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Preambule

Doporuceni Ceské kardiologické spoleénosti jsou vydava-
na v souladu s doporucenimi Evropské kardiologické spo-
le¢nosti [1]. Doporuceni vychazeji z poslednich poznatkt
o dané problematice a jsou postavena, kdykoliv je to
mozné, na mediciné zalozené na dikazech (evidence
based medicine — EBM).

Jsou pouzity dvé klasifikace pro doporuceni a uroven
znalosti (tabulky 1 a 2).

1 Uvod

Chronické srdecni selhani (CHSS) se v evropskych zemich
vyskytuje u 1-2 % populace s vyraznym narlstem ve vys-
Sich vékovych skupinach. Na zakladé vysledkd prizkumu
EuroHeart Survey se pro vychodni Evropu uddva preva-
lence 1,3 %. Zlep3ena lécba akutnich stava (hlavné akut-
niho infarktu myokardu) umozruje, aby vice nemocnych
dospélo do chronického srde¢niho selhani. Onemocnéni
ma Spatnou progndzu, diagnostika i 1écba jsou narocné,
a to nejen medicinsky, ale i ekonomicky.

2 Definice a klinicka klasifikace

Neexistuje definice srdecniho selhani, kterd by byla
jednoznacné a vieobecné pfijimana. Nejcastéji uzivana je
definice hemodynamicka doplnéna poznatky o neurohu-
mordlni aktivaci. Pojem chronické srde¢ni selhani je tak

Tabulka 1 - Tridy doporuceni

Tridy doporuceni

I Existuje EBM nebo vieobecny souhlas, ze dané
diagnostické postupy/lécba jsou prospésné a Gcinné.

I Jsou rozporuplné dikazy a/nebo nejednotny nézor,
Ze dané diagnostické postupy/lécba jsou prospésné

a ucinné.
lla Vétsina dlkazl a poznatkl ukazuje, ze dané
diagnostické postupy/lécba jsou prospésné a ucinné.
lb Prospésnost a ucinnost daného postupu jsou méné

presvédcivé podlozeny dikazy a poznatky.
1 Dany postup by nemél byt uzivén.

Poznédmka: Trida doporuceni Il neni v téchto doporucenich
zmiriovana.

Tabulka 2 - Uroven znalosti

Uroven znalosti

A Data jsou odvozena od > 2 velkych randomizovanych
klinickych studii nebo z metaanalyzy.
B Data jsou odvozena z jedné velké randomizované

klinické studie a z dalSich mensich nebo
nerandomizovanych studii.

C Je v8eobecny souhlas odbornikll zalozeny
na mensich studiich, pfipadné na retrospektivnich
studiich ¢i registrech.

oznacenim pro fadu symptom0 a zndmek, které jsou zpu-
sobeny narusenim srde¢ni prace. Chronické srdecni selha-
ni je syndrom postizeni srdce, u kterého pres dostatecné
plnéni komor klesa minutovy vydej a srdce neni schopno
kryt metabolické potfeby tkani. K projevim srdecniho
selhani bez poklesu srde¢niho vydeje mulze dojit pfi
nepfiméreném vzestupu plniciho tlaku komor.

Pro stanoveni diagnézy chronického srde¢niho selhani
museji byt pfitomny symptomy srde¢niho selhani + zndm-
ky srde¢niho selhani + objektivné prokadzana porusena
srde¢ni funkce (tabulka 3).

Srdecni dysfunkce muze byt:

o systolicka, kdy klesa stazlivost, coz vede ke sniZeni
ejekéni frakce a srdec¢niho vydeje;

e diastolicka, kdy se srde¢ni komory Spatné pini krvi, nej-
Castéji pfi poklesu jejich poddajnosti (= vzestupu tuhos-

Tabulka 3 - Diagnosticka kritéria srdecniho selhani

1. Symptomy srde¢niho selhani (dusnost v klidu nebo
pfi zatézi, slabost, unavnost).

2. Znamky srdecniho selhani (tachykardie, tachypnoe, cval,
chrapky, pleuraini vypotek, zvydeny CZT, periferni otoky,
hepatomegalie, kardiomegalie, Ill. ozva, Selesty).

3. Prokazand porusena srdecni funkce v klidu (objektivné
dokumentovand systolickd ¢i diastolicka dysfunkce
pti echokardiografii ¢i jiné zobrazovaci metodé, zvysené
hodnoty natriuretickych peptid().

4. Odpovéd na lécbu (v pripadé, Ze je diagndza spornd).

CZT - centralni zilni tlak.
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ti) a zhorSené roztazitelnosti. Pri postizeni pouze dia-
stolické funkce se srdecni selhani také nazyvd srde¢ni
selhani se zachovanou ejek¢ni frakci (heart failure with
preserved ejection fraction — HFPEF).

Obecné muzeme srdecni selhani klasifikovat na:

* nové vzniklé - prvni prezentace, akutni nebo plizivé;
e prechodné - opakuijici se (rekurentni) nebo epizodické;
e chronické — perzistentni, stabilni nebo zhorsujici se.
Pojem asymptomaticka dysfunkce znamend stav, kdy
nalézame snizenou systolickou a/nebo diastolickou funk-
ci levé komory (LK), ale nemocny je i bez lé¢by bez obti-
Zi, situace, kdy nemocny je bez obtizi, ale pouze za sou-
Casné lécby, je srdecni selhani ve stadiu NYHA 1.

3 Etiologie, epidemiologie a prognéza

3.1 Etiologie
Srdec¢ni selhani se rozviji jako dusledek dysfunkce komo-
rového myokardu, vznikajici pfi fadé kardiovaskularnich
chorob. Tato dysfunkce mUze byt systolicka a/nebo diasto-
lickd. Zdaleka nejcastéjsi pfi¢cinou chronického systolické-
ho srde¢niho selhdni, pfiblizné u 70 % nemocnych, je
u nas ischemickd choroba srde¢ni, obvykle stav po prodé-
laném infarktu myokardu. U asi 10 % nemocnych jsou pfi-
¢inou kardiomyopatie, zejména dilatacni, a u dalsich pfri-
blizné 10 % chlopenni vady [1,2]. Ostatni pfic¢iny jsou
méné casté. U srde¢niho selhani se zachovanou ejekéni
frakci (HFPEF) je etiologie odlisnd, naprosto dominujici je
hypertenze, obzvlasté ve starsim véku, kdy je porucha dia-
stolické funkce levé komory jesté zhorSovana myokardial-
ni fibrézou. Vyznamnou roli hraje také diabetes mellitus.
Srdec¢ni selhani je syndrom a nikdy by nemélo byt
konec¢nou diagnézou. Vzdy by méla byt stanovena také
diagndza etiologicka. Znalost zakladniho vyvolavajiciho
onemocnéni mize podstatnym zplsobem ovlivnit volbu
optimalni lé¢by.

3.2 Epidemiologie

V rozvinutych zemich véetné Ceské republiky vyznamné
klesa v poslednich 20-30 letech kardiovaskularni i koro-
narni mortalita. V kontrastu s timto pfiznivym vyvojem se
vyskyt srde¢niho selhdni celosvétové neustdle zvysuje. Je
to dasledek nékolika faktorl, predevsim vseobecného
starnuti populace, zlepseni Iécby akutnich forem ICHS
a v neposledni fadé také zavedeni novych a ucinnéjsich
ekl a lé¢ebnych postupu. Prevalence symptomatického
srdecniho selhdni v populaci je pfiblizné 2 % a prudce
stoupd v zavislosti na véku, takze v 7. decenniu dosahuje
10-20 %. Dalsi pfiblizné 2 % populace maji asymptoma-
tickou dysfunkci levé komory [3]. Znamena to, Zze v CR
trpi srde¢nim selhdnim vice nez 200 000 nemocnych a pfi-
blizné stejné mnozstvi osob ma asymptomatickou dys-
funkci levé komory.

3.3 Prognéza

Prognéza srdecniho selhdani ma zlepsujici se tendenci,
presto je stale velmi Spatna [1]. Polovina nemocnych se
systolickym srde¢nim selhanim zemre do ¢tyf let od sta-
noveni diagnézy a vice nez 50 % nemocnych s té&zkym

srde¢nim selhanim (ve funk¢ni tfidé NYHA IV) zemie do
jednoho roku [4,5]. Z nemocnych pfijatych do nemocnice
s diagnézou srdecni selhani jich béhem jednoho roku
40 % zemfe nebo je rehospitalizovano.

4 Patofyziologie

Pokles srde¢niho vydeje vede k nedostatecné naplni arte-
ridlniho recisté. Tento stav je identifikovan systémem
perifernich receptorl. Signdly z chemoreceptort a me-
chanoreceptord vedou k aktivaci sympatoadrenalniho
systému a systému renin-angiotensin-aldosteron a k ne-
osmotickému uvolfiovani vasopresinu a vyplavovani cyto-
kinG. Zména autonomni rovnovahy zpusobi vasokonstrik-
ci, kterd ma spolu s retenci sodiku a volné vody za cil
udrzet perfuzi zivotné dllezitych organ(.

Kromé progredujiciho postizeni myokardu dochazi
u CHSS ke zménam v plicni tkani, v jatrech, ledvinach
a perifernim svalstvu. S pokrocilymi stadii CHSS je spoje-
na svalova atrofie, kachexie, ¢asto provazena kardidlni
cirhézou, anemii a poruchou koagulace.

5 Diagnostika

5.1 Klinické pfiznaky a znamky

Klinické priznaky srde¢niho selhani: dusnost, Unava a peri-

ferni otoky vedou lékafe k podezieni na srdec¢ni selhani,

ale u seniorll, obéznich a u Zen byva nékdy diagnostickym
problémem tyto pfiznaky jednoduse interpretovat.

e Dusnost, nejdfive namahova, pozdéji klidova, jejiz
hlavni pfi¢inou je zvySeni diastolického tlaku v levé
komore, levé sini, plicnich kapilarach a nasledné mést-
nani krve v plicich (plicni Zilni kongesce) pfi dysfunkci
levé komory, at jiz systolické, nebo diastolické;

e kasel, pfi namaze, psychickém stresu ¢i rozcileni (pozor
na kasel po inhibitorech enzymu konvertujiciho angio-
tensin (ACEI) u Iécenych pacient();

* unava a nevykonnost, jejichz pficinou je nizky srde¢ni vy-
dej, periferni hypoperfuze s neadekvatni dodavkou kysli-
ku a Zivin do kosternich svald a metabolizujicich tkani;

e periferni otoky, jejichz pficinou je jednak méstnani
krve ve vendznim fecisti (systémova zilni kongesce) pfi
dysfunkci pravé komory, jednak aktivace systému
renin-angiotensin-aldosteron s naslednou retenci sodi-
ku a vody a poklesem rendlnich funkci pfi poklesu
srde¢niho vydeje;

e stenokardie, u ICHS.

Ke stanoveni zdvaznosti nebo funkéni zdvaznosti srdec-
niho selhdni se bézné pouzivad klasifikace NYHA (New
York Heart Association) na Ctyii funkéni tridy (tabulka 4).
V americkych doporucenich je upravena do stadii A-D, kde
stadium A je charakterizovdno pouze rizikovymi stavy pro
srdec¢ni selhani (hypertenze, aterosklerotické cévni posti-
Zeni, obezita a dalsi) bez strukturalniho postizeni myokar-
du, stadium B zahrnuje asymptomatickou dysfunkci levé
komory a tfidu NYHA |, stadium C jsou symptomaticti ne-
mocni — NYHA 1l a lll, stadium D refrakterni srde¢ni selha-
ni (NYHA IV) vyZadujici specialni intervence [6].
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Tabulka 4 - Funk¢ni klasifikace srdecniho selhani podle New

York Heart Association (NYHA). Modifikace z roku 1994.
NYHA ACC/AHA 2005 Definice

Trida | Stadium B Bez omezeni ¢innosti. Kazdodenni
ndmaha nepUsobi pocit vycerpani,
palpitace nebo dusnost. Nemocni
zvladnou béznou télesnou aktivitu
vcetné rychlé chdze ¢i béhu 8 km/h.
Mensi omezeni télesné ¢innosti.
Kazdodenni namaha vycerpéva,
zpUsobuje dusnost, palpitace.
Nemocni zvladnou lehkou télesnou
aktivitu, ale bézna jiz vyvola unavu
¢i dusnost.

Znacné omezeni télesné ¢innosti.
Jiz nevelka némaha vede

k vy€erpani, dusnosti nebo
palpitacim. V klidu bez obtizi.
Nemocni jsou dusni ¢i unaveni

pfi zékladnich ¢innostech, jako

je oblékani, myti apod.

Obtize pfi jakékoliv télesné cinnosti
invalidizuji. Dusnost nebo palpitace
se objevu;ji i v klidu. Nemocni maji
klidové obtize a nejsou schopni
samostatného Zivota.

Trida Il Stadium C

Trida Il Stadium C

Trida IV Stadium D

Poznamka: Dle ACC/AHA 2005 stadium A jsou pouze rizikovi
nemocni pro srdecni selhani (hypertenze, diabetes mellitus,
renalni postiZeni, plicni onemocnéni), ale zatim s normalni
funkci levé komory.

Dominujici pfiznaky a objektivni znamky levostranné-
ho selhani jsou dusledkem plicni kongesce (¢asto se také
pouziva termin plicni venostdza). Je to predeviim ndma-
hové dusnost, kterad narlsta s narGstajici zdvaznosti selha-
ni. Paroxysmalni nocni dusnost (kterd se také nazyva
asthma cardiale) vznikd nékolik hodin po ulehnuti,
nemocny se musi posadit (ortopnoe), coz mu pfindsi sub-

jektivni ulevu. Plicni edém je nejtéZsim projevem bud

akutniho, nebo akutné zhorSeného chronického levo-
stranného selhani [1,2].

Fyzikalnimi zndmkami plicniho méstnani jsou charak-
teristické chrapky na plicich. Pfi tézsich formach chronic-
kého levostranného srdec¢niho selhdni se mize vytvofit
vzacnéji jednostranny, castéji oboustranny pleurdini
vypotek.

Objektivni znamky selhani pravé komory jsou vétsinou
dusledkem méstnani krve pred pravou komorou se vze-
stupem venézniho tlaku. Mezi typické znamky patfi: zvy-
seni naplné krénich Zil [7], hepatojugularni reflux, hepa-
tomegalie a periferni otoky. Otoky zacinaji kolem
kotnikd, jsou bilaterdIni a plastické. V dobé, kdy se obje-
vi, je retinovano jiz nékolik litrd (3-5 I) extracelularni
tekutiny. Citlivym indikatorem asymptomatické retence
tekutiny je prirastek hmotnosti, rychlé snizeni hmotnosti
je také spolehlivou zndmkou vyplavovani otokd pfi diu-
retické 1é¢bé. Extrémni formou otoku je anasarka, ktera
byvad pravidelné spojena s ascitem, hydrothoraxem
a eventualné s hydroperikardem [8].

