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Pristup k nemocnému se srde¢ni nedostatec¢nosti se béhem posledniho desetileti vyrazné zmeénil. Soucasna terapie je zamé-
fena nejen na ovlivnéni symptomui dusnosti a iinavy, ale predevsim na ovlivnéni vyskytu a progrese srde¢niho selhani a na
sniZeni imrtnosti. Vétsina léc¢ebnych postupti je dnes podloZena vysledky velkych randomizovanych studii, které doklada-
ji, Ze dany lé¢ebny postup je pro nemocného prospésny, a to bud prodlouZenim Zivota a/nebo zlepSenim jeho kvality. Kromé
obrovského pokroku ve farmakoterapii prognézu nemocnych vyznamné ovlivnilo zavedeni resynchronizaé¢ni 1é¢by a implan-
tabilnich defibrilatortt do klinické praxe. Mnohem ¢astéji jsou také nemocni se srdeénim selhanim indikovani k revaskula-
podpor, elimina¢nich metod a v neposledni fadé i transplantace srdce.
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ni metody

Vitovec J, Spinar J* (Department of Internal Medicine/Cardiology/Angiology, St Ann University Hospital, *Department of
Internal Medicine Brno, Masaryk University School of Medicine, Brno, Czech Republic). Management of chronic heart
failure. Cor Vasa 2008;50(6):259-267.

The approach to the patient with cardiac insufficiency has changed markedly over the past decade. Current management
is focused not only on modulating symptoms of dyspnea and fatigue but, primarily, on modulating the incidence and
progression of heart failure and reducing mortality. Most therapeutic strategies today are based on the results of large
randomized studies, which have demonstrated that the therapeutic approach in question is beneficial for the patient,
either by extending their lives and/or improving their quality of life. In addition to the impressive advances made in drug
therapy, the prognosis of patients has been largely affected by the introduction of cardiac resynchronization therapy and
implantable defibrillators into clinical practice. Likewise, patients with heart failure are more often indicated for revascu-
larization procedures; those meeting indication criteria are eligible for treatment using left-heart assist devices, elimination
methods and, last but not least, heart transplantation.
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CILE A MOZNOSTI LECBY

Cilem lécby chronického srde¢niho selhani (CHSS) je
zlepSit kvalitu Zivota, tj. zmensit nebo uplné€ odstra-
nit symptomy, zvySit toleranci zatéZe, sniZit mortalitu
a prodlouZit nemocnym Zivot. Soucasné 1écebné moz-
nosti, vZdy individualizované pro kaZzdého nemocné-
ho, mohou pfinést pozoruhodné vysledky (tabulka I).
Kauzalni léceni srde¢niho selhani se muiZe provést
jen u ¢asti nemocnych, napiiklad chirurgickou re-
konstrukei nebo nahrazenim posSkozenych chlopni,
ucinnym lé¢enim téZké hypertenze, revaskulariza¢ni-
mi vykony atd.

Volba a kombinace optimalnich postupt zavisi
na vyvolavajici chorobé, stupni CHSS, pridruZenych
chorobach, véku nemocného a tfadé dalsich fakto-

ri. Nefarmakologické moZnosti, jako reZimova a diet-

ni opatreni, jsou nezbytnou soucasti komplexni 1éc-
by.(3,18,19.37.39.47.49)

FARMAKOLOGICKA LECBA

Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu (ACE)

Inhibitory ACE (ACEI) nepochybné predstavuji nej-
veétsi pokrok v 1é¢bé chronického srdec¢niho selhani,
jsou 1éky prvni volby jak pfi asymptomatické systolic-
ké dysfunkci LK, tak u v8ech symptomatickych forem.
Metaanalyza klinickych studii ukazala, Ze v prumeéru
dochazi k poklesu mortality o 23 % a v kombinova-
ném souctu mortality a morbidity (vyjadrené poctem
hospitalizaci) dokonce o 35 %. Vyjadrime-li to jinak,

*Prdce byla vypracovdna v ramci Vyzicumného zaméru MSMT-MSMO0021622402.
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Tabulka |
Lécebné mozZnosti pri srde¢nim selhani

RezZimova a dietni opatfeni
® sniZeni télesné hmotnosti u nemocnych
s nadvahou a obéznich osob
omezeni pifjmu kuchyrské soli na < 4-5 g NaCl/den
abstinence (omezeni) alkoholu
abstinence koureni
primérené télesné cviceni (klidovy reZim jen
pii akutnim srde¢nim selhani)

Farmakologicka 1écba
e inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEI)
blokatory receptorta pro angiotenzin II (ARB)
betablokatory (BB)
blokatory aldosteronu (BRA)
diuretika
digoxin
vazodilatantia
antikoagulancia, antiagregancia
amiodaron
pozitivné inotropni latky (inhibitory PDE,
katecholaminy, levosimendan)

Chirurgicka a podpurna pfistrojova 1écba

e chirurgicka (CABG) nebo katetriza¢ni (PTCA)
revaskularizace myokardu
klasicka kardiostimulace
resynchronizaé¢ni 1é¢ba
implantabilni kardiovertery-defibrilatory
mechanické podptirné systémy
elimina¢ni metody: ultrafiltrace, hemodialyza
srdec¢ni transplantace (OTS)

pak lé¢enim 1 000 nemocnych se srdecnim selha-
nim inhibitory ACE po dobu jednoho roku se zabrani
13 tmrtim, 65 hospitalizacim pro zhorSeni srde¢niho
selhani a 99 hospitalizacim z jakéhokoliv dtivodi.

