop-
ne.

Okamzité opatrenia pri ASZ dopredu by mali obsahovat pod-
pornd liecbu s cielom zvysit mintdtovy objem a oxygenaciu tkaniv.
Mozno to dosiahnut pomocou vazodilatancii, nahradou tekutin
s ciefom optimalizacie preloadu, kratkodobou inotropnou podpo-
rou a (niekedy) intraaortdlnou balénikovou kontrapulzaciou.

3.2.2. Lavostranné srdcové zlyhavanie dozadu. Lavostranné srd-
cové zlyhavaie dozadu moze suvisiet s lavokomorovou dysfunkciou
s rozliénym stupfiom zdvaznosti, od lahkej a strednej s dychavicou
iba pri ndmahe az po plicny edém s dychavicnostou (suchy kasel,
niekedy s vykasliavanim speneného sputa), bledostou alebo dokon-
ca cyandzou, chladnou lepkavou kozou a normalnym alebo zvyse-
nym tlakom krvi. Nad plicnymi polami si zvycajne pocutelné jem-
né rachdtky. RTG hrudnika odhali plicnu kongesciu alebo edém.

Za tento syndrém moze byt zodpovedné postihnutie lavého srd-
ca, napriklad myokardidlna dysfunkcia pri chronickych preexistuji-
cich stavoch; akitne poskodenie, napriklad ischémia alebo infarkt
myokardu; dysfunkcia aortdlnej alebo mitrélnej chlopne; poruchy
srdcového rytmu alebo tumory favého srdca. Medzi extrakardidlne
pri¢iny mozno zaradit fazkd hypertenziu, stavy s vysokym mintito-
vym objemom (anémia, tyreotoxikdza) a neurologické postihnutie
(nadory alebo tirazy mozgu).

Na zékladnu diagnézu moze poukazaf fyzikdlne vySetrenie kar-
diovaskularneho systému, napriklad vySetrenie tuderu hrotu, kvality
srdcovych oziev, pritomnost Selestov a auskultatny nélez jemnych
rachotikov a exspiracnych piskotov (,,kardidlna astma”) na plicach.

Pacientov s avostrannym srdcovym zlyhdvanim dozadu treba
liecit najméa vazodilatanciami a v pripade potreby by sa mali pridat
diuretikd, bronchodilatanci a narkotikd. MoZze vzniknut nevyhnut-
nost podpory ventildcie, ktord sa moze uskutociovat vo forme ven-
tildcie s kontinudlnym pretlakom v dychacich cestach (CPAP) ale-
bo neinvazivne] pretlakovej ventildcie. Za urcitych okolnosti moze
byt potrebna endotrachedlna intubdcia s naslednou invazivnou ven-
tilaciou.

3.2.3. Pravostranné srdcové zlyhavanie dozadu. Syndrém akit-
neho pravostranného srdcového zlyhdvania mozZe vzniknuf
v dosledku plicneho postihnutia a dysfunkcie pravostrannych srd-
covych oddielov, napriklad exacerbécie chronického plicneho ocho-
renia s plicnou hypertenziou alebo masivneho akitneho plicneho
ochorenia (napriklad rozsiahla pneumonia alebo pliicna embdlia),
akttneho infarktu pravej komory, dysfunkcie trikuspidalnej chlop-
ne (traumatickej alebo infekénej) a akiitneho alebo subakutneho
postihnutia perikardu. Treba mysliet aj na pokrocilé [avostranné
srdcové zlyhdvanie, ktoré progreduje do pravostranného srdcové-
ho zlyhdvania, rovnako ako dlhotrvajice vrodené srdcové chyby
s rozvijajicim sa pravostrannym srdcovym zlyhdvanim. Medzi ne-
kardiopulmonélne kauzilne stavy patria nefriticky a nefroticky
syndrém a termindlne $tddium hepatopatie. Uvazovat treba aj
o rozliénych nadoroch vytvdrajicich vazoaktivne peptidy.

Medzi typické prejavy patria inavnost, opuch ¢lenkov, do kto-
rého moZno vytvorif jamku, citlivost kranidlnej oblasti brucha (v
dosledku kongescie pecene), dychavicnost (pri pleurdlnom vypot-
ku) a dystenzia brucha (pri ascite). Uplne rozvinuty syndrém sa vy-
znacuje aj anasarkou, hepatalnou dysfunkciou a oligiriou.

Syndrém akiitneho pravostranného srdcového zlyhdvania by mala
potvrdif anamnéza a fyzikdlne vySetrenie, ktoré poukazuje na supo-
novanu diagnézu a usmernuje dalSie vySetrenia. Tie by mali obsaho-
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vat EKG, analyzu krvnych plynov, D-dimér, RTG hrudnika, dopple-
rovsku echokardiografiu srdca a angiografiu alebo CT hrudnika.

Pretazenie tekutinami pri pravostrannom srdcovom zlyhavani
dozadu sa ovplyviiuje diuretikami, vrdtane spironolaktonu a niekedy
kratkou kdrou nizkoddvkovaného dopaminu (,,diuretickd dévka”).
Dalsia sticasna liecba by mala obsahovat antibiotika pri infekeii pliic
a bakteridlnej endokarditide, kalciové blokatory, oxid dusnaty ale-
bo prostaglandiny pri primdrnej pldicnej hypertenzii
a antikoagulancid, trombolytikd alebo trombektomiu pri akitnej
plicnej emboalii.

4. Patofyziolégia ASZ

4.1. Bludny kruh akutne zlyhavajuceho srdca

Konec¢nym spolo¢nym menovatelom syndrému ASZ je kriticka
neschopnost myokardu udrzat dostato¢ny minttovy objem na to, aby
sa zaistili poziadavky periférnej cirkulécie. Bez zretela na zékladnd
pricinu ASZ sa aktivuje bludny kruh, ktory, ak sa vhodne nelieci, ve-
die k chronickému srdcovému zlyhavaniu a smrti. Tato situdcia je zo-
brazend v schéme 2 a podrobnejsie sa opisuje na inych miestach (2).

Podmienkou dobrej reakcie pacientov s ASZ na liecbu je re-
verzibilita myokardidlnej dysfunkcie. Toto nadobtida osobitny
vyznam pri ASZ v dosledku ischémie, omracenia alebo hibernécie,

ked'sa poruSena funkcia myokardu mdze po vhodne;j liecbe obno-
vif.

4.2, Omraceny myokard

Omracenie myokardu je myokardidlna dysfunkcia, ktord vzni-
k4 po protrahovanej ischémii. MoZe kratkodobo pretrvavat aj po
obnoveni normdlneho prietoku krvi (25, 26). Intenzita a trvanie
omracenia zdvisia od zdvaznosti a trvania predchddzajiicej isché-
mie (26).

4.3. Hibernovany myokard

Hibernacia sa definuje ako porucha funkcie myokardu kvoli
zévazne redukovanému korondrnemu prietoku krvi napriek tomu,
ze kardiomyocyty ostdvaji neporusené. Po zlepSeni prietoku krvi
a okyslicenia moze hibernovany myokard obnovit normélnu funk-
ciu (27).

Hibernécia a omracenie myokardu mozu existovat sucasne.
Hibernécia sa upravuje az isty ¢as po obnoveni krvného prietoku
a okyslicenia, kym omréaceny myokard si zachovava inotropnu re-
zervu a moZe reagovat na inotropni simuléciu (26, 28). KedZe tieto
mechanizmy zavisia od dlzky trvania poskodenia myokardu, na dpra-
vu uvedenych patofyziologickych zmien je nevyhnutnd rychla ob-
nova okyslicenia a prietoku Kkrvi.

Akutne kritické poSkodenie Afterload
myokardu

o akatnv infarkt mvokardu

nepomer
o hypertenznd kriza
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Y
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e anémia, tyreopatia atd.
Y
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‘ A
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| Hypotenzia | | Tachykardia | Inizeny prigtok obligkami
L] AN
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Schéma 2 Patofyziolégia syndromu akutneho srdcového zlyhania. Po kritickych prihodach sa rychlo vyvija porucha funkcie LK, ktora si
vyzaduje neodkladni medicinsku lieCbu. V tejto schéme je zhrnutéa patofyziolégia syndromu akutneho srdcového zlyhania. Mechanické,
hemodynamické a neurohormonalne zmeny st podobné, nie véak identické s tymi, ktoré sa pozoruju pri CHSZ. Casovy priebeh rozvoja
alebo Ustupu tychto zmien je znacne variabilny a vyrazne zavisi od zékladnej pri¢iny poskodenia LK, rovnako ako aj od preexistujliceho
postihnutia srdca. Zmeny sa vSak vyvijaju rychlo, a preto sa ASZ vyznamne odliSuje od syndrému CHSZ.
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5. Diagnostika ASZ

Diagndza ASZ je zalozena na priznakoch a klinickych nalezoch.
Dokladajui ju adekvatne vySetrenia, napriklad EKG, RTG hrudni-
ka, biomarkery a dopplerovské echokardiografia (schéma 3). Pa-
cient by mal byt klasifikovany podla uvedenych kritérif systolickej
alebo diastolickej dysfunkcie (schéma 4) a charakteristik lavostran-
ného alebo pravostranného srdcového zlyhdvania dopredu alebo
dozadu.

5.1. Klinické zhodnotenie

Dolezité je systematické klinické postidenie periférnej cirkula-
cie, venoznej ndplne a periférnej teploty.

Plnenie pravej komory (PK) pri dekompenzovanom srdcovom
zlyhdvani mozno zvy¢ajne odhadnuf podla centrélneho vendzneho
tlaku. Ked nie je vhodné vyuzif na hodnotenie v. jugularis interna
(napriklad kvoli venéznym chlopniam), mozno pouzit vonkajsie ju-
gularne zily. Pri interpretacii vysledkov merania centrdlneho vendz-
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Zhodnotenie priznakov a znakov

Ochorenie srdca? normaine
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| Zvazte ind dg
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zobrazovacie metody

patologické

normaine
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(angiografia, hemodynamické
Y monitorovanie. KAP)
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Schéma 3 Diagnostika ASZ
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zlyhania,
chybnd diagnéza
(nie srdcové zlyhanie)

Schéma 4 Diagnostika ASZ

neho tlaku (CVT) pri ASZ je potrebnd opatrnost, pretoze hodnoty
sa mozu zvysit vzhladom na znizent ven6znu poddajnost so stcas-
ne znizenou poddajnostou PK; a to dokonca aj v pritomnosti niz-
keho plnenia PK.

Lavostranny plniaci tlak sa hodnoti na zdklade auskultacie hrud-
nika. Pritomnost vlhkych rachétikov v oblastiach pliicnych poli zvy-
ajne poukazuje na zvyseny tlak. Na potvrdenie, klasifikdciu zdvaz-
nosti a klinické sledovanie plicnej kongescie a pleurdlneho vypotku
by mal slizif RTG hrudnika.

Indikac¢na trieda I, iroven dokazu C.

Aj klinické zhodnotenie [avostranného plniaceho tlaku moze
byt v akiitnych podmienkach v dosledku rychleho vyvoja klinickej
situdcie zavadzajice. Srdce treba palpacne a auskultacne vySetrif
so zameranim na komorovy a predsiefiovy galopovy rytmus (S3, S4).
Pre diagnostiku a klinické zhodnotenie st dolezité kvalita srdco-
vych oziev, pritomnost predsiefiového alebo komorového galopu
a Selestov chloptiového pdvodu. Casto ma vyznam posudit rozsah
aterosklerdzy zistenim chybajucich pulzacii a pritomnosti karotic-
kého alebo abdominalneho Selestu, a to najma u starsich osob.

5.2. Elektrokardiogram (EKG)

Normélny ndlez na EKG je pri akdtnom srdcovom zlyhdvani
zriedkavy. EKG moze urcif rytmus, pomdze stanovit etiologiu ASZ
a posudif pomery zafazenia srdca. Nevyhnutné je pri diagnostike
akutnych korondrnych syndrémov (29 - 31). EKG moze odhalif aj
akttne prefazenie pravej alebo favej komory, perimyokarditidu
a preexistujice stavy, ako napriklad hypertrofiu lavej a pravej ko-
mory alebo dilata¢nu kardiomyopatiu. Zhodnotenie portich srdco-
vého rytmu si vyzaduje dvandstzvodovy zéznam EKG, ako aj konti-
nudlne monitorovanie EKG.

5.3. RTG hrudnika a zobrazovacie metody

RTG hrudnika a iné zobrazovacie vySetrenia treba vykonat
u vSetkych pacientov s ASZ vo vasnej faze, aby bolo mozné posi-
dit preexistujice postihnutie hrudnika alebo srdca (tvar a velkost
srdca) a diagnostikovaf pliicnu kongesciu. Pouziva sa na potvrde-
nie diagndzy aj na kontrolu zlepSenia alebo neuspokojivej reakcie
na liecbu. RTG hrudnika umoznuje odliSenie favostranného srdco-
vého zlyhavania od zépalovych alebo infekénych ochoreni plic. CT
hrudnika s kontrastnou angiografiou alebo bez nej a scintigrafiu
mozZno vyuzif na objasnenie postihnutia plic a diagnostiku rozsiah-
lejSej plicnej embolizacie. Pri podozreni na disekciu aorty treba
vykonat CT alebo transezofagovi echokardiografiu.

5.4. Laboratorne vysSetrenia

U pacientov s ASZ je potrebné vykonaf mnozstvo laborator-
nych vySetreni (tabulka 3). Analyza artériovych krvnych plynov (As-
trup) umoZiuje zhodnotenie oxygenacie (pO,), dostatocnosti res-
pirdcie (pCO,), acidobdzickej rovnovahy (pH) a deficitu biz a mala
by sa vykonat u vSetkych pacientov s tazkym srdcovym zlyhdvanim.
Vysetrenie podla Astrupa ¢asto mozno nahradit neinvazivnym vy-
Setrenfim pomocou pulznej oximetrie a merania CO, vo vydychova-
nom vzduchu (Groveii dokazu C), nie viak v pripade nizkeho min-
tového vyvrhového objemu a Sokovych stavov s vazokonstrikciou.
Meranie vendznej saturacie O, (napriklad v jugulérnej Zile) moze
byt prinosom pre odhad celkovej telesnej rovnovahy privodu kysli-
ka a poziadaviek nan.

Plazmaticky natriureticky peptid typu B (BNP) sa uvoliiuje
z komor srdca ako reakcia na zvySené napitie steny komory a jej
objemové pretazenie. Jeho stanovenie sa vyuziva na vylicenie ale-
bo potvrdenie kongestivneho srdcového zlyhdvania (KSZ)
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Tabulka 3 Laboratérne vySetrenia u pacientov hospitalizovanych

pre ASZ

Krvny obraz
Pocet trombocytov
INR

CRP
D-dimérvzdy

Urea a elektrolyty
(Na*, K*, Urea, kreatinin)

Glykémia
CKMB, kardialny Tnl/TnT
Artériové krvné plyny

Aminotransferazy
VySetrenie mocu
BNP alebo NT-proBNP

vZdy

vZdy

ak pacient uziva antikoagulacnu liecbu
alebo pri tazkom srdcovom zlyhani
vzdy

(moze byt faloSne pozitivny, ak je
zvySeny CRP alebo pacient je
hospitalizovany dihsi ¢as)

vzdy

vzdy

vZdy

pri tazkom srdcovom zlyhani
alebo u diabetikov

podia uvazenia

podla uvazenia

podla uvazenia

v plazme

Dalsie $pecifické laboratorne vy3etrenia treba vykonat pre diferencialnu
diagnostiku alebo zhodnotenie poSkodenia cielovych organov

INR — medzinarodny normalizovany pomer tromboplastinového ¢asu
(International normalized ratio), Tnl — troponin I, TnT — troponin T

u pacientov prijatych na pohotovostné oddelenia pre dychavicu (1,
32). Rozhodovacie medzné hodnoty boli navrhnuté na 300 pg/ml
pre NT-proBNP a 100 pg/ml pre BNP. StarSia populécia vSak bola
nedostatoéne preskimand. Pocas perakitneho plicneho edému
mdzu byt hladiny BNP este v norme. V ostatnych pripadoch ma viak
BNP dobri negativnu prediktivnu hodnotu na vyldcenie srdcového
zlyhavania (33). Hladinu BNP mozu ovplyviiovat rozlicné klinické
stavy, napriklad rendlna insuficiencia a septikémia. Ak s pritomné
zvysené koncentrécie, je potrebné vykonat dalsie diagnostické vy-
Setrenia. Ak sa potvrdi ASZ, zvy$ené hladiny plazmatického BNP
a NT-proBNP prinéSaji vjznamnd prognostickt informaciu. Pres-
nt tilohu BNP je este potrebné objasnit.

5.5. Echokardiografia
Echokardiografia predstavuje zakladny néstroj na hodnotenie
funkénych a organickych zmien, ktoré su podkladom srdcového zly-
havania alebo s nim stvisia, rovnako ako na hodnotenie akiitnych
koronédrnych syndrémov.
Indikac¢na trieda I, iroven dokazu C.

