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Farmakologická léčba srdečního selhání 
•1929 - Paul Dudley, textbook in Cardiology: 

„ ... and for all this there is only digitalis and rest ...“ 

•1974 – J Willis Hurst: 
„ ... decrease physical activity, institute digitalis, give thiazide 
every day plus potassium, if not enough use furosemide and  if 
insufficient, combine them...“ 

(J W Hurst: The Heart 3rd edition, 1974)

J W Hurst, 1920 - 
2011



Nová doporučení ESC pro srdeční selhání 2017

Ponikovski P, Voors A, Anker S et al. Eur Heart J 2016;37: 2129–2200
Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Definice srdečního selhání 
… stav, kdy srdce není schopno při normální žilním návratu 
čerpat krev v souladu s potřebami metabolizmu tkání nebo je 
toho schopno jen při zvýšení plnících tlaků komor  

Současný pohled na patofyziologii srdečního selhání 
•akceptován hemodynamický pohled v kontextu 
neurohumorální aktivace a progresivní přestavby na 
makroskopické i ultrastrukturální úrovni



Akutní srdeční selhání (ASS, AHF)  
•rychlý rozvoj symptomů nebo zhoršení symptomů a/nebo 
známek srdečního selhání 

Klasifikace akutního srdečního selhání 
Typy: 
•první projev (de novo) 
•častěji akutní dekompenzace chronického srdečního selhání 

Důvod selhání: 
•primární kardiální dysfunkcí nebo urychleno vnějšími 
faktory 

Ponikovski P, Voors A, Anker S et al. Eur Heart J 2016;37: 2129–2200
Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Akutní srdeční selhání (ASS)  

Krevní tlak u akutního srdečního selhání 
•zachovaný (normotenzní selhání, 90–140 mmHg) 
•zvýšeným (> 140 mmHg; hypertenzní ASS) 
•nízký STK (< 90 mmHg; hypotenzní ASS) 5-7%

Ponikovski P, Voors A, Anker S et al. Eur Heart J 2016;37: 2129–2200
Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Klinická klasifikace ASS 
•přítomnost klinických symptomů/známek městnání (‘wet’ vs. 
‘dry’)  
•a/nebo hypoperfuze končetin (‚studený‘ vs. ‚teplý‘ z angl. 
‘cold’ vs. ‘warm’ )

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Akutní infarkt myokardu 

klasifikace podle Killipa a Kimballa 
•I – žádné klinické známky srdečního selhání 
•II – srdeční selhání s chrůpky a cvalový rytmus (S3) 
•III – výrazný akutní otok plic 
•IV – kardiogenní šok, hypotenze (STK < 90 mm Hg) a průkaz 
konstrikce periferních cév



Faktory spouštějící AHF

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Terminologie a klinika AHF 

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847

Precipitující faktory a vyvolávající příčiny akutního srdečního 
selhání



Epidemiologie 

AHEAD registr (Špinar et al., 4 153 pacientů s akutním srdečním 
selháním): 

• hospitalizační mortalita 12,7%  
• délka hospitalizace (medián) 7,1 dnů 
• „de-novo“ selhání  58,3 % 

Dle typů akutního selhání: 
• akutní dekompenzace CHSS: 55,3% 
• hypertenzní 4,4 % 
• edém plic 18,4 % 
• kardiogenní šok 14,7 % 
• selhání v důsledku ↑ výdeje 3,3 % 
• pravostranné selhání 3,8%

Spinar at el. Crit Care. 2011; 15(6): R291.



Epidemiologie 

AHEAD registr 
• etiologie srdečního selhání: 

• typy srdečního selhání:

Spinar at el. Crit Care. 2011; 15(6): R291.



Mortalia 

AHEAD registr  - mortalitní data: 
• kardiogenní šok: 62.7% 
• pravostranné selhání 16.7% 
• edém plic 7.1% 
• vysoký srdeční výdej 6.1% 
• hypertenzní < 2.5% 

Prediktory hospitalizační mortality u nemocných bez 
kardiogenního šoku: 

• hypotenze, hyponatremie, nízký cholesterol, hyperkalemie, užití 
vasopresorů 

Prediktory hospitalizační mortality u nemocných s kardiogenním 
šokem:  

• porucha funkce levé komory a porucha funkce ledvin

Spinar at el. Crit Care. 2011; 15(6): R291.



