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2 % populace s výrazným nárůstem ve
vyšších věkových skupinách. Na základě
výsledků průzkumu EUROHEART
Survey je pro východní Evropu udá-
vána prevalence 1,3 %. Zlepšená léčba
akutních stavů (hlavně akutního in-
farktu myokardu) umožňuje, aby více
nemocných dospělo do chronického
srdečního selhání. Onemocnění má
špatnou prognózu, diagnostika i léčba
jsou náročné, a to nejen medicínsky,
ale i ekonomicky.

Přístup k nemocnému se srdeční in-
suficiencí se během posledního dese-
tiletí výrazně změnil. Současná terapie
je zaměřena nejen na ovlivnění sym-
ptomů, ale především na ovlivnění vý-
skytu a progrese srdečního selhání a na
snížení úmrtnosti. Tak jako v jiných
oblastech kardiologie má zásadní vý-
znam stanovit si pravidla pro diagnos-
tiku a léčbu, která vycházejí ze sou-
časné úrovně vědomostí a jsou vodítkem
pro praktického lékaře a kardiologa
či internistu. Většina léčebných po-
stupů je dnes podložena výsledky vel-
kých randomizovaných studií, které
dokládají, že daný léčebný postup je
pro nemocného prospěšný, a to buď
prodloužením života a/nebo zlepšením
jeho kvality. Kromě obrovského po-
kroku ve farmakoterapii prognózu ne-
mocných významně ovlivnilo zavedení
resynchronizační léčby a implanta-
bilních defibrilátorů do klinické praxe.
Mnohem častěji jsou taktéž nemocní

Doporučené postupy vycházejí ze
soudobých poznatků lékařské vědy
a považují se za postupy lege artis.
Jedná se však o doporučení, nikoliv
předpisy, proto je nutný individuální
přístup u každého nemocného. Ošet-
řující lékař může použít jiný postup,
musí však v dokumentaci řádně zdů-
vodnit, proč se od doporučného po-
stupu odchýlil.

Předmluva
Doporučení České kardiologické spo-
lečnosti jsou vydávána v souladu s Do-
poručeními Evropské kardiologické
společnosti a mají za cíl pomoci léka-
řům v každodenní praxi při diagnos-
tické i terapeutické rozvaze. Doporu-
čení vycházejí z posledních poznatků
o dané problematice a jsou postave-
na, kdykoliv je to možné, na medicíně
založené na důkazech (EBM – Evi-
dence Based Medicine).

Jsou použity dvě klasifikace pro dopo-
ručení a úroveň znalostí (tab. 1 a 2).

Cílem těchto doporučení je popsat
diagnostiku a léčbu chronického
srdečního selhání v dospělé populaci.
Doporučení budou k dispozici v tiště-
né verzi, v elektronické verzi na strán-
kách České kardiologické společnosti
www.kardio-cz.cz a v kapesní verzi a na-
hrazují doporučení z roku 2001 [111].

1. Úvod
Chronické srdeční selhání (CHSS) se
v evropských zemích vyskytuje u 0,4 až

Doporučené postupy

Tab. 1. Třídy doporučení.

I Existuje EBM nebo všeobecný
souhlas, že dané diagnostické
postupy/léčba jsou prospěšné
a účinné

II Jsou rozporuplné důkazy a/nebo
nejednotný názor, že dané dia-
gnostické postupy/léčba jsou
prospěšné a účinné

IIa Většina důkazů a poznatků
ukazuje, že dané diagnostické
postupy/léčba jsou prospěšné
a účinné 

IIb Prospěšnost a účinnost daného
postupu je méně přesvědčivě
podložená důkazy a poznatky 

III Daný postup by neměl být užíván

Poznámka: Třída doporučení III není v těchto
doporučeních zmiňována, výjimkou je úro-
veň III A – dvě velké klinické studie proká-
zaly NEPROSPĚCH daného postupu léčby.

Tab. 2. Úroveň znalostí.

A Údaje jsou odvozeny od ≥ dvou
velkých randomizovaných klinic-
kých studií nebo z metaanalýzy

B Údaje jsou odvozeny z jedné
velké randomizované klinické
studie a z dalších menších nebo
nerandomizovaných studií

C Je všeobecný souhlas odborníků
založený na menších studiích,
případně na retrospektivních
studiích či registrech



se srdečním selháním indikováni
k revaskularizační léčbě.

2. Definice a klinická klasifikace
Neexistuje definice srdečního selhání,
která by byla jednoznačně a všeobecně
přijímána. Nejčastěji užívaná je defi-
nice hemodynamická doplněná po-
znatky o neurohumorální aktivaci. Po-
jem chronické srdeční selhání je tak
označením pro řadu symptomů, které
jsou způsobeny narušením práce srdce.
Chronické srdeční selhání je stav po-
stižení srdce, u kterého přes dosta-
tečné plnění komor klesá minutový
výdej a srdce není schopno krýt meta-
bolické potřeby tkání. K projevům sr-
dečnímu selhání bez poklesu srdečního
výdeje může dojít při nepřiměřeném
vzestupu plnicího tlaku komor.

Chronické srdeční selhání bývá někdy
děleno na levostranné a pravostranné,
podle toho, zda převládá městnání
v systémovém či plicním řečišti. To však
nemusí vždy ukazovat, která komora
je více postižena. Dělení na chronické
srdeční selhání s nízkým a vysokým sr-
dečním výdejem, na selhání „dopředu“
a „dozadu“ nemají větší praktický
význam.

Pro stanovení diagnózy chronické-
ho srdečního selhání musí být pří-
tomny příznaky a objektivně prokáza-
ná porušená srdeční funkce (tab. 3).

Ve sporných případech může po-
moci stanovení natriuretických pep-
tidů, kdy hodnoty pod hranicí normy
u dosud neléčeného pacienta prak-
ticky vylučují srdeční selhání. Za hra-
nici normy pro chronické srdeční se-

lhání je považováno BNP > 100 pg/ml,
NT–proBNP > 125 pg/ml.

Srdeční dysfunkce může být:
– systolická, kdy klesá stažlivost, což

vede ke snížení ejekční frakce a srdeč-
ního výdeje,

– diastolická, kdy se srdeční komory
špatně plní krví, nejčastěji při po-
klesu jejich poddajnosti (= vzestupu
tuhosti) a zhoršené roztažitelnosti.

Klinický pojem městnavé srdeční selhání
označuje stav, při kterém se objevují
známky srdeční insuficience spolu
s příznaky venózní kongesce, ať již
v plicním nebo systémovém řečišti.
Není to tedy synonymum pro pravo-
stranné srdeční selhání nebo pro sr-
deční selhání s periferními otoky. Kli-
nický pojem kompenzované srdeční selhání
znamená stav, kdy vlivem kompenzač-
ních mechanizmů nebo vlivem léčby
došlo k vymizení (stabilizaci) klinic-
kých známek a projevů srdečního se-
lhání. Pojem asymptomatická dysfunkce
znamená stav, kdy nalézáme sníže-
nou systolickou a/nebo diastolickou
funkci levé komory, ale nemocný je
i bez léčby bez obtíží, situace, kdy ne-
mocný je bez obtíží, ale pouze za sou-
časné léčby je již srdeční selhání ve sta-
diu NYHA I.

3. Etiologie, epidemiologie
a prognóza
3.1 Etiologie
Chronické srdeční selhání se rozvíjí
jako důsledek dysfunkce komorového
myokardu, vznikající při řadě kardio-
vaskulárních chorob. Tato dysfunkce
může být systolická a/nebo diastolická.
Nejčastější příčinou chronického sys-
tolického srdečního selhání u nás je
ischemická choroba srdeční, obvykle
stav po prodělaném infarktu myokardu.
Doprovázející hypertenze je v tomto
kontextu důležitým faktorem pro roz-
voj srdečního selhání. Na druhém
místě stojí dilatační kardiomyopatie.
Ostatní příčiny jsou méně časté. Hyper-
tenze je nejčastější příčinou diastolic-
kého srdečního selhání, obzvláště ve

starším věku, kdy je porucha diasto-
lické funkce levé komory zhoršována
myokardiální fibrózou. Asymptoma-
tická dysfunkce levé komory může
progredovat do srdečního selhání nebo
již existující srdeční selhání může být
zhoršeno a vzácněji i vyvoláno celou
řadou faktorů, jako jsou akutní ische-
mie myokardu, dekompenzovaná hy-
pertenze, poruchy srdečního rytmu,
anémie, hypertyreóza nebo kardiode-
presivní účinek některých léků a jiné.
Tyto agravující faktory jsou vesměs
reverzibilní, proto je pro optimální
léčbu srdečního selhání velmi důležité,
aby byly včas a správně rozpoznány
a odstraněny.

Srdeční selhání je syndromem a ni-
kdy by nemělo být konečnou diagnó-
zou. Vždy by měla být stanovena také
diagnóza etiologická. Znalost základ-
ního vyvolávajícího onemocnění může
podstatným způsobem ovlivnit volbu
optimální léčby.

3.2 Epidemiologie
V rozvinutých zemích klesá (resp. po-
sunuje se do vyššího věku) v posled-
ních 20–30 letech mortalita na ICHS
a ostatní kardiovaskulární choroby.
Od konce 80. let XX. století je tento
trend pozorován i v České republice.
V kontrastu s tímto příznivým vývo-
jem se výskyt srdečního selhání celo-
světově neustále zvyšuje. Je to důsle-
dek několika faktorů. Především vše-
obecného stárnutí populace, zlepšení
léčby akutních forem ICHS, které má
za následek neustále se zvyšující pře-
žívání nemocných po prodělaném in-
farktu myokardu, zlepšujících se dia-
gnostických metod a v neposlední řadě
také novějších a účinnějších léků a lé-
čebných postupů [49,52]. Údaje z epi-
demiologických studií se dosti liší a udá-
vají prevalenci srdečního selhání u 0,4 až
2,0 % populace (0,2 % < 50 let, 2–5 %
50–80 let, > 10 % nad 80 let) [3,84].
Vezmeme-li střední hodnotu prevalence
1 %, která je pro velmi rizikovou českou
populaci nejspíše podhodnocená,
znamená to, že v ČR trpí srdečním
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Tab. 3. Diagnostická kritéria
srdečního selhání.

Diagnostická kritéria 
srdečního selhání 
(bod 1 a 2 musí být vždy splněn)

1. Symptomy srdečního selhání
(v klidu nebo při zátěži)

2. Prokázaná porušená srdeční
funkce (v klidu)

3. Odpověď na léčbu (v případě,
že diagnóza je sporná)



selháním minimálně 100 000 nemoc-
ných. Odhaduje se, že v populaci je
přibližně stejné množství osob s asymp-
tomatickou dysfunkcí levé komory,
kteří představují kandidáty budoucího
rozvoje symptomatického srdečního
selhání. Incidence srdečního selhání
je odhadována na 0,4 % populace
ročně, což, opět aplikováno na ČR,
znamená, že se u nás každým rokem
u dalších zhruba 40 000 nemocných
srdeční selhání nově manifestuje.

3.3 Prognóza
Prognóza srdečního selhání je špatná
[104]. Polovina nemocných se systo-
lickým srdečním selháním zemře do
4 let a více než 50 % nemocných s těž-
kým srdečním selháním (ve funkční
třídě NYHA IV) zemře do jednoho roku
[85]. Pacienti s diastolickým srdečním
selháním nebo s asymptomatickou
dysfunkcí levé komory mají asi polo-
viční mortalitu než nemocní se systo-
lickým srdečním selháním. Srdeční se-
lhání je v rozvinutém světě jednou
z vedoucích příčin nemocnosti a úmrt-
nosti a představuje stále se zvyšující
ekonomickou zátěž i pro zdravotní sy-
stémy rozvinutých zemí. Výsledky epi-
demiologických studií v celé řadě zemí
naznačují, že musíme očekávat prudký
nárůst prevalence i incidence srdečního
selhání, především u starších lidí. Ná-
klady na léčení srdečního selhání jsou
z největší části podmíněny rychle na-
růstajícím počtem hospitalizací. Počet
hospitalizací pro srdeční selhání se za
posledních 20 let zvýšil v rozvinutých
zemích takřka čtyřnásobně, v ČR po-
dle údajů statistických ročenek ÚZIS
takřka pětinásobně [49]. V evropských
zemích a v USA léčení srdečního se-
lhání představuje 1–3 % celkových
nákladů na zdravotnictví.