Srdecni selhani vétsinou provazi tachykardie jako projev
aktivace sympatoadrendlniho systému. Pfi snizeni poddaj-
nosti selhavajiciho myokardu zjistujeme vyskyt Ill. nebo IV.
diastolické ozvy nebo jejich sumaci a nazyvdme jej cvalo-
vym (trojdobym) rytmem, hmatnym nebo slysitelnym nej-
Iépe na srdec¢nim hrotu. Jde o znak dulezity pro prognézu
a lécbu srdec¢niho selhani. Pulsus alternans, tj. stfidajici se
velka a mald amplituda pulsové viny, je obvykle zndmkou
tézkého levostranného srde¢niho selhani. Uder srde¢niho
hrotu je pri dilataci srdce posunut doleva a dold, pfi
hypertrofii levé komory je uder srde¢niho hrotu obvykle
posunut pouze doleva a je zvedavy, pfi hypertrofii pravé
komory je hmatna pulsace v prekordiu. Pfi plicni hyperten-
zi je akcentovana Il. ozva nad plicnici [9].

Subjektivni potiZze a objektivni zndmky, jimiz se srdec-
ni selhani nejcastéji manifestuje, tj. ndmahova dusnost
a Unava, tachykardie a poslechovy nédlez venostatickych
chripkt na plicich, mohou upozornit osetfujiciho lékare
na moznost existence srde¢niho selhani. Bohuzel tyto pfi-
znaky a symptomy maji nizkou senzitivitu i specificitu. To
ma za nasledek, ze u fady nemocnych zGstava srdecni
selhani, zejména leh¢iho stupné, nerozpoznano, nebo
naopak tyto pfiznaky vedou k chybné diagnéze srdecni-
ho selhani. K falesné pozitivni diagnéze srde¢niho selha-
ni obvykle vede obezita, nerozpoznand ischemie myokar-
du a chronicka obstrukéni plicni nemoc, anemie. Dusnost
jako vedouci priznak levostranného srdecniho selhani je
jen stfedné senzitivni (66 %) a ma nizkou specificitu
(52 %). Velmi cenna pro diagndzu je pfiznivd odpovéd
nemocného na lé¢bu, napf. zmenseni nebo vymizeni dus-
nosti po diuretikach [10].

Pfiznaky a symptomy chronického srde¢niho selhani
shrnuje tabulka 5.

Stanoveni diagndézy srde¢niho selhani jen na zakladé
potizi a pfiznakl je velmi nespolehlivé. Pro zvyseni spo-
lehlivosti je nutné prokazat objektivné také poruchu
srdecni funkce, at jiz systolickou, nebo diastolickou. K dis-

Tabulka 5 - Pfiznaky a symptomy chronického srdec¢niho selhani

Plicni Kardialni Systémovy
Pfiznak  chrlpky tachykardie vzestup
hmotnosti

pleurdlni vypotek IIl. nebo IV. ozva
tachypnoe dilatace srdce

periferni otoky
zvy$ena napln
krénich zil
hypertrofie LK hepatomegalie
nepravidelny puls hepatojugu-
l&rni reflux
cyanoza
ascites

mékky puls

Symptom dyspnoe palpitace slabost
ortopnoe stenokardie Unavnost
kasel poceni
asthma cardiale nykturie

oligurie
insomnie
nausea
zvraceni
obstipace
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pozici je nékolik metod - echokardiografie s dopplerov-
skym vysSetfenim, radioizotopovd vysetfeni a srdecni
katetrizace umozniuji zhodnotit systolickou (napf. stano-
venim ejekéni frakce) i diastolickou funkci levé komory.

5.2 Laboratorni vysetreni

U pacientl s chronickym srde¢nim selhanim by mélo byt
provedeno vysetieni krevniho obrazu, elektrolytd, kreati-
ninu, glykemie, jaternich testd, kyseliny mocové a vy3et-
feni moce a sedimentu.

Zvyseny hematokrit u nemocného s dusnosti znamena
spise plicni plvod tohoto symptomu, anemie naopak
patfi k obrazu tézsiho srdecniho selhani, predevsim
z dlivodu nedostatecné tvorby erytropoetinu, pfi postize-
ni ledvin. Ve velkych klinickych studiich mirné snizeni
hemoglobinu a hematokritu zpUsobovaly i blokatory
systému renin-angiotensin. ZvySeni plazmatickych kon-
centraci urey a kreatininu nasvédcuje spiSe renalnimu
plvodu otokd (kromé nemocnych s terminalni srdecni
insuficienci), musime vsak diferencialné diagnosticky uva-
Zovat i o prerendlnim puvodu a katabolismu u srde¢niho
selhani. Vysetifeni moce a sedimentu je uzite¢né pro zjis-
téni proteinurie nebo glykosurie a upozornéni na mozné
ledvinné problémy ¢i diabetes mellitus, které mohou dale
komplikovat srdecni selhani.

Lécba diuretiky ovliviiuje koncentrace drasliku, hypo-
natremie je indikatorem Spatné prognézy. Zvysené jater-
ni enzymy svédci pro jaterni hypoperfuzi.

Pri fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor je treba
vylou¢it thyreotoxikézu a plicni embolizaci. Na druhé
strané prikaz hypothyreézy mlze objasnit jednu z pficin
srde¢niho selhani. Abnormality parcialnich tlakd krevnich
plynd vcetné zvyseného arteriovendézniho rozdilu satura-
ce kysliku se vyskytuji az v tézsich stadiich srde¢niho
selhani.

Stanoveni plazmatickych koncentraci natriuretickych
peptidu ¢i jejich fragmentd, zejména BNP a NT-proBNP,
muze byt pfinosem pro diagnostiku [11]. Hranice normy,
kterd vyluc€uje srde¢ni selhdni u nelé¢eného nemocného,
je BNP < 100 pg/ml a NT-proBNP < 400 pg/ml. U nemoc-
nych, ktefi jiz jsou |éceni, nevylucuje normalni koncentra-
ce BNP ¢i NT-proBNP srde¢ni selhani. Doporucené pouziti
natriuretickych peptidd podle ESC guidelines ukazuje
obrazek 1.

Klinické vysetreni
EKG, RTG srdce a plic
Echokardiografie

Natriuretické peptidy

\
BNP 100-400 pg/ml

BNP < 100 pg/ml BNP > 400 pg/ml

NT-proBNP NT-proBNP NT-proBNP
< 400 pg/ml 400-2 000 pg/ml > 2000 pg/ml
CHSS Diagndza CHSS
nepravdépodobné nejasna Pravdépodobné

Obrazek 1 - Diagnostika CHSS pomoci natriuretickych peptidt

U akutniho srdec¢niho selhani (v¢éetné dekompenzace
chronického srde¢niho selhani) je jasné patologicka hod-
nota BNP > 400 pg/ml, NT-proBNP > 2 000 pg/ml [1].

BNP a NT-proBNP jsou prognostickymi markery chro-
nického srde¢niho selhani a jsou uzite¢né také pro moni-
toraci l1écby [12].

Pro klinickou praxi je dulezité stanoveni natriuretic-
kych peptidd k vylouceni srdecniho selhani u nelé¢enych
nemocnych. (Normélni koncentrace BNP nevylucuje
strukturalni postizeni, napr. konstriktivni perikarditidu ¢i
mitrdini stendzu.) Stanoveni BNP a NT-proBNP by mélo
snizit uziti echokardiografie a dalSich specidlnich vysetfo-
vacich metod.

5.3 Klidové EKG

Fyziologické EKG u nemocnych s CHSS je pfitomné v men-
$iné pripadd, prediktivni hodnota pro vylouceni systolic-
ké dysfunkce levé komory je pres 90 %. Vyskytuji se roz-
licné supraventrikuldrni i komorové arytmie, blokady na
vsech urovnich, pretizeni sini, hypertrofie a pretizeni
komor, zmény useku ST-T. V3echny tyto nalezy jsou ale
velmi nespecifické. Kromé toho mohou byt znamky
zakladni choroby, jako napf. patologické Q po prekona-
ném srdec¢nim infarktu.

5.4 RTG srdce a plic
PFi chronickém srde¢nim selhani je ¢asto rozsifen srdecni
stin, ale neni tomu tak vzdy ani u systolického srdec¢niho
selhani. Zvétseni srdecniho stinu byva spojeno i se zmé-
nami jeho kontury. Pro posouzeni velikosti udavame
pomér Sifky srdec¢niho stinu k Sifce hrudniku - kardiotho-
rakdIni index (KTI). Za patologicky se povazuje KTI > 0,5.
Pacienti bez plicni hypertenze mivaji fyziologickou
plicni cévni kresbu (stupern 0) [13]. Plicni hypertenze se
projevuje zpocatku jen rozsifenim plicnich hil, pozdéji
dochazi k redistribuci plicni kresby (stupen 1). U zdravé-
ho jedince je ve vzpfimené poloze viditelna plicni vasku-
[arni kresba jen v dolnich a stfednich plicnich polich. Se
stoupajicim plicnim zilnim tlakem se objevi zmnozZeni
cévni kresby i v hornich plicnich polich. DalsSim stupném
plicniho méstnani je intersticialni plicni edém (stupen 2).
Alveolarni edém je znamkou akutniho levostranného
selhani ¢i vyrazného zhorseni chronického selhani (stu-
pen 3). Mlze byt jednostranny i oboustranny.

5.5 Echokardiografie
Echokardiografie patii k zdkladnim vysetfovacim meto-
dam v diagnostice chronického srde¢niho selhani, nebot
umozniuje prokazat a kvantifikovat poruchu funkce levé
i pravé srdecni komory.

Pro diagnostiku systolického selhani levé komory (LK)
je zakladem urceni ejekéni frakce (EF). Za poruchu funk-
ce LK je povazovdan pokles EF < 50 %, vyznamna systolic-
kd dysfunkce je vymezena hodnotami EFLK < 40 %.
Dulezitym doplriujicim tdajem, predevsim pro posouzeni
progndzy srdecni slabosti, jsou i end-diastolicky a end-
-systolicky rozmér a objem (EDV, ESV) LK. VSechny uvede-
né parametry stejné jako hodnoceni hybnosti stén LK Ize
ziskat jednorozmérnou (M-mode) a dvourozmérnou (2D)
transthorakalni echokardiografii, novéji se zacina uplat-
novat i trojrozmérna (3D) echokardiografie.
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Pulsni dopplerovskd echokardiografie transmitralniho
plnéni LK umoznuje ziskat nasledujici zakladni klinicky vy-
uzitelné parametry: vrcholnou rychlost plnéni LK v ¢asné
diastole (E), vrcholnou rychlost plnéni LK pfi siffovém stahu
(A) a deceleracni cas ¢asného diastolického plnéni LK (DT)
[14]. Pfi sou¢asném zdznamu aortalniho a ¢asné diastolické-
ho transmitralniho toku lze zméfit i izovolumicky relaxa¢ni
cas (IVRT). Nejvétsiho rozsifeni v hodnoceni diastolické
funkce LK a odhadu plniciho tlaku LK viak dosahla tkaro-
va dopplerovskd echokardiografie, vyuZzivajici predeviim
méreni vrcholné rychlosti pohybu mitralniho anulu v ¢asné
diastole (Ea) a pfi sinovém stahu (Aa) [15]. Tyto parametry
jsou méné ovlivnény preloadem a afterloadem ve srovnani
s parametry dopplerovského plnéni LK. Méfeni analogic-
kych parametr( na trikuspidalnim anulu umozriuje neinva-
zivné hodnotit a kvantifikovat i funkci pravé komory. Velmi
vhodné je kombinovat méreni Ea a Aa pohybu mitralniho
anulu tkariovou dopplerovskou echokardiografii s hodno-
cenim E a A pfi pulsni dopplerovské echokardiografii trans-
mitralniho plnéni LK. Kombinace méfeni E a Ea umozriuje
pomérné presné neinvazivné odhadnout zvyseny plnici
tlak LK. Nagueh a spol. [14] prokazali dobrou korelaci mezi
pomérem E/Ea a plicnim kapilarnim tlakem v zaklinéni
(r = 0,87). Hodnota E/Ea < 8 je znamkou normalniho stfed-
niho diastolického tlaku LK, pomér E/Ea > 15 svéddi pro zvy-
Seny stfedni diastolicky tlak [16].

Tabulka 6 ukazuje normalni hodnoty nejcastéji uzivanych
echokardiografickych parametr( diastolické funkce levé ko-
mory v raznych vékovych kategoriich [17]. Obrazek 2 uka-
zuje schéma diagnostiky diastolického srde¢niho selhani
(HFPEF).

5.6 Selektivni koronarografie, levostranna

a pravostranna srdecni katetrizace

U nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim je korona-
rografie urena predevsim k objasnéni pfi¢iny srde¢niho
selhdvani a k posouzeni prognézy. Dusnost kardidlni etio-
logie ¢i nalez dysfunkéni komory jsou jasnou indikaci
k provedeni koronarografie. Taktéz nalez zavazné chlo-
penni vady je indikaci ke koronarografii. Do budoucna se
jako slibna jevi CT angiografie, pfedevsim u nemocnych,
u nichz ocekdvame negativni nalez na koronarnim recisti.
Pokud v prikazu poruchy funkce levé komory selhavaji
neinvazivni metody, je mozno provést levostrannou srdec-
ni katetrizaci s posouzenim systolickych i diastolickych

parametrd funkce levé komory ¢i pravostrannou srdec¢ni
katetrizaci se zmérenim plicniho kapilarniho tlaku v zakli-
néni, ktery nas nepfimo informuje o plnicim tlaku levé
komory [18]. Béhem srdecni katetrizace (i nezavisle na ni)
je mozno pfi podezieni na srdecni selhani v dudsledku
infiltrativni ¢i stfadaci nemoci myokardu provést biopsii
myokardu k objasnéni etiologie srdec¢niho selhavani.