Na naSem trhu je k dispozici fada inhibitort ACE,
lisicich se predevsim farmakokinetickymi vlastnostmi.
Tak napt. captopril ma kratkodoby ucinek a je ho
treba podavat 3x denn¢, enalapril se podava 2x denné,
ostatni se podavaji vétSinou jednou denné. Rozdily
v jejich ti€incich a ve vyskytu nezadoucich ti¢inkt jsou
vSak nepodstatné. Vzhledem k individualni hypotenz-
ni odpovédi nemocnych a moZznému zhorSeni renal-
nich funkeci (zejména u starSich nemocnych s preexis-
tujici chronickou rendlni insuficienci) je nutné lécbu
zahajovat nizkou, tzv. testovaci davkou, a davku po-
stupné zvySovat aZ do maximalni tolerované. Prehled
inhibitordt ACE a jejich doporucené davkovani prii
chronickém srde¢nim selhani jsou uvedeny v tabulce I
(uvadime pouze ty inhibitory ACE, které mély prokaza-
ny ucinek v mortalitnich studiich).

Tabulka Il
Doporucené denni davky inhibitora ACE
pfi chronickém srde¢nim selhani

Genericky niazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)

captopril 3 x6,25 3 x 25-50
enalapril 1-2 x 2,5 2 x 10-20
lisinopril 1x25 1 x 20-40
perindopril 1x2 1x8
ramipril 1x1,25-2,5 1x 10
trandolapril 1 x 0,5-1,0 1x4
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Inhibitory ACE jsou indikovany u kaZzdého nemoc-
ného se symptomatickym CHSS, které vzniklo na
podkladé systolické dysfunkce levé komory, pokud
nema kontraindikace nebo je netoleruje. U nemoc-
nych s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé
komory vyznamné sniZuji pravdépodobnost rozvoje
srde¢niho selhani. Pfi stfedné téZkém a tézZkém CHSS
zmenSuji obtiZe nemocnych, zvySuji toleranci zateé-
Ze, sniZzuji pocet nutnych hospitalizaci pro zhorSeni
srde¢niho selhani ¢i z jinych kardiovaskularnich dua-
vodu a vyznamné sniZuji mortalitu.

U nemocnych s diastolickym srde¢nim selhanim
byly ACEI zkoumany v nékolika mensich klinickych
studiich, kde se ukazaly jako bezpetné a zlepSovaly
nékteré echokardiografické parametry a zvySovaly to-
leranci zatéze.

Inhibitory ACE jsou dobie snasSeny. NeZadouci ucin-
ky nejsou casté, vyjimkou je hypotenze a drazdivy
kaSel. K neziddoucim ti¢inktim patii — zhorSeni renalni
insuficience (Cast€jsi u starych lidi), kozni vyrazky,
angioneuroticky edém, poruchy chuti, vzacné leukope-
nie a glomerulopatie s proteinurii, napriklad popsana
po captoprilu. Nebezpec¢na muiZe byt kombinace s dras-
lik Setficimi diuretiky (vyjma malych davek spirono-
laktonu) nebo pokracujici suplementace drasliku pro
mozny vznik hyperkalemie. Velmi opatrni musime byt
pri jejich podani u té€Zsi renalni insuficience (ve vétsiné
klinickych studii se srde¢nim selhanim byla koncen-
trace kreatininu > 200 umol/1 vyluc¢ovacim kritériem),
hyponatremie a hypovolemie po predchozi masivni
diuretické 1écbé, absolutni kontraindikaci pak je obou-
stranna stenéza rendalnich tepen a vyskyt angioneurotic-
kého edému v anamnéze a t€hotenstvi (pro mozné te-
ratogenni uc¢inky). Uporny drazdivy kaSel se objevuje
u 5-10 % nemocnych a obvykle vede k nutnosti vysaze-
ni inhibitoru ACE. Zména léku za jiny obvykle nepomu-
Ze, vzacné se zmirni kasel po sniZeni davky. Pri suchém
kasli je indikovana zaména inhibitory ACEI za blokatory
receptort1 pro angiotenzin II. Tabulka III ukazuje postup
pri zahajeni 1écby inhibitory ACE.720.28.34.36.41.43.53)

Tabulka lll
Postup pii zahajeni 1é¢by inhibitory ACE

Pred zahajenim 1écby se vyvarovat vysokych davek
diuretik pro mozny vznik hypotenze, diuretikum
na 24 hodin vysadit.

U hypotenznich ¢i normotenznich nemocnych za¢inat
nizkou, tzv. testovaci davkou a zvolna titrovat
az k doporu¢enym udrzovacim davkam.

V prubéhu titrace zkontrolovat renalni funkce a iontogram.
Po dosazeni udrZovaci davky, je-li nemocny stabilni,
kontroly provadét jednou za 3 mésice a pozdéji jednou

za 6 mésict. JestliZe se renalni funkce zhorsuji,

je vétSinou treba lé¢bu prerusit nebo vyrazné snizit davku.

Nepodavat dlouhodobé nesteroidni antirevmatika,
sniZuji ti¢innost inhibitort ACE.

Po kazdém zvySeni davky zkontrolovat za 1-2 tydny
krevni tlak.