4. Patofyziologie
Základním podnětem k rozvoji chro-
nického srdečního selhání je zpravid-
la porucha systolické a/nebo diasto-
lické funkce levé komory vedoucí
k poklesu perfuze tkání. To uvede
v činnost mechanizmy, které se pů-

vodně vyvinuly k udržení srdečního
výdeje při hypovolemii a fyziologicky
se uplatňují jen krátkodobě. Je to pře-
devším aktivace sympatiku a systému
renin-angiotenzin-aldosteron, ale ta-
ké zvýšená sekrece dalších působků,
jako endotelin a vazopresin. Tato neu-
rohumorální aktivace vede k vazo-
konstrikci, retenci tekutin a při delším
trvání i k remodelaci srdce a cév.

V myokardu dochází k remodelaci
na buněčné úrovni, která je prozkou-
mána především u systolického srdeč-
ního selhání – k hypertrofii kardio-
myocytů, změně poměru izoforem
myozinu, poklesu aktivity Ca-ATPázy
sarkoplazmatického retikula a řadě dal-
ších změn. Lze předpokládat, že sa-
mostatná diastolická porucha je spíše
prvním stupněm s poruchou relaxace,
později následovaná poruchou kon-
trakce. Tyto změny tedy zhoršují kon-
traktilitu i relaxaci kardiomyocytů. Ex-
cesivní neurohumorální stimulace pod-
něcuje apoptózu buněk s důsledkem
další ztráty kontraktilních elementů.
V intersticiu dochází k přestavbě vazi-
va s dezorganizací a zmnožením kola-
genních vláken, což má za následek
poruchu přenosu síly a snížení pod-
dajnosti stěny. Na úrovni komory se
remodelací rozumí její dilatace a pře-
měna ušlechtilého tvaru na kulovitý.
Dilatace komory sice umožní zacho-
vat tepový objem i při snížené ejekční
frakci, ale znamená v důsledku Lapla-
ceova zákona zvýšené napětí stěny
a zvýšené dotížení. Zvýšené mechanické
napětí stěny je spolu s neurohumorální
aktivací dalším podnětem pro remo-
delaci na buněčné úrovni (viz výše).

V cévním řečišti dochází k poruše
endoteliální funkce a (zřejmě hlavně
vlivem aldosteronu) k mikrovaskulární
fibróze.

Neschopnost srdce zvýšit adekvátně
minutový objem při zátěži je poten-
cována sníženou odpovědí na adre-
nergní stimulaci v důsledku desenziti-
zace, často vyčerpáním rezervy Star-
lingova mechanizmu a dále sníženou
schopností vazodilatace v pracujících
svalech. Redukce tělesné aktivity pro

symptomatologii spojenou se zátěží
vede k další maladaptaci ve svalech.
Důsledkem změn ve svalech je nejen
další pokles tolerance zátěže, ale
i zvýšení aferentní stimulace ze svalů,
vedoucí k dalšímu zvýšení sympatické
aktivity.

Uvedené procesy tak vytvářejí bludný
kruh progrese srdečního selhání, ke
kterému v pokročilém stadiu přistu-
puje aktivace cytokinů s dalšími ne-
gativními účinky na myokard.

U srdečního selhání se zachovanou
systolickou funkcí levé komory je pa-
tofyziologie méně jasná, s výjimkou
menšiny nemocných se zjevnou výraz-
nou restrikcí plnění levé komory (amy-
loidóza, extrémní hypertrofie levé ko-
mory, konstriktivní perikarditida apod).
Z větší části se zřejmě jedná o hetero-
genní skupinu nemocných. Známky
diastolické dysfunkce levé komory ve
smyslu poruchy relaxace a/nebo sní-
žené poddajnosti jsou zjistitelné ve
většině případů, ale jsou často pří-
tomny i u starších lidí bez srdečního
selhání. Zůstává otázkou, zda jsou je-
dinou příčinou, která vede k srdečnímu
selhání. Některé údaje svědčí pro vý-
znamný podíl extrakardiálních faktorů,
jako je snížená poddajnost tepenného
řečiště, sklon k retenci tekutin (možný
podíl renálního postižení) nebo zvý-
šený tonus žilního řečiště. Vysoké do-
tížení při nekorigované hypertenzi
zhoršuje relaxaci, krátký plnicí čas při
tachykardii či převodní poruše nebo
ztráta síňového příspěvku při fibrilaci
síní také zhoršují plnění a zvyšují prů-
měrný diastolický tlak v levé komoře.

5. Základní diagnostické metody
5.1 Příznaky a známky
Klinické příznaky srdečního selhání –
dušnost, únava a periferní otoky – ve-
dou lékaře k podezření na srdeční se-
lhání, ale u starých osob, obézních
a u žen bývá však někdy diagnostickým
problémem tyto příznaky jednoduše
interpretovat:
• dušnost, nejdříve námahová, po-

zději klidová, jejíž hlavní příčinou je
zvýšení diastolického tlaku v levé
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komoře, levé síní, plicních kapilárách
a následné městnání krve v plicích
(plicní žilní kongesce) při dysfunkci
levé komory, ať již systolické nebo
diastolické,

• kašel, především při námaze či psy-
chickém stresu, rozčílení atd.,

• únava a nevýkonnost, jejichž příčinou
je nízký srdeční výdej, periferní hy-
poperfuze s neadekvátní dodávkou
kyslíku a živin do kosterních svalů
a metabolizujících tkání,

• periferní otoky, jejichž příčinou je 
jednak městnání krve ve venózním
řečišti (systémová žilní kongesce)
při dysfunkci pravé komory, ale také
aktivace systému renin-angioten-
zin-aldosteron s následnou retencí
sodíku a vody a poklesem renál-
ních funkcí při poklesu srdečního
výdeje,

• stenokardie u ICHS.
Ke stanovení tíže nebo funkční zá-

važnosti srdečního selhání se běžně
používá klasifikace NYHA (New York
Heart Association) na 4 funkční třídy
(tab. 4). Kvantifikuje výkonnost a sub-
jektivní obtíže nemocného, především
dušnost, palpitace nebo anginózní
bolesti. Tato klasifikace je koncepčně
velmi jednoduchá, a proto se rozšířila
a je běžně užívána po celém světě. Má
ale velkou variabilitu mezi různými
hodnotiteli a často se různí hodnocení
funkčního stavu pacientem a jeho lé-
kařem. V amerických doporučeních
je upravena do stadií A–D, kde sta-

dium A je charakterizováno pouze rizi-
kovými stavy pro srdeční selhání (hy-
pertenze, aterosklerotické cévní posti-
žení, obezita a další) bez strukturálního
postižení myokardu, stadium B je po-
dobné třídě NYHA I – asymptoma-
tická dysfunkce levé komory, stadium
C jsou symptomatičtí nemocní – NY-
HA II a III, stadium D refrakterní sr-
deční selhání (NYHA IV) vyžadující
speciální intervence [55].

Dominující příznaky a objektivní
známky levostranného selhání jsou
důsledkem plicní kongesce (často se
také používá termín plicní venostáza).
Je to především námahová dušnost, která
narůstá s narůstající tíží selhání. Paro-
xyzmální noční dušnost (která se také
nazývá asthma cardiale) vzniká za ně-
kolik hodin po ulehnutí, nemocný se
musí posadit (ortopnoe), což mu při-
náší subjektivní úlevu. Plicní edém je
nejtěžším projevem buď akutního,
nebo akutně zhoršeného chronického
levostranného selhání [112].

Fyzikálními známkami plicního měst-
nání jsou charakteristické chrůpky na
plicích. Jsou obvykle bilaterální, inspi-
rační, vlhké, nepřízvučné až po-
lopřízvučné, nemizí ani nemění svůj
charakter po zakašlání. Při těžších for-
mách chronického levostranného sr-
dečního selhání se může vytvořit
vzácněji jednostranný, častěji obou-
stranný pleurální výpotek.

Objektivní známky selhání pravé ko-
mory jsou většinou důsledkem měst-

nání krve před pravou komorou se
vzestupem venózního tlaku. Mezi ty-
pické známky patří: zvýšení náplně krčních
žil, hepatojugulární reflux, hepatomegalie
a periferní otoky. Otoky začínají kolem
kotníků, jsou bilaterální a plastické.
V době, kdy se objeví, je retinováno
již několik litrů (3–5 l) extracelulární
tekutiny. Citlivým indikátorem asymp-
tomatické retence tekutiny je přírůstek
hmotnosti, rychlé snížení hmotnosti
je také spolehlivou známkou vyplavo-
vání otoků při diuretické léčbě. Extrémní
formou otoků je anasarka, která bývá
pravidelně spojena s ascitem, hydroto-
raxem a příp. hydroperikardem [22].

Srdeční selhání většinou provází ta-
chykardie, jako projev aktivace sympa-
toadrenálního systému. Při snížení
poddajnosti selhávajícího myokardu
zjišťujeme výskyt III. nebo IV. diasto-
lické ozvy nebo jejich sumaci a nazý-
váme jej cvalovým (trojdobým) rytmem,
hmatným nebo slyšitelným nejlépe na
srdečním hrotu, je důležitým pro pro-
gnózu a léčbu srdečního selhání.
Pulsus alternans, tj. střídající se velká
a malá amplituda pulzové vlny, je ob-
vykle známkou těžkého levostranného
srdečního selhání. Úder srdečního
hrotu je při dilataci srdce posunut
doleva a dolů, při hypertrofii levé ko-
mory je úder srdečního hrotu obvykle
posunut pouze doleva a je zvedavý,
při hypertrofii pravé komory je hmatná
pulsace v prekordiu. Při plicní hyper-
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Tab. 4. Funkční klasifikace srdečního selhání podle New York Heart Association (NYHA); modifikace z roku 1994.

NYHA Definice Činnost pVO2 (orientačně)

Třída I Bez omezení činnosti. Každodenní námaha Nemocní zvládnou běžnou tělesnou > 20 ml/kg/min
nepůsobí pocit vyčerpání, palpitace nebo aktivitu včetně rychlé chůze či běh
anginu pectoris. u 8 km/hod. 

Třída II Menší omezení tělesné činnosti. Každodenní Nemocní zvládnou lehkou tělesnou 16–20 ml/kg/min
námaha vyčerpává, způsobuje dušnost, aktivitu, ale běžná již vyvolá únavu
palpitace nebo anginu pectoris. či dušnost. 

Třída III Značné omezení tělesné činnosti. Již nevelká Nemocní jsou dušní či unavení při 10–16 ml/kg/min
námaha vede k vyčerpání, dušnosti, palpitacím základních činnostech, jako je 
nebo anginózním bolestem. V klidu bez obtíží. oblékání, mytí apod. 

Třída IV Obtíže při jakékoliv tělesné činnosti invalidizují. Nemocní mají klidové obtíže a jsou < 10 ml/kg/min
Dušnost, palpitace nebo angina pectoris neschopni samostatného života. 
se objevují i v klidu.



šetření krevního obrazu, elektrolytů,
kreatininu, glykemie, jaterních testů,
kyseliny močové a vyšetření moči
a sedimentu.