Dlouhodobá mortalita akutního srdečního selhání

Mortalita závisí na:  
• typu selhání :  „de 

novo“ (modře) a akutní 
dekompenzace CHSS 
(červeně) 

• počtu hospitalizací pro 
srdeční selhání 

FINN AKVA STUDY GROUP. Int J Cardiol. 2013 Sep 20;168(1):458-62

Joseph S et al. Tex Heart Inst J 2009;36(6):510-20.
• jednoroční mortalita dosahuje 20 % 



Klinická klasifikace akutního srdečního 
selhání

• akutní dekompenzace chronického srdečního selhání  
• plicní edém  
• hypertenzní srdeční selhání  
• kardiogenní šok 
• izolované pravostranné srdeční selhání 
• akutní koronární syndrom s akutním srdečním 

selháním



Klinická klasifikace akutního srdečního 
selhání

Akutní dekompenzace chronického srdečního selhání  
• periferní edémy/plicní městnání 

Plicní edém  
• závažná dušnost/ortopnoe, chrůpky,  saturace O2 < 90 % před 

léčbou 

Hypertenzní selhání  
• projevy selhání jsou provázeny hypertenzí a relativně 

zachovalou systolickou funkcí LK, tachykardie, 
vasokonstrikce, charakteristický je distribuční plicní edém 
bez významné celkové hypervolémie, rychlá odpověď na 
léčbu a nízká hospitalizační mortalita



Klinická klasifikace akutního srdečního 
selhání

Kardiogenní šok 
časná fáze (prešokový stav):  
• snížení perfúze tkání, hraniční až normální hodnoty TK 
• vzestup laktátu  
rozvinutý šok:  
• závažná hypoperfúze tkání  (↓ CO a TK) 
• systolický TK < 90 mmHg nebo pokles stř. TK o > 30 mmHg u 

hypertoniků 
• snížená diuréza (< 0,5 ml/kg/h) nebo anurie 
• tachykardie  > 100/min 
• poškození cílových orgánů (ledviny, mozek, játra, plíce)



Klinická klasifikace akutního srdečního 
selhání

Izolované pravostranné srdeční selhání  
• ↓ minutový výdej bez plicního městnání 
• zvýšená náplň KŽ, městnání v játrech 
• nízký plnící tlak LK 

Akutní koronární syndrom (AKS) a srdeční selhání 
• přibližně 15 % nemocných s AKS má známky selhání 
• časté arytmie



Diagnostika srdečního selhání 
• anamnéza a fyzikální vyšetření 
Laboratorní vyšetření 
• saturace krve kyslíkem, ASTRUP, hladina laktátu   
• elektrolyty, urea, kreatinin, glykemie, jaterní enzymy, troponin, 
• natriuretické peptidy (BNP>100 pg/ml, NT-proBNP >300 pg/ml, 

MR-proANP >120 pg/ml) 
• prokalcitonin (infekt) 
• TSH 



Natriuretické peptidy (NP)
normální hodnoty s velkou pravděpodobností vylučují srdeční selhání → koncept NPV 

Akutní selhání 
BNP < 100 pg/ml nebo NT-proBNP < 300 pg/ml 

Chronické selhání 
BNP < 35 pg/ml nebo NT-proBNP < 125 pg/ml 
Pozn.:  
negativní prediktivní hodnota pro akutní i chronické selhávání je vysoká (0,94 – 0,98) 
pozitivní prediktivní hodnota je nižší (chronické 0,44 – 0,57; akutní 0,66 – 0,67) 
→ stanovení hladiny NP slouží pro vyloučení diagnózy srdečního selhání



Faktory ovlivňující hladinu natriuretických peptidů



Diagnostika srdečního selhání 
Ostatní vyšetření 
• ekg 
• rtg hrudníku (kardiotorakální index, plicní cévní kresba) 
• echokardiografie (základní role) 

Méně. resp. ve vybraných případech: 
• koronarografie, katetrizace 
• další metody (CT, MR)



Diagnostika srdečního selhání 

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Příznaky a symptomy srdečního selhání