Prakaz poruchy
diastolické funkce LK

Y
Y Y

Tkérova Vysetreni
dopplerovska natriuretickych
echokardiografie peptidd

Y Y

E/Ea > 15 E/Ea 8-15 BNP > 200 pg/ml
nebo
NT-proBNP
> 220 pg/ml
Y Y
BNP > 200 pg/ml Fibrilace sini nebo dalsi E/Ea > 8
nebo echokardiografické
NT-proBNP parametry:
> 220 pg/ml LAVi > 40 ml/m?
nebo
LVMi > 122 g/m? (Zzeny);
LVMi > 149 g/m? (muzi)
nebo
E/A <0,5a DT > 280 ms
nebo
Ard - Ad > 30 ms

Obrazek 2 - Schéma neinvazivni diagnostiky diastolické
dysfunkce LK [15]

A - vrcholné rychlost pInéni levé komory pfi sifiovém stahu; Ard -
Ad - rozdil mezi dobou trvéni reverzniho toku v plicnich zilach
a dobou viny A; BNP - natriureticky peptid typu B; DT - decelerac-
ni ¢as ¢asného diastolického pInéni levé komory; E - vrcholna rych-
lost plnéni levé komory v ¢asné diastole; Ea - vrcholna rychlost
pohybu mitralniho anulu v ¢asné diastole (primér rychlosti na sep-
talnim a lateralnim anulu); LAVi - index objemu levé siné; LVMi —
index hmotnosti levé komory; NT-proBNP — N-termindlni fragment
natriuretického propeptidu typu B.

Poznamka: normy pro natriuretické peptidy v této modifikaci jsou
jiné neZ normy pro diagnostiku srdecniho selhani v ESC guidelines.

Tabulka 6 - Normalni hodnoty nejcastéji uzivanych echokardiografickych parametra diastolické funkce levé komory v riiznych

vékovych kategoriich

Parametr Vék 16-20 let Vék 21-40 let Vék 41-60 let Veék > 60 let
E/A 1,88 + 0,45 1,53 + 0,40 1,28 + 0,25 0,96 + 0,18
DT (ms) 142 + 19 166 + 14 181+ 19 200 + 29
Trvani viny A (Ad, ms) 113+ 17 127 + 13 133+ 13 138+ 19
Trvani viny Ard (ms) 66 + 39 96 + 33 12+ 15 113 +£30
Ea sep (cm/s) 149+24 155%2,7 12,2+2,3 104 + 2,1
Ea lat (cm/s) 20,6 + 3,8 19,829 16,1+ 2,3 129+ 3,5

Hodnoty jsou uvedeny jako primér + smérodatna odchylka.

A —vrcholna rychlost pInéni levé komory pfi sifiovém stahu; Ad - doba trvani viny A; Ard — doba trvéni reverzniho toku v plicnich
zilach v dobé siriové kontrakce; DT - deceleracni ¢as ¢asného diastolického pInéni LK; E - vrcholna rychlost pInéni levé komory v ¢asné
diastole; Ea sep a lat - vrcholna rychlost pohybu mitralniho anulu v ¢asné diastole na septélni (sep) a laterélni (lat) ¢asti anulu.
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5.7 Magneticka rezonance

Velkou perspektivu pro presné kvantitativni hodnoce-
ni viability myokardu i funkce levé a pravé komory pred-
stavuje nuklearni magneticka rezonance. Pro pfitomnost
ireverzibilniho poskozeni myokardu (vazivovd preména
tkanég, jizva) svédci zvysené hromadéni gadolinia po jeho
nitrozilnim podani v neviabilni oblasti myokardu (pozitiv-
ni ,late enhancement”). Nuklearni magneticka rezonan-
ce umoznuje s vysokou presnosti stanovit standardni
(napfiklad EF) i nové parametry funkce myokardu (napf.
analyza deformace myokardu - strain).

Magnetickou rezonanci indikujeme taktéz pfi pode-
zfeni na infiltrativni postizeni myokardu nebo pfi pode-
zfeni na postizeni myokardu pfi stfddacich chorobach.

V soucasnosti se zacina testovat k hodnoceni funkce
a viability myokardu i CT vysetfeni.

Podezieni na chronické srdecni
selhani (pfiznaky a symptomy)

Y

Provést: EKG + RTG . e
Poznamka: bez echokardiogra- - FyZIoIoglgky nallelz
fického vySetreni i (NT-pro)BNP > = srdecni selhani

; L i nepravdépodobné
asi nedostacuje k vylouceni

Y

Patologicky nalez

Y

Provést echokardiografické

vySetfeni, BNP ¢i NT-proBNP

(mozné i izotopové vysetreni
¢i MR)

Y

Patologicky nélez

Y

Stanoveni etiologie
a zdvaznosti
srde¢ni dysfunkce

Pomocna vysetieni podle stavu
(angiografie,
Y zatézové vysetieni a dalsi)

Vybér lécby |

Fyziologicky nalez
> = srdecni selhani
nepravdépodobné

Obrazek 3 - Algoritmus diagnostiky CHSS

5.8 Uloha jednotlivych metod v diagnostice CHSS
Diagnosticky postup ukazuji tabulka 7 a obrazek 3.

6 Lécba chronického srdec¢niho selhani

6. 1 Prevence

Primarni prevenci srde¢niho selhdni pfedstavuje preven-
ce a duslednd lécba vsech chorob, které mohou vést
ke vzniku komorové dysfunkce. Patfi sem Iécba hyperten-
ze, arytmii, akutnich forem ICHS se snahou o co nejcas-
néjsi rekanalizaci infarktové tepny, optimalni nacasovani
chirurgické 1é¢by chlopennich vad a prevence vzniku téch
specifickych onemocnéni myokardu, u nichz je znama
a odstranitelna pfricina (alkohol, kardiotoxicka cytostati-
ka, nékteré endokrinopatie).

Sekundarni prevenci srde¢niho selhani rozumime zabra-
néni progrese jiz existujici komorové dysfunkce do mani-
festniho srdecniho selhani a progrese jiz existujiciho
srdecniho selhani. Prostfedky primarni a sekundarni pre-
vence jsou mnohdy totozné. Progresi srdecniho selhani
Ize zabranit, nebo ji alespor vyznamné zpomalit také
nékterymi Iéky, napf. inhibitory ACE, sartany, beta-blo-
katory nebo blokatory receptorl pro aldosteron.
Nezbytnou soucasti sekunddarni prevence je také odstra-
néni viech stavd a faktor( zhorujicich srde¢ni selhani,
mezi které patfi ischemie myokardu, hypertenze, aryt-
mie, infek¢ni onemocnéni, anemie, hyperthyreéza, meta-
bolické poruchy a dalsi.

Doporuceni |, urovern znalosti A

6.2 Cile a moznosti lécby

Cilem lé¢by srde¢niho selhani je zlepsit kvalitu Zivota, tj.
zmensit nebo Uplné odstranit symptomy, zvysit toleranci
zatéze, snizit mortalitu a prodlouzit nemocnym Zivot
[19]. Pro kazdého nemocného vSsak mohou byt poradi
a dllezitost téchto cild rozdilné. Pro malo symptomatic-
ké nemocné je prioritni snizeni mortality a zpomaleni
progrese onemocnéni. Pro téZce symptomatické nemoc-
né je viak dulezitéjsi, aby jim léc¢ba predevsim ulevila od
jejich potizi a zlepsila kvalitu Zivota. Soucasné léc¢ebné
moznosti, vzdy individualizované pro kazdého nemocné-
ho, mohou pfinést pozoruhodné vysledky (tabulka 8).
Kauzalni léceni srde¢niho selhani mlze byt realizovano
jen u casti nemocnych, napf. chirurgickou rekonstrukci

Tabulka 7 - Souhrn diagnézy chronické srdecni selhani

Nezbytné pro dg. CHSS

Podporuje dg. CHSS Svédci proti dg. CHSS

Odpovidajici potize +++ +++ (chybi-li)

Odpovidajici znamky +++ + (chybi-li)

Odpovéd na lécbu ++ (chybi-li potize ¢i prikaz dysfunkce) +++ ++ (chybi-li)

EKG + ++ (je-li normalni)

Objektivni prikaz dysfunkce +++ +++ (chybi-li)
(echokardiografické a jiné)

RTGS +P +++ + (je-li normalni)

BNP, NT-proBNP + +++ (je-li normalni)

BNP - natriureticky peptid typu B; CHSS — chronické srdecni selhani; NT-proBNP — N-termindIni fragment natriuretického propeptidu

typu B.
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Tabulka 8 - Lécebné moznosti pfi srdecnim selhani

Rezimova a dietni opatieni

* Snizeni télesné hmotnosti u nemocnych s nadvahou

a obéznich

Omezeni prijmu kuchyriské soli na < 4-5 g NaCl/den
Abstinence (omezeni) alkoholu

Abstinence koureni

Primérené télesné cviceni (klidovy rezim jen pfi akutnim
srde¢nim selhani)

Farmakoterapie

Inhibitory enzymu konvertujiciho angiotensin (ACEI)
Blokatory receptord AT, pro angiotensin Il (ARB)
Beta-blokatory (BB)

Blokatory receptoru pro aldosteron (BRA)

Diuretika

Digoxin

Ivabradin

Vasodilatancia

Antikoagulancia, antiagregancia

Amiodaron

Pozitivné inotropni latky (inhibitory PDE, katecholaminy,
levosimendan)

Chirurgicka a podpurna pfistrojova lécba

e Chirurgickd (CABG) nebo katetriza¢ni (PCl) revaskularizace
myokardu

Srdecni resynchronizacni lécba

Implantabilni kardioverter-defibrilator

Mechanické podpurné systémy

Eliminacni metody: ultrafiltrace, hemodialyza

Srdecni transplantace (OTS)

CABG - aortokoronarni bypass; PCl — perkutdnni korondrni
intervence; PDE - fosfodiesteraza.

nebo nahrazenim poskozenych chlopni, u¢innym lé¢enim

tézké hypertenze, revaskulariza¢nimi vykony atd.

Volba a kombinace optimdlnich postupt zdavisi na
vyvolavajici chorobé, stupni CHSS, pfidruzenych choro-
bach, véku nemocného a radé dalsich faktord. Nefarma-
kologické moZnosti, jako jsou rezimova a dietni opatreni,
jsou nezbytnou soucasti komplexni lécby.

6.3 Vyvolavajici faktory, specifické priciny

a soubézné choroby

Zjistime-li vyvoldvajici faktory CHSS, které jsou lécitelné,

je vzdy nutno intervenovat. Jejich odstranéni nékdy vede

samo k rekompenzaci. Lze je rozdélit na:

1. Objemové zatizeni (zvySené predtizeni): nadmérna
télesnd nebo emoéni zatéz, horecka, infekce (broncho-
pulmonalni, mocova), mitralni a aortalni insuficience,
anemie, akutni pfihoda brisni, thyreotoxikéza, léky zpa-
sobuijici retenci sodiku a vody (nesteroidni antirevmati-
ka, kortikoidy), nadmérné soleni, hypervolemie apod.

2. Odporové zatizeni (zvy$ené dotizeni): hypertenze,
aortalni stenéza, nadmérna télesna zatéz s prevahou
izometrie apod.

3. Poskozeni myokardu: vynechani 1ékd, negativné ino-
tropni latky (antiarytmika, alkohol), nesteroidni anti-

revmatika, nova ischemie ¢i dalsi infarkt, mineralni,
acidobazicky a respiracni rozvrat, toxické (predigitali-
zovani, toxické infekce, kardiotoxické Iéky) a zanétlivé
postizeni myokardu, retence moce apod.

6.4 Rezimova opatreni

6.4.1 Zivotni aktivita

V upravé zivotniho stylu hraje zakladni roli edukace pa-

cienta: nemocny musi své chorobé a jejimu lé¢eni rozu-

mét, aby jeho adherence ke vsem postupidm byla co
nejvyssi. Zdravotnici i pfibuzni mu maji poskytovat pfi
kazdé prilezitosti edukaci i dusevni podporu. Pacient se
ma kazdy den vazit ve stejnou dobu nejlépe rano po
vyprazdnéni. Pfirdstek o 1,0 kg ze dne na den jiz svédci
pro retenci tekutin. Pfi ndhlém vzestupu télesné hmot-
nosti o > 2 kg/3 dny si mUze dobfre spolupracujici nemoc-
ny sam zvysit davku diuretika nebo kontaktovat svého
odetfujiciho lékafe. Nemocny by mél byt informovéan

o tom, jaké léky uzivd, proc¢ a jaké mohou mit nezadouci

ucinky. Mél by byt také informovan o lécich, které jsou

pro né&j nevhodné. Jsou to predevsim:

* nesteroidni antirevmatika (pozor na volné prodejna,
jako jsou ibuprofen [lbalgin, Brufen, Voltaren], diclo-
fenac [Diclofenac, Veral]) véetné coxibUl jsou u tézkého
srde¢niho selhani pro dlouhodobé podani kontraindi-
kovéana;

¢ nékteré blokatory vapnikovych kandll (verapamil, dil-
tiazem, kratkodobé pulsobici dihydropyridiny);

e tricyklicka antidepresiva;

e kortikosteroidy.

Doporuceni I, arover znalosti C

Nemocni ve funkéni tiidé NYHA I-1Il mohou bez ome-
zeni fidit motorova vozidla pro soukromé ucely, profe-
siondlni Fidi¢i museji byt ve funkéni tfidé NYHA | nebo I,
EFLK > 40 % a bez komorovych tachykardii (opakované
povinné vysetieni jednou za rok). Ve funkéni tfidé NYHA
IV se nesmi fidit motorové vozidlo.

6.4.2 Dieta

Zakladem je raciondlni vyrovnana dieta s dostatkem
vsech zivin a s cilem udrzet optimalni hmotnost. Pri nad-
vaze je nezbytna redukéni dieta.

Spotreba kuchynské soli zavisi na zavaznosti onemocné-
ni. I nemocni s mirngjsim stupném srde¢niho selhani by
méli konzumovat méné nez 5 g NaCl denné, a to dfive,
nez jsou jim ordinovdna diuretika. K tomu poslouzi
odstranéni solnicky ze stolu a vylouceni potravin, které
obsahuji velké mnozstvi soli (uzeniny, bilé pecivo, konzer-
vy, mineralky).

Alkohol je absolutné kontraindikovan pfi postiZzeni srdce
alkoholem. U ostatnich nemocnych je povolena umirné-
na konzumace alkoholu s maximalnim dennim limitem
40 g pro muze a 30 g pro Zeny (coz zhruba odpovida
1 pivu nebo 1-2 dcl vina denné).

Koufeni je striktné zakdzano.

Tekutiny by nemély byt podstatné omezovany, pfijem by
mél ¢init 1,5-2 | denné. Omezeni tekutin je nutné
v pokrocilych stadiich srde¢niho selhani s hyponatremii,
ovsem pfi pfisném sledovani bilance tekutin a vnitfniho
prostredi.
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Srdecni kachexie: klinickd nebo subklinickd malnutrice je

pfitomna u priblizné 50 % nemocnych s pokrocilym srdec-

nim selhanim. Je ddlezitym prediktorem Spatné progndzy.