Zvýšený hematokrit u nemocného
s dušností znamená spíše plicní pů-
vod tohoto symptomu, anémie naopak
patří k obrazu těžšího srdečního se-
lhání, především z důvodu nedosta-
tečné tvorby erytropoetinu. Ve velkých
klinických studiích mírné snížení he-
moglobinu a hematokritu způsobo-
valy i blokátory renin-angiotenzino-
vého sytému. Zvýšení urey a kreatininu
v plazmě nasvědčuje spíše renálnímu
původu otoků (kromě nemocných s ter-
minální srdeční insuficiencí), musíme
však diferenciálně diagnosticky uva-
žovat i o prerenálním původu a kata-
bolizmu u srdečního selhání. Vyšetření
moči a sedimentu je užitečné na zjiš-
tění proteinurie nebo glykosurie a upo-
zornění na možné ledvinné problémy
či diabetes mellitus, které mohou dále
komplikovat srdeční selhání.

Léčba diuretiky ovlivňuje koncent-
race kalia, hyponatremie je indikáto-
rem špatné prognózy. Zvýšené jaterní
enzymy svědčí pro jaterní hypoperfuzi.

Při fibrilaci síní s rychlou odpovědí
komor je třeba vyloučit tyreotoxikózu
a plicní embolizaci. Na druhé straně
průkaz hypotyreózy může objasnit

jednu z příčin srdečního selhání. Ab-
normality parciálních tlaků krevních
plynů, včetně zvýšeného arteriovenóz-
ního rozdílu saturace kyslíku, se vy-
skytují až v těžších stadiích srdečního
selhání.

Stanovení plazmatických koncen-
trací natriuretických peptidů či jejich
fragmentů, zejména BNP a NT-proBNP,
může být přínosem pro diagnostiku
[74]. Za hranici normy pro chronické
srdeční selhání je považováno BNP
> 100 pg/ml, NT-proBNP > 125 pg/ml.
Jejich normální koncentrace u neléče-
ného pacienta dělá diagnózu srdečního
selhání nepravděpodobnou jako pří-
činu symptomů. U nemocných, kteří
již jsou léčeni, nevylučuje normální
koncentrace BNP či NT-proBNP sr-
deční selhání.

U akutního srdečního selhání (včetně
dekompenzace chronického srdečního
selhání) je jasně patologická hod-
nota BNP > 500 pg/ml, NT-proBNP
> 1 800 pg/ml [112,115].

BNP a NT-pro BNP jsou prognos-
tickými markery chronického srdečního
selhání a jsou užitečné také pro mo-
nitoraci léčby. Stanovení natriuretic-
kých peptidů je využíváno hlavně u pa-
cientů se systolickou dysfunkcí. Bylo
však prokázáno, že jejich hodnoty jsou
zvýšené i u pacientů s diastolickou

tenzi je akcentovaná 2. ozva nad plicnicí
[110].

Příznaky a objektivní známky primár-
ního vyvolávajícího onemocnění mo-
hou být velmi pestré. Jsou to např.
stenokardie při ICHS nebo aortální
stenóze, poruchy srdečního rytmu,
hypertenze, poslechové nálezy při
chlopenních vadách až po klinický ob-
raz tyreotoxikózy.

Subjektivní obtíže a objektivní známky,
jimiž se srdeční selhání nejčastěji
manifestuje, tj. námahová dušnost
a únava, tachykardie a poslechový ná-
lez venostatických chrůpků na plicích,
mohou upozornit ošetřujícího lékaře
na možnost existence srdečního se-
lhání. Bohužel tyto příznaky a symp-
tomy mají nízkou senzitivitu i specifi-
citu. To má za následek, že u řady ne-
mocných zůstává srdeční selhání,
zejména lehčího stupně, nerozpoznáno,
nebo naopak vede k chybné diagnóze
srdečního selhání. K falešně pozitivní
diagnóze srdečního selhání obvykle
vede obezita, nerozpoznaná ischemie
myokardu a chronická obstrukční
bronchopulmonální nemoc. Dušnost,
jako vedoucí příznak levostranného
srdečního selhání, je jen středně sen-
zitivní (66 %) a má nízkou specificitu
(52 %). Velmi cenná pro diagnózu je
příznivá odpověď nemocného na léčbu,
např. zmenšení nebo vymizení duš-
nosti po diureticích [22].

Příznaky a symptomy chronického
srdečního selhání shrnuje tab. 5.

Stanovení diagnózy srdečního se-
lhání jen na základě obtíží a příznaků
je velmi nespolehlivé. Pro zvýšení spo-
lehlivost je nutné prokázat objektivně
také poruchu srdeční funkce, ať již systo-
lickou nebo diastolickou. K dispozici
je několik metod – echokardiografie
s dopplerovským vyšetřením, radioizo-
topová vyšetření a srdeční katetrizace
umožňují zhodnotit systolickou (např.
stanovením ejekční frakce) i diasto-
lickou funkci levé komory.

5.2 Laboratorní vyšetření
U pacientů s chronickým srdečním
selháním by mělo být provedeno vy-
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Tab. 5. Příznaky a symptomy chronického srdečního selhání.

Plicní Kardiální Systémový
příznak chrůpky tachykardie vzestup hmotnosti

pleurální výpotek III. nebo IV. ozva periferní otoky
tachypnoe dilatace srdce zvýšená náplň krčních žil

hypertrofie LK hepatomegalie
alternující pulz hepatojugulární reflex
měkký pulz cyanóza

ascites

symptom dyspnoe palpitace slabost
ortopnoe stenokardie únavnost
kašel pocení 
asthma cardiale nykturie 

oligurie 
insomnie
nauzea
zvracení
obstipace



dysfunkcí. V méně častých případech
může být za zvýšenou koncentrací
natriuretických peptidů ledvinné one-
mocnění. Vyšší hodnoty jsou rovněž
přítomné u starších pacientů a u žen.

Pro klinickou praxi je důležité stano-
vení natriuretických peptidů k vyloučení
srdečního selhání u neléčených nemoc-
ných (např. u konstriktivní perikardi-
tidy, mitrální stenózy nebo u kompen-
zovaných i jiných chlopenních vad je
BNP často normální a nevyloučí zá-
važné organické onemocnění srdce).
Stanovení BNP a NT-proBNP by mě-
lo snížit užití echokardiografie a dal-
ších speciálních vyšetřovacích metod.

Plazmatické koncentrace noradre-
nalinu, reninu, angiotenzinu II, aldo-
steronu, endotelinu a cytokinů mohou
pomoci k posouzení tíže a prognózy
CHSS, v individuálních případech je
však interpretace obtížná a jejich ru-
tinní použití není doporučeno.

5.3 Klidové EKG
Fyziologické EKG u nemocných s CHSS
je přítomné v menšině případů, pre-
diktivní hodnota pro vyloučení systo-
lické dysfunkce levé komory je přes
90 %. Vyskytují se rozličné supraven-
trikulární i komorové arytmie, blokády
na všech úrovních, přetížení síní, hyper-
trofie a přetížení komor, změny úseku
ST-T. Všechny tyto nálezy jsou ale velmi
nespecifické. Kromě toho mohou být
známky základní choroby, jako např.
patologické Q po překonaném srdeč-
ním infarktu.

5.4 RTG srdce a plic
Při chronickém srdečním selhání je
často rozšířen srdeční stín, ale není
tomu tak vždy ani u systolického srdeč-
ního selhání. Zvětšení srdečního stínu
bývá spojeno i se změnami jeho kon-
tury. Pro posouzení velikosti udáváme
poměr šířky srdečního stínu k šířce
hrudníku – kardiotorakální index (KTI).
Za patologický se považuje KTI > 0,5.

Pacienti bez plicní hypertenze mí-
vají fyziologickou plicní cévní kresbu
(stupeň 0). Plicní hypertenze se pro-
jevuje zpočátku jen rozšířením plic-

ních hilů, později dochází k redistri-
buci plicní kresby (stupeň 1). U zdra-
vého jedince je ve vzpřímené poloze
viditelná plicní vaskulární kresba jen
v dolních a středních plicních polích.
Se stoupajícím plicním žilním tlakem
se objeví zmnožení cévní kresby i v hor-
ních plicních polích. Dalším stupněm
plicního městnání je intersticiální
plicní edém (stupeň 2). Alveolární edém
je známkou akutního levostranného
selhání či výrazného zhoršení selhání
chronického (stupeň 3). Může být
jednostranný i oboustranný.

5.5 Echokardiografie
Echokardiografie patří k základním
vyšetřovacím metodám v diagnostice
chronického srdečního selhání, neboť
umožňuje prokázat a kvantifikovat po-
ruchu funkce levé i pravé srdeční
komory.

Pro diagnostiku systolického selhání
levé komory (LK) je základem určení
ejekční frakce (EF). Za poruchu funkce
LK je považován pokles EF pod 50 %,
významná systolická dysfunkce je vy-
mezena hodnotami EF LK pod 40 %.
Důležitými doplňujícími údaji, přede-
vším pro posouzení prognózy srdeční
slabosti, jsou i enddiastolický a endsys-
tolický rozměr a objem LK. Všechny uve-
dené parametry, stejně jako hodnocení
hybnosti stěn LK, lze získat jednoroz-
měrnou (M-mode) a dvourozměrnou
(2-D) transtorakální echokardiografií.

Pro hodnocení diastolické funkce
LK má z echokardiografických metod
základní význam pulzní dopplerovské
vyšetření transmitrálního plnění LK,
optimálně v kombinaci s tkáňovou dop-
plerovskou echokardiografií či hod-
nocením toků v plicních žílách. Pulzní
dopplerovská echokardiografie trans-
mitrálního plnění LK umožňuje získat
následující základní klinicky využitelné
parametry. Jsou to: vrcholná rychlost
plnění LK v časné diastole (E), vrcholná
rychlost plnění LK při síňovém stahu
(A) a decelerační čas časného diasto-
lického plnění LK (DT). Při současném
záznamu aortálního a časně diasto-
lického transmitrálního toku lze změřit

i izovolumický relaxační čas (IVRT).
Měření těchto parametrů je součástí
evropských guidelines pro diagnostiku
diastolického srdečního selhání [33].
Pro diastolické srdeční selhání svědčí:
přítomnost klinických projevů srdeční
slabosti + dobrá systolická funkce LK
+ průkaz poruchy relaxace, plnění, dis-
tenzibility a tuhosti LK. Z echokardio-
grafických veličin lze pro průkaz po-
ruchy relaxace užít IVRT a pro průkaz
poruchy plnění LK poměr E/A v kom-
binaci s DT. Lze užít i poměr S/D (S
značí rychlost dopředného toku v plic-
ních žilách v systole, D značí rychlost
dopředného toku v plicních žílách
v diastole) při vyšetření toků v plicních
žílách. Toto vyšetření umožňuje i po-
souzení distenzibility LK hodnocením
rychlosti a doby trvání reverzního toku
v plicních žilách (PV A).

Hodnocení transmitrálního plnění
LK dovoluje i stanovit tíži diastolického
selhávání. Úvodní lehký stupeň dias-
tolické dysfunkce je charakterizován
poruchou relaxace bez významného
vzestupu plnicího tlaku LK (klesá rych-
lost E a poměr E/A, stoupá A a pro-
dlužuje se DT). S progresí diastolické
dysfunkce (k poruše relaxace přistu-
puje i významný vzestup plnicího tlaku
LK) se nejprve plnění LK „pseudonor-
malizuje“ (E začíná narůstat, A kle-
sat, DT se zkracovat a plnicí křivky LK
připomínají tvar plnění u zdravého
člověka). Pro stadium těžké diasto-
lické dysfunkce s vysokými plnicími
tlaky LK je charakteristický „restrikční“
tvar plnění LK (vysoké E, nízké A, po-
měr E/A nad 2, DT < 140 ms). Nález
restrikčního plnění LK je spojen se
zhoršenou prognózou nemocných.
Vzhledem ke skutečnosti, že s narůs-
tající tíží diastolického srdečního se-
lhání charakterizované vzestupem
plnicího tlaku LK dochází k pseudo-
normalizaci diastolických plnicích
parametrů, je vždy vhodné kombino-
vat vyšetření diastolických plnicích pa-
rametrů LK s dalšími metodami (vy-
šetřením toků v plicních žílách či ur-
čením rychlostí pohybu mitrálního
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prstence tkáňovou dopplerovskou
echokardiografií).