Echokardiografia s dopplerovskym zobrazenim by sa mala vyu-
zif na hodnotenie a monitorovanie regionalnej a globalnej funkcie
lavej a pravej komory, Strukttiry a funkcie chlopni, mozného postih-
nutia perikardu, mechanickych komplikdcii akidtneho infarktu my-
okardu a pri vzdcnych prileZitostiach aj obturujdcich 1ézii. Mindto-
vy objem mozno odhadnit prostrednictvom zodpovedajicich
dopplerovskych merani rychlostnej krivky aortalneho alebo pulmo-
nalneho prietoku. Pomocou vhodného echodopplerovského vyset-
renia mozno odhadnut tlaky v pliicnici (podla hubice trikuspidalnej
regurgitacie) a toto vysetrenie sa pouziva aj na monitorovanie [avo-
komorového preloadu (35 - 37). U pacientov s ASZ echokardio-
grafia nebola overena pravostrannou katetrizaciou (38).

5.6. Dalsie vysetrenia
Angiografia je dolezitd v pripadoch komplikécii, ktoré suvisia
s korondrnymi tepnami, ako st napriklad instabilnd angina pekto-
ris alebo infarkt myokardu. Dokézalo sa, Ze revaskularizicia na zé-
klade angiografie zlepsuje prognézu (29, 30).
Indikacna trieda I, droven dokazu B.

Koronarografia sa casto indikuje aj pri protrahovanom ASZ,
ktoré nebolo objasnené pomocou inych vysetreni, ako je uvedené
v odporti¢aniach pre diagnostiku KSZ (1).

Pri diagnostike ASZ mo6Zze pomoct zavedenie katétra do a. pul-
monalis (KAP). DalSie podrobnosti sa nachddzaji v ¢asti 7.2.3.

6. Ciele liecby ASZ

Bezprostrednymi cielmi st zlepSenie symptémov a stabilizacia
hemodynamickych pomerov (tabulka 4, schéma 5) (40 - 51). Zlep-
Senie samotnych hemodynamickych parametrov vSak moze byt za-
véadzajice a obvykle sa vyzaduje aj sicasné symptomatické zlepse-
nie (52). Tieto kratkodobé prospesné vysledky musi tiez sprevadzat
priaznivé ovplyvnenie dlhodobejsej progndzy. S velkou pravdepo-
dobnostou sa to dosiahne zabranenim alebo obmedzenim posko-
denia myokardu.

Tabulka 4 Ciele liecby pacienta s ASZ

Klinické
| symptémov
1 Klinickych znakov
1 telesnej hmotnosti
1 diurézy
t+ OXygenacie
Laboratorne
normalizacia sérovych elektrolytov
1 urey a/alebo kreatininu
1 sérového bilirubinu
1 plazmatického BNP
normalizacia glykémie
Hemodynamické
1 tlaku v plcnici v zaklineni na < 18 mmHg
1 minGtového a/alebo vyvrhového objemu
Prognostické
v dizky hospitalizacie na jednotke intenzivnej starostlivosti
v dizky hospitalizacie
+ €asu do rehospitalizacie
L mortality
Tolerabilita
nizky vyskyt nevyhnutnosti preruSenia terapeutickych opatreni
nizky vyskyt neziaducich G¢inkov

Dal§im terapeutickym ciefom je tstup klinickych prejavov SZ.
U pacientov s ASZ, kongesciou a oligiriou priaznivé ucinky liecby
predstavuju znizenie telesnej hmotnosti alebo zvySenie diurézy (44,
53). Opodstatnenymi cielmi liecby s aj zlepsenie kyslikovej satura-
cie, renalnych a hepatalnych funkcii alebo sérovych elektrolytov.
Plazmaticka koncentricia BNP méze byt dosledkom hemodynamic-
kého zlepSenia a jej zniZenie dokumentuje priaznivy vyvoj.

Medzi pozitivne ti¢inky liecby na osud pacientov patri redukcia
trvania intravenoznej vazoaktivnej liecby, dlzka hospitalizdcie
a pocet opakovanych hospitalizcii s predlzenim intervalu po dal-
Siu hospitalizaciu (52, 54, 55). Vyznamny terapeuticky ciel predsta-
vuje tiez znizenie hospitalizac¢nej aj dlhodobej mortality.
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Akiitne srdcové zlyhanie
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artériova kyslikova
saturécia > 95%

kardiostimuldcia, antiarytmika
atd.
normélna frekvencia a rytmus
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Schéma 5 Bezprostredné ciele lieCby pacientov s ASZ. U pacientov

s koronarnym poévodom by mal byt stredny TK (mTK) vyssi, aby sa

zabezpecdila koronarna perfuzia, mTK > 70 mmHg alebo systolicky

TK > 90 mmHg

Na zdver mozno uviest, Ze pre akékolvek liecebné prostriedky
u pacientov s ASZ je nevyhnutny aj priaznivy profil bezpecnosti
a znéaSanlivosti. Akdkolvek latka pouZzivana pri tomto stave by sa
mala vyznacovat nizkou frekvenciou nevyhnutnosti vynechania
a relativne nizkym vyskytom neziaducich t¢inkov.

6.1. Organizacia lieCby ASZ

Najlepsie vysledky sa dosahujui u pacientov, u ktorych ASZ
okamzite liei tim vySkoleny pre oblast rezervovanu pre pacientov
so srdcovym zlyhévanim. Pacientov s ASZ by mali liecit skdseni kar-
diolégovia a dalsi vhodne vyskoleny persondl. Diagnosticka zlozka
by mala podla potreby zabezpec€ovat véasny pristup k diagnostickym
metddam, ako st echokardiografia a korondrna angiografia.

Liecba pacientov s ASZ si vyzaduje liecebny plan
v nemocni¢nom systéme (50).

Indikacna trieda I, aroven dokazu B.

Porovnavacie Stidie ukdzali kratsi ¢as hospitalizicie u pacientov
liecenych persondlom vyskolenym v manazmente srdcového zlyha-
vania (17). Po liebe ASZ by mal nasledovat dal$i klinicky program
SZ podTa potreby a odportcani ESC (1).

Ofetrovanie a informacné potreby akitne chorého pacienta
a jeho rodiny obycajne zabezpecuju $pecializované sestry.

Sestry z timu pre srdcové zlyhdvanie a $pecialisti z oblasti kar-
dioldgie, intenzivnej starostlivosti a srdcového zlyhdvania by mali
dostat prilezitost na kontinudlne odborné vzdelavanie.

Odportcania tykajtice sa Standardnej Struktiry, oSetrovatelské-
ho timu a poziadaviek na vybavenie jednotiek intenzivnej starostli-
vosti a relevantnych jednotiek intermedidrnej starostlivosti, zaloze-
né na ndzoroch odbornikov Pracovnej skupiny akutnej kardiologickej
starostlivosti sa pripravuju.

7. Potrebné instrumentaine vybavenie
a monitorovanie pacientov s ASZ

Monitorovanie pacienta s ASZ by sa malo zacat ¢o najskor po
prichode na jednotku intenzivnej starostlivosti, a to sticasne
s prebiehajucimi diagnostickymi opatreniami zameranymi na sta-
novenie primérne;j etioldgie. Typy a irovne monitorovania, ktoré si
vyzaduju jednotlivi pacienti, sa vyznamne odliSuji v zavislosti od
zdvaznosti kardidlnej dekompenzacie a odpovede na inicidlnu lie¢-
bu. Svoj vyznam mozu nadobudat aj lokalne logistické pomery.
Odportcania, ktoré sa tykaji monitorovania, uvedené v tomto tex-
te, sa zakladaji na ndzoroch odbornikov.

7.1. Neinvazivne monitorovanie

U vSetkych kriticky chorych pacientov treba rutinne vykonévat
meranie krvného tlaku. Okrem neho je nevyhnutné sledovat teplo-
tu, dychovii a srdcovii frekvenciu a elektrokardiogram. Niektoré la-
boratdrne vysetrenia treba vykondvat opakovane, ako napriklad elek-
trolyty, kreatinin a glukézu alebo markery infekcie a dalSich
metabolickych portich. Treba korigovat hypo- a hyperkalémiu. Vset-
ky tieto parametre mozno monitorovat jednoducho a presne po-
mocou modernych automatizovanych pristrojov. Ak sa stav pacien-
ta zhorsi, frekvenciu vySetreni je potrebné zvysit.

Pocas fazy akitnej dekompenzécie je nevyhnutné monitorovat
EKG (arytmie a ST segment), osobitne vtedy, ak je akiitna prihoda
dosledkom ischémie alebo poruchy srdcového rytmu.

Indikac¢na trieda I, iroven dokazu C.

Na zaciatku liecby ma kriticky vyznam udrZanie krvného tlaku.
Nésledne by sa mal tlak pravidelne (napriklad kazdych péf mintit)
meraf dovtedy, kym sa stabilizuje ddvka vazodilatancii, diuretik ale-
bo inotropik. Spolahlivost neinvazivnych automatickych pletyzmo-
grafickych merani krvného tlaku je dobra, ak nie je pritomnd inten-
zivna vazokonstrikcia a velmi vysokd srdcova frekvencia.

Indikac¢na trieda I, iroven dokazu C.

Pulzny oximeter je jednoduchy neinvazivny pristroj, ktory slizi
na odhad artériovej saturacie hemoglobinu kyslikom (SaO,). Ak
pacient nie je v kardiogénnom Soku, odhad SaO, sa obvykle odliSu-
je od hodnoty nameranej pridavnym oximetrom maximalne o 2 %.
Pulzny oximeter by sa mal kontinudlne pouZivat u kazdého nesta-
bilného pacienta, ktory je lie¢eny takou frakciou vdychovaného kys-
lika (FiO,), ktora je vysSia nez vzdusna. V pravidelnych intervaloch
(kazdd hodinu) by sa mal pouzivaf aj u pacientov, ktori dostdvajd
kyslikovu liecbu kvoli akitnej dekompenzécii.

Indikac¢na trieda I, droven dokazu C.

Minttovy objem a preload mozno merat neinvazivne dopple-
rovskymi metddami (pozri Cast 5.5.). Dokazov, ktoré by ulah¢ili vy-
ber niektorej z tychto monitorovacich metdd, je velmi malo. Neza-
lezi na tom, ktord metdda sa pouzije, ak sa vezmu do tivahy limitécie
jednotlivjch monitorovacich zariadeni a ziskané tdaje sa pouziju
zodpovedajticim sposobom.

Indikac¢na trieda IIb, uroven dokazu C.
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Tabulka 5 VSeobecny terapeuticky postup pri ASZ na podklade nélezov pri invazivnom hemodynamickom monitorovani

Hemodynamicka Navrhovany terapeuticky postup

charakteristika

S znizeny znizeny znizeny znizeny zachovany

PCWP nizky vysoky alebo normélny vysoky vysoky vysoky

STK (mmHg) > 85 <85 > 85

LieCebny postup doplfianie tekutin vazodilatans zvazit inotropné vazodilatancia i. v. diuretika,
(nitroprusid, NTG), latky (dobutamin, (nitroprusid, NTG)  ak je sTK nizky,
nevyhnutné dopamin) a . v. ai.v. diuretika a vazokonstrikcné
sa moZe stat diuretika zvazit inotropika inotropné latky

dopinanie tekutin

(dobutamin,
levosimendan, PDEI)

U pacientov s ASZ: znizeny SI < 2,2 I/min/m?, PCWP: nizky, ak < 14 mmHg; vysoky, ak > 18 — 20 mmHg

7.2. Invazivne monitorovanie
7.2.1. Artériova kanyla. Indikicie na zavedenie a ponechanie
artériového katétra predstavuje potreba analyzy artériového krvné-
ho tlaku na zaklade jednotlivych pulzov (,,beat-to-beat”) v dosledku
hemodynamickej instability alebo nevyhnutnost opakovanych roz-
borov vzoriek artériovej krvi. Vyskyt komplikacii pri zavedeni dvoj-
palcového katétra s rozmerom 20G do a. radialis je maly.
Indikacna trieda IIb, droven dokazu C.

7.2.2. Katéter na meranie centralneho vendzneho tlaku. Cen-
trlne vendzne katétre umoziiuju pristup do centrdlneho vendzne-
ho rieciska. St preto uzito¢né na poddvanie tekutin a liekova mozno
ich pouzif aj na monitorovanie CVT a vendznej saturdcie kyslika
(SvO,) v hornej dutej Zile (HDZ) alebo pravej predsieni, ¢o umoz-
tiuje odhad transportu kyslika.

Indikacna trieda ITb, Groven dokazu C.

Pri interpretacii merani je vSak potrebnd zdrzanlivost, aby sa
neprecenil vyznam nameranej hodnoty tlaku v pravej predsieni. Ta
totiz u pacientov s ASZ koreluje s tlakom v [avej predsieni a tym
i s plniacimi tlakmi favej komory (LK) len zriedkavo. Merania CVT
ovplyviluji aj pritomnost vyznamnej trikuspidalnej regurgitacie
a ventildcia s pretlakom na konci exspiria (PEEP).

Indikac¢na trieda I, droven dokazu C.

7.2.3. Pliicnicovy katéter. Katéter zavedeny do a. pulmonalis
(KAP) je balénikovy plavajici katéter, pomocou ktorého mozno merat
tlak v HDZ, pravej predsieni, pravej komore a a. pulmonalis, rovna-
ko ako srdcovy vydaj. Moderné katétre si schopné semikontinuélne
merat srdcovy vydaj, ako aj zmieSant vendznu kyslikovi satura-
ciu, koncovodiastolicky objem a ejeként frakciu pravej komory.

Hoci zavedenie KAP na diagnostikovanie ASZ obycajne nie je
nevyhnutné, moZno ho pouZif na rozliSenie medzi kardiogénnym
a nekardiogénnym mechanizmom u pacientov so si¢asnym komplex-
nym kardidlnym a plicnym ochorenim. KAP sa ¢asto pouziva na od-
had PCWP, minttového objemu a dalSich hemodynamickych para-
metrov, a tym na rozhodovanie o liecbe v pritomnosti tazkého
diftizneho plicneho ochorenia alebo pokracujiceho hemodynamic-
kého postihnutia, ktoré neustipilo po inicidlne;j liecbe (57, 58). PCWP
presne neodrdza koncovodiastolicky tlak v favej komore u pacientov
s mitrdlnou stenézou (MS), aortdlnou regurgiticiou (AR), vzdjomne
zavislou ¢innosfou komdr, vysokym tlakom v dychacich cestach ale-
bo tuhou LK v désledku napriklad hypertrofie lavej komory (HLK),
diabetu, fibrézy, podavania inotropik, obezity alebo ischémie. Zavaz-
na trikuspidalna regurgitdcia, ktord je u pacientov s ASZ Castym né-

lezom, mdze sposobit nadhodnotenie alebo podhodnotenie srdcové-
ho vydaja meraného termodilticiou.

Niekolko retrospektivnych studif, ktoré hodnotili pouzitie KAP
pri akdtnom infarkte myokardu, poukdzalo na zvySend mortalitu
pri jeho zavedeni. Tieto pozorovania sa Ciastocne vysvetlili rozdiel-
nym pristupom k skupindm v $tudii (59 — 61). Nésledne boli publi-
kované podobné observacné nélezy v inych skupinach pacientov (47,
61,62). Nedavna prospektivna randomizovana §tidia, do ktorej bola
zaradend zmieSan4 skupina kriticky chorych pacientov, nedokazala
rozdiel v osude, hoci randomizécia na KAP sposobovala zvySend
objemovu resuscitaciu pocas prvych 24 hodin. Pacientom neskodil
sam KAP, negativny vplyv mala skor aplikdcia udajov ziskanych
z katétra (niekedy nevhodnym spdsobom) (48).

Pouzitie KAP sa odporic¢a u hemodynamicky nestabilnych pa-
cientov, ktori na tradicni liecbu nereaguji ocakavanym spdsobom,
a u pacientov s kombinéciou kongescie a hypoperfizie. V tychto
pripadoch sa zavddza s cielom zaistit plnenie komor a rozhodovat
(49) o liecbe vazoaktivnymi a inotropnymi prostriedkami (tabul-
ka 5). Kedze pocet komplikacii stiipa s trvanim pouzivania, kriticky
vyznam ma zaviest katéter vtedy, ked st potrebné Specifické uidaje
(zvycajne stvisiace so statusom tekutin u pacienta) a vybrat ho ihned
po strate jeho pomocnej hodnoty (t. j. po optimalizcii diuretickej
a vazodilatacnej liecby).

Indikacna trieda ITb, Groven dokazu C.

Pri kardiogénnom Soku a protrahovanom tazkom syndréme niz-
keho mindtového objemu sa odportica merat kyslikovi saturaciu
zmie$anej vendznej krvi z a. pulmonalis ako odhad extrakcie kysli-
ka (SpO,- SvO,). U pacientov s ASZ by sa SvO, mala udrziavat
nad 65 %.

Il. Lie¢ba ASZ

8. Véeobecné medicinske
zasady liecby ASZ

Infekcie: Pacienti s pokroCilym ASZ st néchylni na infekcéné
komplikacie, obycajne infekcie dychacich alebo mocovych ciest,
septikémiu alebo nozokomidlne infekcie grampozitivnymi bakté-
riami. Jedingmi znakmi infekcie moZu byt zvySenie hladiny C-reak-
tivneho proteinu (CRP) a zhorSenie celkového stavu — horticka moze
chybat. Nevyhnutna je doslednd kontrola infekcie a opatrenia na
zachovanie celistvosti koze. Odportcaju sa rutinné kultivané vy-
Setrenia. Pri vhodnej indikécii je potrebnd pohotova antibiotickd
liecba.
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Diabetes: ASZ sa spdja s poruchou riadenia metabolizmu. Hy-
perglykémia sa objavuje Casto. Z liecby je potrebné vynechat rutin-
ne podavané hypoglykemizujiice lieky a tprava glykémie by sa mala
uskutoctiovat kratkodobo pdsobiacim inzulinom, titrovanym podla
opakovanych merani sérovej glykémie. Normoglykémia zlepSuje
prezivanie diabetickych pacientov, ktorf st kriticky chorf (50).