RTG hrudníku





RTG známky srdečního selhání



EKG u srdečního selhání

European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847



Další vyšetření 

echokardiografie 
•funkce srdečních oddílů 
•určení příčiny selhání 
•vyloučení komplikací (tamponáda, ruptura papilárního 
svalu, mezikomorového septa, ...) 
•stav hydratace (šíře a kolabilita dolní duté žíly) 
•UZ plicní tkáně (obraz komet) 
•ascites 



Další vyšetření 

UZ plicní tkáně (LUS) 
• orientačně obsah tekutiny v 

plicní tkáni (dif. dg. edému plic) 

• A-linie – normální obraz, nízký 
obsah tekutiny 

• B-linie – edém plic (komety) 



Akutní srdeční selhání 
Iniciální vyhodnocení:  
• jde skutečně o srdeční selhání? nebo jsou symptomy 
způsobeny jinými onemocněními KV systému (CHOPN, 
TEN, anemie, onemocnění ledvin, aj.) 

• je přítomna odstranitelná příčina? (akutní koronární 
syndrom, dekomp. hypertenze, arytmie aj.) 

• je pacient bezprostředně ohrožen na životě? (hypoxémie, 
hypotenze, nízká orgánová perfúze)

European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847



Terapie AHF



Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Terapie AHF 

U vysoce rizikových pacientů je nutno počáteční léčbu 
provádět ve vysoce specializovaném prostředí (JIP/
kardiologická JIP) 

Kritéria pro příjem na JIP/kardiologickou JIP 
(alespoň jedno): 

• potřeba intubace (nebo již provedená intubace) 
• známky/symptomy hypoperfuze 
• saturace kyslíkem < 90 % (i přes inhalaci kyslíku) 
• zapojení pomocných dýchacích svalů 
• dechová frekvence > 25/min 
• srdeční frekvence < 40 nebo > 130 tepů/min 
• STK < 90 mm Hg

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Eur Heart J. 2015 Aug 7;36(30):1958-66.

Předhospitalizační management
• poskytnutí terapie bez odkladu 
Neinvazívní monitorace:  
• pulzní oxymetrie, krevní tlak, dechová frekvence, 

kontinuální ekg,   
Terapie: 
• oxygenoterapie (vždy, pokud O2 sat < 90%) 
• neinvazívní ventilace (respiratory distress) 
• podání medikace podle krevního tlaku 

(vazodilatace/vasopresory) a známek retence 
tekutin (kličková doiuretika) 

Transport na nejbližší JIP či do kardiocentra



Oxygenoterapie
• vždy, pokud SpO2 < 90%  
• pokud dobrá saturace (nad 90%) – není nevyhnutelný 

(riziko vazokonstrikce a poklesu srdečního výdeje)

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Léčba pacienta s ASS v časné fázi na základě klinického profilu





Monitorace 
• neprodleně (stupeň závisí na tíži) 
• krevní tlak, tepová a dechová frekvence  
• elektrokardiogram 
• pulzní oxymetrie, kapnografie, krevní plyny 
• příjem tekutin, diuréza (hodinová) 
• ev. centrální žilní tlak (Swan-Ganzův katétr) 
• arteriální kanyla (a.radialis, a.femoralis)



Monitorace 



Kardiogenní šok 
• definice: hypotenze (STK < 90mmHg) i přes dostatečné plnění 

komor spolu se známkami hypoperfuze 

jde o: 
• de novo selhání – kardiogení šok nejčastěji v důsledku STEMI 
• terminální fázi chronického srdečního selhání s nízkým 

výdejem 

Iniciální vyšetření 
• EKG + ECHO (akutní koronární syndromy) 
• monitorace (invazívní TK, acidobazie, SpO2, tekutinová 

bilance, S.G katétr není rutinně doporučován!)