Perspektivní se jeví především tká-
ňová dopplerovská echokardiografie,
která dovoluje měřit vrcholnou rych-
lost pohybu mitrálního prstence v sys-
tole během ejekce (Sa), v časné dias-
tole (Ea) a v pozdní diastole (Aa). Tyto
parametry jsou méně ovlivněny pre-
loadem a afterloadem ve srovnání
s parametry dopplerovského plnění LK
a kombinace těchto metod je velmi
vhodná. Měření analogických para-
metrů na trikuspidálním prstenci umož-
ňuje neinvazivně hodnotit a kvantifi-
kovat i funkci pravé komory. Velmi
vhodné je kombinovat měření Ea
a Aa pohybu mitrálního prstence tká-
ňovou dopplerovskou echokardiogra-
fií s hodnocením E a A při pulzní dop-
plerovské echokardiografii s hodno-
cením E a A při pulzní dopplerovské
echokardiografii transmitrálního pl-
nění LK. Kombinace E a Ea umožňu-
je poměrně přesně neinvazivně odhad-
nout zvýšený plnicí tlak LK. Nagueh et
al [86] prokázali dobrou korelaci
mezi E/Ea a plicním kapilárním tlakem
v zaklínění (r = 0,87). Hodnota E/Ea
< 8 je známkou normálního středního
diastolického tlaku LK, poměr E/Ea
> 15 svědčí pro zvýšený střední diasto-
lický tlak levé komory [88]. Hodnota
Ea < 8,5 cm/s a Ea/Aa < 1 umožňují
rozpoznat normální a pseudonormální
diastolické plnění LK [107]. Měření
Ea napomáhá rychle a neinvazivně od-
lišit restriktivní kardiomyopatii od
konstriktivní perikarditidy (snížená
hodnota Ea < 8 cm/s svědčí pro re-
striktivní kardiomyopatii) [38].

Sa, Ea, Aa jsou spolu s EF LK a pa-
rametry transmitrálního plnění LK (pře-
devším DT) a masou LK významnými
prediktory mortality u nemocných s po-
ruchou funkce LK. Riziko srdečních
komplikací výrazně zvyšují hodnoty
Sa 3 ≤ cm/s, Ea ≤ 3 cm/s, Aa ≤ 4 cm/s,
DT < 140–160 ms, E/Ea > 15 [126,127].

Kromě výše zmíněných indikací
echokardiografie dále umožňuje od-
halit srdeční selhávání v důsledku sr-

deční tamponády při rozsáhlém peri-
kardiálním výpotku, chronické srdeční
selhávání v důsledku vrozených a zís-
kaných srdečních vad, aneuryzmatu
levé komory, při těžké plicní hyper-
tenzi atd. Klinicky cenné je kontinuální
dopplerovské vyšetření k neinvazivnímu
určení systolického tlaku v pravé ko-
moře, který určíme jako součet tlako-
vého gradientu mezi pravou komorou
a pravou síní, určeného z regurgitač-
ního toku přes trikuspidální ústí
+ odhad tlaku v pravé síni z náplně
krčních žil. Pulzní dopplerovskou echo-
kardiografií lze i změřit akcelerační
čas systolického toku do plicnice a od-
hadovat přítomnost plicní hypertenze.
Určování plicní hypertenze z hodnoty
akceleračního času však není úplně
spolehlivé a nemůže nahradit pravo-
strannou katetrizaci. Opakované pro-
vádění echokardiografického vyšetření
u stabilizovaných nemocných není do-
poručeno, je však indikováno vždy při
změně klinického stavu. O významu
zátěžové echokardiografie bude zmínka
v kapitole zátěžové testy. Transezofa-
geální echokardiografie je indikována
u nemocných špatně transtorakálně
vyšetřitelných, při komplikovaném
chlopenním postižení, při přítomnosti
umělé chlopně a při nutnosti vyloučit
trombus v oušku levé síně.

5.6 Další vyšetření
5.6.1 Zátěžové testy
Hlavní význam zátěžových testů u ne-
mocných s chronickým srdečním sel-
háváním spočívá v určení příčin srdeč-
ního selhávání, ve vyšetření viability
myokardu u nemocných s ischemickou
chorobou srdeční a v posouzení
funkčního stavu a prognózy nemoc-
ných. K základním typům zátěžových
testů patří spiroergometrie, zátěžová
echokardiografie a zátěžové radioizo-
topové metody.

5.6.1.1 Spiroergometrie
Spiroergometrie je indikována k po-
souzení funkčního stavu a prognózy
nemocných s chronickým srdečním
selháním. Nejčastěji je zátěž prováděna

na bicyklovém ergometru či běhátku.
Zátěž je zvyšována postupně v nevel-
kých krocích a optimálně trvá 8 až
12 min. Nejužitečnějším parametrem ke
stanovení tolerance zátěže a odhadu
prognózy je určení spotřeby kyslíku.
Nemocní s vrcholovou spotřebou kys-
líku < 10 ml/kg/min mají vysoké riziko
úmrtí, naopak nízké riziko mají ti s vr-
cholovou spotřebou kyslíku nad 18 ml/
/kg/min. Srdeční transplantace je
doporučována těm s hodnotou pod
14 ml/kg/min [77], avšak v posled-
ních letech se rozmezí hodnot od
10 do 14 ml/kg/min považuje za „šedou
zónu“, ve které nabývají na významu
další kritéria (ventilační ekvivalent
CO2 či VE/VCO2 slope). O funkčním
stavu nemocného vypovídá i 6minu-
tový test chůzí (tzv. 6-min walk test),
kdy měříme vzdálenost, kterou je
nemocný schopen ujít během 6 min
v rovném terénu (chodba).

5.6.1.2 Zátěžová echokardiografie
Dobutaminová echokardiografie slouží
k posouzení viability myokardu u kli-
dově těžce dysfunkčních segmentů LK
(těžká hypokineze, akineze a dyskineze)
a případně k průkazu ischemie navo-
zené zátěží. Hlavním smyslem vyšetření
je odpověď na otázku, zda revaskula-
rizace tepny zásobující klidově chro-
nicky dysfunkční myokard zlepší jeho
kontraktilitu. Pokud při infuzi nízkých
dávek dobutaminu dysfunkční myo-
kard zlepší svoji kontraktilitu, je to
známka zachovalé funkční rezervy myo-
kardu a tedy jeho viability. Pokud
s narůstající dávkou dobutaminu se
kontraktilita po přechodném zlepšení
začne zhoršovat, je to známkou na-
vození ischemie, a tedy přítomnosti
významné stenózy v povodí dysfunkč-
ního, ale viabilního (hibernovaného)
myokardu. Tato „bifázická“ odpověď
na zátěž dobutaminem s vysokou sen-
zitivitou a specificitou umožňuje před-
povědět zlepšení funkce LK po pří-
padné revaskularizaci. Prognostický
prospěch revaskularizace hibernova-
ného myokardu je pravděpodobný, nic-
méně definitivní prognostické zhod-
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nocení revaskularizace myokardu
u nemocných se srdečním selháním
by vyžadovalo provést větší randomi-
zované studie.

5.6.2 Izotopové metody 
a nukleární magnetická rezonance
Perfuzní scintigrafie myokardu pomocí
thalia-201 nebo látek značených tech-
neciem 99m (99mTc-sestamibi) dovo-
luje posouzení relativního prokrvení
jednotlivých oblastí myokardu v klidu
a při zátěži. Nález reverzibilního de-
fektu perfuze u nemocného s dysfunkcí
komory znamená přítomnost ischemic-
kého viabilního myokardu a může při-
spět při úvaze o revaskularizační léčbě.

Radionuklidová ventrikulografie
představuje alternativní metodu k nein-
vazivnímu posouzení funkce levé i pravé
komory. Pokles ejekční frakce při zá-
těži vypovídá o ischemii myokardu.

Pozitronová emisní počítačová to-
mografie představuje zlatý standard
pro hodnocení viability myokardu. Pro
průkaz hibernovaného myokardu
svědčí tzv. „perfusion-metabolic mis-
match“, tedy nesoulad mezi poruchou
perfuze myokardu a relativně zvýše-
ným metabolizmem v hypoperfundo-
vané oblasti.

Velkou perspektivu pro přesné kvan-
titativní hodnocení funkce myokardu
a pro hodnocení viability představuje

nukleární magnetická rezonance, jejíž
klinické využití se v současné době
rychle rozvíjí.

5.6.3 Selektivní koronarografie
U nemocných s chronickým srdečním
selháním je koronarografie určena pře-
devším k objasnění příčiny srdečního
selhávání a k posouzení prognózy.
Dušnost kardiální etiologie je dnes in-
dikací k provedení koronarografie
stejně jako stenokardie. Základní in-
dikace k provedení koronarografie
u nemocných s chronickým srdečním
selháváním jsou následující:
• dušnost a lokální poruchy kinetiky
• přítomnost anginy pectoris
• průkaz myokardiální ischemie při

zátěžovém testu
• akutní srdeční dekompenzace u ne-

mocného s chronickým srdečním sel-
háváním a těžké selhávání (šok, edém
plic) s nedostatečnou odpovědí na
standardní léčbu

• v diferenciální diagnostice mezi idio-
patickou dilatační kardiomyopatií
a ischemickou chorobou srdeční

• u refrakterního srdečního selhávání
nejasné etiologie

• u nemocných s těžkou mitrální ne-
dostatečností nebo aortální vadou

Koronarografii většinou neprová-
díme u nemocných, kde není předpo-
klad pro revaskularizaci myokardu či
korekci chlopenní vady.

5.7 Úloha jednotlivých metod
v diagnostice CHSS
Diagnostický postup ukazuje tab. 6
a schéma 1.
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Tab. 6. Souhrn diagnózy CHSS.
Nezbytné pro Podporuje Svědčí proti 

diagnózu CHSS diagnózu CHSS diagnóze CHSS

Odpovídající obtíže +++ +++ (chybí-li)
Odpovídající známky +++ + (chybí-li)
Odpověď na léčbu ++ (chybí-li obtíže či průkaz dysfunkce) +++ ++ (chybí-li)
EKG + ++ (je-li normální)
Objektivní průkaz dysfunkce (ECHO a jiné) +++ +++ (chybí-li)
RTG S + P +++ + (je-li normální)
BNP, NT-proBNP + +++ (je-li normální)

Schéma 1. Algoritmus diagnostiky CHSS.