Podezieni na srde¢ni kachexii by mélo vzniknout pfi:

¢ dokumentovaném nechténém poklesu télesné hmot-
nosti o > 5 kg nebo > 7,5 % z predchozi stabilni téles-
né hmotnosti bez pfitomnosti otokd;

¢ hodnoté BMI < 22 kg/m?2.

Nemocny se srdecni kachexii by se mél pokouset zvysit
svalovou hmotu pravidelnym cvi¢enim. Zvyseni télesné
hmotnosti retenci tekutin je jevem nezadoucim.
Doporuceni I, aroven znalosti C

6.4.3 Cviceni

Uroven fyzické aktivity zavisi na aktualnim stavu nemoc-
ného. Pohybuje se od klidového rezimu, nejlépe v kiesle,
u nemocnych ve funkéni tfidé NYHA IV az k béZzné kazdo-
denni zatézi s vylou¢enim tézké namahy u nemocnych ve
funkéni tfidé NYHA I-II. S ohledem na individualni situa-
¢i je u mnohych nemocnych v tfidé NYHA IllI-IV nutno
uvazovat o invalidnim dlchodu. Je Zadouci, aby nemocni
s men$im az stfednim funkénim omezenim pravidelné
kondi¢né trénovali. Trénink je indikovan u stabilizova-
nych nemocnych ve funkéni tfidé NYHA I-Ill bez malig-
nich komorovych arytmii a jinych kontraindikaci.
Zakladem je tfi- az pétkrat tydné 20-30 minut dynamické
zatéze na Urovni individudlni submaximalni zatéze (napf.
jizda na kole nebo rychla chuze), doplnéné denni rytmic-
kou rozcvickou.

Doporuceni I, uroven znalosti C

6.4.4 Cestovani

Cestovani do pfilis horkych kraji a do oblasti s vysokou vih-
kosti vzduchu se nedoporucuje. Stejné tak neni vhodny
pobyt ve velké nadmorské vysce. Nedoporucuji se dlouhotr-
vajici lety, pfi kterych hrozi dehydratace, otoky dolnich kon-
cetin, vznik hluboké Zilni trombézy. Naopak pfed dlouhymi
cestami autobusem davame prednost letecké doprave.
Doporuceni I, aroven znalosti C

6.4.5 Sexudlni aktivita

Neni mozné diktovat sexudlni aktivitu. Dllezité je uklid-
nit Uzkostného nemocného a jeho casto jesté uzkostnéj-
$iho partnera. Pouziti inhibitor(l PDE-5 (fosfodiesterazy
typu 5) (sildenafil, tadalafil a vardenafil aj.) z davodu
sexualni aktivity je nezadouci u nemocnych s tézkym
srde¢nim selhanim (NYHA [lI-IV) a je absolutné kontrain-
dikovdno u nemocnych pouzivajicich nitraty.

6.4.6 Ockovani proti chripce

Ockovani proti chfipce se v bézné populaci nesmirné pod-
ceniuje. Chfipka je ale velmi zavazné onemocnéni, na které
i v 21. stoleti umird velké mnozstvi lidi, zejména pacientld
s chronickym onemocnénim. Doporucovano je predevsim
pro osoby starsi 65 let nebo pro osoby s chronickym one-
mocnénim. Data z randomizovanych klinickych studii uka-
zuji, ze kazdoro¢ni ockovani proti chfipce vede ke snizeni
morbidity a mortality u nemocnych s kardiovaskuldrnim
onemocnénim. Uziti Zivych, oslabenych vakcin, aplikova-
nych intranasalné, se zatim nedoporucuje [20].
Doporuceni I, uroven znalosti C

6.5 Farmakoterapie

6.5.1 Inhibitory ACE

Inhibitory ACE (ACEI) jsou dnes pfi chronickém srde¢nim
selhani i pfi asymptomatické systolické dysfunkci levé
komory léky prvni volby [1,2]. Metaanalyza klinickych
studii ukdzala, ze pridmérny pokles mortality je o 23 %,
a souctu mortality a morbidity (vyjadiené poctem hospi-
talizaci) dokonce o 35 %. Rozdily v Ucincich a ve vyskytu
nezaddoucich uc¢inkd jsou vsak nepodstatné [21,22].
Vzhledem k individudlni hypotenzni odpovédi nemoc-
nych a moznému zhorseni rendlnich funkci (zejména
u starSich nemocnych s preexistujici chronickou renalni
insuficienci) je nutné Ié¢bu zahajovat malou, tzv. testova-
ci davkou a davku postupné zvysovat az do maximalni
tolerované. Prehled inhibitord ACE a jejich doporucené
davkovani pfi chronickém srde¢nim selhani jsou uvedeny
v tabulce 9 (uvadime jen ty inhibitory ACE, které maji
prokdzany ucinek v mortalitnich studiich) [23-27].
Doporuceni I, urovern znalosti A

Tabulka 9 - Doporucené denni davky inhibitort ACE

pfi chronickém srdec¢nim selhani

Genericky nazev Uvodni davka Cilova davka
(mg) (mg)

captopril 3% 6,25 3x 50
enalapril 2x 2,5 2x 20
lisinopril 1% 2,5 1x 20
perindopril — erbuminovd stl  1x 2-2,5 1x 8-10

- argininova sl 1% 2,5 1% 10
ramipril 1x 2,5 1x 10
trandolapril 1% 0,5 1x 4

Pozndmka: Captopril a enalapril jsou historicky nejstarsi
inhibitory ACE s mortalitnimi daty z 80. a 90. let 20. stoleti
a dnes jsou jiz nahrazeny modernimi inhibitory ACE

s davkovanim jednou denné.

U nemocnych s diastolickym srde¢nim selhanim (HFPEF)
byly ACEl zkoumany v nékolika mensich klinickych stu-
diich, kde se ukazaly jako bezpecné a zlepsovaly nékteré
echokardiografické parametry a zvySovaly toleranci zaté-
Ze. Prvni ukoncend, randomizovand, dvojité zaslepena
morbiditné-mortalitni studie PEP-CHF prokazala bezpec-
nost, zlepseni kvality Zivota a sniZzeni poctu hospitalizaci
[28]. Studie I-PRESERVE prospéch z lécby irbesartanem
neprokazala [29]. Na zdkladé téchto vysledk’ povazujeme
inhibitory ACE za mozny lék u diastolického srde¢niho
selhani (zvlasté pfi hypertrofii levé komory).

Doporuceni lla, urover znalosti B

Inhibitory ACE jsou dobre snaseny. Nezadouci ucinky
nejsou, s vyjimkou hypotenze a drazdivého kasle, casté.
Jsou to zhorseni rendlni insuficience, Castéjsi u starsich
lidi, koZzni vyrdzky, angioneuroticky edém, poruchy chuti,
vzacné leukopenie a glomerulopatie s proteinurii.
Nebezpe¢nd mize byt kombinace s diuretiky 3etficimi
kalium (vyjma malych davek spironolactonu) nebo pokra-
Cujici suplementace kalia pfi soucasné diuretické lécbé
pro mozny vznik hyperkalemie. Kontraindikaci je tézka
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rendlni insuficience, pfesna hodnota kreatininu ¢i glome-
rularni filtrace vSak neni stanovena a doporucuje se vzdy
alespori malou davku ACEI vyzkouset za kontroly renal-
nich funkci (ve vétsiné klinickych studii byla koncentrace
kreatininu > 180 umol/l vylu¢ovacim kritériem). DalSimi
kontraindikacemi jsou hyponatremie a hypovolemie po
predchozi masivni diuretické 1écbé, absolutni kontraindi-
kaci pak oboustrannd stenéza rendlnich tepen a vyskyt
angioneurotického edému v anamnéze a téhotenstvi
(pro teratogenni ucinky). Suchy drazdivy kasel se objevu-
je u 5-10 % nemocnych a obvykle vede k nutnosti ukon-
Ceni lé¢by inhibitorem ACE. Pfechod z pfipravku na jiny
obvykle nepom(ize, vzacné kasel vymizi po snizeni davky.
PFi suchém kasli je indikovana vyména inhibitora ACE za
blokator receptort AT, pro angiotensin Il (ARB, sartan).

Tabulka 10 ukazuje postup pfi zahajeni l1écby inhibito-
ry ACE.

Tabulka 10 - Postup pfi zahajeni Iécby inhibitory ACE

1. Pred zahajenim Iécby se vyvarovat vysokych davek
diuretik pro mozny vznik hypovolemie, prerusit
podavani diuretika na 24 hodin.

2. Prvni davku inhibitoru ACE je mozné podat vecer pred
spanim, aby se minimalizoval mozny hypotenzni tcinek.
Zahajuje-li se |écba rano, je vhodné nemocného
po nékolik hodin (3-4 h) sledovat, v¢etné kontrol TK.

3. Zacinat vzdy malou, tzv. testovaci davkou a zvolna
titrovat az k doporuc¢enym udrzovacim dévkam.

4.V pribéhu titrace kontrolovat kazdych 3-5 dnd rendini
funkce a iontogram. Po dosazeni udrZzovaci davky, je-li
nemocny stabilni, staci tyto kontroly provadét jednou
za 3 a pozdéji jednou za 6 mésicu. Jestlize se rendlni
funkce zhor3uji, je vétsinou tfeba Iécbu prerusit.

5. Pfi zahdjeni |écby nikdy soucasné nezacit podavat
diuretika 3etfici kalium! Zavedené diuretikum Setfici
kalium snizit ¢i vysadit a podavat jen v pfipadé
perzistujici hypokalemie.

6. Nepodavat nesteroidni antirevmatika, snizuji G¢innost
inhibitort ACE.

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

6.5.2 Blokatory receptort AT, pro angiotensin Il

Prvni klinické studie s blokatory receptort AT, pro angio-
tensin Il (angiotensin receptor blocker — ARB) u chronic-
kého srde¢niho selhani prokazaly zlepseni hemodynamic-
kych parametr( a zlepseni tolerance zatéze. Dalsi studie
prokazaly srovnatelny vliv ARB na mortalitu a morbiditu
nemocnych jako u ACEL. Pfidani ARB k ACEI jiz k dalSimu
snizeni mortality nevedlo, ve studii VALIANT po infarktu
myokardu vedlo dokonce ke zvy3eni nezddoucich ucinkd,
ve studii CHARM-Preserved naopak ke snizeni hospitali-
zaci [30].

Dosavadni poznatky o blokatorech receptoru AT, pro
angiotensin Il u srde¢niho selhani a po infarktu myokar-
du mGzZeme shrnout:

Indikace ARB jsou shodné s indikacemi pro ACEl. ARB
jsou jednoznacné indikovany pfi intoleranci ACEL.
Doporuceni I, uarover znalosti A

Nemame ddlkaz, Ze jsou ARB lepsi nez ACEI, proto lékem
volby u srdec¢niho selhani jsou jen pfi intoleranci ACEI.

Vliv kombinacni 1é¢by ACEl a ARB na snizeni umrtnos-
ti nebyl potvrzen. Vhodna je tato kombinace u nemoc-
nych s nedostate¢né kontrolovanou hypertenzi nebo
s vyraznéjsi proteinurii. Kombinacni Iécba sniZuje pocet
hospitalizaci pro srde¢ni selhani a vyzaduje peclivé kon-
troly.

Doporuceni lla, uroven znalosti B

Doporucené uvodni a cilové davky ARB (uvadime
pouze ARB, u nichz existuji mortalitni studie u srde¢niho
selhani) ukazuje tabulka 11.

Tabulka 11 - Doporucené denni davky blokatora receptort

AT, pro angiotensin Il pfi chronickém srdec¢nim selhani

Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)

candesartan 1x 4 1x 16-32
losartan 1x 25 1x 100
valsartan 2x 40 2x 160

Podobné jako u inhibitort ACE zahajujeme Ié¢bu dav-
kou rovnajici se asi jedné ctvrtiné cilové davky a v tyden-
nich az ¢trnactidennich intervalech titrujeme davky
k cilovym hodnotam.

Doporuceni I, aroven znalosti A-C

Studie HEAAL sledovala ucinek nizsi a vyssi davky lo-
sartanu: 50 mg vs. 150 mg. Prokazala snizeni umrti nebo
hospitalizace pro srdec¢ni selhani u vys$si davky. Dale doslo
k castéjSimu subjektivnimu zlepseni klinického stavu
s malym rizikem nezadoucich ucinkd [31].

Doporuceni I, urovern znalosti B

Poznamka:

V Ill. fazi klinického zkouseni jsou pfimé inhibitory reni-
nu, konkrétné aliskiren. V klinické studii ALOFT (Aliskiren
Observation of Heart Failure Treatment) u nemocnych se
stabilnim srdeénim selhdnim sniZil vyznamné plazmatic-
kou reninovou aktivitu a koncentraci natriuretického
peptidu typu B. Mortalitni studie u nemocnych se srdec-
nim selhdanim s akronymem ATMOSPHERE a ASTRONAUT
s timto pripravkem probihaji.

6.5.3 Beta-blokatory

Beta-blokatory (BB) jsou doporuceny viem symptomatic-
kym nemocnym se srde¢nim selhanim (NYHA IlI-1V) ve sta-
bilizovaném stavu jak ischemické, tak neischemické etio-
logie a se snizenou EF, pokud nemaji kontraindikace
podavani. Jejich pfiznivy vliv na mortalitu, funkéni zlep-
seni a oddaleni progrese srde¢niho selhani byl pozorovan
bez rozdilu pohlavi, véku, funkéni klasifikace, hodnoty
ejekeni frakce v klinickych studiich.

Doporuceni I, uroveri znalosti A

Po infarktu myokardu jsou BB indikovany vzdy (vyjma
kontraindikaci) i u nemocnych s asymptomatickou dys-
funkci levé komory (NYHA 1) v kombinaci s ACEl/sartany
(prokazano studii CAPRICORN) [32].

Doporuceni I, arovern znalosti B
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Vzhledem k rdznym klinickym u¢inkim beta-blokato-
ra u srde¢niho selhani jsou pro lé¢bu doporuceny pouze
ty BB, které maji jednoznacna pozitivni mortalitni data
z dvojité zaslepenych, multicentrickych studii: bisoprolol,
carvedilol, metoprolol sukcinat ZOK a nebivolol.
Doporuceni I, uroveri znalosti A

Ovlivnéni mortality beta-blokatory je aditivni k ucin-
kdm inhibitord ACE (CARMEN). Nejde tedy o konkuren¢-
ni skupiny 1ékd, optimalni je jejich kombinace. Pfiznivy
ucinek beta-blokatoru je vysvétlovan predevsim snizenim
aktivace sympatoadrenalniho systému, snizenim srde¢ni
frekvence, prodlouzenim diastolické periody a antiaryt-
mickym ucinkem [33].