Blokatory receptoru AT1 pro angiotenzin II

- sartany (ARB /angiotensin receptor blocker/)
Blokadda renin-angiotenzinového systému inhibi-

tory ACE ma nékolik limitaci.
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Predevsim je to €asty vyskyt suchého drazdivého
kasle, jako dusledek zpomalené degradace bradykini-
nu, ktery je v 5-10 % pripada pri¢inou nutnosti
ukon¢it 1é¢bu inhibitory ACE. Dal$i nevyhodou je
mozZna alternativni aktivace konverze angiotenzi-
nu I na angiotenzin II (tzv. ,non-ACE“ chymazova
cesta a dalsi), coz mtiZze vést k poklesu ti¢inku inhi-
bitora ACE. Tyto cesty jsou aktivovany predevSim pri
dlouhodobém podavani ACEIL. Navic nékteré inhibi-
tory ACE blokuji aktivitu predevSim plazmatického
ACE, mnohem méné jiZ tkariového ACE.
Dosavadni poznatky o blokatorech receptoru 1 pro
angiotenzin II (ARB) u srde¢niho selhani a po infark-
tu myokardu mtZeme shrnout:
e Indikace ARB jsou shodné s indikacemi
pro ACEI. ARB jsou indikovany
pri intoleranci ACEI.

e Nemame dtukaz, Ze ARB jsou lepsi nez
ACE], proto lékem volby u srde¢niho selhani
by meély byt jen pfi intoleranci ACEI.

® Vyhody kombinac¢ni 1écby ACEI a ARB

na umrtnost nebyly potvrzeny. Vhodna je
tato kombinace u nemocnych s nedostate¢né
kontrolovanou hypertenzi nebo s vyraznéjsi
proteinurii a tam, kde jsou kontraindikovany
betablokatory.

Doporucené tvodni a cilové davky ARB (opét uva-
dime pouze ARB u nichZ existuji mortalitni studie
u srdecniho selhani) ukazuje tabulka IV.

Tabulka IV
Doporuc¢ené denni davky ARB u chronického
srde¢niho selhani

Genericky niazev Uvodni davka (mg) Cilova divka (mg)

candesartan 1x4 8-16
losartan 1 x25 50-100
valsartan 2 x 40 2 x 80-2 x 160

Podobné jako u inhibitort ACE zahajujeme u hypo-
tenzich nemocnych 1é¢bu davkou rovnajici se asi 1/4
cilové davky a v tydennich aZ 14dennich intervalech
titrujeme davky k cilovym hodnotam.52:54-57

Betablokatory (BB)

Betablokatory jsou doporuceny vSem symptomatic-
kym nemocnym se srde¢nim selhanim (NYHA II-1V) ve
stabilizovaném stavu jak ischemické tak neischemic-
ké etiologie a sniZzenou EF, pokud nemaji kontraindi-
kace (KI) podavani. Jejich priznivy vliv na mortalitu,
funkéni zlepSeni a oddaleni progrese srde¢niho selha-
ni byl pozorovan bez rozdilu pohlavi, véku, funkéni
klasifikaci, hodnotu ejekéni frakce, v mnoha mortalit-
nich studiich.

Po infarktu myokardu jsou BB indikovany vzdy
(vyjma KI) i u nemocnych s asymptomatickou dys-
funkci levé komory (NYHA I) v kombinaci s ACEI/
sartany.

Vzhledem k rtznym klinickym tuéinktim betablo-
katortt u srdec¢niho selhani jsou pro lé¢bu doporu-
¢eny pouze ty BB, které maji jednoznac¢na data pro
sniZeni imrtnosti z dvojité slepych, multicentrickych
studii: bisoprolol, carvedilol, metoprolol sukcinat
ZOK a nebivolol.
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Ovlivnéni mortality betablokatory je aditivni
k t¢inktm inhibitortt ACE. Nejde tedy o konkurenéni
skupiny lékt, optimalni je jejich kombinace. Nej-
vhodné&jsi u leh¢ich forem selhani se znadmkami sym-
patikotonie je zacit betablokatory a po skonéeni titra-
ce pridat inhibitory ACE ¢&i sartany, u té€zSich forem
stabilizovat nemocného ACEI/ARB, popf. s diuretiky
a poté zah4jit titraci betablokatory. DuleZité je poda-
vat vzdy obé 1ékové skupiny (ACEI/ARB a BB), pokud
nejsou pritomny kontraindikace.

Lécba betablokatory by meéla byt u srde¢niho sel-
hani zahijena a vedena pod dohledem zkuSeného
lékare s kardiologickym zamérenim. Pouze nemocni
s téZkymi formami CHSS (NYHA III-1V), relativnimi
kontraindikacemi (sklon k bradykardii, nizky krevni
tlak), s podezienim na chronickou obstrukéni plieni
nemoc (CHOPN) pod vedenim kvalifikovaného kardio-
loga. Zhruba asi u 25 % nemocnych totiZ dochazi
v prvnich tydnech k prechodnému hemodynamické-
mu a symptomatickému zhorSeni. MuZe se zhorsSit
dusnost, otoky, vykonnost nemocného apod. Na to je
tfeba reagovat tipravou medikace, napf. zintenzivné-
nim diuretické 1écby, prip. pfidanim digoxinu. Lécba
se musi zahajovat u klinicky stabilizovaného nemoc-
ného bez inotropni podpory, velmi nizkymi davkami
a davka se pak zvolna a opatrné titruje; obvykle tak,
Ze se zdvojnasobuje kazdé dva tydny aZz do dosaZe-
ni cilové udrZovaci davky. Doporucené postupy pri
zahajeni a zhorSeni pri 1éc¢bé jsou uvedeny v tabulce V,
doporucené davky v tabulce VI.

Tabulka V
Doporuéené postupy pii zahajeni 1é¢by BB
a postup pri zhorSeni pri 1écbé

Prakticka doporuéeni pro 1éébu betablokatory u CHSS

1. Pacient musi byt klinicky stabilizovan na zavedené
konvenéni medikaci srde¢niho selhani (inhibitory
ACE/sartany, popf. diuretika). Pacienti ve funkéni
tridé NYHA IV musi byt hemodynamicky
stabilizovani (tzn. na peroralni diuretické 1é¢b¢).