Podezření na chronické srdeční 
selhání (příznaky a symptomy)

Provést: EKG + RTG Fyziologický nález = srdeční 
Poznámka: bez echa či NT-proBNP selhání nepravděpodobné
asi nedostačuje k vyloučení

Patologický nález

Provést echokardiografické vyšetření, Fyziologický nález = srdeční 
BNP či NT-proBNP (možné  selhání nepravděpodobné
i izotopové vyšetření či MRI)

Patologický nález

Stanovení etiologie a závažnosti 
srdeční dysfunkce

Pomocná vyšetření podle stavu
(angiografie, zátěžové vyšetření a další)

Výběr léčby



Nezbytnou součásti sekundární pre-
vence je také odstranění všech stavů
a faktorů zhoršujících srdeční selhání,
mezi které např. patří:
• ischemie myokardu
• arytmie
• hypertenze
• infekční onemocnění
• anémie
• hypertyreóza
• metabolické poruchy

6.2 Cíle a možnosti léčby
Cílem léčby srdečního selhání je zlepšit
kvalitu života, tj. zmenšit nebo úplně
odstranit symptomy, zvýšit toleranci
zátěže, snížit mortalitu a prodloužit
nemocným život [64,111]. Pro každého
nemocného však může být pořadí a dů-
ležitost těchto cílů rozdílné. Pro málo
symptomatické nemocné je prioritní
snížení mortality a zpomalení progre-
se onemocnění. Pro těžce symptoma-
tické nemocné je však důležitější, aby
jim léčba především ulevila od jejich
obtíží a zlepšila kvalitu života, zlepšení

prognózy je pro ně často méně vý-
znamné. Současné léčebné možnosti,
vždy individualizované pro každého ne-
mocného, mohou přinést pozoru-
hodné výsledky (tab. 7). Kauzální léčení
srdečního selhání může být realizováno
jen u části nemocných, např. chirur-
gickou rekonstrukcí nebo nahrazením
poškozených chlopní, účinným léčením
těžké hypertenze, revaskularizačními
výkony atd.

Volba a kombinace optimálních po-
stupů závisí na vyvolávající chorobě,
stupni CHSS, přidružených chorobách,
věku nemocného a řadě dalších fak-
torů. Nefarmakologické možnosti,
jako režimová a dietní opatření, jsou
nezbytnou součástí komplexní léčby.

6.3 Vyvolávající faktory, specifické
příčiny a souběžné choroby
Zjistíme-li vyvolávající faktory CHSS,
které jsou léčitelné, je vždy nutno in-
tervenovat. Jejich odstranění někdy ve-
de samo k rekompenzaci. Lze je roz-
dělit na:

6. Léčba chronického 
srdečního selhání
6.1 Prevence
Primární prevenci srdečního selhání
představuje prevence a důsledná léčba
všech chorob, které mohou vést ke
vzniku komorové dysfunkce. Patří sem
léčba hypertenze, arytmií, akutních fo-
rem ischemické choroby srdeční (ne-
stabilní anginy a akutního infarktu myo-
kardu) se snahou o co nejčasnější re-
kanalizaci infarktové tepny, optimální
načasování chirurgické léčby chlopen-
ních vad, prevence vzniku těch speci-
fických onemocnění myokardu, u nichž
je známá a odstranitelná příčina (al-
kohol, kardiotoxická cytostatika, ně-
které endokrinopatie apod) atd. V šir-
ším slova smyslu sem patří primární
i sekundární prevence ischemické cho-
roby srdeční, jako nejčastější příčiny
vzniku srdečního selhání, která je před-
mětem samostatných společných do-
poručení několika českých odborných
společností [21]. Několik randomizo-
vaných klinických studií prokázalo, že
podávání inhibitorů ACE významně
snižuje riziko rozvoje srdečního selhání
u nemocných s vysokým kardiovasku-
lárním rizikem, jako jsou nemocní s ma-
nifestním onemocněním aterosklero-
tické etiologie (ischemická choroba sr-
deční, cerebrovaskulární ischemická
choroba a ischemická choroba dol-
ních končetin), hypertenzí nebo diabe-
tes mellitus, ať již samotným či s neu-
ropatií [131,132]. Metaanalýza studií
u hypertenze ukázala, že snížení krev-
ního tlaku zabrání nejvíce rozvoji sr-
dečního selhání (–52 %), následováno
vznikem cévní mozkové příhody (–38 %)
[6] (Doporučení I, úroveň znalostí A).

Sekundární prevencí rozumíme zabrá-
nění progrese již existující komorové
dysfunkce do manifestního srdečního
selhání a progrese již existujícího
srdečního selhání. Prostředky primární
a sekundární prevence jsou mnohdy
totožné. Progresi srdečního selhání lze
zabránit nebo ji alespoň významně
zpomalit také některými léky, např.
inhibitory ACE, AII antagonisty, beta-
blokátory nebo spironolaktonem.
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Tab. 7. Léčebné možnosti při srdečním selhání.

Režimová a dietní opatření
• Snížení tělesné hmotnosti u nemocných s nadváhou a obézních
• Omezení příjmu kuchyňské soli na < 4–5 g NaCl/den
• Abstinence (omezení) alkoholu
• Abstinence kouření
• Přiměřené tělesné cvičení (klidový režim jen při akutním srdečním selhání)

Farmakologické léčba
• Inhibitory angiotenzin-konvertujícího enzymu (ACEI)
• Blokátory receptorů pro angiotenzin II (ARB)
• Betablokátory (BB)
• Blokátory aldosteronu (BRA)
• Diuretika
• Digoxin
• Vazodilatancia
• Antikoagulancia, antiagregancia
• Amiodaron
• Pozitivně inotropní látky (inhibitory PDE, katecholaminy, levosimendan)

Chirurgická a podpůrná přístrojová léčba
• Chirurgická (CABG) nebo katetrizační (PTCA) revaskularizace myokardu
• Klasická kardiostimulace
• Resynchronizační léčba
• Implantabilní kardiovertery/defibrilátory
• Mechanické podpůrné systémy
• Očišťovací metody: ultrafiltrace, hemodialýza
• Srdeční transplantace (OTS)



1. Objemové zatížení (zvýšené předtí-
žení): nadměrná tělesná nebo emoční
zátěž, horečka, infekce (bronchopul-
monální, močová), mitrální a aor-
tální insuficience, anémie, akutní pří-
hoda břišní, tyreotoxikóza, léky
způsobující retenci sodíku a vody (ne-
steroidní antirevmatika, kortikoidy),
nadměrné solení, hypervolemie
apod.

2. Odporové zatížení (zvýšené dotížení):
hypertenze, aortální stenóza, nad-
měrná tělesná zátěž s převahou
izometrie apod.

3. Poškození myokardu: vynechání léků,
negativně inotropní látky (antiaryt-
mika, alkohol), nesteroidní antirev-
matika, nová ischemie či další
infarkt, minerální, acidobazický a re-
spirační rozvrat, toxické (předigita-
lizování, toxické infekce, kardioto-
xické léky) a zánětlivé postižení myo-
kardu, retence moči apod.

Nejčastější příčinou CHSS je ische-
mická choroba srdeční. Pokračují-li
projevy srdečního selhání po akutním
infarktu nebo vznikne-li srdeční se-
lhání u pacienta s aktuální symptoma-
tickou ischemií (angina pectoris) nebo
němou ischemií, je nutno vždy myslet
na možný hibernovaný myokard jako
příčinu selhání. Zde je indikována re-
vaskularizace (chirurgicky nebo kate-
trizačně) s následným rychlým zlepše-
ním srdeční funkce a vymizením selhání.
Hlavním předpokladem úspěchu je prů-
kaz dostatečně velké oblasti hypo-
funkčního viabilního myokardu.

Spolupůsobícím faktorem systolic-
kého selhání levé komory je často ne-
léčená hypertenze s excentrickou hy-
pertrofií levé komory. Léčba krevního
tlaku se musí stát integrální součástí
léčebného plánu s vědomím, že léčebná
trojkombinace CHSS (inhibitor ACE,
diuretikum, betablokátor) je současně
základní léčbou hypertenze. Není-li hy-
pertenze kontrolována, je nutno pře-
devším pátrat po adherenci pacienta
k léčbě a po nevhodných lékových in-
terakcí. Hypertenze s koncentrickou
hypertrofií levé komory může být

příčinou diastolického selhání a zde
je trvalé léčebné snížení tlaku hlavním
léčebným přístupem.

Příčinou CHSS mohou být též
chronické tachyarytmie, které vedou
k tzv. tachyarytmické kardiomyopatii
se zhroucením systolické funkce, která
se po odstranění arytmie během mě-
síců upravuje. Podobně mohou při-
spívat k selhání bradyarytmie léčitelné
trvalou kardiostimulací.

Nutno vždy myslet na stařeckou ty-
reotoxikózu nebo myxedém jako
možné léčitelné příčiny CHSS.

Důležitá je včasná úprava struktu-
rálních patologií, zejména regurgitač-
ních chlopňových vad. U aortální
stenózy se nízká ejekční frakce po
úspěšném odstranění překážky může
normalizovat.

CHSS trpí především staří lidé,
u nichž je běžná polymorbidita. Berou
řadu léků. Je nutno vystříhat se zby-
tečného podávání léků stejných tříd,
byť z různých indikací, a znát lékové
nežádoucí účinky a interakce. Nega-
tivně inotropní účinek mají antiaryt-
mika I. a IV. třídy, proto jsou kontra-
indikována. Agresivní cytostatická léčba
poškozuje myokard, v těchto přípa-
dech je nezbytné pravidelně kontrolovat
srdeční funkci a ve spolupráci s onko-
logem upravovat terapii. Arytmogenní
jsou fenothiaziny, tricyklická antidepre-
siva I. generace a lithium. Steroidy,
dihydropyridiny a nesteroidní antirev-
matika mohou zhoršovat otoky.

Všechny infekce je nutno léčit anti-
biotiky. V případě očekávaných epi-
demií chřipky je možné kardiakům
doporučit očkování. Význam očkování
pro prevenci srdečního selhání však
nebyl nikdy prokázán.

Mladým ženám s CHSS je vzhledem
ke kontraindikaci těhotenství nutno
doporučit hormonální kontracepci
(je však kontraindikovaná u žilních
tromboembolií, těžké hypertenze a ja-
terních onemocnění) nebo nitroděložní
tělísko (kontraindikované u chronické
antikoagulace, např. u chlopňových
protéz, fibrilace síní, embolizací).

6.4 Režimová opatření
6.4.1 Životní aktivita
V úpravě životního stylu hraje základní
roli edukace pacienta: nemocný musí
své chorobě a jejímu léčení rozumět,
aby jeho adherence ke všem postu-
pům byla co nejvyšší. Edukace i du-
ševní podpora mu mají být poskyto-
vány při každé příležitosti zdravotníky
i příbuznými. Pacient se má každý den
vážit ve stejnou dobu nejlépe ráno po
vyprázdnění. Přírůstek o 1,0 kg ze dne
na den již svědčí pro retenci tekutin.
Při náhlém vzestupu tělesné hmot-
nosti o > 2 kg/3 dny si může dobře
spolupracující nemocný sám zvýšit
dávku diuretika nebo kontaktovat
svého ošetřujícího lékaře. Nemocný by
měl být informován o tom, jaké léky
užívá, proč a jaké mohou mít nežá-
doucí účinky. Měl by být také infor-
mován o lécích, které jsou pro něj ne-
vhodné, protože mohou zhoršit kli-
nický stav nemocných se srdečním
selháním. Jsou to především:
• nesteroidní antirevmatika včetně

coxibů (pozor především na volně
prodejný ibuprofen)

• blokátory kalciových kanálů (vera-
pamil, diltiazem, krátkodobě pů-
sobící dihydropyridiny)

• tricyklická antidepresiva
• kortikosteroidy
• lithium (Doporučení I, úroveň zna-

lostí C)

Nemocní ve funkční třídě NYHA I–III
mohou bez omezení řídit motorová
vozidla pro soukromé účely, profesio-
nální řidiči musí být ve funkční třídě
NYHA I nebo II, EF LK > 40 % a bez
komorových tachykardií (opakované
povinné vyšetření jednou za rok). Ve
funkční třídě NYHA IV se nesmí řídit
motorové vozidlo [53].