Katabolicky stav: Negativna energetickd a dusikové bilancia
predstavuje problém pri protrahovanom ASZ. Vznika v stvislosti
s redukovanym kalorickym prijmom v ddsledku zniZenej ¢revnej
absorpcie. Kalorickd a dusikovi rovnovahu treba starostlivo udr-
ziavat. Monitorovaniu metabolického stavu moze pomdct sledova-
nie sérovej koncentricie albuminu, rovnako ako dusikove;j bilancie.

Zlyhavanie obli¢iek: Medzi ASZ a oblickovym zlyhdvanim exis-
tuje tesny vzajomny vztah. Kazdy z tychto stavov moze zapricinit,
zhorsit ten druhy a ovplyvnit jeho prognézu. Dosledné monitoro-
vanie rendlnej funkcie je nevyhnutné. Zachovana funkcia obliciek
je u tychto pacientov dolezitym kritériom vyberu vhodnej terapeu-
tickej stratégie.

9. Kyslikova a ventilaéna podpora

9.1. Princip pouzitia kyslika pri ASZ
Vyznam udrziavania hodn6t SaO, v normalnom rozmedzi (95 -
98 %) sa zakladd na maximalizacii dodavky kyslika tkanivam a ich
oxygendcie. Predchadza sa tak dysfunkcii cielovych organov
a multiorgdnovému zlyhévaniu.
Indikac¢na trieda I, uroven dokazu C.

Tento ciel sa dosahuje predovsetkym zaistenim priechodnosti
dychacich ciest a nésledne zvySenim FiO,. Ak tieto opatrenia zlep-
Senie okyslicovania tkaniv nezabezpecia, indikovand je endotrache-
alna intubdcia.

Indikacna trieda Ila, droven dokazu C.

Napriek tomuto intuitivnemu pristupu k podavaniu kyslika nie
st k dispozicii takmer Ziadne dokazy, Ze podéavanie zvySenych da-
vok kyslika zabezpeci priaznivy vyvoj. Stidie dokazali, ze hyperoxia
sa moze spajat so znizenim korondrneho prietoku, redukciou srd-
cového vydaja, zv§Senim krvného tlaku, zvySenim systémovej ciev-
nej rezistencie a trendom k vyssej mortalite (51).

Nepochybne odovodnené je podavanie zvysenych koncentrécii kys-
lika u hypoxemickych pacientov s akitnym srdcovym zlyhavanim.

Indikac¢na trieda Ila, diroven dokazu C.

Pouzitie zvySenych koncentrécii kyslika u pacientov bez pritom-
nosti hypoxémie je kontroverznejsie a moze pdsobit Skodlivo (63).

9.2. Ventilacna podpora bez endotrachealnej
intubacie (neinvazivna ventilacia)

Na neinvazivnu ventila¢ni podporu sa vyuzivaji dva postupy:
CPAP alebo neinvazivna pretlakova ventilacia (NIPPV). NIPPV
je metdda na poskytovanie umelej ventilicie pacientom bez po-
treby endotrachedlnej intubécie. Existuje silny konsenzus, Ze pred
endotrachedlnou intubaciou a mechanickou ventildciou je potreb-
né pouzif jednu z tychto dvoch metdd. Pouzitie neinvazivnych
metdd prudko znizuje potrebu endotrachedlnej intubdcie
a mechanickej ventil4cie.

9.2.1. Princip. Aplikdcia CPAP moze vyvolat znovuotvorenie
kolabovanych pliicnych alveolov (,,recruitment”) a spdja sa so zvy-
$enim funkénej reziduélnej kapacity. Zvysenie plicnej poddajnosti,
znizenie transdiafragmovych tlakovych vykyvov a oslabenie ¢innos-

ti branice mozu viest k poklesu celkovej dychovej price a tym aj
k znizeniu metabolickych narokov tela. NIPPV je zlozitejsia tech-
nika, ktora sivyzaduje ventilator. Pridanim PEEP k inspiracnej pod-
pore sa vytvori rezim CPAP (zndmy aj s ndzvom dvojirovilové pre-
tlakova podpora, BiPAP). Priaznivé fyziologické i¢inky tohto rezimu
st rovnaké ako pri CPAP, pridava sa k nim vsak aj inspiracna pod-
pora, ktord dalej znizuje dychovi pracu a celkové metabolické né-
roky.

9.2.2. Dokazy svedciace v prospech pouzitia CPAP a NIPPV pri
Tavokomorovom zlyhavani. CPAP u pacientov s kardiogénnym pliic-
nym edémom zlepSuje oxygenaciu, redukuje priznaky a znaky ASZ
a znizuje nevyhnutnost endotrachealnej intubacie (64 - 68). Stadie
boli pomerne malé, a preto nepriniesli Statisticky vyznamnu reduk-
ciu mortality. Systematicky prehlad (69) po prvych troch $tidiach
naznacil, Ze v porovnani so samotnou Standardnou liecbou bola
CPAP asociované so znfZzenim nevyhnutnosti intubacie a trendom
k redukcii hospitaliza¢nej mortality. Dokazy dokumentujiice poten-
cidl CPAP pre vznik nepriaznivych nésledkov v8ak chybali.

V podmienkach akutneho kardiogénneho pliicneho edému sa
uskutocnili tri randomizované kontrolované $tadie s pouZitim NIP-
PV (70 - 72). Zda sa, ze NIPPV znizuje potrebu endotrachealnej
intubdcie, Co sa v§ak neprejavuje na redukcii mortality alebo dlho-
dobom zlepseni funkcie.

9.2.3. Zavery. Pouzitie CPAP a NIPPV pri akitnom kardiogén-
nom pliicnom edéme sa spéja s vyznamnym znizenim nevyhnutnos-
ti trachedlnej intubécie a mechanickej ventildcie.

Indikac¢na trieda Ila, droven dokazu A.

Udaje dokumentujtice vjznamné znizenie mortality st nedo-
statocné. Trend tymto smerom sa vSak na zdklade dostupnych tda-
jov nezaznamenal.

9.3 Mechanicka ventilacia
s endotrachealnou intubaciou pri ASZ

Invazivna mechanicka ventildcia (s endotrachedlnou intubé-
ciou) by sa nemala pouzivaf na tpravu hypoxémie, ktord mozno
ti¢innejSie odstranit oxygenoterapiou, CPAP alebo NIPPV, ale pre-
dovsetkym na odstranenie unavy dychacieho svalstva indukova-
nej ASZ. Té predstavuje najcastejsi dovod na endotrachedlnu in-
tubdciu a mechanickd ventildciu. Unavu dychacieho svalstva
mozno diagnostikovat podla poklesu dychovej frekvencie, ktora
sa spdja s hyperkapniou a zmatenostou.

Invazivna mechanickd ventilacia by sa mala pouzit len
v pripade, ak akttne respira¢né zlyhdvanie nereaguje na vazodi-
latancia, kyslikovi liecbu, CPAP alebo NIPPV. Uvazovat o nej tre-
ba aj v pripade potreby okamzitého zdsahu u pacientov s plicnym
edémom v dosledku akitneho korondrneho syndrému s elevaciou
ST-segmentu.

10. Medikamentézna lie¢ba

10.1. Morfin a jeho analdgy pri ASZ
Morfin sa indikuje vo véasnom $tddiu liecby pacienta prijatého
pre tazké ASZ, a to najmi vtedy, ak sa spdja s nepokojom
a dychavicou.
Indikacna trieda IIb, Groven dokazu B.

Morfin spdsobuje venodilataciu, miernu artériovu dilataciu
a znizuje srdcovi frekvenciu (73). Vo vacSine $tudif sa podéavali bo-
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lusy 3 mg morfinu ihned'po zavedeni intravendznej kanyly. V pripade
potreby mozno ttito davku opakovat.

10.2. Antikoagulacia

Antikoagulacna liecba pri akitnom koronarnom syndrome so
zlyhdvanim srdca alebo bez neho je zavedend dobre (29). To isté
plati pre fibrilaciu predsieni (31). O zacati podavania nefrakciono-
vaného heparinu alebo heparinu s nizkou molekulovou hmotnos-
fou (LMWH) pri ASZ je k dispozicii menej dokazov. Velka place-
bom kontrolovana Stidia so 40 mg subkutdnne podavaného
enoxaparinu u akutne chorych a hospitalizovanych pacientov, vra-
tane velkej skupiny pacientov so srdcovym zlyhdvanim, nedokazala
okrem zniZenia vyskytu Zilovej trombdzy Ziadne klinické zlepSenie
(74). Velké porovnavacie Stidie porovnavajice LMWH
a nefrakcionovany heparin (podavany v davke 5 000 U dvakrat ale-
bo trikrat denne) neexistujui. Nevyhnutné je starostlivo sledovat ko-
agulacny stav, kedZe sticasny vyskyt dysfunkcie pecene je Casty. Ak
klirens kreatininu poklesne pod 30 ml/min, LMWH je kontraindi-
kovany alebo by sa mal podévat mimoriadne opatrne a pri sucas-
nom sledovani aktivity anti-Xa.

10.3. Vazodilatancia pri liecbe ASZ

Vazodilatancia sa indikujui u vacSiny pacientov s akdtnym zly-
hdvanim srdca ako terapia prvej linie, ak sa hypoperfizia spaja
s dostatocnym krvnym tlakom, prejavmi kongescie a nizkou diuré-
zou. Umoznuji otvorenie periférnej cirkulacie a znizuji preload
(tabulka 6).

10.3.1. Nitraty. Nitraty pri akitnom srdcovom zlyhdvani znizuji
plicnu kongesciu bez ovplyvnenia vyvrhového objemu alebo zvyse-
nia narokov myokardu na kyslik, a to najmd u pacientov s akitnym
koronérnym syndrémom. V nizkych davkach vyvolavaji len veno-
dilat4ciu, pri postupnom zvySovani davky vSak spdsobuju aj dilatd-
ciu tepien, vratane korondrnych. Pri vhodnom davkovani nitraty
vyvolavaji vyrovnand vazodilaticiu vendznej aj artériovej strany
krvného obehu, a tym znizuji preload aj afterload bez negativneho
vplyvu na perfiiziu tkaniv. Ich ti¢inok na srdcovy vydaj zdvisi od Grov-
ne preloadu a afterloadu pred liecbou a od schopnosti srdca reago-
vat na zvySenie tonusu sympatika indukovaného baroreceptormi.

V inicidlnej fize moZzno nitraty podat peroralne, pri AIM sa vSak
dobre zné3aju aj intravendzne nitraty. Dve randomizované Sttdie
pri ASZ preukazali G¢innost intravendznych nitratov v kombinacii
s furosemidom a dokazali, Ze titracia na najvysSie hemodynamicky
tolerovatelné davky nitratov s nizkymi davkami furosemidu je Gcin-
nejsia nez vysoké dévky samotného furosemidu.

Indikacna trieda I, droven dokazu B.

Tabulka 6 Indikacie a davkovanie vazodilatancii pri ASZ

V jednej z tychto randomizovanych Stidif sa sledovali furose-
mid a izosorbiddinitrat vo forme bolusovych injekcii. Zistilo sa, ze
intravendzny nitrt vo vysokej ddvke bol pri liecbe tazkého plicne-
ho edému tcinnejsi nez furosemid (75).

V praxi majd nitraty a¢inok v tvare pismena U. Ak sa podévaji
v suboptimalnych davkach, ich tcinok na prevenciu rekurencii ASZ
moze byt obmedzeny. Podavanie vysokych davok vSak moze tiez ne-
gativne ovplyvnit ich Gcinnost. Jednou z nevyhod nitratov je rychly
vyvoj tolerancie, a to najmd pri intraven6znom podéavani vysokych
davok, ¢im sa ich tcinnost obmedzuje len na 16 — 24 hodin. Nitraty by
sa mali podavat v davkach zameranych na optimalnu vazodilataciu,
¢im sa zvySuje srdcovy index (SI) a znizuje sa tlak v plicnici v zaklineni.
Neprimerand vazodilatacia moze vyvolat prudky pokles krvného tla-
ku, ¢o moze spdsobit hemodynamicki instabilitu.

Nitroglycerin sa moze podavat peroralne, inhalacne [glyceroltri-
nitrdtovy (GTN) sprej — 400 ug dva streky kazdych 5 — 10 mintit] ale-
bo bukalne (izosorbiddinitrat 1mg alebo 3 mg) pri monitorovani krv-
ného tlaku. Intravendzne podavanie a ddvkovanie nitratov (GTN 20
ug/min so zvySovanim davky na 200 ug/min alebo izosorbiddinitrat 1
- 10 mg/h) by sa malo uskutociiovat mimoriadne opatrne, pri starost-
livom monitorovani krvného tlaku. Davka by sa mala titrovaf
v zavislosti od poklesu TK. Osobitnii opatrnost si vyzaduje podavanie
nitratov pacientom s aortalnou stendzou, hoci v tejto komplexne; si-
tudcii moze byt liecba nitrdtom prinosom. Davku nitrdtov treba redu-
kovat, ak systolicky tlak klesne pod 90 — 100 mmHg a podévanie tipl-
ne prerusit, ak pokles tlaku pokracuje. Z praktického hladiska by sa
mal dosiahnuf pokles stredného artériového tlaku o 10 mmHg.

10.3.2. Nitroprusid sodny. Nitroprusid sodny (NPS) (0,3 ug/kg/
min s opatrnym zvySovanim davky postupne na 1 ug/kg/min az do 5
ug/kg/min) sa odporica u pacientov s fazkym srdcovym zlyhdvanim
a u pacientov s dominujicim zvy$enim afterloadu, ako je to
v pripade hypertenzného srdcového zlyhdvania alebo mitralnej re-
gurgitacie.

Indikac¢na trieda I, iroven dokazu C.

NPS by sa mal titrovat opatrne a zvy€ajne si vyzaduje invazivne
artériové monitorovanie a starostlivy dohlad. Dlhodobejsie podava-
nie moze sprevadzat toxicita sposobend jeho metabolitmi, tiokyani-
dom a kyanidom, a treba sa mu vyhnit predovSetkym u pacientov
s tazkym rendlnym alebo hepatdlnym zlyhavanim. Kontrolované td-
die s NPS pri ASZ chybaju a sledovanie jeho podévania pri AIM pri-
nieslo nejednoznacné vysledky (76). NPS by sa mal vynechavat po-
stupne, aby sa predislo ,,rebound” fenoménu. Pri ASZ na podklade
akutnych koronarnych syndrémov sa pred NPS uprednostiiujd nitra-
ty, pretoze NPS moze spdsobit koronarny ,,steal” syndrom (77, 78).

Vazodilatans Indikacia Davkovanie Hlavné vedlajSie Ucinky Iné
Glyceroltrinitrat, Akutne srdcové zlyhanie, Zacat 20 ug/min, Hypotenzia, bolest hlavy Tolerancia pri
5-mononitrat ked tlak krvi je vyhovujuci zvySit na 200 pg/min kontinudlnom podavani
Izosorbid-dinitrat Akttne srdcové zlyhanie, Zacat 1 mg/h, Hypotenzia, bolest hlavy Tolerancia pri

ked tlak krvi je vyhovuijlci zvysit na 10 mg/h kontinualnom podavani

Nitroprusid Hypertenznd kriza, kardiogénny Sok 0,3 — 5 ug/kg/min Hypotenzia, Liek je senzitivny
— kombinacia s inotropikami izokyanidova toxicita na svetlo
Nesiritid? Akutne dekompenzované Bolus 2 ug/kg +infuzia Hypotenzia

srdcové zlyhanie

0,015 - 0,03 ug/kg/min

20bmedzené schvélenie pre predaj v krajinach ESC
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10.3.3. Nesiritid. Nesiritid, ktory patri do nove;j triedy vazodila-
tancif ur¢enych na liecbu ASZ, bol vyvinuty v ostatnom case (40).
Ide o rekombinantny fudsky mozgovy (typ B) natriureticky peptid
(BNP), ktory je identicky s endogénnym horménom. M4 vendzne,
artériové a korondrne dilatacné vlastnosti, ktoré zabezpecuju zni-
zenie preloadu a afterloadu a zvySenie srdcového vydaja bez pria-
mych inotropnych tc¢inkov.

Systémové infizia nesiritidu u pacientov s chronickym srdco-
vym zlyhdvanim KSZ md priaznivé hemodynamické Gcinky, ktoré
vyvolavaju zvySenie vyluc¢ovania sodika a potlacenie renin-angioten-
zin-aldosterénového a sympatikového systému (79). Nesiritid sa
porovnaval s intraven6znym nitroglycerinom. Vysledkom jeho po-
dévania bolo dcinnejsie zlepSenie hemodynamiky s mensim vysky-
tom neziaducich ¢inkov, ktoré sa vSak neprejavilo zlepsenim kli-
nického osudu. Nesiritid moze spdsobit hypotenziu a niektori
pacienti nan nereaguju.

10.3.4. Blokatory vapnikového kanala. Kalciové blokéatory sa
pri liecbe ASZ neodporucaji. Diltiazem, verapamil a dihydro-
pyridiny treba povaZovat za kontraindikované.