2. Zahajit postupnou titraci ivodni malé davky
— viz tabulka VI.

3. Davku postupné zvySovat po 2-4 tydnech
za predpokladu, Ze je nemocnym dobre tolerovana
a za téchto podminek se snazit o cilovou davku.
Pri kazdé kontrole sledovat TK a TF, klinicky stav
nemocného a pripadné zmény hmotnosti
(zvySeni mtiZe znamenat retenci tekutin).

4. Pri podavani betablokatorti si musime uvédomit,
Ze ke klinickému zlepSeni pacient dojde
aZ po 3-6 mésicich neprerusené 1écby.

Postup pfi objeveni se nezadoucich déinku

1. Pri hypotenzi upravit davku ACEI/ARB
¢i diuretik a zpomalit titraci BB.

2. Pri prechodném zhorSeni srde¢niho selhani
na pocatku lécby betablokatory zvysit davku ACEI
nebo diuretik a zpomalit titraci aZ do odeznéni
nezadouciho jevu nebo pridat do 1écby digoxin.

3. BB nahle nevysazovat, ale ponechat niZsi davku

4. Davky betablokatorti zvySovat pomaleji do dosaZeni
maximalni davky nebo maximalni tolerované
davky. Vedlejsi ti¢inky, které mohou limitovat
davku, jsou bradykardie, slabost,
unava a gastrointestinalni symptomy.
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Tabulka VI
Uvodni a cilové davky betablokatort

Genericky niazev Uvodni davka (mg) Cilova divka (mg)

bisoprolol 1x 1,25 1 x 10
carvedilol 2 x 3,125 2 x 25
metoprolol ZOK 1 x 12,5-25 1 x 200
nebivolol 1x 1,25 1 x 10

Musime respektovat absolutni kontraindikace be-
tablokatorta: astma bronchiale, tézké formy CHOPN,
symptomatické bradykardie a hypotenze. U relativnich
kontraindikaci vZdy zvaZujeme riziko vs. prospéch:
diabetes mellitus s moZnymi hypoglykemickymi stavy,
nemocné s ischemickou chorobou dolnich koncetin,
leh¢i formy CHOPN (zde je nutné provést pred nasa-

zenim spirometrické vySetfeni s naslednym otestova-
nim BB).(4,13,15,21.25,27,31,38,40,44,46,48,50)

Diuretika

Diuretika predstavuji symptomaticky zaklad 1écby
nemocného s méstnanim v plicnim nebo systémo-
vém obéhu, ovSem v kombinaci s inhibitorem ACE
a betablokatorem. Diuretika nepodavame u nemoc-
nych asymptomatickych, bez otokli a bez duSnosti.
Pfi mirném stupni selhani jsou lékem volby thiazi-
dova diuretika, pri t€ZSim stupni diuretika klickova
(u nas nejcastéji furosemid). U tézkych forem srdec-
niho selhani je vyhodna kombinace klickovych a thi-
azidovych diuretik. Davkovani diuretik je uvedeno
v tabulce VII

Tabulka VII
Davkovani diuretik u srde¢niho selhani
v ambulantni praxi

Genericky nazev Uvodni davka (mg) Maximalni
davka (mg)
furosemid 20-40 250-500
hydrochlorothiazid 12,5-25 50-75
chlorthalidon 12,5-25 50 ob den

Zakladni zasadou pro davkovani diuretik je snaha,
aby nemocny nemél priznaky méstnavé slabosti a na
druhé strané aby nebyl dehydratovan. Nemocny, se
kterym je dobra spoluprace, miZe ménit davku diu-
retik podle svého aktualniho stavu, napt. podle denni
hmotnosti. Lécbu zahajujeme niZ$imi davkami spo-
lu s ACEl/sartany, pri poklesu glomerularni filtrace
(GF) pod 0,5 ml/s nedavame thiazidova diuretika
(jsou neucinna) pouze je muZeme pridat do kombina-
ce s klickovymi.

Je nutno aktivné sledovat neZadouci uc¢inky diure-
tik — hypovolemii, zhorSeni renéalnich funkci, hypoka-
lemii, hypomagnezemii, hyponatremii, hyperurikemii,
poruchu glukézové tolerance, poruchy acidobazické
rovnovahy, u amiloridu naopak hyperkalemii.

Pfi nedostate¢né diuretické odpovédi zvySime
davku i dvakrat denné€, kombinujeme klickova a thi-
azidova diuretika; patrame, zda-li nemocny neuZi-
va nesteroidni antiflogistika, thiazolidinediony ¢i ji-
né léky snizujici diurézu ¢&i retinujici tekutiny.®®
16,35,45,51)
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Blokatory aldosteronu
(BRA /blocker receptor for aldosterone/)

Zvysena plazmaticka koncentrace aldosteronu, ktera
jako soucast neuroendokrinni aktivace provazi srdec¢ni
selhani, zptsobuje depleci drasliku a horé¢iku, v myo-
kardu zptisobuje fibrézu a blokuje zpétné vychytavani
noradrenalinu. ZhorSuje tak funkci myokardu a zvysu-
je sklon k arytmiim. V cévnim fe¢iSti zhorSuje funkci
endotelu, zhorSuje poddajnost tepen zvySenim obsahu
kolagenu a poSkozuje mikrocirkulaci (zmény aZ cha-
rakteru vaskulitidy). ZvySena koncentrace aldosteronu
je jen omezené a docasné ovlivnéna podanim inhibito-
ri ACE nebo sartanti (,aldosterone escape®).