6.4.2 Dieta
Základem je racionální vyrovnaná dieta
s dostatkem všech živin a s cílem udr-
žení optimální hmotnost. Strava se
má podávat v menších dávkách 5 až
6krát denně, má mít dostatek vláknin
a ovoce (vitaminy B, C, E, minerály –
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hlavně draslík), nemá být nadýmavá
a dráždivá. Černou kávu v množství
1–2 šálky denně je možné povolit. Při
nadváze je nezbytná redukční dieta.

Spotřeba kuchyňské soli závisí na tíži
onemocnění. I nemocní s mírnějším
stupněm srdečního selhání by měli po-
žívat méně než 5 g NaCl denně, a to
dříve, než jsou jim ordinována diure-
tika. K tomu poslouží odstranění sol-
ničky ze stolu a vyloučení potravin,
které obsahují velké množství soli (uze-
niny, bílé pečivo, konzervy, minerálky).
Ve stavech závažné městnavé slabosti
je nutno snížit přechodně příjem soli
pod 1 g denně, a to především od-
straněním soli i z přípravy pokrmů.

Alkohol je absolutně kontraindikován
při alkoholové kardiomyopatii. U os-
tatních nemocných je povolena umír-
něná konzumace alkoholu s maximál-
ním denním limitem 40 g pro muže
a 30 g pro ženy (což zhruba odpovídá
1 pivu nebo 1–2 dcl vína denně).

Kouření je striktně zakázáno.
Tekutiny by neměly být podstatně

omezovány, příjem by měl činit 1,5–2 l
denně. Omezení tekutin je nutné
v pokročilých stadiích srdečního se-
lhání s hyponatremií, ovšem při přís-
ném sledování bilance tekutin a vnitř-
ního prostředí.

Srdeční kachexie – klinická nebo sub-
klinická malnutrice – je přítomna u při-
bližně 50 % nemocných s pokročilým
srdečním selháním. Je důležitým pre-
diktorem špatné prognózy. Podezření
na srdeční kachexii by mělo vznik-
nout při:
• tělesné hmotnosti < 90 % ideální

tělesné hmotnosti
• dokumentovaném nechtěném po-

klesu tělesné hmotnosti o ≥ 5 kg nebo
≥ 7,5 % z předchozí stabilní tělesné
hmotnosti bez přítomnosti otoků

• hodnotě BMI < 22 kg/m2

Nemocný se srdeční kachexií by se
měl pokoušet zvýšit svalovou hmotu
pravidelným cvičením. Zvýšení těles-
né hmotnosti retencí tekutin je jevem
nežádoucím (Doporučení I, úroveň
znalostí C).

6.4.3 Cvičení
Úroveň fyzické aktivity závisí na aktuál-
ním stavu nemocného. Pohybuje se
od klidového režimu, nejlépe v křesle,
u nemocných ve funkční třídě NYHA IV
až k běžné každodenní zátěži s vylou-
čením těžké námahy u nemocných ve
funkční třídě NYHA I–II. S ohledem
na individuální situaci je u mnohých
nemocných v třídě NYHA III–IV nutno
uvažovat o invalidním důchodu. Je
žádoucí, aby nemocní s menším až
středním funkčním omezením pravi-
delně kondičně trénovali. Trénink je in-
dikován u stabilizovaných nemocných
ve funkční třídě NYHA I–III bez ma-
ligních komorových arytmií a jiných
kontraindikací. Základem je 3–5krát
týdně 20–30 min dynamické zátěže
na úrovni individuální submaximální
zátěže (např. jízda na kole nebo rychlá
chůze), doplněné denní rytmickou roz-
cvičkou. Tělesný trénink je možno pro-
vádět v rehabilitačních centrech stejně
dobře jako doma. Pro domácí cvičení,
např. na rotopedu, je vhodné, aby byl
nemocný zacvičen v rehabilitačním
zařízení, kde je mu zátěžovým testem
také stanovena intenzita tréninku.
Izometrické, příp. rezistenční cvičení
(pohyb proti odporu – posilování) není
doporučeno, není však kontraindiko-
váno, nutností je ale naučit nemoc-
ného správně dýchat (neprovádět
Valsalvův manévr!) (Doporučení I,
úroveň znalostí C).

6.4.4 Cestování
Cestování do příliš horkých krajů a do
oblastí s vysokou vlhkostí vzduchu se
nedoporučuje. Stejně tak není vhodný
pobyt ve vysoké nadmořské výšce. Ne-
doporučují se dlouhotrvající lety, při
kterých hrozí dehydratace, otoky dol-
ních končetin, vznik hluboké žilní trom-
bózy. Naopak, před dlouhodobými
cestami autobusem dáváme před-
nost letecké dopravě (Doporučení I,
úroveň znalostí C).

6.4.5 Sexuální aktivita
Není možné diktovat sexuální akti-
vitu. Důležité je uklidnění úzkostného

nemocného a jeho často ještě úzkost-
nějšího partnera. Někdy je vhodné do-
poručit návštěvu u psychologa. Po-
užití sublingválního nitroglycerinu před
sexuální aktivitou může být vhodné
u vybraných nemocných. Použití inhi-
bitorů PDE5 (sildenafil, tadalafil a var-
denafil aj) je nežádoucí u nemocných
s těžkým srdečním selháním (NYHA
III–IV) a je absolutně kontraindikováno
u nemocných používajících nitráty [59].
Inhibitory PDE5 lze (podle literárních
údajů bezpečně) podávat u nemoc-
ných léčených antihypertenzivními léky
(ACEI, sartany, betablokátory, diure-
tika, vápníkový antagonisté apod),
a to i kombinací několika antihyperten-
ziv současně [59]. Pacienti ve funkční
třídě NYHA II mají nízké riziko de-
kompenzace, pacienti NYHA III–IV vy-
soké riziko dekompenzace při sexuál-
ním styku.

U žen ve fertilním věku s pokroči-
lým srdečním selháním (závažná dys-
funkce LK, NYHA III–IV) se doporu-
čuje ochrana před otěhotněním (Do-
poručení I, úroveň znalostí C).

6.5 Farmakologická léčba
6.5.1 Inhibitory ACE (ACEI)
Inhibitory ACE nepochybně předsta-
vují největší pokrok v léčbě chronického
srdečního selhání v posledním deseti-
letí. Jsou dnes při chronickém srdeč-
ním selhání i při asymptomatické sys-
tolické dysfunkci levé komory léky první
volby [44,111]. Pro málokterou sku-
pinu léků existují tak jednoznačné
a přesvědčivé důkazy prospěšnosti jako
pro inhibitory ACE v léčbě srdečního
selhání. Metaanalýza klinických studií
ukázala, že průměrný pokles mortality
je o 23 % a součtu mortality a morbi-
dity (vyjádřené počtem hospitalizací)
dokonce o 35 %. Vyjádříme-li to jinak,
pak léčením 1 000 nemocných se sr-
dečním selháním inhibitory ACE po
dobu 1 roku se zabrání 13 úmrtím,
65 hospitalizacím pro zhoršení srdeč-
ního selhání a 99 hospitalizacím z ja-
kéhokoliv důvodů.

Na našem trhu je k dispozici řada
inhibitorů ACE, lišících se především

887Vnitř Lék 2007; 53(7&8): 877–908

Doporučení pro diagnostiku a léčbu chronického srdečního selhání ČKS 2006



farmakokinetickými vlastnostmi. Tak
např. kaptopril má krátkodobý účinek
a je třeba ho podávat 3krát denně,
enalapril se podává 2krát denně, os-
tatní se podávají většinou 1krát
denně. Rozdíly v jejich účincích a ve
výskytu nežádoucích účinků jsou však
nepodstatné. Vzhledem k individuální
hypotenzní odpovědi nemocných
a možnému zhoršení renálních funkcí
(zejména u starších nemocných s pre-
existující chronickou renální insufi-
ciencí) je nutné léčbu zahajovat ma-
lou, tzv. testovací dávkou, a dávku
postupně zvyšovat až do maximální
tolerované. Přehled inhibitorů ACE
a jejich doporučené dávkování při
chronickém srdečním selhání jsou
uvedeny v tab. 8 (uvádíme jen ty inhi-
bitory ACE, které mají prokázaný úči-
nek v mortalitních studiích) [44,90,
119,121,131].

Inhibitory ACEI jsou indikovány
k léčbě nekomplikované hypertenze
jako prevence rozvoje hypertrofie levé
komory, srdečního selhání a diabetes
mellitus (Doporučení I, úroveň zna-
lostí A).

Inhibitory ACE jsou indikovány u kaž-
dého nemocného se symptomatickým
CHSS, které vzniklo na podkladě sys-
tolické dysfunkce levé komory, pokud
nemá kontraindikace nebo je netole-
ruje. Samozřejmě by jimi měli být lé-
čeni všichni nemocní, kteří užívají diure-
tika. U nemocných s asymptomatickou
systolickou dysfunkcí levé komory
zmenšují pravděpodobnost rozvoje sr-
dečního selhání. Při středně těžkém
a těžkém CHSS zmenšují obtíže ne-
mocných, zvyšují toleranci zátěže, sni-
žují počet nutných hospitalizací pro
zhoršení srdečního selhání či z jiných
kardiovaskulárních důvodů a vý-

znamně snižují mortalitu (Doporu-
čení I, úroveň znalostí A).

U nemocných s diastolickým srdeč-
ním selháním byly ACEI zkoumány
v několika menších klinických studiích,
kde se ukázaly jako bezpečné a zlep-
šovaly některé echokardiografické
parametry a zvyšovali toleranci zá-
těže [116]. První ukončená, randomizo-
vaná, dvojitě slepá morbi-mortalitní
studie PEP CHF byla prezentována na
podzim roku 2006 (předběžné údaje,
hodnoty p se mohou ještě mírně mě-
nit) [24]. U 850 nemocných rando-
mizovaných na léčbu perindoprilem či
placebem byl po roce sledování trend
k poklesu celkové mortality (p = 0,55),
primární cíl – mortalita a neplánovaná
hospitalizace pro srdeční selhání – byl
snížen na hranici statistické význam-
nosti (p = 0,055), neplánovaná hos-
pitalizace pro srdeční selhání byla vý-
znamně snížena při léčbě perindopri-
lem (p = 0,33) a kvalita života (NYHA
a zátěžový test) byla zlepšena (p = 0,03).
Na základě těchto výsledků můžeme
ACE inhibitory (perindopril) považo-
vat za lék volby u diastolického srdeč-
ního selhání (Doporučení IIa, úroveň
znalostí B).

Inhibitory ACE jsou dobře snášeny.
Nežádoucí účinky nejsou, s výjimkou
hypotenze a dráždivého kašle, časté.
Jsou to zhoršení renální insuficience,
častější u starých lidí, kožní vyrážky,
angioneurotický edém, poruchy chuti,
vzácně leukopenie a glomerulopatie
s proteinurií. Nebezpečná může být
kombinace s kalium šetřícími diuretiky
(vyjma malých dávek spironolaktonu)
nebo pokračující suplementace kalia
při současné diuretické léčbě pro
možný vznik hyperkalemie. Kontrain-
dikacemi jejich podání je těžší renální
insuficience (kreatinin > 259 μmol/l
je jasnou kontraindikací, ve většině kli-
nických studií byla koncentrace krea-
tininu > 180 ěmol/l vylučovacím kri-
tériem), hyponatremie a hypovolemie
po předchozí masivní diuretické léčbě,
absolutní kontraindikací pak obou-
stranná stenóza renálních tepen a výskyt
angioneurotického edému v anamnéze

888 Vnitř Lék 2007; 53(7&8): 877–908

Doporučení pro diagnostiku a léčbu chronického srdečního selhání ČKS 2006

Tab. 8. Doporučené denní dávky inhibitorů ACE při chronickém
srdečním selhání.