Jak ukéazala studie CIBIS Ill, je moZno zacit 1é¢bu srdec-
niho selhani bud beta-blokatorem a pfidat inhibitor ACE,
anebo naopak. U leh¢ich forem selhani se znamkami
sympatikotonie je nejvhodnéjsi zacit beta-blokatory a po
skonceni titrace pridat inhibitory ACE ¢i sartany, u tézsich
forem stabilizovat nemocného pomoci ACEI/ARB, even-
tualné diuretik a poté zahadjit titraci beta-blokatory.
Dllezité je podavat vidy obé lékové skupiny, pokud
nejsou pritomny kontraindikace [34].

Tabulka 12 - Doporucené postupy pfi zahajeni lécby BB

a postup pii zhorseni pfi lécbé

Prakticka doporuceni pro lécbu beta-blokatory u CHSS

1. Pacient musi byt klinicky stabilizovan na zavedené
konven¢ni medikaci srde¢niho selhani (ACEI, diuretika,
eventualné digoxin). Pacienti ve funkéni tfidé NYHA IV
museji byt hemodynamicky stabilizovani
(tzn. na peroralni diuretické |écbé).

2. Zahdjit postupnou titraci Uvodni malé davky.

3.  D&vku postupné zvySovat po 2-4 tydnech
za predpokladu, Ze je nemocnym dobre tolerovana
a za téchto podminek se snazit o cilovou davku.

Pii kazdé kontrole sledovat TK a TF, klinicky stav
nemocného a eventualné zmény hmotnosti
(zvyseni mliZe znamenat retenci tekutin).

4.  Upozornit nemocného na moznost prechodného
zhorseni obtizi pfi zahajovani lécby beta-blokatory.

5.  Pii podavani beta-blokatort si musime uvédomit,

Ze ke klinickému zlep3eni pacientl dojde az po 3-6
mésicich neprerusené lécby.

Postup pfi objeveni se nezadoucich ucinka

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

2. Pfi pfechodném zhorseni srde¢niho selhani na poc¢atku

|écby beta-blokdatory zvysit davku ACEI nebo diuretik

a zpomalit titraci az do odeznéni nezadouciho jevu.

Pfidat do Iécby digoxin, pokud jej nemocny nedostava.

4.  Beta-blokatory nahle nevysazovat ale ponechat nizsi
davku, kterd je prospésnéjsi nez zadna.

5. Davky beta-blokatort zvySovat pomaleji do dosazeni
maximalni davky nebo maximalni tolerované davky.
Vedlejsi ucinky, které mohou limitovat dévku, jsou
bradykardie, slabost, inava a gastrointestinalni symptomy.

&Y

ACEI - inhibitory enzymu konvertujiciho angiotensin;
BB - beta-blokatory; TF - tepova frekvence; TK - krevni tlak.

Doporucené postupy pfi zahajeni 1écby beta-blokatory
a pfi nezddoucich ucincich této lécby jsou uvedeny v tabul-
ce 12, doporucené davky v tabulce 13 (uvadime pouze BB,
u nichz existuji mortalitni studie u srde¢niho selhani) [1].

Musime respektovat absolutni kontraindikace beta-
-blokatord: asthma bronchiale, tézké formy CHOPN,
symptomatické bradykardie a hypotenze. U relativnich
kontraindikaci vzdy zvazujeme riziko vs. prospéch: diabe-
tes mellitus s moznymi hypoglykemickymi stavy, leh¢i
formy CHOPN (zde provést pfed zahajenim |écby spiro-
metrické vysetfeni s ndslednym otestovanim BB), ICHDK.

6.5.4 Diuretika

Diuretika predstavuji symptomaticky zaklad |écby
nemocného s méstndnim v plicnim nebo systémovém
obéhu, ovsem v kombinaci s inhibitorem ACE a beta-blo-
kdtorem. Diuretika nepodavdme u asymptomatickych
nemocnych, bez otokl a bez dusnosti. Pfi mirném stupni
selhani jsou lékem volby thiazidova diuretika, pfi téZ3im
stupni diuretika klickova (u nas nejcastéji furosemid). PFi
nedostate¢né odpovédi Ize léky z téchto skupin kombi-
novat [35].

Doporuceni I, urovern znalosti C

Diuretika jako Iéky u plicniho méstnani nebo perifer-
nich otoku s Ustupem dusnosti a zvysenim tolerance zaté-
Ze jsou jednoznacné indikovany.

Diuretika vsak nemaji dvojité zaslepenou, mortalitni
studii, jsou podavany ve vétsiné pripadd v kombinaci
s léky ovliviiujicimi systém renin-angiotensin a s beta-blo-
katory [36].

Doporuceni |, aroven znalosti C

U tézkych forem srde¢niho selhani, v pfipadé Spatné
|écebné odpovédi na klickova diuretika je vyhodna kom-
binace jak kli¢ckovych, tak thiazidovych diuretik [37].

Déavkovani diuretik je uvedeno v tabulce 14.

Zakladni zéasadou pro davkovani diuretik je snaha, aby
nemocny nemél pfiznaky méstnani a retence tekutin a na
druhé strané nebyl dehydratovan. Nemocny, se kterym je

Tabulka 13 - Doporucené denni davky beta-blokatord

pfi chronickém srdecnim selhani

Genericky nazev Uvodni davka (mg)  Cilova davka (mg)

bisoprolol 1% 1,25 1x 10
carvedilol 2% 3,125 2x 25-50
metoprolol ZOK 1x 25 1x 200
nebivolol 1x 1,25 1x 10

Tabulka 14 - Doporucené denni davky diuretik pfi chronickém

srdecnim selhani

Genericky nzev Inicidlni davkovani  Max. denni davka

(mg) (mg)
furosemid 20-40 250-500
hydrochlorothiazid  12,5-25 50
chlortalidon 12,5-25 50
indapamid 1,25-2,5 5
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dobrd spoluprace, mlize ménit davku diuretik podle
svého aktualniho stavu, napi. podle denni hmotnosti.
Lécbu zahajujeme niz8imi davkami spolu s ACEl/sartany,
pfi poklesu glomerularni filtrace (GF) < 0,5 ml/s/1,73 m?
neddvame thiazidova diuretika (jsou neucinna), ale
zaménime je za diuretika klickova (furosemid).

Je nutno aktivné sledovat nezadouci ucinky diuretik:
hypovolemii, zhorseni renalnich funkci, hypokalemii,
hypomagnesemii, hyponatremii, hyperurikemii, poruchu
glukézové tolerance, poruchy acidobazické rovnovahy,
u amiloridu naopak hyperkalemii.

Pfi nedostatecné diuretické odpovédi zvysime davku
na dvakrat denné, kombinujeme klickova a thiazidova
diuretika, patrame, zdali nemocny neuzivéd nesteroidni
antiflogistika ci jiné Iéky snizujici diurézu.

Nyni jsou v klinickych studiich ovéfovana aquaretika —
antagonisté vasopresinu (tolvaptan, conivaptan, lixivap-
tan), kterd se jevi velmi nadéjnymi u nemocnych s hypo-
natremii a zhorsenym srde¢nim selhdnim, i kdyz studie
EVEREST zatim jejich pfinos oproti klickovym diuretikm
neprokazala [38].

6.5.5 Blokatory receptort pro aldosteron
Hyperaldosteronismus, ktery jako soucast neuroendo-
krinni aktivace provazi srde¢ni selhdni, zplsobuje deple-
ci drasliku a horciku, v myokardu zpUlsobuje fibrézu
a blokuje zpétné vychytavani noradrenalinu. Zhoriuje
tak funkci myokardu a zvysuje sklon k arytmiim. V cévnim
fecisti zhorsuje funkci endotelu, zhorSuje poddajnost
tepen zvysenim obsahu kolagenu a poskozuje mikrocir-
kulaci (zmény az charakteru vaskulitidy). Zvysena kon-
centrace aldosteronu je jen omezené a docasné ovliv-
néna podanim inhibitord ACE nebo antagonistl
angiotensinovych receptoru (,,aldosterone escape”).

Na zakladé vysledkl studie RALES (Randomized
Aldactone Evaluation Study), kterd prokazala pfriznivé
ovlivnéni prognézy (redukce mortality o 30 %) a sympto-
matologie, je indikovana lé¢ba nizkymi davkami spirono-
lactonu u nemocnych s EFLK < 35 %, ktefi jsou ve funkd¢-
ni tfidé NYHA llI-1V nebo méli recentné epizodu obéhové
dekompenzace a jsou léceni klickovym diuretikem.
Recentni studie EMPHASIS-HF s novym antagonistou
aldosteronu eplerenonem ukéazala jeho pfiznivy vliv i na
leh¢i formy srdecniho selhani [39].

Zakladni davkovani obou pfipravka je 25 mg denné.
V pfipadé tendence k hyperkalemii pfi této davce ma byt
davka snizena na polovinu, pfipadné upravena ostatni
medikace, ukonceni 1é¢by blokatory receptortd pro aldo-
steron (BRA) je az posledni volbou. V pfipadé refrakter-
niho srde¢niho selhani bez hyperkalemie pfi zakladni
ddvce lze pfipadné zvysit davku na 50 mg denné za pec-
livé monitorace drasliku, nebot hrozi nebezpedi hyper-
kalemie (tabulka 15 a 16) [40].

Doporuceni I, urover znalosti A

Digoxin

Z digitalisovych glykosidG se v soucasnosti u nas pouzivd
vyhradné digoxin. Byla s nim provedena jedina mortalitné-
morbiditni studie, a to jesté predtim, nez se v 1é¢bé chronic-
kého srde¢niho selhani zacaly rutinné pouzivat beta-bloka-
tory [41]. Podle vysledkt studie DIG neovliviiuje digoxin pfi

Tabulka 15 - Strategie podavani blokatord receptori
pro aldosteron

Nemocny NYHA [I-1V nebo po IM s dysfunkci LK.

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku (< 5 mmol/l)
a kreatininu (< 250 pmol/l).

Zahdjit nizkou davkou spironolactonu 12,5-25 mg;
eplerenonu 25 mg.

Kontrola plazmatické koncentrace drasliku a kreatininu
po tydnu lécby.

Jestlize se zvysi plazmatickd koncentrace drasliku
> 5,0 mmol/l, snizit ddvku BRA na 50 %, pfi koncentraci
drasliku > 5,5 mmol/l prerusit Iécbu BRA.

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

Kontraindikace BRA: Anurie, akutni renalni insuficience,
zfetelné snizend funkce ledvin, hyperkalemie, hyponatremie,
porfyrie, precitlivélost na slozky pfipravku, laktace

a téhotenstvi

BRA - blokéatory receptorG pro aldosteron; CHSS - chronické
srdecni selhani.

Tabulka 16 - Doporucené denni davky blokatord receptori

pro aldosteron pfi chronickém srdec¢nim selhani

Genericky nazev Inicidlni davkovani Maximalni denni

(mg) davka (mg)
spironolacton 12,5-25 25-50
eplerenon 25 25-50

srdecnim selhani celkovou mortalitu, ale sniZzuje pocet hos-
pitalizaci pro zhorseni srde¢niho selhani a mortalitu na
srdecni selhdni. Digoxin tedy zlepSuje symptomaticky stav
nemocnych se srdecnim selhanim, ale neovliviiuje jejich
prognézu. Zmirnéni symptomud nemocnych se zda byt tim
vétsi, ¢im tézsi je systolickd dysfunkce levé komory a ¢im
jsou nemocni symptomatictéjsi [42]. Vysledky studie DIG
podporuje i metaanalyza mensich studii [43].

Jednoznacnou indikaci k chronickému podavani digo-
xinu je symptomatické chronické srdec¢ni selhani pfi systo-
lické dysfunkci levé komory pti soucasné fibrilaci sini
s rychlou odpovédi komor. Pfi asymptomatické systolické
dysfunkci levé komory spojené s fibrilaci sini maze byt
digoxin pouzit ke kontrole srde¢ni frekvence. Digoxin ale
kontroluje srde¢ni frekvenci pouze v klidu, nikoliv pfi
z4tézi. Proto maji dnes v této indikaci pfednost beta-blo-
katory, eventualné jejich kombinace s digoxinem
Doporuceni I, aroven znalosti C

Rozporuplné zlstava podavani digoxinu pfi srde¢nim
selhani a sinusovém rytmu. Digoxin si pro nékteré vyho-
dy stale zachovava Sirokou oblibu. Maze byt podavan
jednou denné&, ma velmi dobrou kratkodobou i dlouho-
dobou snasenlivost, nevznikd pfi ném tachyfylaxe a je
velmi levny. Soucasny konsensus je, Ze digoxin mUze byt
pfi sinusovém rytmu symptomaticky prospésny u nemoc-
nych s manifestnim srde¢nim selhanim a tézsi systolickou
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dysfunkci levé komory. U téchto nemocnych by mél byt
vyzkousen, a pokud vede ke klinickému zlep3eni, mél by
byt podavan dlouhodobé. Pokud ke klinickému zlepseni
nevede, mélo by byt jeho poddvani ukonceno.
Doporuceni lla, uroven znalosti B

U srdecniho selhani se zachovanou ejek¢ni frakci
(HFPEF) je digoxin indikovan pouze ke kontrole srde¢ni
frekvence pfi soucasné fibrilaci sini s rychlou odpovédi
komor. Pfi sinusovém rytmu nepfindsi Zadny prospéch.
Doporuceni llb, urover znalosti B

Digoxin neni vhodny u srde¢niho selhani pfi akutnim
infarktu myokardu a sinusovém rytmu, kdy je jeho ucinek
nevypocitatelny a mdze vyvolat zadvazné arytmie. Kontra-
indikovan je pfi vyrazné bradykardii, sifokomorovych blo-
kadach IL.-ll. stupné bez zajisténi kardiostimulaci, sick
sinus syndromu, syndromu karotického sinu, Wolffové-
-Parkinsonové-Whiteové syndromu, obstrukéni formé
hypertrofické kardiomyopatie, hypokalemii, hyperkalce-
mii a pfi prfedchozi intoleranci digoxinu. Neucinné je po-
uziti digitalis pfi chronickém cor pulmonale, pfi mitralni
stendze se zachovanym sinusovym rytmem, perikardialni
tamponadé a konstriktivni perikarditidé.