Zakladni davkovani spironolaktonu je 25 mg
denné. V pripad€ tendence k hyperkalemii pri této
davce ma byt davka sniZena na polovinu, pfipadné
upravena ostatni medikace, vysazeni spironolaktonu
je az posledni volbou. V pripadé refrakterniho srdec-
niho selhani bez hyperkalemie pri zakladni davce 1ze
pripadné zvySit davku na 50 mg denné za peclivého
monitorovani kalemie.

Lécba antagonistou aldosteronu nema byt zahaje-
na pfi sérovém kreatininu > 177 umol/1 nebo drasli-
ku v séru > 5,0 mmol/l. Je nutno dodrZovat vySe uve-
dené davkovani a vyhnout se sou¢asnému podavani
jinych draslik Setricich diuretik. Preparaty drasliku
nemaji byt souc¢asné podavany, pokud neni hypoka-
lemie < 3,5 mmol/l. Plazmatickd koncentrace dras-
liku by meéla byt kontrolovana v odstupu jednoho
tydne po zahdajeni 1é¢by (nebo zméné davky), dale
v intervalech 4 tydnut prvni tfi mésice, pak kazdé tri
mésice do jednoho roku a dale kazdych 6 mésict.

Novy antagonista aldosteronu eplerenon, ktery ne-
ma nezadouci UCinky z ovlivhéni dalSich steroid-
nich receptort, je doporucovan k 1é¢bé nemocnych
po srde¢nim infarktu se systolickou dysfunkci levé
komory (EF < 40 %), ktefi maji srde¢ni selhani nebo
diabetes.10:29:30.47 Strategie jejich podavani a davko-
vani ukazuji tabulky VIII a IX.

Tabulka VI
Davkovani diuretik u srde¢niho selhani v ambulantni praxi

Strategie podani antagonistu aldosteronu (BRA)
Nemocny NYHA III-IV nebo po IM s dysfunkci LK.

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku (< 5 mmol/1)
a kreatininu (< 250 umol/1).

Zahajit nizkou davkou spironolaktonu 12,5-25 mg,
eplerenonu 25 mg.

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku
a kreatininu po tydnu lécby.

JestliZe se zvysi plazmaticka koncentrace drasliku
nad 5,0 mmol/1 sniZit davku BRA na 50 %, pfi drasliku
nad 5,5 mmol/1 prerusit 1écbu BRA.

JestliZze po mésici pretrvavaji symptomy CHSS a trva
normokalemie, zvysit davku BRA na 50 mg denné.

Tabulka IX
Strategie podavani blokatort receptorti pro aldosteron

Uvodni davka (mg)

spironolakton 12,5-25 50
eplerenon 25 50

Genericky nazev Max. davka (mg)
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Digoxin

Srdec¢ni glykosidy patfi mezi nejstarsi 1éky v kardio-
logii. William Withering pred vice nez 200 lety poprvé
popsal jejich ucinek u nemocnych s otoky a nepravi-
delnou rychlou srde¢ni akci. Maji pozitivné inotropni
ucinek (zvySuji stazlivost myokardu) a aktivuji para-
sympaticky tonus s potlacenim sympatiku a zlepSenim
baroreceptorové aktivity. Tyto t¢inky maji svij klinic-
ky dopad i kdyZ vice na morbiditu neZ na mortalitu.
V soucasné klinické praxi se uziva v 1écbé pouze digo-
xin. Na zakladé studie DIG a jeji subanalyzy vime, Ze
dostateéna a bezpecna terapeuticka plazmaticka kon-
centrace se pohybuje mezi 0,6-0,9 nmol/1 (0,7-1,1 ug/1),
coZ pri normalnich rendlnich funkcich odpovida dav-
kovani 0,125-0,25 mg p. o. denné ¢i ob den. Dodatec-
né analyzy ukazaly, Ze u Zen je vétsi riziko predigitali-
zace a proto je nutné zvaZzit jesSté nizsi davky.

Jednoznac¢nou indikaci k chronickému podavani
digoxinu je symptomatické chronické srde¢ni selhani
pii systolické dysfunkci levé komory se soucasnou
fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor. Pfi asympto-
matické systolické dysfunkci levé komory spojené
s fibrilaci sini mtiZze byt digoxin pouZit ke kontrole
srdec¢ni frekvence. Kombinace digoxinu s betabloka-
torem je ale v této indikaci vyhodné&j$i nezZ monotera-
pie kterymkoliv z téchto 1ék.

Digoxin neni vhodny u srde¢niho selhani pri akut-
nim infarktu myokardu a sinusovém rytmu, kdy je
jeho uc¢inek nevypocitatelny a muZe vyvolat zavaz-
né arytmie. Absolutné je digoxin kontraindikovan pri
vyrazné bradykardii, sirio-komorovych blokadach
II.-III. stupné€, sick sinus syndromu, syndromu ka-
rotického sinu, WPW syndromu, obstrukéni formeé
hypertrofické kardiomyopatie, hypokalemii a hyper-
kalcemii. Neucinna je digitalizace pri chronickém cor
pulmonale, pri mitralni stenéze se zachovanym sinu-
sovym rytmem, perikardialni tamponadé a konstrik-
tivni perikarditidé. U srde¢niho selhani na podkladé
diastolické dysfunkce levé komory je indikovan pouze
ke kontrole srde¢ni frekvence pri soucasné tachy-
fibrilaci sini.