Léčivo Úvodní dávka (mg) Cílová dávka (mg)
kaptopril 3 × 6,25 3 × 25–50
enalapril 1–2 × 2,5 2 × 10–20
lisinopril 1 × 2,5 1 × 20–40
perindopril 1 × 2 1 × 8
ramipril 1 × 1,25–2,5 1 × 10
trandolapril 1 × 0,5–1,0 1 × 4

Tab. 9. Postup při zahájení léčby inhibitory ACE

1. Před zahájením léčby se vyvarovat vysokých dávek diuretik pro možný vznik
hypovolemie, diuretikum na 24 hodin vysadit.

2. První dávku inhibitoru ACE je možné podat večer před spaním, aby se minima-
lizoval možný hypotenzivní účinek. Zahajuje-li se léčba ráno, je vhodné nemoc-
ného po několik hodin (3–4 hod) sledovat, včetně kontrol TK.

3. Začínat vždy malou, tzv. testovací dávkou a zvolna titrovat až k doporučeným
udržovacím dávkám.

4. V průběhu titrace kontrolovat každých 3–5 dnů renální funkce a iontogram.
Po dosažení udržovací dávky, je-li nemocný stabilní, stačí tyto kontroly
provádět 1krát za 3 a později 1krát za 6 měsíců. Jestliže se renální funkce
zhoršují, je většinou třeba léčbu přerušit.

5. Při zahájení léčby nikdy současně nenasazovat kalium šetřící diuretika!
Zavedená kalium šetřící diuretikum snížit či vysadit a podávat jen v případě
perzistující hypokalemie.

6. Nepodávat nesteroidní antirevmatika, snižují účinnost inhibitorů ACE.

7. Po každém zvýšení dávky zkontrolovat za 1–2 týdny krevní tlak.



při intoleranci ACEI (Doporučení I,
úroveň znalostí A)

• nemáme důkaz, že ARB jsou lepší
než ACEI, proto lékem volby u sr-
dečního selhání jsou jen při intole-
ranci ACEI

• výhody kombinační léčby ACEI
a ARB na úmrtnost nebyly potvrzeny.
Vhodná je tato kombinace u ne-
mocných s nedostatečně kontrolo-
vanou hypertenzí nebo s výraznější
proteinurií. Kombinační léčba sni-
žuje počet hospitalizací pro srdeční
selhání (Doporučení IIa, úroveň
znalostí B)

Doporučené úvodní a cílové dávky
ARB (uvádíme pouze ARB, u nichž
existují mortalitní studie u srdečního
selhání) ukazuje tab. 10.

Podobně jako u inhibitorů ACE za-
hajujeme léčbu dávkou rovnající se
asi jedné čtvrtině cílové dávky a v tý-
denních až 14denních intervalech
titrujeme dávky k cílovým hodnotám.

6.5.3 Betablokátory
Betablokátory (BB) jsou doporučeny
všem symptomatickým nemocným se
srdečním selháním (NYHA II–IV) ve
stabilizovaném stavu, jak ischemické
tak neischemické etiologie a sníženou
EF, pokud nemají kontraindikace (KI)
podávání. Jejich příznivý vliv na mor-
talitu, funkční zlepšení a oddálení pro-
grese srdečního selhání byl pozorován
bez rozdílu pohlaví, věku, funkční kla-
sifikaci, hodnotu ejekční frakce ve stu-
diích: US Carvedilol Trials, ANZ HFT,
CIBIS II, MERIT-HF, COPERNICUS
a SENIORS [4,36,89,139] (Doporu-
čení I, úroveň znalostí A).

Po infarktu myokardu jsou BB indi-
kovány vždy (vyjma KI) i u nemocných
s asymptomatickou dysfunkcí levé

komory (NYHA I) v kombinaci s ACEI/
sartany, studie CAPRICORN [118]
(Doporučení I, úroveň znalostí B).

Vzhledem k různým klinickým účin-
kům betablokátorů u srdečního se-
lhání [19,125] jsou pro léčbu dopo-
ručeny pouze ty BB, které mají jed-
noznačné pozitivní mortalitní údaje
z dvojitě slepých, multicentrických stu-
dií: bisoprolol, carvedilol, metoprolol
sukcinát ZOK a nebivolol [94,125]
(Doporučení I, úroveň znalostí A).

Ovlivnění mortality betablokátory
je aditivní k účinkům inhibitorů ACE
(CARMEN). Nejde tedy o konkurenční
skupiny léků, optimální je jejich kom-
binace. Příznivý účinek betablokátorů
je vysvětlován především snížením na-
pětí sympatoadrenálního systému, sní-
žením srdeční frekvence, prodloužením
diastolické periody a účinkem antiaryt-
mickým [100].

Jak ukázala studie CIBIS III, je možno
začít léčbu srdečního selhání buď be-
tablokátorem a přidat inhibitor ACE
anebo naopak. Nejvhodnější u lehčích
forem selhání se známkami sympati-
kotonie je začít betablokátory a po
skončení titrace přidat inhibitory ACE
či sartany, u těžších forem stabilizovat
nemocného ACEI/ARB příp. s diure-
tiky a poté zahájit titraci betabloká-
tory. Důležité je podávat vždy obě lé-
kové skupiny, pokud nejsou přítomny
kontraindikace [129].

Léčba betablokátory by měla být
u srdečního selhání zahájena a vedena
pod dohledem zkušeného lékaře s kar-
diologickým zaměřením. Pouze ne-
mocní s těžkými formami CHSS (NYHA
III–IV), relativními kontraindikacemi
(sklon k bradykardii, nízký krevní tlak),
s podezřením na chronickou ob-
strukční plicní nemoc (CHOPN) pod
vedením kvalifikovaného kardiologa.

a těhotenství (pro teratogenní účinky).
Úporný dráždivý kašel se objevuje u 5 až
10 % nemocných a obvykle vede
k nutnosti vysazení inhibitoru ACE.
Změna preparátu za jiný obvykle ne-
pomůže, vzácně kašel vymizí po snížení
dávky. Při suchém kašli je indikována
záměna inhibitory ACEI za antago-
nistu AII.

Tab. 9 ukazuje postup při zahájení
léčby inhibitory ACE.

6.5.2 Blokátory receptoru 1 pro
angiotenzin II (ARB – angiotensin
receptor blocker)
Blokáda renin-angiotenzinového sys-
tému inhibitory ACE má několik limi-
tací. Především je to častý výskyt su-
chého dráždivého kašle, jako důsledek
zpomalené degradace bradykininu,
který je v 5–10 % případů příčinou
nutnosti ukončit léčbu inhibitory ACE.
Další nevýhodou je možná aktivace
non-ACE cest konverze angiotenzinu I
na angiotenzin II (chymázová cesta
a další), což může vést k poklesu
účinku inhibitorů ACE. Tyto cesty jsou
aktivovány především při dlouhodo-
bém podávání ACEI. Navíc některé
inhibitory ACE blokují aktivitu přede-
vším plazmatického ACE, mnohem
méně již tkáňového ACE. V poslední
době se dále zdůrazňuje význam jed-
notlivých receptorů pro angiotenzin II.

První klinické studie s ARB u chro-
nického srdečního selhání prokázaly
zlepšení hemodynamických parametrů
a zlepšení tolerance zátěže. Další stu-
die prokázaly srovnatelný účinek ARB
na mortalitu a morbiditu nemocných
jako ACEI. Přidání ARB k ACEI již
k dalšímu snížení mortality nevedlo,
ve studii VALIANT po infarktu myo-
kardu vedlo dokonce ke zvýšení nežá-
doucích účinků, ve studii CHARM ad-
ded naopak ke snížení hospitalizací
[132].

Dosavadní poznatky o blokátorech
receptoru 1 pro angiotenzin II u srdeč-
ního selhání a po infarktu myokardu
můžeme shrnout:
• indikace ARB jsou shodné s indika-

cemi pro ACEI. ARB jsou indikovány
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Tab. 10. Doporučené denní dávky ARB u chronického srdečního selhání.

Generický název Úvodní dávka (mg) Cílová dávka (mg)
Kandesartan 1 × 4 1 × 8–16
Losartan 1 × 25 1 × 50–100
Valsartan 2 × 40 2 × 80–160



Zhruba asi u 25 % nemocných totiž
dochází v prvních týdnech k přechod-
nému hemodynamickému a sympto-
matickému zhoršení. Může se zhoršit
dušnost, otoky, výkonnost nemocného,
apod. Na to je třeba reagovat úpra-
vou medikace, např. zintenzivněním

diuretické léčby, popř. přidáním digo-
xinu. Léčba se musí zahajovat u klinicky
stabilizovaného nemocného bez ino-
tropní podpory, velmi nízkými dávkami
a dávka se pak zvolna a opatrně titruje;
obvykle tak, že se zdvojnásobuje každé
dva týdny až do dosažení cílové

udržovací dávky. Doporučené postupy
při zahájení a zhoršení při léčbě jsou
uvedeny v tab. 11, doporučené dávky
v tab. 12 (uvádíme pouze BB, u nichž
existují mortalitní studie u srdečního
selhání) [70,80,114,123,128].

Musíme respektovat absolutní kon-
traindikace betablokátorů: astma bron-
chiale, těžké formy CHOPN, sympto-
matické bradykardie a hypotenze.
U relativních kontraindikací vždy zva-
žujeme riziko ve srovnání s prospě-
chem: diabetes mellitus s možnými
hypoglykemickými stavy, lehčí formy
CHOPN (zde provést před nasazením
spirometrické vyšetření s následným
otestováním BB), ICHDK.

6.5.4 Diuretika
Diuretika představují symptomatický
základ léčby nemocného s městnáním
v plicním nebo systémovém oběhu,
ovšem v kombinaci s inhibitorem ACE
a betablokátorem. Diuretika nepodá-
váme u nemocných asymptomatických,
bez otoků a bez dušnosti. Při mírném
stupni selhání jsou lékem volby thia-
zidová diuretika, při těžším stupni di-
uretika kličková (u nás nejčastěji fu-
rosemid). Při nedostatečné odpovědi
lze léky z těchto skupin kombinovat
[2,43,124] (Doporučení I, úroveň
znalostí C).

Diuretika, jako léky plicního měst-
nání nebo periferních otoků s ústupem
dušnosti a zvýšením tolerance zátěže,
jsou indikována jednoznačně (Dopo-
ručení I, úroveň znalostí A).

Diuretika však nemají dvojitě sle-
pou, mortalitní studii, jsou podávána
ve většině případů v kombinaci s léky
ovlivňující renin-angiotenzinový systém
a betablokátory (Doporučení I, úro-
veň znalostí C).

U těžkých forem srdečního selhání
je výhodná kombinace kličkových
a thiazidových diuretik [102].

Dávkování diuretik je uvedeno
v tab. 13.

Základní zásadou pro dávkování di-
uretik je snaha, aby nemocný neměl
příznaky městnavé slabosti a na druhé

890 Vnitř Lék 2007; 53(7&8): 877–908

Doporučení pro diagnostiku a léčbu chronického srdečního selhání ČKS 2006

Tab. 11. Doporučené postupy při zahájení léčby BB a postup
při zhoršení při léčbě.

Praktická doporučení pro léčbu betablokátory u CHSS
1. Pacient musí být klinicky stabilizován na zavedené konvenční medikaci srdečního sel-

hání (inhibitory ACE, diuretika, popř. digoxin). Pacienti ve funkční třídě NYHA IV
musí být hemodynamicky stabilizováni (tzn. na perorální diuretické léčbě).

2. Zahájit postupnou titrací úvodní malé dávky.

3. Dávku postupně zvyšovat po 2–4 týdnech za předpokladu, že je nemocným
dobře tolerována a za těchto podmínek se snažit o cílovou dávku. Při každé
kontrole sledovat TK a TF, klinický stav nemocného a příp. změny hmotnosti
(zvýšení může znamenat retenci tekutin).