Kardiogenní šok 
Terapie 
• zvážení tzv. "fluid challenge" (F 1/1 nebo Ringerův 

roztok do 200ml, 15-30ml/min.) - otazné 

Vasoaktivní látky  
• noradrenalin 
• dobutamin (↑ CO)  
• levosimendan (jen u pacieu pacientů na orálních 

etablokátorech) 
• pokles TK se známkami hypoperfúze: preference 

noradrenalinu před dopaminem 
• transfer do kardiocentra (dostupnost koronarografie a 

mechanické srdeční podpory)



Kardiogenní šok 

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Vasopresorické látky
Dobutamin  
• pozitivně inotropní a chronotropní účinek s reflexním ↓sympatického 

tonu a cévního odporu 
• stimulace β1 aβ2 receptorů 
nižší dávky: 
• mírná arteriální vazodilatace a ↑ tepového objemu, ↓ afterloadu 
vyšší dávky: 
• vazokonstrikce a ↑ srdeční frekvence 

Počáteční dávka kontinuální infúze: 2–3 µg/kg/min bez úvodního bolusu, 
optimální dávky 8-10 µg/kg/min 

Nad 15–20 µg/kg/min - tachykardie, ↑ spotřeby kyslíku 
Společná aplikace s inhibitory fosfodiesterázy má pouze aditivní efekt.



Vasopresorické látky

Dopamin  
nízké dávky (< 2 µg/kg/min): 
•periferní dopaminergní receptory 
•vazodilatace ve splanchnické a renální oblasti (↑ průtoku 
ledvinami a ↑ glomerulární filtrace, diurézy a vylučování 
sodíku) 

střední dávky: (2–5 µg/kg/min)  
•stimuluje přímo i nepřímo betaadrenergní receptory (↑ 
kontraktility a srdečního výdeje) 

vyšší dávky (> 5 µg/kg/min) 
•působí na alfaadrenergní receptory 
•→ ↑ periferního cévního odporu



Pozitivně inotropní látky a/nebo vasopresory používané v terapii 
AHF

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Farmakoterapie AHF

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Farmakoterapie AHF

Cor et Vasa 2016 ;58: e530–e568



Náhrada renálních funkcí (CRRT )

Kritéria: 
•oligurie nereagující na infuzní podání tekutin 
•těžká hyperkalemie (K+ > 6,5 mmol/l) 
•těžká acidóza (pH < 7,2) 
•urea v séru > 25 mmol/l a sérová koncentrace 
kreatininu > 300 µmol/l 



Indikace umělé plicní ventilace
Parametry plicní mechaniky 
• dechová frekvence > 35 dechů/min 
• vitální kapacita < 15 ml/kg  
• maximální inspirační podtlak < – 2,5 kPa 

Oxygenační parametry 
• paO2 < 9 kPa při FiO2 0,4 obličejovou maskou 
• oxygenační index PaO2/FiO2 < 27 kPa 

Ventilační parametry 
• apnoe 
• paCO2 > 7,5 kPa – neplatí pro pacienty s chronickou 

hyperkapnií 
• poměr mrtvého prostoru a dechového objemu VD/VT > 

0,60



Neinvazívní plicní ventilace
• odstranitelná příčina 
• zabránění intubace 
• snižuje dechovou práci a celkové metabolické nároky  

organismu 
• podmínkou je dobře spolupracující nemocný bez 

hypovolemie 
• PEEP 
• typy neinvazívní ventilace: 

– CPAP (continuous positive airway pressure) 
– BiPAP –méně vhodný



Neinvazívní plicní ventilace

http://www.frca.co.uk/article.aspx?articleid=100430


Kontraindikace neinvazívní plicní ventilace

• srdeční nebo respirační zástava 
• hemodynamická nestabilita, maligní arytmie 
• nespolupracující nemocný (amentní stav)  
• nemožnost aktivní expektorace 
• vysoké riziko aspirace 
• neschopnost udržet volné dýchací cesty 
• nemožnost použít obličejovou/nosní masku 
• selhání předchozí ΝIPPV



Edém plicní
• závažná dušnost/ortopnoe, chrůpky,  saturace O2 < 90 % 

před léčbou 

https://www.google.cz/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjC4Om5_anMAhWKDRoKHXJ_BiMQjRwIBw&url=https%3A%2F%2Fwww.med-ed.virginia.edu%2Fcourses%2Frad%2Fcxr%2Fpathology2chest.html&bvm=bv.119745492,d.bGs&psig=AFQjCNF8_HbQCqeBMmFXxtVF41YRJ_d-Fw&ust=1461680263496893




Opiáty
• ↓ anxietu 
• hemodynamicky: vazodilatační působení, redukují preload a 

sympeptickou aktivitu 
• CAVE! nausea, zvracení a mohou vést k depresi respiračního 

centra 

Možnosti: 
morfin, fentanyl, ...