Digoxin ma malou terapeutickou $ifi, miZe snadno
dojit k toxickym projeviim bud pri predavkovani nebo
v situacich, které zvySuji citlivost myokardu na digoxin
(ischemie, hypokalemie, hyperkalcemie, hypothyredza,
vySSi vek, 1ékové interakce). Predavkovani digoxinem
se projevuje unavou, zavratémi, anorexii, nauzeou
a zvracenim. Je vyznamneé vySsi riziko vzniku arytmii.
Typické jsou siriové tachykardie se sinio-komorovym
blokem 2 : 1, sino-atridlni nebo sifio-komorové bloka-
dy, bigeminicky vazané komorové extrasystoly. Mohou
se objevit i Zivot ohroZujici komorové tachykardie typu
Jtorsades de pointes*,(17:18:32.33.39.42,47.49)

Antiagregace, antikoagulace

Tromboembolické prihody jsou treti nejcastéjsi
pfi¢inou tmrti u nemocnych se srde¢nim selhanim.
Pri¢inou je kromé velmi ¢asté fibrilace sini také akti-
vace koagulace v dusledku porusené funkce desticek,
endotelialni dysfunkce a prozanétlivé aktivace nejen
u nemocnych s fibrilaci sini, ale i u nemocnych se
sinusovym rytmem a tyto poruchy jsou imérné stup-
ni levokomorové dysfunkce a zavaznosti priznaku.

Dnes doporucujeme lécbu kyselinou acetylosali-
cylovou vSem nemocnym, kde pric¢inou srde¢niho
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selhani je ischemicka choroba srdec¢ni, a to v dav-
ce mezi 75 mg aZ 100 mg/den, opatrnosti je tfeba
u osob s refrakternim srdeénim selhanim s ¢astym
opakovanim dekompenzaci.

U srdec¢niho selhani neischemické etiologie se si-
nusovym rytmem bychom neméli antiagregacni 1écbu
pouZivat, pokud neni jiny daivod s nebezpe¢im trombo-

embolismu a zde potom uprednostnit antikoagula¢ni
léébu.“4*23*24*37’39’49)

DOPORUGENI PRO FARMAKOLOGICKOU LECBU
SYSTOLICKEHO SRDECNIHO SELHANI

Asymptomaticka dysfunkce LK

Pri prukazu poruchy funkce levé komory (EF <
35 %) je indikovano podavani inhibitort ACE nebo
sartanti. Tento pristup prokazatelné sniZuje tmrt-
nost, zvlasté u nemocnych po prodé€laném srdec-
nim infarktu. U komorové dysfunkce po srde¢nim
infarktu jsou navic indikovany betablokatory. Pri
fibrilaci sini je tfeba se pokusit obnovit sinuso-

vy rytmus.

Symptomaticka systolicka dysfunkce LK
(NYHA II-III)

U nemocnych bez retence tekutin je indikovano
podani inhibitort ACE nebo sartant v kombinaci
s betablokatory, u nemocnych se znamkami retence
tekutin je vhodna kombinace inhibitort ACE, beta-
blokatort a diuretik. Po tstupu znadmek meéstnani
se pokracuje lécbou inhibitorem ACE/sartanem
a betablokatorem, pripadné s podavanim malé davky
diuretika. Pokud je pritomna hypokalemie, lze pri-
dat antagonisty aldosteronu. U nemocnych s fibrilaci
sini, vyraznou dilataci levé komory a/nebo s pritom-
nosti protodiastolického cvalu je indikovano poda-
ni digoxinu.

Zhorsujici se srdec¢ni insuficience
(NYHA III-IV)

Progrese srdec¢ni insuficience muZe byt zptisobe-
na nepatricnou zmeénou lécby, Spatnou spolupra-
ci nemocného nebo jinymi zhorSujicimi faktory
(ischemie myokardu, arytmie, infekce, plicni embolie,
hypertenze). Pokud vSechny tyto faktory vylouc¢ime,
zvySuji se davky diuretik a diuretika se kombinu-
ji (klickova diuretika s thiazidy) a prida se blokator
aldosteronu. Pridava se digoxin nebo vazodilata¢ni
latky podle pravidel uvedenych vySe. Dulezita je tit-
race davky inhibitoru ACE az do nejvyssi, ktera je
tolerovana. ZvaZzuji se nefarmakologické postupy -
resynchronizac¢ni 1é¢ba, aneuryzmatektomie, reva-
skularizace, operace chlopni, popf. transplantace
Srdce.(5'17' 37.39)

Terminalni srdeéni insuficience

U indikovaného nemocného v tomto stadiu se
zvazuje transplantace srdce. Pfechodné zhorSeni lze
zvladnout pomoci farmakologické podpory (diureti-
ka i. v., nitraty, pozitivné inotropni latky), zavedenim
mechanické podpory nebo ultrafiltrace ¢i dialyzy. Ty-
to postupy maji obvykle do¢asny ui€inek a pouze nam
dovoluji preklenout dobu do provedeni srde¢ni trans-
plantace. Paliativni 1é¢ba zahrnuje podani opiati na
odstranéni symptomu.17-36.58.59)
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DOPORUGENI PRO FARMAKOLOGICKOU LECBU
DIASTOLICKEHO SRDEGNIHO SELHANI