10.4. Inhibitory enzymu konvertujuceho
angiotenzin (ACE inhibitory) pri ASZ
10.4.1. Indikacie. ACE inhibitory nie si indikované pri v¢asnej
stabilizdcii pacientov s ASZ.
Indika¢na trieda IIb, aroven dokazu C.

Pretoze tito pacienti st vSak vysokorizikovi, ACE inhibitory maju
tlohu vo véasnom manazmente pacientov s ASZ a AIM. Diskusia
o selekcii pacientov a nacasovani zaciatku liecby ACE inhibitormi
ostdva otvorend.

10.4.2. U¢inky a mechanizmus pésobenia. Hemodynamické
u¢inky ACE inhibitorov vyplyvaji zo zniZenia tvorby angiotenzinu
II (AT II) a zvySenia hladiny bradykininu, o nasledne sposobuje
pokles celkovej periférnej cievnej rezistencie a podporuje natriuré-
zu. Kratkodobu lie¢bu sprevddza zniZenie hladiny AT II
a aldosteronu a zvySenie hladiny angiotenzinu I a plazmatickej re-
ninovej aktivity.

Doteraz sa neuskuto¢nili Ziadne $tidie o tcinnosti ACE inhibi-
torov pri ASZ. Stidie s ACE inhibitormi pri srdcovom zlyhévani po
infarkte myokardu sa zameriavali na dlhodobé tcinky (80, 81). Ne-
dévna metaanalyza zistila, ze 30-dnova mortalita sa znizila zo 7,6 %
v placebovej skupine na 7,1 % v skupine s ACE inhibitorom [reduk-
cia relativneho rizika 7 % (95 % CI 2 - 11 %, p < 0,004)]. To zodpo-
veda zniZeniu poctu dmrti priblizne o 5 na 1 000 pacientov lie¢enych
pocas 4 - 6 tyzdfiov [pocet pacientov, ktorych treba liecit (,,number
needed to treat”, NNT) na zabranenie jedného tmrtia = 200]. Studie
selektujice vysokorizikovych pacientov zistili, Ze ACE inhibitory viedli
k velkému relativnemu aj absolitnemu znizeniu mortality (82).

10.4.3. Praktické pouzitie. Intravendznej inhibicii ACE sa treba
vyhnit. Inicidlna ddvka ACE inhibitora by mala byt nizka a po v¢as-
nej stabilizdcii by sa po€as 48 h mala postupne zvySovat pri monito-
rovani krvného tlaku a funkcie obli¢iek. Liecba by mala trvat mini-
mélne $est tyzdnov.

Indikacna trieda I, droven dokazu A.

Inhibitory ACE by sa mali pouZivat opatrne u pacientov

s medznym srdcovym vydajom, pretoze mozu vyznamne znizovat
glomeruldrnu filtraciu. Riziko intolerancie ACE inhibitorov sa zvy-

Suje pri sucasnej liecbe nesteroidovymi antiflogistikami
a v pritomnosti obojstrannej stendzy rendlnych tepien.

10.5. Diuretika
10.5.1. Indikécie. Podévanie diuretik sa indikuje u pacientov
s akatnym a akutne dekompenzovanym srdcovym zlyhdvanim pri
priznakoch retencie tekutin.
Indikacna trieda I, iroven dokazu B.

Symptomaticky benefit a vSeobecné klinické akceptovanie zne-
moznili ich formalne zhodnotenie vo velkych randomizovanych kli-
nickych $tadiach.

10.5.2. Utinky a mechanizmus posobenia. Diuretikd zvysuji
objem mocu zvySenim vylu¢ovania vody, chloridu sodného a inych
idnov, ¢im sa zniZuje objem plazmy a extraceluldrnej tekutiny, cel-
kovy obsah vody a sodika v tele, znizuju sa plniace tlaky pravej a lavej
komory, a ustupuju periférna kongescia a plicny edém (83, 84).
Intravendzne podanie kluckovych diuretik mé aj vazodilata¢ny uci-
nok, ktory sa prejavuje véasnym (5 — 30 min) znizenim tlaku v pravej
predsieni a tlaku v plicnici v zaklineni, ako aj plicnych rezistencii
(85). Pri vysokych bolusovych davkach (> 1 mg/kg) jestvuje riziko
reflexnej vazokonstrikcie. Na rozdiel od chronického podévania
pouzitie diuretik pri tazkom dekompenzovanom srdcovom zlyha-
vani normalizuje plniace pomery a kratkodobo moze znizif neuro-
hormonalnu aktivaciu (86). Najma pri akitnych koronarnych syndré-
moch by sa diuretikd mali pouZivat v malych ddvkach a uprednostnit
by sa mala vazodilatacna liecba (87).

10.5.3. Praktické pouzitie. U pacientov s ASZ sa uprednostiiu-
je intravendzne podanie kluckovych diuretik (furosemid, bumeta-
nid, torasemid) so silnym a rychlym diuretickym tcinkom. Liecba
sa moze bez rizika zacat pred prijatim do nemocnice (75, 88 — 90)
a dévka by sa mala titrovat podla diuretickej odpovede a ustupu
kongestivnych priznakov. UcinnejSie ako sdm bolus sa ukézalo po-
danie nasycovacej davky s naslednou kontinudlnou infiziou furo-
semidu alebo torasemidu (87, 91 - 95). Tiazidy (96 - 98)
a spironolakton (99) sa mozu pouzivat v spojeni s kluckovymi diu-
retikami, pricom kombindcia malych dévok je ic¢innejSia a ma me-
nej vedlajsich ucinkov ako pouzitie vyssich davok jedného lieku (96
-99). Terapeuticky pristup, ktory je ucinnejsi a ma menej neziadu-
cich u¢inkov nez zvySovanie davky diuretika (100), predstavuje aj
kombindcia kluckovych diuretik s dobutaminom, dopaminom (92)
alebo nitratmi (88).

Indikac¢na trieda IIb, uroven dokazu C.

Odportcania pre praktické pouzitie diuretik uvadza tabulka 7.
V tabulke 8 st uvedené odportucané davky diuretik bezne pouziva-

nych pri srdcovom zlyhavani.

Tabulka 7 Praktické pouzitie diuretik pri ASZ

Zacat individualizovanymi davkami v zavislosti od klinického stavu
(pozri tabulku 8)

Titracia podla klinickej odpovede
Redukcia davky pri zvliadnuti retencie tekutin

Sledovanie sérového K+, Na*+ a renalnych funkcii v ¢astych intervaloch
(kazdé 1 — 2 dni) podla diuretickej odpovede

Nahrada straty K+ a Mg+
V pripade rezistencie na diuretika postup podla navrhov v tabulke 10
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Tabulka 8 Davkovanie a podavanie diuretik

Zavaznost retencie tekutin Diuretikum Déavka (mg) Poznamky
Lahka furosemid alebo 20-40 peroralne alebo intravendzne
v zavislosti od klinickych prejavov
bumetanid alebo 05-1,0 titracia davky podfa klinickej reakcie
torasemid 10-20 sledovanie Na*, K+, kreatininu a tlaku krvi
Tazka furosemid alebo 40-100 intravenozne
furosemid v infuzii 5—40 mg/h lepSie nez velmi vysoké davky podavané v boluse
bumetanid alebo 1-4 peroraine alebo intravendzne
torasemid 20-100 peroralne

Refraktérna na
kluckové diuretika

pridat HCTH alebo

metolazon alebo
spironolakton

20 — 50 2x denne

2,5 —10x denne
25 - 50x denne

acetazolamid 0,5
pridat dopamin na rendinu
vazodilataciu alebo

dobutamin ako inotropikum

Pritomna alkal6za
refraktérna na kluckové
diuretika a tiazidy

kombinacia s kluckovymi diuretikami lepSia nez

velmi vysoké davky samotnych kluckovych diuretik
metolazon je Gcinnejsi, ak je klirens kreatininu < 30 ml/min
spironolakton je najlepSou volbou, ak pacient nema renalnu
insuficienciu @ ma normdlne alebo znizené sérové K*

intravendzne

zvazit ultrafiltraciu alebo hemodialyzu,
ak je sucasne aj rendlna insuficiencia

HCTH - hydrochlorotiazid

10.5.4. Rezistencia na diuretikd. Rezistencia na diuretika sa
definuje ako klinicky stav, pri ktorom je reakcia na diuretika osla-
bena alebo vymiznutie este pred dosiahnutim terapeutického cie-
Ta Gstupu opuchov (101). Spéja sa so zlou progndzou (102). Cas-
tejSie sa vyskytuje u pacientov s chronickym fazkym srdcovym
zlyhdvanim pri dlhodobej diuretickej liec¢be, hoci sa pozorovala aj
pri akitnej objemovej deplécii po intravenéznom podani klucko-
vych diuretik (103). Rezistenciu na diuretikd sposobuju viaceré
faktory (tabulka 9) (101, 103). S ciefom prekonat rezistenciu na
diuretika sa skiimali viaceré terapeutické pristupy (tabulka 10) a v
klinickej praxi mézu byt u jednotlivého pacienta uzito¢né rozne
stratégie. Kontinudlna infazia furosemidu je efektivnejsia nez jed-
notlivé bolusy (104).

10.5.5. VedIajsie cinky, liekové interakcie. Hoci pouzitie diu-
retik je u vdcSiny pacientov bezpec¢né, ich vedIajsie ucinky su Cas-
té a mozu ohrozovaf Zivot. Patria medzi ne neurohormonalnu ak-
tivacia najmé angiotenzinového-aldosterénového systému
a sympatikového nervového systému (97), hypokalémia, hypomag-
nezémia a hypochloremické alkaldza, ktoré mozu zapricino-
vaf zavazné arytmie (92), dalej nefrotoxicita a zhorSenie renalnej
insuficiencie (100, 105). Excesivna diuréza moze vyrazne znizit
zilovy tlak, tlak v plicnici v zaklineni a diastolické plnenie, ¢im sa
znizuje vyvrhovy a mindtovy objem, a to najmé u pacientov
s tazkym srdcovym zlyhdvanim a dominantnym diastolickym zly-
havanim alebo ischemickou dysfunkciou pravej komory. Pri ko-
rekeii alkalézy moze byt uzitocné intravendzne podanie acetazo-
lamidu (1 alebo 2 davky) (106).

10.5.6. Nové diuretika. V Stadiu vyskumu si niektoré nové lat-
ky s diuretickymi a inymi i¢inkami. Patria medzi ne antagonisty va-
zopresinového receptora V2, nétriuretické peptidy (pozri Cast 10.3.3)
a antagonisty adenozinového receptora.

Tabulka 9 Pri¢iny rezistencie na diuretika

Deplécia intravaskularneho objemu

Neurohormonalna aktivacia

,Rebound“ vychytavania Na* po strate objemu

Hypertrofia distalneho nefronu

Znizena tubularna sekrécia (zlyhanie obliciek, nesteroidové antiflogistika)
Znizend perfuzia obliciek (nizky mindtovy objem)

PoruSené Crevné vstrebavanie peroraineho diuretika

Nonkompliancia tykajlca sa liekov alebo stravy (vysoky prijem sodika)

Tabulka 10 Manazment rezistencie na diuretika

Restrikcia prijmu Na*/H,0 a sledovanie elektrolytov (113)
Doplnenie objemu v pripade hypovolémie (113)

ZvySenie davky alebo frekvencie podavania diuretik (109, 116)
Intravendzne podavanie (iCinnejSie nez peroralne) (113)

ako bolus alebo ako intravendzna inflzia

(ucinnejSie nez vysokd davka podand vo forme intravendzneho bolusu)
(103 -107, 116)

Kombinovand diuretickd liecba (108)
furosemid + hydrochlorotiazid (109)
furosemid + spironolakton (111)
metolazon + furosemid (tdto kombindcia je Ucinna aj pri zlyhani obliciek)
(110, 107)
Kombinacia diuretickej liecby a dopaminu (112) alebo dobutaminu (117)

Znizenie davky ACE inhibitora (118) alebo pouZitie velmi nizkych davok ACE
inhibitora (118, 119)

Zvazenie ultrafiltracie alebo dialyzy, ak je reakcia na uvedené stratégie
nedostatocna (120)
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10.6. Betablokatory

10.6.1. Indikacie a princip pouzitia betablokatorov. Doposial
neprebehla ziadna Sttdia, ktord by sa zamerala na akitne zlepsenie
ASZ pomocou betablokatorov. Prave naopak, ASZ sa povazovalo
za kontraindikaciu takejto liecby. Pacientov s viac nez bazalnymi
plicnymi rachdtikami alebo s hypotenziou zo $tudif vo véasnom ob-
dobi po AIM wyli¢ili. U pacientov s AIM, ktor{ nemaji zjavné srd-
cové zlyhdvanie alebo nie st hypotenzni, betablokdtory zabranuji
zvacseniu infarktového loziska, znizuju vyskyt Zivot ohrozujucich
arytmif a posobia analgeticky (30, 107 - 109).

Intravendzne podanie treba zvazit u pacientov s ischemickou
bolestou na hrudniku rezistentnou na opidty, rekurentnou isché-
miou, hypertenziou, tachykardiou alebo arytmiami.
V Gothenburskej metoprololovej $tidii sa metoprolol alebo place-
bo zacali podavat intravendzne vo véasnom obdobi po AIM
a nésledne sa pokracovalo v perordlnej liecbe pocas troch mesia-
cov. V metoprololovej skupine sa vyskytlo srdcové zlyhavanie
u nizSieho poctu pacientov (110). U pacientov s prejavmi pliicnej
kongescie s bazdlnymi rachotikami, alebo u pacientov lieCenych in-
traven6znym furosemidom bola terapia metoprololom dokonca este
ucinnejSia a znizila morbiditu a mortalitu (111). S kréatko-
ucinkujicim betablokdtorom esmololom su skisenosti najma
v podmienkach kardiochirurgie. Istd mald $tidia porovnavala celi-
prolol a esmolol pri fazkom srdcovom zlyhdvani. Pri podobnom
znizeni srdcovej frekvencie celiprolol menej znizoval SI, ¢o sa pri-
pisalo odlisnym vazodilatacnym ucinkom (112). Klinicky vyznam
tejto skutocnosti ostdva nejasny. V $tidii MIAMI sa u pacientov
s tlakom v plticnici v zaklineni, zvySenym az do 30 mmHg, vykona-
valo invazivne hemodynamické monitorovanie. Pri liecbe metopro-
lolom sa u tychto pacientov dokézalo znizenie plniacich tlakov (113).

10.6.2. Praktické pouzitie. U pacientov so zjavnym ASZ a viac
nez bazalnymi rachotkami treba betablokatory pouzivat opatrne.
U pacientov, u ktorych je pritomnd pokracujica ischémia
a tachykardia moZno zvazif intravendzne podanie metoprololu.

Indikac¢na trieda IIb, uroven dokazu C.

U pacientov s AIM, ktorych stav sa po rozvoji ASZ stabilizuje,
viak treba liecbu betablokatormi zacat vo v€asne;j faze.
Indikac¢na trieda Ila, droven dokazu B.

U pacientov s chronickym srdcovym zlyhdvanim by sa mala liec-
ba betablokdtormi zacat vtedy, ked sa stabilizuje stav pacienta po
akutnej epizode (obycajne po Styroch dioch).

Indikacna trieda I, droven dokazu A.

Inicidlna perordlna dévka bisoprololu, karvedilolu alebo meto-
prololu by mala byt mald a mala by sa pomaly a postupne zvySovat
na cielovi davku pouzitd vo velkych klinickych Stidiach. ZvySova-
nie dévky treba prispdsobit individudlnej odpovedi. Betablokatory
mozu vyrazne zniZit krvny tlak a srdcovad frekvenciu. U pacientov
uZzivajdcich betablokatory, prijatych do nemocnice pre zhorSenie
srdcového zlyhavania vSeobecne treba pokracovat v liecbe, ak nie
je potrebnd inotropnd podpora. Davku v§ak mozno redukovat, ak
sa predpokladaju prejavy predavkovania (napriklad bradykardia
a hypotenzia).

10.7. Inotropné latky

10.7.1. Klinické indikdcie. Inotropné latky sa indikuju
v pritomnosti periférnej hypoperfizie (hypotenzia, znizena funkcia
obli¢iek) s kongesciou alebo plicnym edémom refraktérnymi na

optimdlne ddvkované diuretikd a vazodilatancid alebo bez
nich (schéma 6).
Indikacna trieda Ila, droven dokazu C.

’ Akutne srdcové zlyhanie so systolickou dysfunkciou ‘

|

kyslik/CPAP
furosemid = vazodilatans
Klinické zhodnotenie
(smerom k mechanickei liecbe)

— v,

l sTK > 100 mmHg l l STK 85 — 100 mmHg l l sTK < 85 mmHg ‘

! !

vazodilatans vazodilatans a/alebo inotropikum doplnenie objemu?
(NTG, nitroprusid, BNP) (dobutamin, PDEI alebo levosimendan) inotropikum a/alebo
dopamin >5 ug/kg/min
afalebo

\ noradrenalin
i /

bez odpovede:
zvézit mechanick liecbu
inotropikd

Y

dobré odpoved:
peroraina lietha
furosemid. ACEI

Schéma 6 PouZitie inotropnych latok pri ASZ

Kedze zvySujui naroky na kyslik a dodévku vapnika, ich pouzitie
je potencidlne skodlivé. Preto ich treba pouzivat opatrne (114).