Doporuceni I, aroven znalosti B

Pfred zahdjenim lécby digoxinem je treba stanovit
renadlni funkce a kalemii. Obvykld denni davka je
0,125-0,25 mg per os, u starsich lidi 0,0625-0,125 mg. Pro
chronickou Ié¢bu neni tfeba pocate¢ni nasycovaci davka.
Digoxin se vylucuje témér Uplné ledvinami, jeho clearan-
ce je podobna clearance kreatininu. Pfi rendlni insuficien-
ci je proto nutné denni davku redukovat, nejlépe s pouzi-
tim nomogrami nebo rlznych vzorcl. Nékteré léky
interferuji s farmakokinetikou digoxinu a mohou vyznam-
né zvysit jeho biologickou dostupnost az na dvojnasobek
(chinidin, propafenon, amiodaron, verapamil aj.), proto je
nutné denni davku digoxinu pfislusné upravit. Lé¢ebné
sérové koncentrace digoxinu jsou 0,6-1,2 ng/ml [44].

6.5.7 Antiagregace, antikoagulace

Klinicka data z observacnich studii ukazuji, Ze nemocni se
srdecnim selhdnim maji vyssi riziko cévniho trombembo-
lismu (hluboké Zilni trombdzy, plicni embolie, periferni
arterialni embolizace a cévni mozkové prihody) [45].

Tromboembolické pfihody jsou treti nejcastéjsi pfici-
nou Umrti u nemocnych se srdecnim selhanim [46,47].
Pricinou je kromé velmi casté fibrilace sini také aktivace
koagulace v dusledku porusené funkce desti¢ek, endote-
lové dysfunkce a prozanétlivé aktivace nejen u nemoc-
nych s fibrilaci sini, ale i u nemocnych se sinusovym ryt-
mem a tyto poruchy jsou umérné stupni levokomorové
dysfunkce a zdvaznosti pfiznaku [48].

O ucinnosti antiagregacni [écby u nemocnych se srde¢-
nim selhanim a sinusovym rytmem se vedou spory, proto-
ze kyselina acetylsalicylova (ASA) mUze oslabovat ucinek
inhibitord ACE z davodu snizeni syntézy prostaglandint
v ledvinach a tato nepfizniva interakce mlze vést k vyssi
¢etnosti zhorseni srde¢niho selhani [49,50].

Dnes doporucujeme |é¢bu kyselinou acetylsalicylovou
viem nemocnym, u nichzZ je pFi¢inou srde¢niho selhani

prokdzana ischemickd choroba srdec¢ni, a to v davce
75-160 mg/den, opatrnosti je tfeba u osob s refrakternim
srde¢nim selhanim s ¢astym opakovanim dekompenzaci,
zde zvazujeme prospéch versus riziko.

Doporuceni lla, uroven znalosti B

U nemocnych s fibrilaci sini je antikoagula¢ni 1écba
plné indikovdna, nebot u téchto nemocnych vyrazné sni-
Zuje pocet tromboembolickych pfihod oproti placebu
i oproti ASA.

Antikoagula¢ni 1écba je indikovand u nemocnych
s CHSS a:

* s anamnézou systémové nebo plicni embolizace,

¢ s fibrilaci sini — dabigatran je indikovan u nemocnych
s fibrilaci sini a srde¢nim selhanim,

e sintrakardidlnim trombem,

¢ po rozsahlém infarktu myokardu typu Q predni stény

s aneurysmatem,
¢ svyraznou dilataci levé komory neischemické etiologie,
¢ s ejekeni frakci < 20 %.

Ucinna antikoagulace je pfFi INR 2,0-3,5, nelplna antiko-
agulacni [é¢ba s INR < 2,0 je neucinna.

Heparin nebo lépe nizkomolekularni hepariny jsou
Iékem volby pfi akutni dekompenzaci, plicni embolii, cer-
stvém intrakardialnim trombu, venézni trombdze, pfedo-
peracni a pooperacni pfiprave.

Doporuceni |, urovern znalosti A

6.5.8 Hypolipidemicka lécba

Neni dlvod k tomu, aby se u nemocnych s chronickym
srdecnim selhanim, ktefi statin jiz uzivaji, napriklad po
prodélaném infarktu myokardu v rdmci sekundarni pre-
vence, |é¢ba statinem ukoncovala. Na druhé strané nee-
xistuje dlvod, proc¢ by se nemocnému s chronickym srdec-
nim selhanim, ktery dosud statin neuzivd, mél zacit
podavat.

6.5.9 Blokatory I kandlu

Klidova srdec¢ni frekvence > 70/min u nemocnych se srdec-
nim selhanim a sinusovym rytmem je povazovdna za
nepfiznivy prognosticky ukazatel. Studie BEAUTIFUL
a hlavné SHIFT prokazaly pfiznivy vliv ivabradinu, Iéku,
ktery inhibuje I; kanaly v sinusovém uzlu, a zpomaluje tak
srdecni frekvenci, bez dalSich negativnich vlivii na myo-
kard [51,52].

Ivabradin je indikovdn u nemocnych s kompenzova-
nym srdec¢nim selhdnim a sinusovym rytmem, ktefi pfi
maximalné tolerované ddvce beta-blokatord maiji klido-
vou srde¢ni frekvenci > 70/min. Je tfeba odlisit, kdy je
tachykardie kompenza¢nim mechanismem u nemocnych
s nizkym srde¢nim vydejem. Doporucena uvodni davka je
2x 5 mg, maximdlni denni davka 2x 7,5 mg. Dle
Evropské |ékové agentury (EMA) je doporucena srdec¢ni
frekvence pro zahajeni |é¢by ivabradinem 75/min (citace
EMA).

Doporuceni |, arovern znalosti B

6.6 Doporuceni pro farmakoterapii systolického
srdecniho selhani

Zasady farmakoterapie chronického systolického srdecni-
ho selhani shrnuje tabulka 17.
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Doporuceny postup u pacientt s chronickym srde¢nim selhdnim

Tabulka 17 — Zasady lécby chronického srdecniho selhani

Stupen zavaznosti

Lék volby

1. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srde¢ni (EF < 40 %)

2.  Symptomaticka diastolicka dysfunkce (NYHA II-lII, EF > 40 %)

3. Systolicka dysfunkce LK
NYHA II-lll, stabilni stav
4. NYHA -V, progredujici stav
5. Dekompenzace srde¢niho selhani s projevy hypervolemie

6. Dekompenzace srde¢niho selhani s projevy nizkého
srdecniho vydeje

ACEI (ARB pfi intoleranci) + BB

ACEI + BB + diuretika

ACEI + BB + blokatory aldosteronu + diuretika

digoxin (pfi fibrilaci sini)

ivabradin (pfi SR a TF > 70/min pfi maximalné tolerované
nebo cilové davce BB)

ACEI + BB + diuretika + digoxin + blokatory aldosteronu,
nitraty?

ACEI + BB + diuretika i.v. + digoxin + blokatory aldosteronu
+ dopamin?

ACEI + BB + diuretika i.v. + digoxin + blokatory aldosteronu
+ inotropika

ACEI - inhibitory enzymu konvertujiciho angiotensin; ARB - blokatory receptor( AT, pro angiotensin II; ASA - kyselina

acetylsalicylovd; BB - beta-blokatory; EF - ejek¢ni frakce.

Pozndmka 1: Pri fibrilaci sini snaha obnovit sinusovy rytmus (neni-li kontraindikace), vZdy antikoagulace, neni-li kontraindikace.

Poznamka 2: DUsledna kontrola diabetes mellitus.

Pozndmka 3: Optimalni koncentrace lipidd a optimdlni krevni tlak nejsou znamy, u ischemické etiologie se doporucuji hodnoty

uzivané v sekundarni prevenci ICHS.

Poznamka 4: U dekompenzace srdecniho selhani je nutno modifikovat davky ACEI, beta-blokatorG i diuretik. Po dosaZeni kompenzace

snaha o navrat k puvodnim dévkam.
Pozndmka 5: U srdecniho selhani ischemické etiologie ASA.

6.7 Eliminacni metody

Hemodialyza¢ni metody se pouzivaji u zdvazného selha-
ni ledvin a tam, kde je potrfeba odstranit nadbyte¢nou
tekutinu. Jejich zdkladnim principem je difuze a filtrace.
Difuze je sména latek na zédkladé koncetra¢niho spadu na
semipermeabilni membrané a pfi ultrafiltraci na zakladé
tlakového gradientu prechazi pres semipermeabilni
membrdnu voda a latky v ni rozpusténé [53,54].

Pro nemocné, u nichz potifebujeme predevsim odstra-
nit pouze tekutinu bez nutnosti hemodialyzy, mame
k dispozici kontinualni eliminacni metody, kde vyuzivame
hlavné ultrafiltraci.

Indikaci je akutni plicni edém a méstnavé srdecni selha-
ni provdzené nedostatec¢nosti ledvin v disledku hypoper-
fuze, s neschopnosti vyloucit zadrzenou tekutinu (sub-
akutni az chronicky edém plic, anasarka rezistentni
k farmakoterapii). Spolupodilet se muze preexistujici
chronicka nefropatie (ischemickd choroba ledvin, diabe-
tickd nefropatie, chronicka tubulointersticidlni nefritida),
Iékové poskozeni (antibiotika, nesteroidni antirevmatika).
Doporuceni I, uroveri znalosti B.

6.8 Doporuceni pro srdecni resynchronizacni lécbu
u pacientd se srdecnim selhanim
Soucasnd doporuceni pro srde¢ni resynchronizacni lé¢bu
u pacientd se srde¢nim selhdnim vychazeji ze Zasad pro
implantaci kardiostimulatord, implantabilnich kardiover-
terG-defibrilatord a systémd pro srdecni resynchronizacni
lé¢bu Ceské kardiologické spole¢nosti z roku 2009 a nové
publikovanych Doporuceni Evropské kardiologické spo-
le¢nosti pro pfistrojovou lé¢bu u srde¢niho selhani z roku
2010 [55,56].

Na rozdil od predchozich zavaznych doporuceni se tato
aktualizace vice orientuje na klinicky stav pacientu se srdec-
nim selhdnim, analyzuje vysledky nové publikovanych

vyznamnych klinickych studii v této oblasti a nové uvadi
indikace srdec¢ni resynchroniza¢ni lé¢by (SRL) u pacientl
s funkéni klasifikaci NYHA Il. Metaanalyza klinickych studif
s méné symptomatickymi pacienty (NYHA I-l) i pacienty
s pokrocilym srde¢nim selhanim (NYHA [lI-1V) jasné proka-
zuje, ze SRL je u adekvatné indikovanych nemocnych efek-
tivni lé¢bou bez rozdilu funkéni klasifikace NYHA [57].

Je nutno zdlraznit, Ze nadale neexistuje zaddny jedno-
znacny prediktor dlouhodobého ucinku SRL a definice
tzv. non-responder( této |écby, a to i pfes snahu pouzivat
sofistikované echokardiografické ¢i jiné zobrazovaci
a elektrofyziologické metody [58].

Indikace k srdecni resynchronizacni 1é¢bé je nadale
vysoce individudlni, zavisi na klinickém stavu, pfidruze-
nych onemocnénich a Zivotni perspektivé pacienta, sku-
te¢ném dosazeni maximdlni farmakoterapie srde¢niho
selhani. Optimalni je indikace SRL, ktera je konsensem
specializované ambulance srde¢niho selhani, arytmologa
a echokardiografisty.

Klinicky u¢inek dlouhodobé SRL hodnotila Fada rando-
mizovanych multicentrickych studii a registrd [59-62],
v nichz byly implantovany biventrikularni kardiostimula-
tory (BiV-KS) nebo implantabilni kardiostimulatory-defi-
brildtory s biventrikuldrni stimulaci (BiV-ICD). Byly publi-
kovany metaanalyzy [63], podle nichz predstavuje
z hlediska mortality nejucinné;jsi moznost lécby pacientt
se srde¢nim selhanim a nizkou ejekéni frakci levé komory
BiV-ICD. Mezi obvykla kritéria pro zafazeni do studie
patfila funk¢ni tfida Il nebo IV dle NYHA navzdory opti-
malni farmakoterapii, EFLK < 35 %, sinusovy rytmus,
rizné definovana dilatace levé komory a Sife komplexu
QRS > 120, respektive > 130 ms [64]. Udaje ze studiii pod-
poruji pouzivani srde¢ni resynchroniza¢ni terapie pro
zlepseni morbidity (nikoli mortality) u chodicich pacientt
zafazenych do funkéni tfidy NYHA V. Vyjimku tvofi
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pacienti zafazeni do programu srdecni transplantace,
kde primarnim cilovym ukazatelem je ovlivnéni mortality
pred vlastnim provedenim vykonu.

Klicové body

e V doporuceni jiz neni pozadovéana dilatace levé komory.

e Pacienti tfidy IV dle NYHA by méli byt schopni chodit.

* Primérené ocekavani preziti pacientd po dobu delsi
nez jeden rok pro pouziti BiV-ICD.

e Dukazy jsou nejpresvédcivéjsi u pacienta s typickym
blokem levého Tawarova raménka.

e Podobné mnozstvi dukazu je jak u BiV-KS, tak i u BiV-
-ICD u nemocnych se srde¢nim selhdnim v primarni
prevenci bez evidence komorovych arytmii.

Doporuceni u pacienti se srdecnim selhanim tridy Illi-1V
dle NYHA:

Pacienti ve funk¢ni tridé 1lI-1V dle NYHA, EFLK < 35 %,
QRS = 120 ms, sinusovy rytmus, optimalni farmakoterapie
(pacienti tfidy IV dle NYHA by méli byt schopni chodit).
Ke snizeni morbidity a mortality se doporucuje pouziti
jak BiV-KS, tak BiV-ICD .

Doporuceni tridy I, uroven znalosti A

Ulohou, kterou hraje SRL u mirné& symptomatickych ¢i
asymptomatickych pacientt se snizenou EF a Sirokym kom-
plexem QRS, se zabyvaly ctyti studie — MIRACLE-ICD-II [65],
MADIT-CRT [66], REVERSE [67] a RAFT [68].

V soucasné dobé neexistuji presvédcivé dikazy o tom,
e by byla SRL indikovana k |é¢bé asymptomatickych
pacientd a symptomatickych nemocnych s pfechodnymi
a mirnymi symptomy (NYHA 1), a proto se doporuceni
k jejimu pouziti zatim omezuje pouze na pacienty tfidy
NYHA II.