Diuretika
• kontinuální či bolusové podání kličkového 

diuretika (RCT neprokázaly jednoznačný rozdíl 
mezi způsoby podání) 

• pokud není dostatečná odpověď, kombinace s 
thiazidem 

• monitorace kalémie, renálních funkcí



Diuretika
Kličková diuretika – preference u edému plicního 
• vzestupná část Henleovy kličky 
• zvyšují vylučování vody a Na 
NÚ: hypokalemie, metabolismus glycidů, retence k. močové ...  

Thiazidy (nevhodná u edému plic, později ano) 
• distální tubulus  
• ↑ vylučování Na, Cl, K a vody 
• ↓ vylučování Ca a kyseliny močové 
• Hydrochlorothiazid (denní dávka 25mg)  
• Chlortalidon (25-50mg denně či obden) 
NÚ: hypokalemie, retence k. močové, metabolismus glycidů, 
 mírně ovlivňují hladinu lipidů, Ca ...



Diuretika
Možné příčiny selhání  diuretické terapie 
• deplece intravaskulárního objemu 
• extrémní neurohormonální aktivace 
• renální insuficience 
• snížená perfúze ledvin 
• porucha gastrointestinální absorpce diuretik 
• dieta s vysokým obsahem sodíku



Vazodilatační terapie

• snižuje pre- i afterload, 
• zvyšuje tepový objem 
• indikována u nemocných s dostatečným krevním tlakem 

(nad 110mmHg - česká dop. nad 90mmHg!) 

CAVE! 
• ne u pacientů s aortální a mitrální stenózou! 
• příliš prudký pokles TK je nebezpečný (mozková cirkulace)



Intravenózní vasodilatancia používaná k 
terapii akutního srdečního selhávání

European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847



Terapie akutního selhání
Iniciální  postup (akutní fáze): 
•kyslík/ventilace 
•diuretika 
•opiáty 
•vazodilatace (je-li možná), nesiritid 
•vasopresory/pozitivně inotropní látky 
•prevence trombembolických komplikací 

Po stabilizaci stavu: 
•ACE inhibice/sartany 
•betablokátory 
•diuretika, spironolakton 
•nefarmakologická opatření



Medikace v prvních 48 h u akutního srdečního selhání



Další témata



Mechanické srdeční podpory (mechanical 
circulatory support, MCS)

• u pacientů s chronickým nebo akutním srdečním 
selháním, u nichž nelze dosáhnout stabilizace 
farmakoterapií, lze k odlehčení selhávající komory a 
udržení dostatečné perfúze orgánů použít MCS 

• u ASS nebo s kardiogenního šoku (INTERMACS úroveň 
1) lze použít krátkodobou MCS včetně přístrojů pro 
mimotělní podporu životních funkcí (extracorporeal life 
support, ECLS) a extrakorporální membránovou 
oxygenaci (extracorporeal membrane oxygenation, 
ECMO) 

• rozhodování o ukončení MCS může být obtížné v 
případech, kdy u pacienta neexistuje žádná naděje na 
zotavení



Mechanické srdeční podpory (mechanical 
circulatory support, MCS) - indikace



Mechanické srdeční podpory (mechanical 
circulatory support, MCS) - INTERMACS



Mechanická srdeční podpora
• bridge to transplant vs. destination therapy 
Indikace: 
• LVAD nebo BiVAD u selektovaných nemocných s 

terminálním SS, kteří jsou na optim. farmakologické a 
přístrojové léčbě a jsou vhodní k transplantaci srdce (I 
B) 

• zvážení u vysoce selektovaných nemocných s term. SS, 
kteří jsou na optim. farmakologické a přístrojové léčbě a 
nejsou vhodní, ale jinak jsou v dobrém fčním stavu s 
očekávanou délkou života nad 1 rok (IIa B)

European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847



ECMO  
(extracorporal membrane oxygenation)