U pacientov s dekompenzovanym CHSZ sa symptomy, Klinic-
ky priebeh a prognéza ochorenia mozu stat kriticky zavislymi od
hemodynamiky. ZlepSenie hemodynamickych parametrov sa teda
moze staf terapeutickym cielom a v tychto pomeroch méZzu byt ino-
tropika uzitoéné a zivot zachranujice. Priaznivé u¢inky na zlepSe-
nie hemodynamickych parametrov vSak ciasto¢ne antagonizuje ri-
ziko tachyarytmii a v niektorych pripadoch ischémia myokardu, ako
aj mozna dlhodoba progresia dysfunkcie myokardu v dosledku nad-
merného nérastu energetickej spotreby (114, 115). Pomer rizika
a prospechu vSak nemusi byt pre vSetky inotropikd rovnaky. Lat-
kam, ktoré¢ ucinkuju prostrednictvom stimuldcie B -adrenergnych
receptorov, ¢im zvysuju cytoplazmatickd koncentraciu Ca*
v kardiomyocytoch, sa pripisuje najvyssie riziko (116, 117). Navyse
prebehlo len niekolko kontrolovanych $tidii s inotropnymi latkami
u pacientov s ASZ a len niektoré z nich posudzovali vplyv inotro-
pik na priznaky a znaky srdcového zlyhdvania a ich dlhodoby efekt
na prognézu (117).

10.7.2 Dopamin. V nizkych davkach (< 2 ug/kg/min i.v.) dopa-
min G¢inkuje len na trovni periférnych dopaminergnych recepto-
rov a priamo aj nepriamo znizuje periférnu rezistenciu. Vazodilaté-
cia vznikd predovSetkym v rendlnom, splanchnickom, korondrnom
a cerebralnom cievnom riecisku. Pri tomto ddvkovani moze dopa-
min zlepSovat rendlny krvny prietok, glomeruldrnu filtraciu, diuré-
zu a vylucovanie sodika so zvj$enim reakcie na diuretikd u pacientov
s hypoperfiziou a zlyhdvanim obliciek (118 - 121).

Vo vyssich davkach (> 2 pg/kg/min i. v.) dopamin priamo aj ne-
priamo stimuluje 3-adrenergné receptory s naslednym zvysenim kon-
traktility myokardu a mintitového objemu. V davkach > 5 ug/kg/min
dopamin posobi na B-adrenergné receptory a zvysuje periférnu ciev-
nu rezistenciu, ktord napriek potencidlnej uZito¢nosti u hypotenznych
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pacientov mdze byt u pacientov s ASZ Skodliva. MozZe totiz zvySit af-
terload LK, tlak v a. pulmonalis a pliicnu rezistenciu (122).

10.7.3. Dobutamin. Dobutamin je pozitivne inotropna latka,
ktord ti¢inkuje najmé prostrednictvom stimuldcie receptorov 3, a [3,.
Vysledkom tejto stimulacie je pozitivny inotropny a chronotropny
ucinok, ktory zavisi od davky (123, 124), a reflexné znizenie sympa-
tikového tonusu, a tym aj cievnej rezistencie (125). Vysledny pros-
pech sa preto mdZe u pacientov navzdjom odliSovat. V nizkych ddv-
kach indukuje dobutamin miernu artériovi dilataciu, ¢o zvySuje
vyvrhovy objem prostrednictvom redukcie afterloadu. Vo vyssich
dévkach spdsobuje vazokonstrikciu (77).

Srdcova frekvencia sa obvykle menej zvySuje spdsobom zavis-
lym od davky nez pri inych katecholaminoch. U pacientov
s fibrildciou predsieni sa vSak v dosledku zlepsenia atrioventriku-
larneho (AV) vedenia moze srdcova frekvencia zvysit na neziaduce
hodnoty. Systémovy krvny tlak sa zvycajne mierne zvySuje, moze
vsak ostat stabilny alebo sa znizif. Rovnako sa obvykle znizuje tlak
v a. pulmonalis a kapilarny tlak v zaklineni. Mozu vsak ostat na rov-
nakej drovni alebo u niektorych pacientov so srdcovym zlyhdvanim
sa mozu dokonca zvysit (119, 122, 126).

Narast diurézy, pozorovany pocas infizie dobutaminu u pa-
cientov so srdcovym zlyhdvanim, je vysledkom zvy$eného prietoku
oblickami ako reakcie na zvysenie mindtového objemu.

10.7.4. Praktické pouzitie. Dopamin mozno pouzit ako inotro-
pikum (> 2 ug/kg/min i. v.) pri srdcovom zlyhavani s hypotenziou.
Infiziu nizkych davok dopaminu (< 2 - 3 ug/kg/min) mozno pouzit
na zlepSenie renalneho prietoku a diurézy pri dekompenzovanom
srdcovom zlyhavani s hypotenziou a nizkym vylu¢ovanim mocu. Ak
sa v§ak nepozoruje ziadna odpoved, liecbu treba ukoncit (127) (ta-
bulka 11).

Indikac¢na trieda Ilb, droven dokazu C.

Tabulka 11 Podavanie pozitivne inotropnych latok

Bolus Rychlost infuzie

Dobutamin nie 2 az 20 ug/kg/min (B+)

Dopamin nie < 3 ug/kg/min: rendlny ucinok (d+)
3 az 5 ug/kg/min: inotropny (B+)
> 5 ug/kg/min:(3-+), vazopresoricky (o+)
Milrinon 25 az 75 ug/kg 0,375 - 0,75 ug/kg/min

pocas 10 — 20 min

Enoximon 0,252z 0,75 mg/kg 1,25 — 7,5 ug/kg/min

Levosimendan 12 az 24 ug/kg® 0,1 ug/kg/min,

pocas 10 min mozno znizit na 0,05

alebo zvysit na 0,2 ug/kg/min

Noradrenalin  nie 0,2 az 1,0 ug/kg/min
Adrenalin bolus 1 mg mozno 0,05 az 0,5 ug/kg/min

podat i. v. pri

resuscitacii,

moze sa opakovat

po 3 -5 min,

endotrachealna cesta
nie je preferovana

2 Sicasné odporacané davkovanie. U pacientov s hypotenziou by sa terapia
mala zacat bez bolusu

Dobutamin sa v sticasnosti indikuje v pritomnosti periférnej
hypoperfizie (hypotenzia, znizenie rendlnych funkcii), s kongesciou
¢i bez nej alebo s plicnym edémom refraktérnym na diuretikd
a vazodilatancid v optimlnych dévkach (tabulka 11).

Indikac¢na trieda Ila, droven dokazu C.

Dobutamin sa vyuziva na zvySenie minitového objemu. Infizia
sa zvycajne zacina podavat rychlostou 2 - 3 ug/kg/min bez nasycova-
cej davky. Nédsledne mozno postupne zvySovat rychlost podévania
v zavislosti od priznakov, diuretickej odpovede alebo hemodynamic-
kého monitorovania. Hemodynamické tcinky st umerné davke, kto-
r4 moze dosiahnuf az 20 ug/kg/min. Eliminécia lieku po preruSeni
infiizie je rychla, ¢o z neho robi velmi vyhodné inotropikum.

U pacientov s betablokddou metoprololom sa musia davky
dobutaminu zvysit az na 15 — 20 ug/kg/min, aby sa prejavil jeho ino-
tropny cinok (128). U pacientov uzivajiicich karvedilol je tc¢inok
dobutaminu odli$ny: v priebehu zvySovania davok dobutaminu (5 -
20 pg/kg/min) moze narastaf plicna cievna rezistencia (129).

Na zaklade samotnych hemodynamickych tdajov posobi ino-
tropny ucinok dobutaminu aditivne s inhibitormi fosfodiesterazy
(PDEI). Kombinédcia PDEI a dobutaminu vytvara vy$$i pozitivny
inotropny efekt nez jednotlivé tieto latky (129, 130).

Protrahované podavanie dobutaminu (viac nez 24 — 48 h) sa spa-
ja s toleranciou a oslabenfm hemodynamickej tcinnosti (122). Vyne-
chévanie dobutaminu moZe byt fazké pre rekurenciu hypotenzie, kon-
gescie alebo oblickovej nedostatocnosti. Niekedy sa daju zvladnuf
velmi pozvolnym znizovanim davky dobutaminu (t. j. stupfiovitym
znizovanim ddvky po 2 ug/kg/min kazdy druhy den) a optimalizéciou
perorélnej vazodilatatne;j lieCby, napriklad hydralazinom alebo inhi-
bitorom ACE (131). Pocas tejto fazy je niekedy nevyhnutné tolerovat
isty stupen renalnej insuficiencie alebo hypotenzie.

Podévanie dobutaminu sprevadza zvySeny vyskyt komorovych
aj predsieniovych portch srdcového rytmu. Tento ucinok zavisi od
davky a moze byt vyraznejsi nez pri podavani PDEI (132, 133). Vy-
zaduje si doslednu korekciu kalémie pocas intravendzneho poda-
vania diuretik. Limitujicim faktorom moze byt aj tachykardia
a u pacientov s korondrnou chorobou mdze poddvanie dobutami-
nu vyvolaf stenokardie. Zda sa, Ze u pacientov s hibernovanym
myokardom dobutamin kratkodobo zvySuje kontraktilitu na tkor
nekrdzy myocytov a neschopnosti zotavenia myokardu (134).
S dobutaminom u pacientov s ASZ nie st k dispozicii Ziadne kon-
trolované $tidie. Niektoré $tidie dokazali nepriaznivé cinky so
zvysenim vyskytu neziaducich kardiovaskuldrnych prihod (42, 116).

10.7.5. Inhibitory fosfodiesterazy. Milrinon a enoximon su dva
z inhibitorov fosfodiesterazy typu III (PDEI), ktoré sa pouzivaji
v klinickej praxi. Pri ASZ maju tieto latky vyznamné inotropné, lu-
sitropné a periférne vazodilatacné Gcinky, ktoré sa prejavuji sa zvy-
Senim mintitového a vyvrhového objemu so sti¢asnym poklesom tla-
ku v plicnici, v zaklinenej plicnici a systémovej a pliicnej cievnej
rezistencie (122, 135). Ich hemodynamicky profil sa nachddza me-
dzi ¢istymi vazodilatanciami, ako je nitroprusid, a dominantne ino-
tropnymi ldtkami ako dobutamin (126). KedZe miesto ticinku PDEI
sa nachadza distdlne od betaadrenergnych receptorov, zachovavaji
si ucinnost dokonca aj pocas sucasnej liecby betablokdtorom (128,
129, 136).

Inhibitory fosfodiesterazy typu III sa indikujd pri prejavoch
periférnej hypoperfuzie refraktérnej na diuretikd a vazodilatancia
v optimélnych davkach s kongesciou ¢i bez kongescie a pri zacho-
vanom systémovom krvnom tlaku.

Indikac¢na trieda Ilb, droven dokazu C.
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Tymto latkam moZno dat prednost pred dobutaminom

u pacientov so subeznou liecbou betablokatormi alebo
s nedostato¢nou odpovedou na dobutamin.

Indikacna trieda Ila, droven dokazu C.

V praxi sa milrinon podava v bolusovej davke 25 ug/kg pocas
10 - 20 minut s naslednou kontinudlnou infiziou rychlostou 0,375
az 0,75 ug/kg/min. Aj enoximon sa podava vo forme bolusu v dévke
0,25 - 0,75 ug/kg a nésledne vo forme kontinuélnej infdzie rychlos-
tfou 1,25 - 7,5 ug/kg/min (tabulka 11). Neziaducim ucinkom je hy-
potenzia sposobend rozsiahlou periférnou venodilataciou. Pozoru-
je sa najmé u pacientov s nizkymi plniacimi tlakmi a mozno jej
predist spustenim infdzie bez predchddzajiceho bolusu. Trombo-
cytopénia je neobvykla pri milrinone (0,4 %) aj enoximone.

Udaje tykajice sa ucinkov podévania PDEI na prognézu pa-
cientov s ASZ su nedostato¢né, vzbudzuji vSak obavy
z nedostatoénej bezpe€nosti, a to najmé u pacientov s ischemickym
srdcovym zlyhdvanim (54, 117, 137).

10.7.6 Levosimendan. Levosimendan sa vyznacuje dvoma hlav-
nymi mechanizmami d¢inku: kalciovou senzitizaciou kontraktilnych
proteinov zodpovednou za pozitivny inotropny tcinok a otvorenim
draslikovych kanalov v hladkom svalstve, ¢o zodpoveda za perifér-
nu vazodilaticiu. Niektoré udaje naznacuju, ze levosimendan by
mohol mat aj inhibi¢ny G¢inok na fosfodiesterdzu. Levosimendan
ma potentny acetylovany metabolit, ktory je takisto kalciovym sen-
zitizérom zavislym od koncentrécie vapnikovych iénov. Jeho polcas
je ~80 hodin, ¢o pravdepodobne vysvetluje protrahované hemody-
namické ucinky 24-hodinovej infizie levosimendanu (138, 139).

Levosimendan sa indikuje u pacientov so symptomatickym
srdcovym zlyhdvanim s nizkym minttovym objemom v dosledku
systolickej dysfunkcie bez zédvaznej hypotenzie (tabulka 11).

Indikac¢na trieda Ila, droven dokazu B.

Levosimendan sa zvy¢ajne podéava vo forme kontinuélnej intra-
vendznej infazie v ddvke 0,05 pg/kg/min po predchidzajicej nasy-
covacej davke 12 — 24 ug/kg podanej pocas 10 min (42, 140 - 142).
Jeho hemodynamické tcinky zavisia od davky a rychlost infiizie
mozno vytitrovat az na maximalne 0,2 ug/kg/min (165). Véacsina kli-
nickych tdajov sa ziskala na zéklade intravendznych infuzif trvaji-
cich od 6 h (142) az po 24 h (42, 141), no hemodynamicky tcinok
pretrvava > 48 h po ukoncent infuzie (138, 143).

Infuzia levosimendanu u pacientov s akiitne dekompenzovanym
srdcovym zlyhavanim na podklade systolickej dysfunkcie lavej ko-
mory sa spdjala so zvySenim minudtového a vyvrhového objemu za-
vislym od davky, poklesom tlaku v pliicnici v zaklinent, systémovej
cievnej rezistencie, plicnej cievnej rezistencie, miernym zvy$enim
srdcovej frekvencie a poklesom krvného tlaku (42, 143).
V randomizovanych $tididch, ktoré porovndvali levosimendan
a dobutamin, sa ukézalo symptomatické zlepsenie (dychavica, inav-
nost) a priaznivé ovplyvnenie osudu (42). Na rozdiel od dobutami-
nu sa hemodynamickd odpoved na levosimendan u pacientov si-
¢asne uzivajucich betablokatory zachovava, dokonca je eSte
vyraznejsia (42).

Pri podani vysokych davok levosimendanu sa opisuje tachykar-
dia a hypotenzia (42) a v stcasnosti sa levosimendan neodportca
podavat pacientom so systolickym tlakom < 85 mmHg (143).
V porovnévacich $tudiach s placebom (141, 142) alebo dobutami-
nom (42) sa levosimendan nespdjal so zvysenym vyskytom malig-
nych tachyarytmii. Bolo opisané znizenie hematokritu, koncentra-
cie hemoglobinu a plazmatickej hladiny draslika (42, 143), a to

pravdepodobne v dosledku vazodilatdcie a sekundérnej neurohor-
mondlnej aktivicie. Zda sa, Ze tieto Ucinky zavisia od davky (143).

10.7.7. Liecba vazopresormi pri kardiogénnom Soku. Ak sa po-
mocou kombinovanej inotropnej lie¢by a doplitania tekutin napriek
zvy$eniu mindtového objemu nepodari obnovif dostato¢nu artério-
v a orgdnovu perfiziu, moze byt potrebnd liecba vazopresormi.
Vazopresory mozno pouzif v emergentnych situdcidch na zachranu
Zivota a udrZanie perfizie v podmienkach Zivot ohrozujicej hypo-
tenzie. Vzhladom na to, ze kardiogénny $ok sa spdja s vysokymi ciev-
nymi rezistenciami, vSetky vazopresory treba pouzivat opatrne
a vyhradne prechodne. MoZzu totiz zvysit afterload zlyhdvajiceho
srdca a dalej znizif krvny prietok v cielovych organoch.

10.7.7.1. Adrenalin. Adrenalin je katecholamin s vysokou afini-
tou k receptorom [3,, B, a a. Adrenalin sa obycajne podava vo for-
me inftizie v ddvkach 0,05 az 0,5 ug/kg/min, ak je pritomnd refrak-
térnost na dobutamin a krvny tlak ostava nizky. Odporuca sa priame
monitorovanie artériového tlaku a monitorovanie hemodynamic-
kej odpovede pomocou KAP (tabulka 11).

10.7.7.2. Noradrenalin. Noradrenalin je katecholamin s vysokou
afinitou k receptorom o a vSeobecne sa pouziva na zvySenie systé-
movej cievnej rezistencie. Noradrenalin zvySuje srdcovi frekvenciu
menej nez adrenalin. Dévkovanie je podobné ako pri adrenaline.
Noradrenalin (0,2 az 1 ug/kg/min) sa uprednostiuje v situdciach,
ked nizky tlak je dosledkom zniZenej cievnej rezistencie, napriklad
pri septickom Soku. Na zlepSenie hemodynamiky sa noradrenalin
¢asto kombinuje s dobutaminom (144). Noradrenalin moze znizit
perfiziu cielovych organov.