Klicové body

¢ Snizeni morbidity bylo zjisténo ve tfech nedavno pro-
vedenych randomizovanych prospektivnich multicen-
trickych studiich u pacientd s méné zavaznym srdec-
nim selhanim (MADIT-CRT, REVERSE a RAFT).

e Zlep3eni bylo pozorovdno predevsim u pacientl
s komplexem QRS > 150 ms a typickym blokem levého
Tawarova raménka.

e Ve studii MADIT-CRT reagovaly na lécbu obzvlasté
pfiznivé Zeny s blokem levého Tawarova raménka.

e Ve studii MADIT-CRT byl rozsah reverzni remodelace
v souladu se zlepsenim klinickych vysledk( a prediko-
val klinické zlepseni.

Doporuceni u pacientiu se srdecnim selhanim tridy Il dle
NYHA:

Pacienti ve funk¢ni tridé Il podle NYHA, EFLK < 35 %, QRS
> 150 ms, sinusovy rytmus a optimalni farmakoterapie. Ke
snizeni morbidity a prevenci progrese onemocnéni doporu-
Cujeme SRL s pouzitim BiV-ICD. Indikace se podle zadvazného
doporuceni omezuji na pacienty se srdecnim selhanim
funk¢ni tridy Il dle NYHA a sitkou komplexu QRS > 150 ms,
coZ je populace pacientd, u kterych Ize predpokladat velmi
dobrou reakci na lécbu. Pacienti s indikaci k ICD z dlvodu
sekundarni prevence by méli dostat BiV-ICD.

Doporuceni tfidy I, aroven znalosti A

Priblizné jedna pétina pacientl |é¢enych pomoci SRL
v Evropé ma permanentni sifovou fibrilaci [69,70].
Prevalence siriové fibrilace u pacientl se srdecnim selha-
nim se poji se zdvaznosti této choroby: 5 % u pacientl
tfidy | podle NYHA ve srovnani s 25-50 % u pacientd tfidy
Il a IV dle NYHA. U nékterych pacientd s permanentni
fibrilaci sini mize vést dlouhodoba [écba a uUspésnd
katetriza¢ni ablace FS k nédvratu k sinusovému rytmu.

Je nutné zduUraznit, Zze kritéria pro implantaci ICD
mohou splfiovat i pacienti se symptomatickym srde¢nim
selhanim, fibrilaci sini a EF < 35 %. Vyskyt prodlouzeného
intervalu QRS podporuje u téchto pacientd mozZnost
implantace BiV-ICD. Vzhledem k tomu, Ze se dikazy ome-
zuji pouze na pacienty se sinovou fibrilaci a vétsina pacien-
ta zarazenych do téchto studii méla velmi Siroky interval
QRS, omezujeme doporuceni k implantaci BiV-KS/BiV-ICD
na komplex QRS > 130 ms.

Klicové body

e Pfiblizné jedna pétina implantaci systém0 pro SRL se
provadi v Evropé u pacientl s permanentni fibrilaci sini.

e Uzndvanymi indikacemi k implantaci ICD jsou sympto-
my tfidy IlI-1V dle NYHA a EFLK < 35 %.

e K zajisténi u¢inné SRL mlze byt provedena ablace AV
uzlu.

e Dukazy jsou nejpresvédcivéjsi u pacientd s blokem
levého Tawarova raménka.

* Pro doporuceni ohledné mortality neexistuje dostatek
dikaza.

Doporuceni u pacientu se srde¢nim selhanim a perma-
nentni fibrilaci sini:

U pacientd ve funkéni tridé [lI-IV dle NYHA,
EFLK < 35 %, QRS = 130 ms a dependence na kardiostimu-
latoru indukovana na zakladé ablace AV uzlu, se doporu-
Cuje BiV-KS nebo BiV-ICD s cilem redukovat morbiditu.
Doporuceni tfidy I, uroven znalosti B

Pacienti ve funk¢ni tfidé -1V dle NYHA, EFLK < 35 %,
QRS > 130 ms. Doporucuje se BiV-KS nebo BiV-ICD s cilem
redukovat morbiditu.

Doporuceni tridy Il, urovern znalosti C

Prestoze v soucasnosti chybéji prospektivni randomi-
zované kontrolované studie, které by se zabyvaly kon-
krétné otazkou srdec¢ni resynchronizacni lécby u pacientd
s uzkym komplexem QRS, existuje nékolik malych retro-
spektivnich observa¢nich nebo malych prospektivnich
studii, jejichz vysledky poukazuji na klinicky pfinos pre-
chodu na biventrikuldrni kardiostimulaci s dlouhodobou
stimulaci pravé komory, zdvaznou komorovou dysfunkci,
symptomatikou funkéni tridy Il dle NYHA, a to nehledé
na Sitku komplexu QRS [71,72]. To mize nepfimo pouka-
zovat na to, ze pfi lIé¢bé pomoci biventrikularni kardio-
stimulace je nutné se snazit o zachovani, pfipadné obno-
veni komorové synchronie, kterd by se blizila normalu,
a to bez ohledu na srde¢ni rytmus.

Klicové body
e Lécba BiV-KS, respektive BiV-ICD je indikovdna u pa-
cientd s indikaci ke konven¢ni kardiostimulaci, sym-
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ptomy tfidy llI-IV dle NYHA, EFLK <35 % a Sitkou kom-
plexu QRS > 120 ms.

e Stimulace pravé komory z oblasti apexu vede ke vzni-
ku dyssynchronie.

¢ Je nutné vyhnout se chronické stimulaci pravé komory
u pacientt s dysfunkci levé komory.

e Srdecni resynchronizacni lé¢ba mlze vést k moznosti
vhodného zvyseni davky beta-blokatord.
Doporuceni u pacientd se srde¢nim selhanim a soucas-

nou indikaci ke kardiostimulaci uvadi tabulka 18.
Doporuceni pro srdecni resynchronizacni 1écbu a implan-

tabilni defibrilatory u srdec¢niho selhani shrnuje tabulka 19.

6.9 Umélé srdce, mechanické podpory
Mechanické srde¢ni podpory jsou cerpadla, ktera jsou
schopna castecné prevzit uUlohu srdce s cilem obnovit

dostatecny srdecni vydej. Dnes je k dispozici celd rada
systému pro kratkodobou i dlouhodobou podporu srdec-
ni ¢innosti [73]. U nemocnych s pokrocilym CHSS nej-
Castéji vyuzivdme nepulsatilni implantabilni podporu LK
(levostranna srdec¢ni podpora - LVAD) [74]. Podporu
vyuzivdme jako ,,most” k ortotopické transplantaci srdce
(OTS) u nemocnych, ktefi dospéji do faze terminalniho
selhani, s progresivnim zhorsovanim stavu a predpokla-
dem umrti v kratké dobé (tabulka 20). Dalsi indikaci je
tézka plicni hypertenze [75] a rozvoj kardidlni kachexie
v dusledku nizkého srdecniho vydeje u kandidata trans-
plantace srdce. Kontraindikace pro zavedeni podpory
jsou shrnuty v tabulce 21.

PéCe o nemocné s implantovanou srdecni podporou
vyzaduje komplexni pfistup se soucinnosti specializova-
né sestry, lékard a technika. Nejc¢astéjsi komplikaci jsou

infekce, poptipadé krvacivé projevy pfi nutné antikoagu-
lacni |écbé. Nemocni s implantovanou podporou mohou
pobyvat mimo nemocnici, na cekaci listiné k OTS zUstava-
ji zafazeni v urgentnim poradi.

Tabulka 18 — Doporuceni u pacientd se srde¢nim selhanim

a soucasnou indikaci ke kardiostimulaci

Doporuceni Populace pacientd Trida Kratkodobé podpory se vyuzivaji v emergentnich situ-
BiIV-KS nebo BiV-ICD: NYHA 111V EFLK < 35 % B acich, nejcastéji po kardiochirurgickych vykonech, u OTS
doporuceno ke snizeni QRS > 120 ms k podpore PK u nemocnych s plicni hypertenzi.

Spravné indikovana mechanickd podpora zasadné
zlepsuje prognézu nemocnych a u vétsiny z nich umozriu-
je uspésné provedeni OTS.

Doporuceni I, arovern znalosti A.

morbidity

BiV-ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator
s biventrikuldrni stimulaci; BiV-KS - biventrikularni
kardiostimulator; EFLK - ejek¢ni frakce levé komory.

Tabulka 19 - Pfehled soucasnych indikaci srdecni resynchronizacni lécby

Zékladni Klasifikace Indikacni Indika¢ni  Urovert  Cile Doporucené

rytmus NYHA kritéria trida ddkazd terapie pfistroje

SR -1V EFLK < 0, 35, QRS > 120 ms, I A Snizeni morbidity Pouziti BiV-KS
optimalni medikamentézni Iécba a mortality nebo BiV-ICD
srdecniho selhéni. Pacienti tfidy
NYHA IV by méli byt schopni chodit
a predpokladané preziti by mélo byt
> 6 mésicd.

SR I (1) EFLK < 0,35, QRS > 150 ms, optimalni A Snizeni morbidity, Pouziti
medikamentoézni lécba srdecniho mortality a progrese preferencné:
selhdni. Pro tfidu NYHA | neni zdkladniho BiV-ICD
v soucasné dobé dostatek informaci. onemocnéni

FS 11l EFLK < 0,35, QRS > 130 ms, lla B/C Snizeni morbidity Pouziti BiV-KS
dependence na KS po RFA AVJ/FS nebo BiV-ICD
s pomalou komorovou odpovédi
a frekventni stimulaci.

Soucasna indikace Il IV EFLK < 0,35, QRS > 120 ms, optimalni B Snizeni morbidity Pouziti BiV-KS

trvalé kardio- medikamentdzni [écba srdecniho nebo BiV-ICD

stimulace tridy | selhani.

a srdecni selhani EFLK < 0,35, QRS < 120 ms, optimalni
medikamentézni |é¢ba srdecniho
selhani.

I, 1Iv EFLK < 0,35, QRS < 120 ms, optimalni lla C
medikamentézni |écba srdecniho
selhani.

Il Ilb C

BiV-ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator s biventrikuldrni stimulaci; BiV-KS - biventrikularni kardiostimulator; EFLK - ejek¢ni
frakce levé komory; FS - fibrilace sini; RFA AVJ - radiofrekvencni ablace atrioventrikularni junkce.
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Tabulka 20 - Zafazuijici kritéria v indikaci LVAD k pfemosténi

k transplantaci srdce

Pacient zafazen nebo zaraditelny do programu
transplantace srdce

Symptomatologie funk¢ni klasifikace I11-1V dle NYHA
Dependence na inotropni podpore

Refrekternost k maximalni medikamentézni terapii
EFLK < 25 %

PCWP > 20 mm Hg

CZT < 18 mm Hg

Cl < 2,2 |/min/m?

BSA > 1,2 m?

BSA - télesny povrch; Cl - srde¢ni index; CZT - centralni Zilni
tlak; EFLK - ejekéni frakce levé komory; LVAD - levostrannd
srdecni podpora; PCWP - tlak v zaklinéni

Tabulka 21 - Kontraindikace LVAD

Pritomnost aktivni, kauzalné nekontrolované infekce

Ireverzibilni kognitivni, neurologicka nebo tézka
psychiatrickd porucha

Etiologie srdecniho selhani spojend s nekorigovanou
thyreoidalni poruchou, obstrukéni kardiomyopatii,
amyloidézou nebo restriktivni kardiomyopatif

Intolerance antikoagulacni terapie
Malignita

6.10 Nechirurgicka revaskularizace

V soucasnosti chybéji vysledky velkych randomizovanych
studii, které by zhodnotily pfinos perkutdnnich koronar-
nich intervenci u nemocnych s chronickym srde¢nim se-
Ihanim. Mensi studie vSak ukazuji funkéni a prognosticky
prospéch revaskularizace myokardu (at jiz jde o aortoko-
rondrni pfemosténi, ¢i koronarni angioplastiku) v pripadé
prikazu dysfunkéniho, ale viabilniho (hibernovaného)
myokardu zasobeného vyznamné stenotickou koronarni
tepnou. Pokud je srdec¢ni selhani spojeno s anginou
pectoris ¢i zatéZzovou ischemii, plati indikace pro revasku-
larizaci myokardu u chronické ICHS, pficemz na tyto
nemocné je tfeba pohliZet jako na zvy3ené rizikové.
Doporuceni I, uroven znalosti C.

6.11 Chirurgicka lécha

Chirurgicka lécba je indikovana tehdy, je-li srdecni selha-
ni dusledkem korigovatelné poruchy srdecnich struktur.
Pfedpokladem je pfijatelné operacni riziko.

6.11.1 Revaskularizace myokardu

U nemocného s ischemickou dysfunkci levé komory je
indikovana koronarografie a pfi vhodném nalezu re-
vaskularizace myokardu. Dllezitym momentem v indika-
i je prakaz vétsi masy viabilniho myokardu v povodi
zuzenych nebo uzavienych koronarnich tepen. K prika-
zu viability vyuzivdme nejcastéji metodu dobutaminové
echokardiografie, perfuzni scintigrafie myokardu nebo

magnetické rezonance. Od spravné indikovaného vykonu
oCekavame zlepseni symptomu a funkce LK. V randomi-
zované studii STICH bylo doloZeno snizeni poctu hospita-
lizaci a mrti z kardiovaskularnich pficin béhem péti let
po intervenci [76].

Doporuceni |, urover znalosti B.

PFi ndlezu vyznamné mitrdlni regurgitace doplriujeme
revaskularizaci anulovalvuloplastikou chlopné. U nemoc-
nych s blokddou levého Tawarova raménka je indikovana
implantace elektrody na lateralni sténu LK k vyuZiti pro
resynchronizad¢ni 1é¢bu. U nemocnych s fibrilaci sini je ope-
race doplnéna osetfenim LS (MAZE a/nebo redukce siné).
Doporuceni lla, aroven znalosti C.

6.11.2 Aneurysmektomie

Aneurysmektomie LK je indikovdna u symptomatické
vyduté, nejcastéji v oblasti predni stény a mezikomorové-
ho septa.

Doporuceni lIb, urovern znalosti B.

Pfi ndlezu rozsahlé akineze predni stény u nemocnych
indikovanych k revaskularizaci je mozné zvazit prove-
deni endoventrikularni plastiky LK. Pfedpoklady, ze tento
vykon zlepsi prognézu nemocnych, se viak v randomizo-
vané studii nepotvrdily.

Doporuceni llb, urover znalosti B.

6.11.3 Plastika mitralni chlopné

U nemocnych s ischemickou dysfunkci LK s vyznamnou
mitralni regurgitaci je indikovadn chirurgicky zakrok na
mitralni chlopni jako doplnék revaskularizace.
Doporuceni I, uroven znalosti C.