ECMO 
Cíl použití: 
překlenutí kritického období k: 
• uzdravení 
• dalšímu rozhodnutí 
• intervenci (KCH, PCI, ablace KT) 
• implantaci krátko/dlouhodobé podpory (LVAD) 
• transplantaci srdce 
Indikace: 
• refrakterní kardiogenní šok 
• refrakterní srdeční zástava 
• refrakterní arytmická bouře 
• podpora rizikové intervence 
• postkardiotomický syndrom 
Kontraindikace: 
• nevratné poškození mozku 
• nekontrolovatelné krvácení 
• malignita 



Refrakterní kardiogenní šok 
doporučení ESC pro revaskularizaci myokardu



Intraaortální balonková kontrapulzace

• nejjednodušší forma mechanické podpory 
• původně využívána pro nemocné v KŠ u AKS 
• studie  IABK-SHOCK II trial (2012-2013): nebyl prokázán 

rozdíl ve 30-denní a 1-roční mortalitě 
Současná doporučení: 
• IABK není rutinně indikována u KŠ AKS 
• možná prospěšná u některých nemocných (bridge, není jiná 

možnost)
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Systém Impella



Indikace pro LVAD



CRRT (A-V, V-V) indikace 
• oligurie (diuréza pod 200 ml/12 hod) 
• anurie  (diuréza pod 50 ml/12 hod) 
• metabolická acidoza  (pH pod 7,1) 
• kreatinin od 600-800 umol/l (400 umol/l - jiní autoři) 
• urea 30-35 mmol/l  
• hyperkalémie (nad 6,5 mmol/l) 
• uremické orgánové postižení (perikarditída, 

encefalopatie, neuropatie, myopatie atd.) 
• těžká dysnatrémie ( nad 160 mmol/l, pod 115 mmol/l)  



Swan-Ganzův katétr

pravá síň: 0-8 mmHg 
pravá komora 15-30/2-8 mmHg 
plicnice: 15-30/4-12 mmHg 
PAWP 8-12 mmHg (na konci expiria) 
srdeční index (CI) = CO/BSA (2.5-3.5 L/min/m2) 
Systémová vaskulární rezistence 
SVR = [(MAP-PAWP)/CO] x 80,  
MAP = střední arteriální tlak = 1/3(SBP-DBP)+DBP 
CO = srdeční výdej, PAWP = tlak v zaklínění 
norm. SVR: 1170 dyn/s/cm-5 (700-1600) 

http://illuminations.nctm.org/imath/912/cardiac/student/images/catheterbig.jpg


Postup podle hemodynamických ukazatelů



Swan-Ganzův katétr
racionální indikace: 
• u hemodynamicky nestabilních neodpovídajících na 
standardní dávky a kombinaci léků  

• u nemocných s kombinací městnání a hypoperfúze 

Smysl 
• zajistit optimální náplň cévního řečiště a plnící tlaky 
srdečních komor 

• bezpečně kontrolovat použití a dávkování vazodilatačních a 
inotropních léků 

Dosavadní studie neprokázaly benefit paušálního 
zavedení SG katétru 



Inhibitory fosfodiesterázy  
(milrinon a enoximon)

• ↑ kontraktilitu zvýšením intracelulární koncentrace kalcia 
• inotropní, lusitropní a periferní vazodilatační efekt  
• ↑ tepového objemu a srdečního výdeje 
• ↓plnících tlaků LK a tlaků v plicním i systémovém řečišti  

Indikace 
• těžké selhání s projevy periferní hypoperfúze refrakterní 

na vazodilatační a diuretickou léčbu a podání dobutaminu 
CAVE! 
• vedou k sinusové tachykardii a arytmiím 
• nevyjasněný efekt na mortalitu



Přeji hodně úspěchů nejen u atestace   
..... děkuji za pozornost



Koronární revaskularizace
CABG 
•u nemocných s anginou pectoris a významnou stenózou 
kmene (IC) 
•u nemocných s anginou pectoris a onemocněním 2 nebo 3 
tepen včetně významné stenózy RIA (IB) 

Pozn.: funkční stav a očekávaná délka života je nad 1 rok. 
Alternativou je PCI u nemocných, kteří nejsou schopni 
chir. revaskularizace (IIb C). 
V případě absence anginy pectoris a viabilního myokardu 
se CABG a PCI nedoporučují.

European Heart Journal (2012) 33, 1787–1847



ECMO - indikace

Bělohlávek et al. Interv Akut Kardiol 2010; 9(3): 121–128