10.7.8. Srdcové glykozidy. Srdcové glykozidy inhibuji myokar-
dialnu Na*/K* ATP-4zu, ¢im podporuji Ca**/Na* vymenny mecha-
nizmus. Rozvija sa tak pozitivne inotropny ucinok. Pri srdcovom
zlyhdvani je pozitivne inotropny u¢inok v dosledku B-adrenergne;j
stimuldcie oslabeny a pozitivny vztah sila — frekvencia je naruSeny.
Na rozdiel oproti agonistom B-adrenergnych receptorov ostava po-
zitivne inotropny ucinok srdcovych glykozidov v zlyhdvajicom srd-
ci nezmeneny (144) a vztah sily a frekvencie sa Ciastocne upravuje
(145). Pri chronickom srdcovom zlyhdvani glykozidové kardiotoni-
ka redukujui priznaky a zlepSuju klinicky stav. ZniZuje sa tak riziko
hospitalizicie pre srdcové zlyhdvanie bez ovplyvnenia prezivania
(146, 147). Pri akdtnom srdcovom zlyhavani srdcové glykozidy spo-
sobuji malé zvySenie minttového objemu (148) a znizenie plnia-
cich tlakov (149). Dokézalo sa, Ze u pacientov s tazkym srdcovym
zlyhavanim po epizdédach akitnej dekompenzacie srdcové glykozi-
dy tc¢inne znizuji rekurenciu akitnej dekompenzacie (150). Pre-
diktormi tychto priaznivych inkov si pritomnost tretej srdcovej
ozvy, vyraznd dilatdcia lavej komory a dilatdcia jugularnych zl po-
Cas epizody ASZ.

U pacientov po infarkte myokardu so srdcovym zlyhdvanim vSak
podstadia Stidie AIRE ukézala nepriaznivé ovplyvnenie prognozy
po AIM sprevadzanom srdcovym zlyhdvanim (151). Navyse po AIM
bolo zvysenie kreatinkinazy vyraznejSie u pacientov uzivajicich srd-
cové glykozidy (152). U pacientov s infarktom myokardu a ASZ bolo
dalej pouzitie digitélisu prediktorom Zivot ohrozujtcich arytmickych
prihod (153). Inotropnt podporu pomocou srdcovych glykozidov
preto u pacientov s akiitnym srdcovym zlyhdvanim nemozno odpo-
racat, a to najma po infarkte myokardu.

Indikéciou pre podanie srdcovych glykozidov pri ASZ moze byt
srdcové zlyhdvanie indukované tachykardiou, napriklad pri fibrilé-
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cii predsien{ so srdcovou frekvenciou nedostatocne kontrolovanou
inymi latkami, napriklad betablokatormi. Prisna kontrola srdcovej
frekvencie pri tachyarytmii pocas ataku ASZ mdze priaznivo ovplyv-
nif symptomy zlyhdvania srdca (154). Medzi kontraindikécie pouzi-
tia kardiotonickych glykozidov patria bradykardia, AV blokada II.
a IIL. stupna, syndrém chorého sinusového uzla, syndrém karotic-
kého sinusu, Wolffov-Parkinsonov-Whiteov syndrém, hypertrofic-
k4 kardiomyopatia s obstrukciou, hypokalémia a hyperkalcémia.

11. Zakladné a pridruzené ochorenia pri ASZ
Zapri¢init ASZ de novo alebo vyvolat dekompenziciu CHSZ
moze niekolko akutnych ochoreni. Najcastejs$imi pri¢inami ASZ su
korondrna choroba a akiitne koronarne syndrémy. Sucasné nekar-
didlne ochorenia moZzu tiez vyznamne komplikovat terapiu ASZ.

11.1. Koronarna choroba

Pri akitnych korondrnych syndromoch (nestabilnd angina pek-
toris alebo infarkt myokardu) komplikovanych ASZ sa indikuje
koronarografia (schéma 7). Pri AIM moze reperfizia vjznamne
zlepsit ASZ alebo mu zabranit (29, 30). Vo véasnom obdobi treba
zvazit a v pripade indikédcie vykonat neodkladnu perkutédnnu koro-
ndrnu intervenciu (PKI) alebo vo vhodnom pripade chirurgicky vy-
kon. Ak nie je k dispozicii v pohotovosti PKI ani chirurgia, alebo
ich mozno poskytniit az po dlhom ¢asovom sklze, odporica sa vcas-
na fibrinolyticka liecba (29, 30).

VSetci pacienti s AIM a znakmi a priznakmi srdcového zlyha-
vania by mali byt vySetreni echokardiograficky so zameranim na
posudenie regiondlnej a globélnej funkcie komory, pridruzend dys-
funkciu chlopne (najma mitralnu regurgitaciu) a vylicenie inych
chorobnych stavov (napriklad peri-myokarditida, kardiomyopatia
a plicna embdlia).

Indikac¢na trieda I, iroven dokazu C.

Niekedy si nevyhnutné $pecidlne vySetrenia zamerané na ziste-
nie pritomnosti reverzibilnej myokardilnej ischémie.

Pri kardiogénnom $oku na podklade akutnych koronarnych
syndrémov by sa mala ¢o najskor vykonat koronarografia
a revaskularizicia (155).

Indikacna trieda I, uroven dokazu A.

Docasnu stabilizaciu pacienta mozno dosiahnut dostato¢nou
nahradou tekutin, intraaortalnou balénikovou kontrapulzéciou, far-
makologickou inotropnou podporou, nitrdtmi a umelou ventilaciou.
Mali by sa vykondvat opakované vySetrenia krvi so zameranim na
sledovanie elektrolytov, glukdzy, funkcie obliciek a artériovych krv-
nych plynov, a to najmé u diabetikov.

Metabolickii podporu pomocou vysokych davok glukdzy,
inzulinu a draslika nemozno odporucat (s vynimkou diabetikov)
dovtedy, kym nebudi k dispozicii vysledky z vicSich $tadif pri AIM
(156).

Indikac¢na trieda II, droven dokazu A.

Ked hemodynamicky status ostéva nestabilny niekolko hodin,
mozno zvazif zavedenie a ponechanie KAP. Prinosom mozu byt
opakované merania kyslikovej saturdcie zmieSanej vendznej krvi
z KAP.

Indikac¢na trieda II, aroven dokazu B.

Ak sa napriek vSetkym uvedenym opatreniam nepodari dosiah-
nut stabilizdciu hemodynamického stavu, treba zvazit mechanickd
podporu pomocou mechanického podporného pristroja lavej ko-
mory, a to najma v pripade, ked sa uvazuje o transplantécii srdca.

Pri favostrannom srdcovom zlyhdvani/plicnom edéme je akiit-
ny manazment podobny ako pri inych pri¢inach plicneho edému.
Inotropné latky mozu byt Skodlivé. Treba zvazit intraaortalnu balo-
nikovi kontrapulzaciu (155, 175, 158).

Stcastou stratégie dlhodobého manazmentu by mala byt nale-
zitd korondrna revaskularizicia a v pritomnosti znizenej funkcie
[avej komory by mala nasledovat dlhodobd liecba inhibitormi re-
nin-angiotenzin-aldosterénového systému (RAAS) a betabloka-
tormi.

Akitne zlyhavanie pravej komory je zvycajne dosledkom jej akit-
nej ischémie pri akutnych korondrnych syndrémoch, najma infarkte
PK s jeho charakteristickym elektrokardiografickym a echokardio-
grafickym nélezom. Odporica sa vcasna revaskularizicia pravej ko-
ronarnej tepny a jej komorovych vetiev. Podporna liecba by sa mala
zameriavat na prisun tekutin a inotropnd podporu.

11.2. Chlopnové chyby

ASZ moéze byt zapriCinené postihnutim chlopne bez stvislosti
s akitnym korondrnym syndromom, napriklad akttnou inkompe-
tenciou aortdlnej alebo mitralnej chlopne, akiitnou inkompetenciou
chlopne v dosledku endokarditidy, aortalnou alebo mitralnou ste-
nézou, trombdzou prostetickej chlopne alebo disekciou aorty.

U pacientov s endokarditidou je lie¢ba spociatku konzervativ-
na, pomocou antibiotik a dalsich medikamentéznych prostriedkov
liecby ASZ. Kardidlnu dysfunkciu moze zhorsit myokarditida.
U pacientov s infekénou endokarditidou je vSak najcastejSou prici-
nou ASZ akutna chlopiiovd inkompetencia. Srdcové zlyhévanie by
sa malo ihned lieCif. Rychle stanovenie diagnézy a terapeutické roz-
hodnutia si vyzaduji odbornu konzulticiu. Odévodnené st konzul-
tacie chirurga. Chirurgicku intervenciu v pripade fazkej akitnej
aortdlnej alebo mitralnej regurgiticie (MR) je potrebné vykonat
zavcasu.

U pacientov s endokarditidou a tazkou akitnou aortdlnou re-
gurgitaciou sa indikuje urgentny chirurgicky vykon (159 - 163).

11.3. Manazment ASZ v dosledku trombadzy
nahradnej chlopne

ASZ pri trombdze prostetickej chlopne sa spéja s vysokou mor-
talitou (164 — 167). U vsetkych pacientov so symptémami srdcové-
ho zlyhdvania a suponovanou trombdzou prostetickej chlopne by
sa mala vykonat skiaskopia hrudnika a echokardiografické vysSetre-
nie (transtorakdlne alebo v pripade nedostato¢ného zobrazenia
oblasti prostetickej chlopne transezofagové).

Indikacna trieda I, aroven dokazu B.

Manazment ostava kontroverzny. Pri pravostrannych prostetic-
kych chlopniach a u kandidatov na chirurgické rieSenie s vysokym
rizikom sa pouZiva trombolyza. Pri trombdzach lavostrannych pros-
tetickych chlopni sa uprednostiiuje chirurgicky vykon.

Indikacna trieda Ila, iroven dokazu B.

Trombolytickd liecba nie je icinnd, ked sa obstrukcie zticastiu-
je vrasteny tsek fibrozneho tkaniva (panus) s menej podstatnou
sekunddrnou trombdzou.

U pacientov s velmi velkymi alebo pohyblivymi trombami
sa trombolyticka liecba spéja s ovela vacsim rizikom velkej embélie
a cievnej mozgovej prihody. U vsetkych tychto pacientov treba ako
alternativne rieSenie zvazit chirurgickd intervenciu. Pred rozhod-
nutim o liecbe by sa transezofdgovou echokardiografiou mala vyld-
Cif tvorba panusu alebo Strukturdlne poSkodenie prostetickej chlopne
(168).
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Schéma 7 Algoritmus ASZ pri AIM
IABK - intraaortalna baldnikova kontrapulzacia, RKS — ruptdra komorového septa, KAP — katetrizacia a. pulmonalis, TEE - transezofagova
echokardiografia, EF — ejekéné frakcia, MR — mitralna regurgitacia, IVS — interventrikularne septum, SAM — systolicky dopredny pohyb, PP —
prava predsien, PK — prava komora, PKI — perkutanna koronérna intervencia, Qp : Qs — objem plicneho obehu : objem systémového obehu,
KPP — komorovy podporny pristroj
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Po trombolyticke;j terapii by sa u vSetkych pacientov mala vyko-
nat echokardiografia. Ak sa trombolyzou nepodari odstranit obstruk-
ciu, treba zvazit chirurgicku intervenciu, aj ked alternativu predsta-
vuje opakovanie trombolytickych infuzii (166, 169).

Medzi pouzivané trombolytikd patria: rtPA 10 mg bolus
s naslednou infuziou davky 90 mg pocas 90 min; streptokiniza
v davke 250 - 500 000 IU pocas 20 min s naslednym podanim 1-1,5
miliéna IU pocas 10 h. Po trombolyze by sa vietkym pacientom mal
podat nefrakcionovany heparin vo forme intravendznej infizie (hod-
nota aktivovaného parcidlneho tromboplastinového ¢asu by mala
dosahovat 1,5 - 2,0-ndsobok kontroly). Alternativou je aj urokindza
v ddvke 4400 IU/kg/h bez heparinu pocas 12 hodin alebo 2000 IU/
kg/h s heparinom pocas 24 hodin.

11.4. Disekcia aorty

Akitna disekcia aorty (najma typ 1) sa moze prejavit priznakmi
srdcového zlyhdvania s bolestou alebo bez nej (170). Po obdobi
bolesti sa moze dostaf do popredia srdcové zlyhdvanie (170). ASZ
obvykle vznika ako ddsledok hypertenznej krizy (pozri cast 11.6.)
alebo akutnej inkompetencie aortdlnej chlopne. Potrebné je neod-
kladné stanovenie diagn6zy a chirurgické konzilium. Najlepsou tech-
nikou na postidenie morfoldgie a funkcie chlopne je transezofago-
va echokardiografia (170). Pri chirurgickej intervencii ma obvykle
vitalny vyznam rychlost postupu.

11.5. ASZ a hypertenzia

ASZ je jednou zo zndmych komplikacii hypertenznych emer-
gentnych situdcii. Klinicky sa ASZ spojené s hypertenznou krizou
prejavuje takmer vylu¢ne znakmi pliicnej kongescie, ktord moZze byt
mierna, ale aj velmi tazka s akitnym edémom oboch pliic. Pre svoj
rychly nastup sa nazgva perakutny (,,bleskovy”) plicny edém. Po-
trebnd je rychla liecba, ktord vyuziva $pecifické intervencie.

U pacientov hospitalizovanych pre plicny edém a hypertenziu
sa Casto zachova systolicka funkcia [u viac nez polovice pacientov
ejekéna frakcia lavej komory (EFLK) prevySuje 45 %]. Na rozdiel
od toho sa €asto u nich vyskytuju diastolické poruchy pri znizenej
poddajnosti LK (171, 172).

Cielmi liecby akitneho pliicneho edému pri hypertenzii st zni-
zenie preloadu a afterloadu LK, redukcia ischémie srdca a udrzanie
dostatocnej ventilacie s ustupom edému. Liecba by sa mala zacat
okamzite, a to v tomto poradi: kyslikova liecba, ventilacia v rezime
CPAP alebo neinvazivna ventilécia a v pripade nevyhnutnosti inva-
zivna mechanicka ventilacia, obycajne na velmi kratky ¢as, a podanie
intravendzneho antihypertenzivneho pripravku.

Cielom antihypertenzivnej liecby by malo byt zaciato¢né rychle
(pocas niekolkych mintit) zniZenie systolického alebo diastolického
TK o 30 mmHg s naslednym postupnejs$im poklesom tlaku krvi na
hodnoty namerané pred hypertenznou krizou, ¢o moze trvaf nie-
kolko hodin. Cielom by nemalo byt obnovenie normalnych hodnot
TK, pretoZe by sa mohla zniZit perfizia organov. Zaciato¢né rychle
znizenie TK mozno dosiahnut nasledovnymi lieckmi podavanymi
samostatne alebo v kombinacii, ak hypertenzia pretrvava: (i) kluc-
kové diuretikd, najma ak je pacient zjavne pretaZeny tekutinami
a ma dlht anamnézu KSZ; (i) intravendzny nitroglycerin alebo nit-
roprusid na zniZenie vendzneho preloadu a artériového afterloadu;
(iii) mozno zvézit blokator vapnikového kandla (napriklad nikardi-
pin), pretoze tito pacienti maji obycajne diastolicku dysfunkciu so
zvysenym afterloadom.

V pripade stcasného pliicneho edému sa neodportca podéava-
nie betablokdtorov. V niektorych pripadoch, najma pri hypertenzne;j
krize na podklade feochromocytomu, v§ak moze byt ucinné intra-

vendzne podanie labetalolu vo forme pomalého bolusu v ddvke 10
mg pri monitorovani srdcovej frekvencie a krvného tlaku a nasledne
v infuzii s rychlostou 50 “ 200 mg/h.

v

11.6. Zlyhavanie obliciek

Zlyhavanie srdca sa Casto vyskytuje spolu so zlyhdvanim obli-
ciek (176 — 178), pricom kazdy z uvedenych stavov moze spdsobit
vznik toho druhého. Srdcové zlyhdvanie sposobuje hypoperfiziu,
a to priamo, ako aj aktiviciou neurohormonalnych mechanizmov
(176). K rozvoju rendlnej insuficiencie moze prispiet aj sucasna liec-
ba diuretikami, inhibitormi ACE a nesteroidnymi antiflogistikami.

Vysledok vysetrenia mocu moze byt rozlic¢ny, v zavislosti od pri-
¢iny rendlnej insuficiencie. Ak je rendlna insuficiencia dosledkom
hypoperfuzie, pomer sodika a draslika v moci je obvykle < 1. Akut-
nu tubuldrnu nekrézu mozno diagnostikovat na zdklade zvysenej
koncentracie sodika v moci, znizenej koncentracie dusika
a typického nalezu v mocovom sedimente.

Mierne az stredne zdvazné poSkodenie rendlnej funkcie je zvy-
Cajne asymptomatické a dobre tolerované. Na rozdiel od toho sa
vSak aj mierny az stredne zdvazny vzostup hladiny kreatininu v sére
alebo znizenie glomeruldrne;j filtrécie (GF) nezévisle spéjaju
s horSou prognézou (177, 178).

Pridruzené akttne zlyhdvanie obliciek si vyZaduje rozpoznanie
a liecbu portch, ktoré sa s nim spajaju: anémie, elektrolytovych
abnormalit a metabolickej aciddzy. Poruchy rovnovahy elektroly-
tov  (hypo- a hyperkalémia, hypo- a hypermagnezémia)
a metabolicki acidozu je potrebné korigovat, pretoZe moze zapri-
¢inif arytmie, znizif odpoved na liecbu a zhorSovat prognézu (179).