U nemocnych s neischemickou dysfunkci LK mUze chi-
rurgickd korekce (anulovalvuloplastika) mitrdlni chlopné
vést k symptomatickému zlepseni.

Doporuceni lla, urover znalosti C.

6.11.4 Nahrada aortalni chlopné

Vyznamna stendza aortalni chlopné predstavuje indika-
ci k nadhradé i u nemocnych s dysfunkci LK. Vyznamna
aortalni insuficience mlze predstavovat indikaci k na-
hradé chlopné v obdobi, nez dojde k vyrazné dilataci
a remodelaci LK.

Doporuceni |, urover znalosti C.

6.12 Transplantace srdce

Ortotopicka transplantace srdce (OTS) je dnes zavedenou
klinickou metodou pro lé¢eni terminalnich stadii srde¢ni-
ho selhani u nemocnych, u kterych byly vycerpany ostat-
ni moznosti 1é¢by [18]. K vykonu jsou indikovani nemocni
ve IV. nebo pokrocilé Ill. tfidé klasifikace NYHA s doloze-
nou zavaznou poruchou systolické funkce levé komory
(EF < 20 %) a Spatnou prognézou. Nejcastéjsi pric¢inou
takto pokrocilého srdecniho selhani je ischemicka choro-
ba srde¢ni nebo dilata¢ni kardiomyopatie. Nemocni jsou
limitovani nejcastéji dusnosti a Unavou, ve vyjimecnych
pfipadech se o indikaci k OTS uvazuje pfi tézké anginé
pectoris nebo zavaznych, jinak nezvlddnutelnych poru-
chach rytmu.
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U nemocnych ve llI. tfidé funkéni klasifikace NYHA je
rozhodujici odhad dalsiho vyvoje a prognézy onemocné-
ni. Toto posuzovani je komplexni, nezbytnym vySetfenim
je spiroergometrie. Indikace k OTS jsou uvedeny v tabul-
ce 22. Vrcholova spotieba kysliku (pVO,) < 10 ml/kg/min
predstavuje jednoznac¢nou indikaci k OTS, pfi pVO,
> 14 ml/kg/min neni OTS obvykle jesté nutna. V ,3edé
z6né"” v rozmezi 10-14 ml/kg/min pfispiva k posouze-
ni zadvaznosti stavu hodnoceni stupné hyperventilace
(VE/VCO;, slope > 35 predstavuje zhorseni rizika).

Kontraindikace pro OTS srdce jsou uvedeny v tabulce 23.

Nemocni po OTS potrebuji trvalou péci, kterou zajistu-
je pfislusné kardiocentrum ve spolupraci s ambulantnim
kardiologem (internistou). V prvnich mésicich je nemocny
nejvice ohrozen odhojovanim (rejekci) stépu a infekcemi,
dals$imi komplikacemi jsou hypertenze, obezita, hyperli-
pidemie, osteopordza, selhavani ledvin, koronarni nemoc
Stépu a castéjsi vyskyt malignit. Provedena OTS vyraz-
né zlepsuje kvalitu Zivota nemocného i jeho prognézu.
Operacni umrtnost je kolem 10 %, jeden rok preziva
80 % a pét let 70 % nemocnych. Program je omezen pfe-
devsim nabidkou darcd, a tak je tato metoda reSenim
pouze pro malou ¢ast nemocnych se srdecni insuficienci.
Doporuceni I, uroven znalosti C.

6.13 Paliativni péce o nemocné
v terminalnich fazich srdecniho selhani
Chronické srdec¢ni selhani je postizeni, které dfive nebo
pozdéji skonci smrti. Bud' ndhlou na podkladé maligni
arytmie ¢i plicni embolie, nebo termindlnim selhdnim
srdce jako pumpy. Pravé v druhém pripadé je spoluprace
zdravotnikd, nemocného a nejblizsich pFibuznych ne-
zbytné nutna, aby umirani nebylo vét$im utrpenim, nez
je nezbytné nutné.

V terminalnim stavu musime nemocného zbavit tryzni-
vé bolesti a dusnosti a maximalné zmirnit uzkost z umi-
réani. Ma-li nemocny implantovan ICD, nabidneme mu

Tabulka 22 - Indikace transplantace srdce

NYHA Il nebo IV pfi optimalni farmakoterapii
¢ Nemoznost konvendni kardiochirurgické Iécby.
e VO,max < 10 ml/kg/min.
e PVR<35W,j

Ischemicka choroba srdecni s nezvladatelnou AP
¢ Nevhodna k revaskularizaci bypassem nebo PCI.
e Maximalni tolerovana medikace neni u¢inna.
e Predchozi revaskularizace nebyla Uspésna.

Refrakterni, Zivot ohrozujici arytmie
Nefesitelné jinymi zplsoby lécby.
Hypertroficka kardiomyopatie
U niz trvaji symptomy tfidy IV, navzdory maximalni terapii.

Vrozené srdecni vady
U kterych neni kontraindikaci fixovana plicni hypertenze.

Nepfitomnost kontraindikaci

AP - angina pectoris; PCl - perkutanni koronarni intervence;
PVR - plicni vaskularni rezistence; VO,max — maximalni
(vrcholova) spotteba kysliku

moznost inaktivace. Nevahdme pouzit opiaty, inotropika
a vysoké davky diuretik k symptomatické ulevé [77-80].

7 Zavérecna opatieni,
organizacni zabezpeceni

Kazdy lékaf bez ohledu na obor musi rozpoznat akutni
srdec¢ni selhani, zajistit zakladni péci a odeslat nemocného
na jednotku intenzivni péce interniho oddéleni nebo na
koronarni jednotku. Vétsina rychlych zachrannych sluzeb
je vybavena 12svodovym EKG, mnohdy napojenym na nej-
blizsi koronarni jednotku ¢i angiolinku a v pfipadé akut-
niho korondrniho syndromu se srde¢nim selhanim odvazi
nemocné piimo do téchto specializovanych center.

Pokud je prvnim diagnostikujicim lékarem prakticky
IékaF nebo internista, mél by nemocného vysetfit klinic-
ky, elektrokardiograficky, zajistit zdkladni hematologické
a biochemické vysetfeni, EKG a RTG hrudniku a odeslat
ke kardiologovi. Kardiolog provede nebo zajisti echokar-
diografické vysetieni, prfipadné BNP ¢i NT-proBNP a zvazi
dalsi specializovand vysetfeni.

O nemocného s chronickym srde¢nim selhanim by pak
mél pecovat kardiolog ve spolupréci s praktickym léka-
fem. Problematika srde¢niho selhani se dnes stala nato-
lik zavaznou, Ze povazujeme za zadouci zfizovat specia-
lizované ambulance a specializovana oddéleni srde¢niho
selhdni, nejlépe na urovni kardiocenter. V pfipadé, ze
jde o nemocné se zavaznou komorovou dysfunkci, pfi-
padné i s pokrocilym az terminalnim srde¢nim selhanim,

Tabulka 23 - Kontraindikace transplantace srdce

Absolutni

Malignita nebo jiné zdvazné onemocnéni se Spatnou
progndézou
Chronicka infekce bez moznosti eradikace

Vlysokd fixovana plicni arteridlni hypertenze (PVR > 3,5 W,j.,
PVR = (MAP - PCWP) / CO, TPG > 15 mm Hg, systolicky tlak
v plicnici > 60 mm Hg)

Psychiatrické choroby a drogové zavislosti

BMI > 40

Relativni

Vék nad 65 let

Diabetes mellitus s pocinajicimi organovymi komplikacemi
Poruchy ledvin a jater

Povsechna ateroskleréza

Spatné psychosocialni zazemi

BMI > 30

Docasné

Aktivni infekce
Nezhojeny plicni infarkt
Aktivni viedova choroba gastroduodena

MAP - stfedni tlak v plicnici; PCWP - tlak v zaklinéni; PVR -
plicni vaskularni rezistence; TPG - transpulmonalni gradient.
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je nutné kontaktovat centra, kterd provadéji transplan-
tace srdce.

U nemocnych s blokadou levého Tawarova raménka ve
stadiu NYHA Il a IV by mélo byt kontaktovano specializo-
vané centrum indikujici a provadéjici resynchronizaéni
Ié¢bu, obdobné u nemocnych (NYHA I-lll) s prokdzanou
maligni arytmii, ¢i alespon s podezifenim na tuto kompli-
kaci musi byt kontaktovano centrum implantujici kardio-
vertery-defibrilatory. Pokud tito nemocni maji velmi
pokrocilé selhani s vyhlidkou indikace k transplantaci
srdce, je zaddouci kontaktovat primo kardiocentrum s pro-
gramem transplantace srdce, kde resynchronizace a/nebo
implantace ICD mUze byt provedena jako premosténi
(,bridge”) k transplantaci.

O nemocného se stabilizovanym srdecnim selhanim by
mél pecovat prakticky lékai (mél by zajistit preskripci
Iékd). Prakticky lékaf rozhoduje o nutnosti kontrolnich
vysetieni, kterd by mél indikovat vzdy pfi zhorseni zdra-
votniho stavu. Pfi kazdé kontrole se doplni anamnéza,
provede klinické vysetfeni se zmérfenim krevniho tlaku
a pulsu, minimalné jednou za rok EKG vySetfeni, RTG
vysSetfeni a zakladni laboratorni vysetfeni. Kontrola
u kardiologa by méla byt alespori jednou za pul roku.
Echokardiografické vysetreni a dalsi specializovana vyset-
feni indikuje kardiolog.

Zdravotni stav nemocnych se srde¢nim selhanim casto
vyzaduje hospitalizaci. Nemocni by méli byt hospitalizo-
vani na kardiologickych [dzcich pfislusné spadové nemoc-
nice. Podle priizkumu EuroHeart Survey v Ceské republi-
ce ma 25 % nemocnych hospitalizovanych na internim
oddéleni chronické srde¢ni selhani a nemocni¢ni mortali-
taje 7 %.

Nemocni, ktefi dospéli do stadia vySetfeni a pfipravy
na pripadnou transplantaci srdce, museji byt vysetfovani
za hospitalizace v centrech, ktera transplantace provadé-
ji. V soucasnosti to jsou Klinika kardiologie IKEM Praha
a |. interni-kardioangiologickd klinika FN u sv. Anny
v Brné. Vlastni vykon provadéji Klinika kardiovaskularni
chirurgie IKEM Praha a Centrum kardiovaskularni
a transplantacni chirurgie Brno. Resynchronizacni lécbu
a implantaci defibrilatord provadi vétsina velkych nemoc-
nic (fakultni nemocnice, Nemocnice Na Homolce, IKEM
Praha atd.).

Seznam zkratek pouzitych v textu

A vrcholna rychlost plnéni LK pfi sifovém stahu

Aa rychlost pohybu mitrélniho anulu pfi sifiovém
stahu

ACC American College of Cardiology

ACE enzym konvertujici angiotensin
(angiotesin-converting-enzyme)

ACEI inhibitor enzymu konvertujiciho angiotensin
(angiotesin-converting-enzyme inhibitor)

Ad doba trvani viny A

AHA American Heart Association

AP angina pectoris

ARB blokator receptord AT, pro angiotensin Il
(angiotensin receptor blocker)

Ard doba trvani reverzniho toku v plicnich zilach
v dobé siriové kontrakce

ASA kyselina acetylsalicylova

AV atrioventrikularni

BB beta-blokatory

BiV-ICD

BiV-KS
BMI
BNP
BRA
BSA
CABG

Cl
Cco
cT
(@4)
CKS
CR
DT

E
Ea

EBM

EDV
EF
EKG
EMA

ESC

ESV
FS

GF
HFPEF

CHOPN
CHSS
ICD

ICHDK
ICHS
INR
IVRT

KS
KTI
LAVi
LK

LS
LVAD

LVMi

MAP
MR
NT-proBNP

NYHA
oTS
PCI

PCWP

PDE
PK
pVO,

PVR
RAAS

RFA AV)
RTG

SR

SRL

TF

TK

TPG
VO,max

ZOK

implantabilni kardioverter-defibrilator

s biventrikularni stimulaci

biventrikularni kardiostimulator

body mass index

natriureticky peptid typu B

blokatory receptoru pro aldosteron

télesny povrch (body surface area)
aortokoronarni bypass (coronary artery
bypass graft)

srde¢ni index (cardiac index)

srdecni vydej (cardiac output)

vypocetni tomografie (computer tomography)
centralni zilni tlak

Ceska kardiologicka spole¢nost

Ceska republika

deceleracni ¢as ¢asného diastolického

plnéni levé komory

vrcholna rychlost plnéni LK v ¢asné diastole
vrcholna rychlost pohybu mitralniho anulu

v ¢asné diastole

medicina zaloZzena na dukazech (evidence
based medicine)

end-diastolicky objem (end-diastolic volume)
ejek¢ni frakce

elektrokardiogram

Evropska lékova agentura (European
Medicines Agency)

Evropska kardiologicka spole¢nost
(European Society of Cardiology)
end-systolicky objem (end-systolic volume)
fibrilace sini

glomerularni filtrace

srde¢ni selhani se zachovanou ejek¢ni frakei
(heart failure with preserved left ventricular
ejection fraction)

chronickd obstruk¢ni plicni nemoc

chronické srdecni selhani

implantabilni kardioverter-defibrilator
(implantable cardioverter-defibrillator)
ischemicka choroba dolnich koncetin
ischemicka choroba srdecni

international normalised ratio

izovolumicky relaxacni cas (isovolumic relaxation
time)

kardiostimulator

kardiothorakalni index

index objemu levé siné (left artrial volume index)
leva komora srdec¢ni

leva sin srdecni

levostranna srdecni podpora

(left ventricular assist device)

index hmotnosti levé komory (left ventricular
mass index)

stfedni tlak v plicnici (mean arterial pressure)
magneticka rezonance

N-terminalni fragment natriuretického
propeptidu typu B

New York Heart Association

ortotopicka transplantace srdce

perkutanni korondrni intervence = angioplastika
(percutaneous coronary intervention)

tlak v zaklinéni (pulmonary capillary wedge
pressure)

fosfodiesteraza (phospohodiesterase)

prava komora srdec¢ni

vrcholova spotreba kysliku (peak volume

of oxygen consumption)

plicni vaskularni rezistence

systém renin-angiotensin-aldosteron
(renin-angiotensin-aldosterone system)
radiofrekvenc¢ni ablace atrioventrikularni junkce
rentgen

sinusovy rytmus

srdecni resynchronizacni 1écba

tepova frekvence

krevni tlak

transpulmonalni gradient

maximalni (vrcholova) spotreba kysliku (maximal
oxygen consumption)

kinetika nultého rfadu (zero order kinetics)
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