Na rozdil od systolického srde¢niho selhani mame
pro 1é¢bu diastolického srde¢niho selhani stale nedo-
statek diakazti z klinickych studii. Situace je dale
komplikovana tim, Ze dosud neexistuji spolehliva dia-
gnosticka kritéria diastolické dysfunkce levé komory.
Proto se také stale pouzivaji dva terminy — diastolic-
ké srdec¢ni selhani a srdec¢ni selhani se zachovanou
ejekéni frakei (systolickou funkci). NejéastéjSimi pri-
¢inami jsou ischemie myokardu, hypertenze a hy-
pertrofie myokardu. Tyto vyvolavajici pri¢iny by vZdy
meély byt spravné identifikovany a adekvatné léceny.
$i preventivni i 1léCebna opatreni. Také stavy, které
zhor8uji diastolickou dysfunkci, by mély byt co nej-
drive rozpoznany a odstranény. Jedna se predevSim
o tachyarytmie a z nich nejcéastéji o fibrilaci sini. Kdy-
koliv to je mozZné, mé€l by byt obnoven a udrZen sinu-
sovy rytmus. Dulezita je také kontrola srde¢ni frek-
vence, protoZe pri tachykardii se diastolicka funkce
obou komor zhorsuje.
Neexistuji zadné 1éky, které by specificky zlepSo-
valy relaxaci myokardu (mély pozitivné lusitropni
ucinek) nebo prfimo zlepSovaly diastolickou funkeci
komor., 3-6.18.37.39,60)
Prozatim lze pro praxi formulovat pouze obecné
cile a zasady 1écby diastolického srde¢niho selhani:
1. Ddtsledné kontrolovat hypertenzi — vSechna
antihypertenziva, zejména pak inhibitory
ACE a blokatory receptortt pro angiotenzin II
(ARB), které mohou zlepsit relaxaci a navodit
regresi hypertrofie a fibrézy myokardu.
2. Predchazet a lécit ischemii myokardu
— co nejuplnéjsi revaskularizace,
z antiischemickych 1ékt1 jsou nejvhodnéjsi
betablokatory, které zlepSuji diastolickou
funkeci také svym bradykardizujicim ti¢inkem
s prodlouZenim diastoly.

3. Obnovit a udrZet sinusovy rytmus, resp.
koordinovanou kontrakci sini a komor
— antiarytmika, elektricka kardioverze,
dvoudutinova kardiostimulace.

4. Zabranit tachykardii a navodit bradykardii

— betablokatory, bradykardizujicimi blokatory
kalciovych kanalt (verapamil, diltiazem),

v budoucnosti mozna inhibitor draslikového
kanalu SA uzlu ivabradin, prip. jejich opatrné
kombinace s digoxinem.

5. Diuretika mohou byt nezbytna pri retenci

tekutin. Je nutné je opatrné davkovat,
aby nevznikla hypovolemie,

ktera by zhorsila plnéni levé komory

a tim i diastolickou dysfunkci.

Resynchronizaéni terapie
(cardiac resynchronization therapy /CRT/)
PribliZné 20 % nemocnych s téZkymi formami
CHSS maji Siroky komplex QRS nad 120 ms a vy-
kazuji poruchy komorové synchronie s vyznamnou
mitralni regurgitaci. Resynchroniza¢ni 1écba téch-
to nemocnych zlepSuje symptomy dusSnosti a tina-
vy, toleranci zatéZe, sniZuje mitralni regurgitaci
a sniZuje nutnost hospitalizaci. Studie COMPANION
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a CARE-HF jasné demonstrovaly i sniZzeni imrtnosti
pri implantaci biventrikularniho stimulatoru (stimu-
lace pravé sing, pravé komory a cestou sinus corona-
rius lateralni stény levé komory). N&€ktefi nemocni
i pri uzkém komplexu QRS pod 120 ms mohou vyka-
zovat znamky poruchy komorové synchronie s mitral-
ni insuficienci.

Resynchronizac¢ni 1é¢ba je indikovana u nemoc-
nych s pokrocilym srde¢nim selhanim (NYHA II-III po
dobu 6 mésicti, resp. NYHA stadia IV) s ischemickou
i neischemickou etiologii selhani a té€Zkou dysfunkci
LK (EF < 35 %, QRS = 150 ms nebo QRS 120-150 ms
a echokardiograficky prokazanou dyssynchronii po
vycerpani moznosti standardni terapie. Jsou-li splné-
ny indikace k ICD, je indikovana implantace ICD
s moznosti biventrikularni stimulace.

Srdec¢ni resynchroniza¢ni 1é¢ba je realizovana ve
specializovanych centrech s akreditaci pro tuto 1é¢bu
na zakladé spoluprace odbornikti pro srde¢ni selha-
ni, poruchy srde¢niho rytmu a echokardiografii.

Resynchroniza¢ni 1é¢ba neni indikovana u nemoc-
nych ve funkéni tridé NYHA IV, kde neni evidentni
Sance na zlepSeni prognézy ¢i kvality Zivota, ale sa-
moziejmé vZdy postupujeme podle klinického stavu
nemocného‘(l 1,19,22,26,39,61)

Vnitini kardiovertery-defibrilatory (ICD)

Indikace a implantace ICD je provadéna ve spe-
cializovanych centrech s akreditaci pro tuto 1é¢bu.

Implantabilni kardiovertery-defibrilatory jsou na
zakladé vysledka 25letych zkuSenosti s primarni
a sekundarni prevenci nahlé smrti (NSS) u rizikovych
nemocnych po splnéni niZze uvedenych podminek léc-
bou prvni volby.

Studie analyzujici sekundarni prevenci nahlé
srde¢ni smrti (,post event trials®) prokazuji kon-
zistentné a presvédciveé vyssi ucinnost 1écby ICD ve
srovnani s antiarytmiky na sniZeni vyskytu nahlé
srde¢ni smrti i celkové mortality. Lécba ICD vyznamné
ovliviiuje nejen mortalitu, ale i kvalitu Zivota. Indika-
ce ICD predstavuji dynamicky proces s perspektivou
upresnéni dalsi rizikové stratifikace v ramci prevence
NSS a doplnéni vysledkti u neischemické kardiomyo-
patie bez znamek srde¢niho selhani.

Hlavnti indilkace jsou:

® Obé¢hova zastava na podkladé dokumentované
fibrilace sini nebo setrvalé komorové
tachykardie (KT trvajici déle nez 30 sekund
nebo vedouci k obéhové zastaveé v ¢ase kratsSim)
po vyloucenti reverzibilnich pri¢in — bez ohledu
na zakladni onemocnéni.