Zlyhéavanie obliciek ovplyviluje aj odpoved na lie¢bu srdcového
zlyh4vania a jej toleranciu. Tyka sa to najmé digoxinu, ACE inhibi-
torov, antagonistov angiotenzinovych receptorov a spironolaktonu.
Treba pétrat aj po prerendlnej stendze a postrendlnej obstrukcii.
Podavanie inhibitorov ACE sa u pacientov so sic¢asnym zlyhdva-
nim obliiek spaja so zvySenou incidenciou zdvazného rendlneho
zlyhdvania a hyperkalémie. ZvySenie hladiny kreatininu v sére o viac
nez 25 - 30 % alebo dosiahnutie hladiny > 3,5 mg/dl (> 266 wmol/l)
predstavuju relativnu kontraindikéaciu pokracovania pri liecbe ACE
inhibitorom (pozri cast 10.3.5).

Stredne tazké aZ fazké zlyhdvanie obliCiek [t. j. sérovy kreatinin
> 2,5 -3 mg/dl (> 190 - 226 umol/l)] sa spdja aj so znizenou odpo-
vedou na diuretika - signifikantnym prediktorom mortality pacien-
tov so srdcovym zlyhdvanim (102). Takito pacienti si mozu vyzado-
vat postupné zvySovanie davok kluckovych diuretik alebo pridanie
diuretika s inym mechanizmom tcinku (napriklad metolazonu). To
sa vSak moze spajat s hypokalémiou a dalsim poklesom GF.

U pacientovss tazkou rendlnou dysfunkciou a refraktérnou reten-
ciou tekutin moze byt nevyhnutna kontinudlna veno-vendzna hemo-
filtracia (KVVH). V kombinacii s pozitivne inotropnymi latkami moze
zvysit rendlny prietok krvi, zlepsif funkciu obliciek a obnovit G¢innost
diuretik. To sa spaja so zvySenim vylucovania mocu, symptomatickym
zlepSenim, zniZzenim plniacich tlakov lavej a pravej komory
a stimulacie sympatika. Dalsimi dosledkami st zlepSenie mechanic-
kej funkcie plic, laboratérnych parametrov (hyponatrémia)
a odpovede na diuretickd liecbu (180). Porucha funkcie obliciek si
moZe vyziadat dialyzaCnd liecbu, a to najmd v pritomnosti hypona-
trémie, aciddzy a zjavnej nekontrolovanej retencie tekutin. Volba
medzi peritonedlnou dialyzou, hemodialyzou alebo filtraciou obycaj-
ne zavisi od technickych podmienok a zékladného tlaku krvi (181).

Pacienti so zlyhdvanim srdca sa vyznaCuji najvy$s$im rizikom po-
Skodenia obliiek po podani kontrastnej latky. Najrozsirenejsie pre-
ventivne opatrenie, teda hydratacia pred vykonom a po fiom, sa ne-
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musi dobre tolerovat. Osmotické a objemové zatazenie kontrastnou
latkou moze zvySovat nachylnost k plicnemu edému. Medzi dalSie
preventivne opatrenia, ktoré mozno lepsie znésat, patria pouzitie o
najmenSicho mozného mnoZstva izoosmolarnej kontrastnej latky,
vyhybanie sa nefrotoxickym liekom, ako sd napriklad nesteroidové
antiflogistikd a preventivne podanie N-acetylcysteinu (182, 183) ale-
bo selektivneho agonistu receptorov DA1 fenoldopamu (184).
U pacientov s tazkou rendlnou insuficienciou je pri prevencii zhorse-
nia nefropatie i¢innd periprocedurdlna hemodialyza (185).
Indikac¢na trieda Ilb, uroven dokazu B.

11.7. Plucne ochorenia a bronchokonstrikcia

Bronchokonstrikcia u pacientov s ASZ si vyZaduje podanie
bronchodilatancii. Casto sa vyskytuje u pacientov so sicasnym po-
stihnutim pliic, napriklad astmou, chronickou obstrukénou bron-
chitidou (186) a plicnymi infekciami. Bronchodilatancid mézu zlep-
$it funkciu srdca, nemali by sa vSak pouzivat namiesto naleZitej liecby
ASZ. Zaciato¢ni liecbu zvycajne predstavuje albuterol (salbutamol)
v davke 2,5 mg (0,5 ml 0,5 % roztoku v 2,5 ml plného fyziologické-
ho roztoku) vo forme nebulizacie pocas 20 mintt. Pocas prvych nie-
kolkych hodin liecby sa tento proces moze opakovat kazdd hodinu
a nasledne podla potreby.

11.8. Arytmie a ASZ

O prevalencii arytmii ako priciny alebo komplikujiceho fakto-
ra akitne dekompenzovaného srdcového zlyhdvania nie su
k dispozicii Ziadne rozsiahlejSie spravy. V prieskume srdcového zly-
havania Euroheart sa pri registracnej hospitalizacii u 9 % pacien-
tov pozorovala fibrildcia predsieni s rychlou odpovedou komor
a 42 % pacientov malo anamnézu chronickej alebo paroxyzmélnej
fibrilécie predsieni (FP). Zivot ohrozujice komorové arytmie sa pri
registracnej hospitalizacii pozorovali u2 % osob a v celej skima-
nej populdcii sa ako sicasny véasny alebo akitny problém vyskyto-
vali u 8 % pacientov (5).

11.8.1. Bradyarytmie. U pacientov s ASZ sa bradykardia vysky-

tuje najcastejsie po AIM, a to najma pri uzdvere pravej koronarnej
tepny.

Tabulka 12 Liecba arytmii pri akitnom srdcovom zlyhavani

Zaciatocnd liecba bradyarytmif zvycajne spociva v podani
atropinu v davke 0,25 - 0,5 mg i. v. a v pripade potreby sa opakuje.
Pri AV disociacii s pomalou frekvenciou komor mozno podat izo-
proterenol rychlostou 2 — 20 pg/min, treba sa ho vak vyvarovat pri
ischemickych stavoch. Pomald komorovi frekvenciu pri fibrilacii
predsieni mozno zvysit i. v. podanim teofylinu v boluse a nasledne
vo forme infdzie rychlostou 0,2 - 0,4 mg/kg/h. Ak sa medikamen-
toznou liecbou nedosiahne reakcia, treba zaviest docasny kardiosti-
mulétor (187). Ischémiu je potrebné riesit ¢o najskor pred zavede-
nim kardiostimulatora podla prislusnej indikacie alebo po fiom (188
—190) (tabulka 12).

Indikacna trieda Ila, droven dokazu C.

11.8.2. Supraventrikularna tachykardia (SVT). Supraventriku-
larne tachyarytmie mozu predstavovat komplikdciu, ale aj pricinu
ASZ (191). Vo vzécnych pripadoch mozu perzistujice predsienové
tachykardie sposobit dekompenzované srdcové zlyhdvanie, ktoré si
vyzaduje hospitalizdciu. Podobne aj fibrilacia predsieni s rychlou
odpovedou komdr modze byt pricinou dilatacnej kardiomyopatie
a ASZ.

11.8.3. Odporicania pre liecbu supraventrikularnych tachya-
rytmii pri ASZ. U pacientov s FP a ASZ je ddlezitd kontrola komo-
rovej odpovede, najméa u pacientov s diastolickou dysfunkciou (31).

Indikac¢na trieda Ila, droven dokazu A.

Stav pacientov s restrikénou poruchou alebo tamponadou sa
viak pri zniZeni rychlej srdcovej frekvencie moze prudko zhorsit.
Kontrola rychlej frekvencie alebo kardioverzia by sa mali uskutoc-
nif na zaklade klinickej potreby (tabulka 12). Terapia FP zévisi od
jej trvania.

Pacientom s ASZ a FP je potrebné podévat antikoagula¢nu liec-
bu. Ak je FP paroxyzmdlna, treba po zaciatonom vySetreni
a stabilizcii stavu pacienta zvazif medikament6znu alebo elektric-
ku kardioverziu. Ak FP trva viac nez 48 h, pacienta treba ucinne
lie¢it antikoagulanciami a dosiahnut optimalnu frekvenciu komor
medikament6znou lieCbou tri tyZzdne pred kardioverziou. Ak je pa-
cient hemodynamicky nestabilny, klinicky nevyhnutnd je urgentna

Fibrilacia komor alebo bezpulzova
komorova tachykardia

Komorova tachykardia

Sinusova tachykardia alebo

supraventrikuldrna tachykardia
alebo kardioverziu reentry tachykardie.
Zriedkavo:

Defibrilacia 200 — 300 — 360 J (najlepsie bifazickym defibrilatorom s maximalne 200 J). V pripade refraktérnosti
na zaciatoéné vyboje injekcia 1 mg adrenalinu, alebo 40 IU vazopresinu alebo amiodaron v davke 150 — 300 mg ako injekcia

Ak je pacient nestabilny, kardioverzia. Ak je stabilny, mozno na dosiahnutie kardioverzie podat amiodaron alebo lidokain.

Podanie betablokatorov, ak su Klinicky a hemodynamicky tolerované: metoprolol 5 mg intravendzne vo forme pomalého bolusu
(v pripade, Ze je tolerovany, sa moze opakovat), adenozin mozno pouzit na spomalenie AV vedenia

esmolol 0,5 — 1,0 mg/kg pocas 1 min a nasledne infuzia 50 — 300 pg/kg/min alebo
labetalol 1 — 2 mg bolus a nasledne infuzia 1 — 2 mg/min (do celkovej davky 50 — 200 mg).
Labetalol je indikovany aj pri ASZ v sivislosti s hypertenznou krizou alebo feochromocytémom s bolusmi

v davke 10 mg, do celkovej davky 300 mg.
Fibrilacia alebo flutter predsieni

Ak je to mozné, kardioverzia. Na spomalenie AV vedenia mozno pouZit digoxin 0,125 — 0,25 mg i. v., betablokator

alebo amiodaron. Amiodaron moZze indukovat medikamentoznu kardioverziu bez negativneho vplyvu na hemodynamiku
[avej komory. Pacient by mal byt heparinizovany.

Bradykardia Atropin 0,25 — 0,5 mg i. v. do celkovej davky 1 — 2 mg.
Ako docasné opatrenie infuzia 1 mg izoproterenolu v 100 ml NaCl maximaine 75 mi/h (2 — 12 ug/kg/min).
Ak je bradykardia rezistentna na atropin, ako prechodné opatrenie treba pouZit transkutannu alebo transvendznu
kardiostimulaciu. U pacientov s AIM a bradykardiou rezistentnou na atropin mozno podat teofylin vo forme bolusu
0,25 - 0,5 mg/kg a nasledne inflzie 0,2 — 0,4 mg/kg/h.
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kardioverzia. Pred vykonom je vSak potrebné vylacit trombus
v predsieni transezofagovou echokardiografiou (31).

Verapamilu a diltiazemu sa treba pri ASZ vyhnit, pretoze mozu
zhorsit srdcové zlyhdvanie a sposobif AV blokddu III. stupiia. Na
kontrolu frekvencie pri FP a prevenciu jej recidiv FP sa tispeSne
pouzivaju amiodarén a betablokatory (3, 192).

Indikacna trieda I, droven dokazu A.

Poufzitie verapamilu pri liecbe FP alebo SVT s tizkymi komplex-
mi prichddza do tvahy u pacientov s len fahko znizenou systolic-
kou funkciou komor.

Antiarytmikd triedy I u pacientov s nizkou ejekénou frakciou,
osobitne u tych, ktori maju Siroky komplex QRS, nemozno pouZit.
Novou latkou so slubnymi vysledkami pri medikamentéznej kardio-
verzii a prevencii novych paroxyzmov FP je dofetilid. Na postidenie
jeho bezpecnosti a ucinnosti pri ASZ st vSak potrebné dalSie Studie
(193).

Pri SVT sa da vyskuisat podanie betablokatorov, ak st tolerova-
né (194, 195). Pri Sirokokomplexovej tachykardii v rdmci pokusu
o ukoncenie arytmie mozno intravenézne podat adenozin. Pri ASZ
s hypotenziou treba zvazit elektrickd kardioverziu so sedéciou. Pa-
cientis ASZ a AIM komplikovanym srdcovym zlyhdvanim a pacienti
s diastolickym srdcovym zlyhdvanim netoleruju rychle supraventri-
kuldrne arytmie.

Plazmatické hladiny draslika a horcika treba upravit, a to najmi
u pacientov s komorovymi arytmiami (179, 196).

Indikacna trieda IIb, droven dokazu B.

11.8.4. Liecba zivot ohrozujicich arytmii. Fibrilicia komor
a komorové tachyarytmie si vyzaduju okamzitd kardioverziu,
v pripade potreby aj s ventila¢nou podporou a ak je pacient pri ve-
domi, aj so sedaciou (tabulka 12).
Recidive tychto arytmii mdzu zabranovat amiodarén
a betablokatory (3, 192).
Indikac¢na trieda I, droven dokazu A.

V pripade recidivujicich komorovych arytmii a hemo-
dynamickej nestability pacientov je potrebna okamzitd angiografia
a elektrofyziologické vysetrenie. V pripadoch lokalizovaného aryt-
mogénneho substratu mozno eliminovat tendenciu k arytmidm ra-
diofrekvencnou abléciou, hoci dlhodoby ti¢inok zaru¢if nemozno
(3,197, 207) (tabulka 12).

Indikac¢na trieda Ilb, uroven dokazu C.

11.9. Perioperacné ASZ

V periopera¢nom obdobi vznikd ASZ obvykle vo vztahu
k ischémii myokardu, ktord je zvyCajne tich4, t. j. nesprevadza ju
bolest na hrudniku.

12. Chirurgicka liecba ASZ

ASZ predstavuje zavaznii komplikdciu mnohych ochorenf srd-
ca. Pri niektorych z nich chirurgicka liecba zlepSuje progndzu, ak sa
vykoné naliechavo alebo okamZite (tabulka 13). Medzi chirurgické
terapeutické moznosti patri korondrna revaskularizicia, korekcia
anatomickych 1ézii, ndhrada alebo rekonstrukcia chlopne, ako aj
docasna cirkula¢nd podpora pomocou mechanického podporného
systému. Vo vySetrovacom postupe mé najdolezitejSie miesto echo-
kardiografia (schéma 3).

Tabulka 13 Ochorenia srdca a ASZ, ktoré si vyzaduju chirurgicku
lieCbu

* kardiogénny Sok po AlM u pacientov s viaccievnym koronarnym
postihnutim
* poinfarktovy defekt komorového septa
e ruptura volnej steny
« akutna dekompenzacia preexistujicej chlopriovej chyby
« zlyhanie alebo tromboza prostetickej chlopne
« ruptdra aneuryzmy alebo disekcie aorty do perikardialneho vaku
« akutna mitralna regurgitacia na podklade:
= ischemickej ruptdry papilarneho svalu
> ischemickej dysfunkcie papilarneho svalu
o ruptary myxomatoznej Slasinky
o endokarditidy
o fraumy
« akutna aortalna regurgitacia na podklade:
- endokarditidy
o disekcie aorty
» zatvoreného poranenia hrudnika
e ruptura aneuryzmy Valsalvovho sinusu

* akutna dekompenzacia chronickej kardiomyopatie,
ktora si vyZaduje podporu mechanickym podpornym pristrojom

12.1. ASZ v dosledku komplikacii AIM

12.1.1. Ruptiira volnej steny. Ruptira volnej steny sa vyskytuje
u 0,8 - 6,2 % pacientov po AIM (198). Obycajne sa do niekolkych
mintt konéi néhlou smrfou v dosledku tamponddy srdca alebo elek-
tromechanickej disocidcie. Pred smrfou pacienta sa diagndza stano-
vi len zriedka. V niektorych pripadoch je vSak manifestacia ruptiry
volnej steny subakitna (ak sa ruptira ¢iasto¢ne uzatvori trombom
alebo adhéziami), ¢o v pripade rozpoznania stavu vytvori priestor
pre intervenciu. VacSina tychto pacientov sa vyznacuje prejavmi kar-
diogénneho $oku, nédhlou hypotenziou alebo bezvedomim.
U niektorych pacientov ruptire predchadza bolest na hrudniku, na-
uzea, vracanie, nové elevicie segmentu ST v infarktovych zvodoch
alebo zmeny viny T (199). Vsetkych pacientov s tymito prejavmi tre-
ba bezodkladne vysetrif echokardiograficky (schéma 7). Diagndza
je potvrdena pri klinickej symptomatoldgii, ktord sprevadza perikar-
dialny vypotok hrubsinez 1 cm s echogénnymi denzitmi v fiom (200).
Docasnti hemodynamicki stabilizéciu mozno dosiahnut perikardi-
alnou punkciou, podanim tekutin a pozitivne inotropnych latok. Pa-
cienta treba bez akychkolvek dalSich vySetreni okamzite previezt na
operacnu sélu. Ruptira volnej steny myokardu bola opisana aj ako
ojedineld komplikdcia dobutaminovej zatazovej echokardiografie po
AIM (201).

12.1.2. Poinfarktova ruptira komorového septa (RKS). RKS
vznikd u 1 -2 % pacientov s AIM. V ,trombolytickej ére” je podla
udajov z ostatného casu incidencia nizSia a manifestécia je v¢asnej-
Sia (173, 174, 202). RKS obycajne vznika v prvych 1 -5 ditoch po
IM. Prvym znakom RKS je pansystolicky Selest zvyCajne na lavej
dolnej hranici sterna u pacienta po AIM s akitnym zhorSenim sta-
vu a prejavmi ASZ/kardiogénneho Soku (schéma 7A).

Diagndzu potvrd{ echokardiografia, ktord umozni aj posudenie
funkcie komory, odhali lokalizaciu RKS, velkost favo-pravého skratu
a sticasnu pritomnost mitrélnej inkompetencie (schéma 7B).

Indikac¢na trieda I, droven dokazu C.
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Oximetria KAP so stanovenim kyslikového skoku umozni od-
had pomeru pliicno-systémového toku krvi (zvycajne 2 a viac).

Indikacna trieda III, iroven dokazu C

pre KAP v diagnostike, ak je echokardiografia diagnosticka.

Indikac¢na trieda Ila, troven dokazu C

pre KAP s ciefom monitorovania.

U hemodynamicky kompromitovanych pacientov treba pouzit
IABK, vazodilatancia, inotropika a (v pripade nevyhnutnosti) pod-
pornu ventilaciu. Zvy¢ajne sa vykonava koronarografia, pretoze
v niektorych malych retrospektivnych Stidiach sa dokézalo, ze su-
¢asné revaskularizdcia moze priaznivo ovplyvnit neskorsi funkcny
stav a prezivanie (173, 175).

Takmer vsetci pacienti lie¢eni medikamentézne zomieraji. Ne-
mocni¢na mortalita u pacientov, ktori podstupia chirurgickud korek-
ciu, je 20 - 60 %. Zdokonalenie chirurgickej techniky a ochrany
myokardu v ostatnych sledovaniach zlepsilo osud pacientov (173,
202).

Vyvija sa konsenzus, ze u vacSiny pacientov by sa chirurgicky
vykon mal uskutocnit ¢o najskor po stanoveni diagndzy, pretoze
ruptdra sa moze prudko rozsirif, o spdsobi kardiogénny Sok, naj-
dolezitejSiu determinantu nepriaznivej progndzy (174, 203). Pacien-
tov s RKS treba neodkladne operovat, ak si v hemodynamicky sta-
bilnom stave, a okamzite, ak st v kardiogénnom Soku.

Indikac¢na trieda I, droven dokazu C.

U niektorych pacientov s apikdlnym prednym infarktom myo-
kardu bola nedévno opisané obstrukcia vytokového traktu lavej
komory (LVOT) s kompenzacnou hyperkinézou bazalnych segmen-
tov srdca ako pri¢ina nového systolického Selestu a kardiogénneho
Soku. Ten pretrvava dovtedy, kym sa vhodnou liecbou neznizi stu-
peii obstrukcie LVOT (204).

12.1.3. Akiitna mitralna regurgitacia. Akitna zdvaznd MR sa
vyskytuje u ~10 % pacientov s kardiogénnym Sokom po AIM (205).
Vznikd 1 - 14 dnf (zvycajne 2 - 7 dni) po infarkte. Pri akiitnej] MR
na podklade tplnej ruptdry papilarneho svalu vicSina neoperova-
nych pacientov zomiera pocas prvych 24 hodin.

Tabulka 14 Mechanické podporné systémy

Parcidlna ruptira jednej alebo viacerych hlav papildrnych sva-
lov sa vyskytuje Castejsie nez uplna ruptira a ma lepSie prezivanie.
U vacsiny pacientov vznikd MR skor v dosledku dysfunkcie papilar-
nych svalov nez ich ruptdry. Pricinou zédvaznej MR moze byt aj en-
dokarditida, ktord si vyZaduje korekény chirurgicky zakrok.

Akiitna zdvaznd MR sa prejavi plicnym edémom alebo kardio-
génnym Sokom. Charakteristicky apikalny systolicky Selest moze
u pacientov s tazkou MR chybat v dosledku ndhleho a zdvazného
zvysenia tlaku v favej predsieni. RTG hrudnika zobrazi plicnu kon-
gesciu (ktord moze byt unilaterdlna). Echokardiografia stanovi pri-
tomnost a zdvaznost MR a umozni postdenie funkcie LK. Lava
predsienl je obycajne mala alebo lahko zva¢Send. U niektorych pa-
cientov moZe byf na stanovenie diagnozy potrebna transezofagova
echokardiografia.

Pri vyli¢eni RKS mozno vyuzit KAP. Na krivke PCWP sa mozu
zobrazit velké regurgitacné viny V. Pri manazmente pacienta sa daji
vyuzif plniace tlaky komor (schéma 7C).

Indikac¢na trieda IIb, uroven dokazu C.

U vicsiny pacientov je na stabilizdciu pred katetrizaciou srdca

a angiografiou potrebnd IABK. Ked'u pacienta vznikne akiitna MR,

operaciu treba vykonat vcas, pretoze stav mnohych pacientov sa

prudko zhorsi alebo sa u nich vyskytni dalSie vazne komplikécie

(206). Pacient s akitnou tazkou MR a plicnym edémom alebo kar-
diogénnym Sokom si vyZaduje urgentnu operéciu.

Indikac¢na trieda I, iroven dokazu C.

13. Mechanické podporné systémy
a transplantacia srdca

13.1 Indikacia
Docasnéd mechanickd cirkulacnd podpora sa indikuje
u pacientov s ASZ, ktori nereaguji na konvencnu liecbu. Dalsim
predpokladom je potencidl na zotavenie myokardu alebo pouzitie
v zmysle premostenia — ,,bridge” k transplantécii srdca alebo inter-
vencidm, ktorych vysledkom moZze byt vjznamné zotavenie funkcie
srdca (schéma 8).
Indikacna trieda IIb, droven dokazu B.

Pristroje Systém Hlavna indikacia Poznamky
Extrakorporalne
Pumpy s kontinualnym prietokom viaceré kratkodoba podpora najjednoduchsie pouZivanie, najlacnejsie
Centrifugalne pumpy viaceré rozsiahle skusenosti,
mozu obsahovat mimotelové membranové
oxygenatory,
potreba kontinualneho monitorovania,
pacient priptany na l6Zko
Pulzné Thoratec kratkodoba podpora jednoduché pouZivanie, nie drahé
Abiomed po kardiotomii, potreba kontinualneho monitorovania
dysfunkcia LK a PK, pacient priptany na l6Zzko
Lbridge“ k transplantacii
srdca
Intrakorporélne
Implantovatelné, pulzné Heart Mate mozné dlhodobé pouZitie drahé
Novacor L,bridge” k transplantacii srdca, pacient sa moze pohybovat a rehabilitovat

Totalne umelé srdce

L,bridge” k zotaveniu
neocakava sa zotavenie,

nie kandidati na transplantaciu,
alternativa transplantacie

experimentalne
obmedzené skusenosti

264
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Schéma 8 Selekcia kandidatov na podporné systémy LK. (a) Ziadna
odpoved na konzervativnu lieCbu ASZ, vratane prislusného pouzitia
diuretik a tekutin, intravendznych inotropik a vazodilatancii. (b)
Dysfunkcia cielovych organov vratane zavazného systémového
postihnutia, tazkého obli¢kového zlyhania, plicneho ochorenia,
hepatélnej dysfunkcie alebo trvalého poskodenia centralneho
nervového systému. (c) Moznost obnovenia myokardialnej alebo
kardialnej funkcie, napriklad akutna ischémia myokardu,
postkardiotomicky Sok, akutna myokarditida, akitne postihnutie
chlopne alebo kandidat na transplantéciu srdca. (d) Chybanie
klinického zlepSenia po intraaortélnej balonikovej kontrapulzacii a
mechanickej ventilacii. (e) Kone¢na indikacia moze zavisiet od
dostupnosti pristroja a skusenosti kardiovaskularneho timu.

Zdokonalenim dizajnu a funkcie pristrojov v budticnosti sa zvysi
pocet potencidlnych kandidatov na ich kratkodobé a dlhodobé pouZitie.

13.1.1. Intraaortalna balénikova kontrapulzicia (IABK). Kon-
trapulzécia sa stala Standardnou sucastou liecby pacientov

s kardiogénnym Sokom alebo fazkym akidtnym zlyhdvanim lavej
komory, ktoré (i) pohotovo nereaguje na podavanie tekutin, vazo-
dilatancid a inotropnu podporu; (i) sa komplikuje zdvaznou MR
alebo ruptirou medzikomorového septa — na dosiahnutie hemody-
namicke;j stabilizécie pred rozhodujicimi diagnostickymi alebo te-
rapeutickymi postupmi — alebo (iii) ho sprevadza tazkd ischémia
myokardu - v rdmci pripravy na koronarografiu a revaskularizaciu.
Synchronizovand IABK sa vykondva nafukovanim

a vyfukovanim bal6nika s objemom 30 - 50 ml, ktory sa femoralnou
tepnou zavedie do hrudne;j aorty. Inflacia balénika v diastole zvySu-
je diastolicky tlak v aorte a koronarny prietok. Deflacia pocas sys-
toly znizuje afterolad a ulah¢uje vyprézdnovanie LK. IABK moze
dramaticky zlepSit hemodynamiku. Jej pouZitie by sa vSak malo ob-
medzit na pacientov, u ktorych zékladné ochorenie mozno korigo-
vat (napriklad korondrnou revaskulariziciou, ndhradou chlopne ¢i
transplantdciou srdca) alebo sa moZze upravit spontédnne (napriklad
omréacenie myokardu vo velmi vasnej fize po infarkte myokardu
alebo chirurgickom vykone na otvorenom srdci, myokarditida) (207).
IABK je kontraindikovand u pacientov s disekciou aorty alebo vy-
znamnou aortdlnou insuficienciou. Nemala by sa pouZivat
u pacientov s fazkym postihnutim periférnych ciev, nekorigovatel-
nymi pri¢inami zlyhavania srdca alebo multiorganovym zlyhdvanim.
Indikacna trieda I, droven dokazu B.

13.1.2 Komorové podporné pristroje. Komorové podporné sys-
témy st mechanické pumpy, ktoré ¢iasto¢ne nahradzaju mechanic-
ki pracu komory (tabulka 14). Odcerpéavaji z komory krv, ¢im zni-
Zuju pracu myokardu, a precerpdvaju ju do artériového systému, o
zlepSuje prekrvenie periférie a cielovych organov (208 - 210).
V niektorych pristrojoch je zabudovany systém na mimotelové okys-
licovanie (211). Nové pristroje uréené na liecbu chronického (skor
nez akitneho) srdcového zlyhévania obmedzuji progresiu dilaté-
cie komory. V ostatnom ¢ase sa na akitnu, krtkodobti mechanic-
ki cirkula¢ni podporu komory u pacientov s akitnym alebo néhle
dekompenzovanym zlyhavanim srdca vyvinulo viacero zariadeni.
Niektoré z nich si vyZaduji medidnnu sternotomiu a komplexny
chirurgicky vykon. Iné jednoducho odoberajt krv z artériového sys-
tému a precerpavaju ju spaf do artériového alebo vendzneho ciev-
neho rieciska. U niektorych pacientov moze byt hemodynamické
a klinické zlepSenie ohromujtce.

V pripade, Ze zotavenie z ASZ ani transplantdcia nie si moz-
né, pouzitie komorového podporného pristroja je neakceptovatel-
né. V randomizovane;j klinickej Studii liecba pacientov podpornymi
systémami LK v porovnani s konvenénou liecbou zlepsila prognd-
zu pacientov s termindlnym srdcovym zlyhévanim, bola vSak néklad-
nd a sprevadzali ju Casté infekcie a trombotické komplikacie (212).
Na implantéciu a obsluhu pimp je potrebné skiisenost a tieto pri-
stroje by sa mali pouzivat vyhradne v rdmci inStitucionalneho progra-
mu. NajcastejSie pouzivané systémy a ich hlavné indikdcie sa zhr-
nuté v tabulke 14.

Indikacna trieda Ila, droven dokazu B.

Najcastej$imi komplikdciami spojenymi s pouZivanim komoro-
vych podpornych systémov st tromboembdlia, krvacanie a infekcia
(208 - 210). Casto sa vyskytuje aj hemolyza a poruchy ¢innosti pri-
stroja.

13.2 Transplantacia srdca

Transplantécia srdca prichddza do tvahy ako terapeutickd moz-
nost pri tazkom ASZ s jasnou zlou progndzou. Plati to napriklad
pre tazki akitnu myokarditidu, postpartalnu kardiomyopatiu ale-
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bo pre pacienta s velkym infarktom myokardu s inicidlne zlou prog-
nézu po revaskularizacii. Transplantacia vSak nie je mozna, kym sa
stav pacienta nestabilizuje pomocou pristrojov a arteficidlnych

pump.
14. Sahrnné poznamky

Klinicky syndrom ASZ moZno manifestovat ako ASZ de novo
alebo ako dekompenzované CHSZ s prevahou zlyhdvania dopre-
du, dominanciou [avostrannych (dozadu) alebo pravostrannych (do-
zadu) Klinickych prejavov.

Pacient s ASZ si vyzaduje neodkladné diagnostické zhodnote-
nie a starostlivost a Casto aj resuscitativne opatrenia na zlepsenie
symptomatoldgie a prezivania.

V rdmci inicidlneho postidenia by sa malo vykonat klinické vy-
Setrenie s podporou anamnézy pacienta, EKG, RTG hrudnika, sta-
novenia BNP alebo NT-proBNP v plazme a dalsich laboratérnych
vysSetreni. U kazdého pacienta by sa mala ¢o najskor vykonat echo-
kardiografia (ak nebola vykonand v ostatnom case a vysledky
st k dispozicii).

Inicidlne klinické zhodnotenie by malo zahffiat posidenie pre-
loadu a afterloadu, pritomnost mitralnej regurgitacie (MR) a dalSich
komplikujticich stavov (napriklad chlopiiovych komplikacii, portich
srdcového rytmu a pridruZenej morbidity, ako st infekcie, diabetes
mellitus, respiracné alebo renalne ochorenia). Beznou pri¢inou ASZ
st akitne koronarne syndromy a Casto je potrebna koronarografia.

Po inicidlnom zhodnoteni je potrebné zaviest intravendznu ka-
nylu a monitorovat fyzikdlne znaky, EKG a SPO.,. V pripade potre-
by treba zaviest artériovi kanylu.

Inicidlna liecba ASZ sa skladé z:

*  oxygendcie maskou alebo CPAP (cielova SpO, 94 — 96 %)

* vazodilatdcie nitrdtom alebo nitroprusidom

* diuretickej liecby pomocou furosemidu alebo inych kluckovych
diuretik (zaciato¢ny bolus a v pripade potreby nasledna intra-
vendzna infuzia)

* podania morfinu s ciefom zniZit fyzicky a psychicky stres a zlepsit
hemodynamiku

* intravendzneho podania tekutin, ak klinicky stav zavisi od pre-
loadu a su pritomné prejavy nizkeho plniaceho tlaku; moze si
vyzadovat testovanie odpovede na podanie urcitého objemu
tekutiny

* liecby dalSich komplikujicich metabolickych a organovo Speci-
fickych stavov podla ich potrieb

* katetrizdcie srdca a koronarografie s moznostou na invazivnu
intervenciu vratane chirurgického vykonu u pacientov s akitnym
koronérnym syndrdmom alebo inym komplikovanym postihnu-
tim srdca

* vhodnej liecby betablokdtormi a dalSej medikamentdznej tera-
pie podla popisu uvedeného v tejto sprave

U pacientov, ktorf nereagujii na inicidlnu liecbu, by sa mali vy-
uzit dalSie, $pecifické terapeutické postupy (schémy 5, 6,7 a tabulka
14) na zaklade klinickych a hemodynamickych charakteristik. Pri
zdvaznom dekompenzovanom srdcovom zlyhdvani mozu obsaho-
vat pouZitie inotropnych latok alebo kalciového senzitizéra a pri
kardiogénnom Soku inotropika.

Cielom liecby ASZ je korigovat hypoxiu a zvysit minttovy ob-
jem, perfaziu obliciek, vylu¢ovanie sodika a diurézu. M6Zu byt ne-
vyhnutné aj iné liecebné postupy, napriklad intravendzne poda-
nie aminofylinu alebo {3 -agonistu na bronchodilataciu. Pri
refraktérnom srdcovom zlyhavani mozno indikovat ultrafiltraciu
alebo dialyzu.

U vybranych pacientov s refraktérnym ASZ alebo terminalnym
zlyhavanim srdca je potrebné uvazovat o dalsej podpore (schéma 7
a 8), napriklad intraaortalnej balonikovej pumpe, umelej mecha-
nickej ventilcii alebo mechanickych pristrojoch na podporu obehu
ako o docasnom opatreni alebo premosteni k transplantécii srdca.

Pacient s ASZ sa moOze zotavif mimoriadne dobre, a to
v zavislosti od etioldgie a zdkladného patofyziologického mechaniz-
mu. VyZaduje si dlh$iu liecbu na nemocni¢nom 16zku a odbornd
starostlivost. Najlepsie ju poskytuje tim $pecializovany na srdcové
zlyhdvanie, ktory moze rychlo iniciovat medicinsky manazment
a vyhovief informacénym potrebdm pacienta a jeho pribuznych.

Poznéamka redakcie: Zoznam literatdry je v redakcii Casopisu Kardiolégia/Cardiology a na www.cardiology.sk
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