® Obé¢hova zastava nebo zavazné symptomy
(napf. synkopa), u nichz jsou predpokladanou
pri¢inou komorové arytmie u nemocnych
zarazenych do programu srdecni transplantace
(premosténi k OTS).

e Spontanni dokumentovana udrzujici
se komorova tachykardie u nemocnych se
strukturalnim postizenim myokardu (EF = 35 %)
s vylou¢enim prechodnych pri¢in tohoto stavu,
kde neni indikace k provedeni katetriza¢ni
ablace, popft. chirurgické cilené 1écby.

® Synkopa nejasné etiologie u nemocného
s hemodynamicky zavaZznou komorovou

Cor Vasa 2008;50(6):259-267



tachykardii, resp. fibrilaci komor, indukovanou
pri PSK nebo dokumentovanou béhem
Holterova monitorovani ¢i ergometrického
vySetreni. Podminkou je vylouceni jinych
pricin. Soucasti je provedeni
elektrofyziologického vySetreni.

® Dokumentované epizody nesetrvalé komorové
tachykardie u nemocného s ischemickou
chorobou srde¢ni, po infarktu myokardu
s dysfunkci levé komory (EF = 35 %) s indukci
setrvalé komorové tachykardie nebo fibrilace
komor pri PSK, za standardni farmakologické
1é¢by po IM (betablokatory).

® Jschemicka choroba srde¢ni, vyznamna
poinfarktova dysfunkce levé komory (EF =< 30 %,
QRS > 120 ms, NYHA II, minimalné 6 meésicta
po infarktu myokardu, za standardni
farmakologické 1é¢by po IM (betablokatory).

® Familiarni ¢i vrozené stavy s vysokym rizikem
Zivot ohroZujicich komorovych arytmii se
synkopou nebo epizodami hemodynamicky
zavazné komorové tachykardie, resp. fibrilace
komor (idiopaticka fibrilace komor a rizikové
formy téchto onemocnéni: hypertroficka
kardiomyopatie, syndrom dlouhého,
resp. kratkého QT, Brugaduv syndrom,
arytmogenni dysplazie pravé komory).

® Jedna nebo vice dokumentovanych epizod
komorovych tachykardii u nemocnych, kde
prokazatelné selhaly jiné 1écebné postupy
(antiarytmika, ablace ¢i cilena chirurgicka
1é¢ba) — bez ohledu na zakladni onemocnéni
a miru dysfunkce levé komory.(!-8:12.26.39.63)

Eliminaéni metody

Hemodialyza¢ni metody se pouZivaji u zavazného
selhani ledvin a tam, kde je potfeba odstranit nadby-
te¢nou tekutinu. Jejich zakladnim principem je difu-
ze a filtrace. Difuze je vyména latek na zaklad€ kon-
centra¢niho spadu na semipermeabilni membrané
(SM) a pri ultrafiltraci na zakladé tlakového gradien-
tu prechazi pres SM voda a latky v ni rozpusténé.

Pro nemocné, kde potrebujeme hlavné odstranit
pouze tekutinu bez nutnosti hemodialyzy, mame
k dispozici kontinualni o¢istovaci metody, kde hlavné
vyuzivame ultrafiltraci.

Indikaci je akutni plicni edém a méstnavé srde¢ni
selhdni provazené nedostatec¢nosti ledvin v dutsled-
ku hypoperfuze, s neschopnosti vyloué¢it zadrzenou
tekutinu (subakutni aZ chronicky edém plic, anasar-
ka rezistentni na farmakologickou 1é¢bu). Spolupodilet
se muZe preexistujici chronicka nefropatie (ischemic-
ka choroba ledvin, diabetickd nefropatie, chronicka
tubulointersticialni nefritida), 1ékové poskozeni (anti-
biotika, nesteroidni antirevmatika).9-61.62)

Problematika transplantace a levostrannych srdec-
nich podpor je v jinych ¢lancich na téma ,Srdec¢ni
selhani” v Cor Vasa.

ZAVER
V 1éébé chronického srde¢niho selhani se v posled-
nich 30 letech staly zasadni zmény, zpocatku byla

k dispozici pouze 1é¢ba diuretiky a srde¢nimi glykosi-
dy, teprve v 80. letech zacal rozvoj moderni farmako-
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terapie, od blokady systému renin-angiotenzin-aldo-
steron, pres betablokddu sympatického systému az
po zatim probihajici studie blokady dalSich vazo-
konstrik¢nich receptort. Zpocatku slibné blokatory
endotelinovych receptort, blokatory reninu, tzv.
dudlni inhibitory, blokatory vazopresinu a dalsi spiSe
zklamaly, ale dalsi 1ékové skupiny jsou ve stadiu kli-
nického zkousSeni.

Zacatek 21. stoleti je spiSe ovlivhén razantnim
nastupem nefarmakologické 1é¢by chronického srdec-
niho selhani. Resynchroniza¢ni 1é¢ba biventrikularni
stimulaci ma jiZ jasné dukazy na prodlouZeni a zkva-
litnéni Zivota nemocnych ve funkéni tridé NYHA III
a IV a implantace kardiovertort-defibrilatorti vyznam-
né oddali nadhlou smrt, coZ ma obrovsky vyznam
predevSim pro nemocné ve stadiu NYHA II ¢i s asympto-
matickou dysfunkeci levé komory po infarktu myokar-
du a v neposledni radé€ levokomorové podpory a srdec-
ni transplantace.

Hlavni diraz musime v8ak klast na prevenci vSech
stava, které k srdec¢nimi selhani vedou.
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