4. Upozornit nemocného na možnost přechodného zhoršení obtíží při zahajování
léčby betablokátory.

5. Při podávání betablokátorů si musíme uvědomit, že ke klinickému zlepšení
pacientů dojde až po 3–6 měsících nepřerušené léčby.

Postup při objevení se nežádoucích účinků
1. Při hypotenzi upravit dávku ACEI či diuretik a zpomalit titraci BB.

2. Při přechodném zhoršení srdečního selhání na počátku léčby betablokátory zvý-
šit dávku ACEI nebo diuretik a zpomalit titraci až do odeznění nežádoucího jevu.

3. Přidat do léčby digoxin, pokud jej nemocný nedostává.

4. BB náhle nevysazovat, ale ponechat nižší dávku, která je prospěšnější než žádná.

5. Dávky betablokátorů zvyšovat pomaleji do dosažení maximální dávky nebo
maximální tolerované dávky. Vedlejší účinky, které mohou limitovat dávku, jsou
bradykardie, slabost, únava a gastrointestinální symptomy.

Tab. 12. Úvodní a cílové dávky betablokátorů.

Generický název Úvodní dávka (mg) Cílová dávka (mg)
bisoprolol 1 × 1,25 1 × 10
karvedilol 2 × 3,125 2 × 25
metoprolol ZOK 1 × 25 1 × 200
nebivolol 1 × 1,25 1 × 10

Tab. 13. Dávkování diuretik u srdečního selhání v ambulantní praxi.

Diuretika Iniciální dávkování (mg) Maximální denní dávka (mg)
furosemid 20–40 250–500 mg
hydrochlorothiazid 12,5–25 50–75 mg
chlorthalidon 12,5–25 50 mg
indapamid 1,25–2,5 5 mg
amilorid 2,5 mg s ACEI/sartany 20 mg s ACEI

5 mg bez nich 40 mg bez nich



straně, aby nebyl dehydratován. Ne-
mocný, se kterým je dobrá spolupráce,
může měnit dávku diuretik podle svého
aktuálního stavu, např. podle denní
hmotnosti. Léčbu zahajujeme nižšími
dávkami spolu s ACEI/sartany, při po-
klesu glomerulární filtrace (GF) pod
0,5 ml/s nedáváme thiazidová diure-
tika (jsou neúčinná), pouze je můžeme
přidat do kombinace s kličkovými [46].

Je nutno aktivně sledovat nežádoucí
účinky diuretik – hypovolemii, zhoršení
renálních funkcí, hypokalemii, hypo-
magnezemii, hyponatremii, hyperurike-
mii, poruchu glukózové tolerance, po-
ruchy acidobazické rovnováhy, u ami-
loridu naopak hyperkalemii.

Při nedostatečné diuretické odpo-
vědi: zvýšíme dávku i dvakrát denně,
kombinujeme kličková a thiazidová di-
uretika, pátráme, zda-li nemocný ne-
užívá nesteroidní antiflogistika či jiné
léky snižující diurézu. Nyní jsou v klinic-
kých studiích ověřována aquaretika –
antagonisté vazopresinu (tolvaptan,
conivaptan, lixivaptan), která se jeví
velmi nadějnými u nemocných s hy-
ponatremií a zhoršeným srdečním
selháním [39].

6.5.5 Blokátory aldosteronu (BRA)
Hyperaldosteronizmus, který jako sou-
část neuroendokrinní aktivace, pro-
vází srdeční selhání, způsobuje depleci
draslíku a hořčíku, v myokardu způ-
sobuje fibrózu a blokuje zpětné vychy-
távání noradrenalinu. Zhoršuje tak
funkci myokardu a zvyšuje sklon k aryt-
miím. V cévním řečišti zhoršuje funkci
endotelu, zhoršuje poddajnost tepen
zvýšením obsahu kolagenu a poško-
zuje mikrocirkulaci (změny až charak-
teru vaskulitidy). Zvýšená koncentrace
aldosteronu je jen omezeně a dočasně
ovlivněna podáním inhibitorů ACE
nebo antagonistů angiotenzinových
receptorů („aldosterone escape“).

Na základě výsledků studie RALES
(Randomized Aldactone Evaluation
Study), která prokázala příznivé ovliv-
nění prognózy (redukce mortality
o 30 %) a symptomatologie, je indiko-
vána léčba nízkými dávkami spirono-

laktonu u nemocných s ejekční frakcí
levé komory (EF LK) < 35 %, kteří jsou
ve funkční třídě NYHA III–IV nebo
měli recentně epizodu oběhové dekom-
penzace a jsou léčeni kličkovým diure-
tikem. Základní dávkování je 25 mg
denně. V případě tendence k hyperka-
lemii při této dávce má být dávka sní-
žena na polovinu, případně upravena
ostatní medikace, vysazení spironolak-
tonu je až poslední volbou. V případě
refrakterního srdečního selhání bez
hyperkalemie, při základní dávce, lze
případně zvýšit dávku na 50 mg denně
za pečlivého monitorování kalemie
(Doporučení I, úroveň znalostí B).

Po zveřejnění výsledků studie RALES,
kde byl výskyt hyperkalemie minimální,
se rozšířilo podávání spironolaktonu
u nemocných se srdečním selháním
a současně se výrazně zvýšil výskyt zá-
važné hyperkalemie. Je proto nutné
dodržovat indikační (viz výše) a vylu-
čovací kritéria studie RALES. Léčba
antagonistou aldosteronu nemá být
vůbec zahájena při sérovém kreatininu
> 177 μmol/l nebo kalemii > 5,0 mmol/l.
Je nutno dodržovat výše uvedené dáv-
kování a vyhnout se současnému po-
dávání jiných kalium šetřících diuretik.
Preparáty kalia nemají být současně
podávány, pokud není hypokalemie
< 3,5 mmol/l. Kalemie by měla být
kontrolována v odstupu jednoho týdne
po zahájení léčby (nebo změně dávky),
dále v intervalech 4 týdnů první 3 mě-
síce, pak každé 3 měsíce do 1 roku
a dále každých 6 měsíců.

Zvýšená opatrnost je namístě u sta-
rých nemocných, u kterých je riziko
hyperkalemie vyšší i při správném ve-
dení a monitoraci léčby, a u nemoc-
ných s diabetem, u kterých je častější
hyporeninemický hypoaldosteroniz-
mus. U některých nemocných může
přidání spironolaktonu vést k zvýšené
diuréze s rozvojem prerenální uremie.
Tuto tendenci je třeba včas podchytit
a snížit dávku kličkového diuretika. Je
proto vhodné monitorovat nejen ka-
lemii, ale i sérový kreatinin. Nejčastějším
nežádoucím účinkem je zhruba u 10 %

mužů gynekomastie, která je úměrná
dávce a době podávání [13].

Nový antagonista aldosteronu eple-
renon, který nemá nežádoucí účinky
z ovlivnění dalších steroidních recep-
torů, je na základě studie EPHESUS
(Eplerenone Post-Acute Myocardial
Infarction Heart Failure Efficacy and
Survival Study) doporučován k léčbě
nemocných po srdečním infarktu se
systolickou dysfunkcí levé komory
(EF < 40 %), kteří mají srdeční selhání
nebo diabetes. Širšímu užití eplerenonu
zatím brání ekonomická náročnost
(Doporučení I, úroveň znalostí B).

Teoreticky lze očekávat přínos an-
tagonistů aldosteronu i v méně po-
kročilých stadiích srdečního selhání
a dysfunkce levé komory, ale v tomto
směru zatím nejsou dostatečné kli-
nické údaje [92,93]

Strategie jejich podávání a dávko-
vání ukazují tab. 14 a 15.

6.5.6 Digoxin
Z digitalisových glykosidů se v součas-
nosti u nás používá výhradně digoxin.
Digitoxin u nás není již několik let k dis-
pozici. Podle výsledků studie DIG ne-
ovlivňuje digoxin celkovou mortalitu
[120]. Snižuje počet hospitalizací pro
zhoršení srdečního selhání a morta-
litu na srdeční selhání, naopak nevýz-
namně zvyšuje ostatní kardiovasku-
lární mortalitu. Dodatečné analýzy
výsledků studie DIG naznačily zvýšené
riziko úmrtí při užívání digoxinu u žen,
ale ne u mužů [97,98]. Digoxin tedy
zlepšuje symptomatický stav nemoc-
ných se srdečním selháním, ale ne-
zlepší jejich prognózu. Zmírnění sym-
ptomů nemocných se zdá být tím větší,
čím těžší je systolická dysfunkce levé
komory a čím jsou nemocní sympto-
matičtější.

Až donedávna byl příznivý účinek di-
goxinu vysvětlován jeho pozitivně inot-
ropním působením, vedoucím ke zlep-
šení mechanické výkonnosti selháva-
jícího myokardu. Teprve nedávno byl
prokázán silný vliv digoxinu na potla-
čení sympatoadrenální aktivace spo-
jené s chronickým srdečním selháním.
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Je tedy otázkou, zda by měl být digo-
xin i nadále klasifikován jako pozitiv-
ně inotropně působící látka. Jeho pa-
rasympatomimetický, resp. sympato-
lytický účinek se jeví při srdečním
selhání přinejmenším stejně důležitý.

Jednoznačnou indikací k chronic-
kému podávání digoxinu je sympto-
matické chronické srdeční selhání při
systolické dysfunkci levé komory se
současnou fibrilací síní s rychlou od-
povědí komor. Při asymptomatické
systolické dysfunkci levé komory spo-
jené s fibrilací síní může být digoxin
použit ke kontrole srdeční frekvence.
Kombinace digoxinu s betablokátorem
je ale v této indikaci výhodnější než
monoterapie kterýmkoliv z těchto léků
(Doporučení I, úroveň znalostí B).

Rozporuplné zůstává podávání di-
goxinu při srdečním selhání a sinuso-
vém rytmu (Doporučení IIa, úroveň
znalostí B).

Digoxin si pro některé výhody stále
zachovává širokou oblibu. Může být
podáván jednou denně, má velmi
dobrou krátkodobou i dlouhodobou
snášenlivost, nevzniká při něm tachy-
fylaxe a je velmi levný. Současný kon-
senzus je, že digoxin může být při si-
nusovém rytmu symptomaticky pro-
spěšný u nemocných s manifestním
srdečním selháním a těžší systolickou
dysfunkcí levé komory. U těchto ne-
mocných by měl být vyzkoušen, a po-
kud vede ke klinickému zlepšení, měl
by být podáván chronicky. Pokud ke
klinickému zlepšení nevede, mělo by
být jeho podávání ukončeno. Je ne-
pochybné, že řadě nemocných s leh-
čím stupněm srdečního selhání, je di-
goxin podáván zbytečně. Digoxin není
vhodný u srdečního selhání při akut-
ním infarktu myokardu a sinusovém
rytmu, kdy je jeho účinek nevypočita-
telný a může vyvolat závažné arytmie.

Absolutně je digoxin kontraindikován
při výrazné bradykardii, síňokomoro-
vých blokádách II.–III. stupně, sick si-
nus syndromu, syndromu karotické-
ho sinu, WPW syndromu, obstrukční
formě hypertrofické kardiomyopatie,
hypokalemii a hyperkalcemii. Ne-
účinná je digitalizace při chronickém
cor pulmonale, při mitrální stenóze se
zachovaným sinusovým rytmem, pe-
rikardiální tamponádě a konstriktivní
perikarditidě. U srdečního selhání na
podkladě diastolické dysfunkce levé
komory je indikován pouze ke kon-
trole srdeční frekvence při současné
tachyfibrilaci síní (Doporučení I, úro-
veň znalostí B).

Digoxin je v současnosti u nás je-
diným používaným digitalisovým gly-
kosidem, se kterým vystačíme prak-
ticky u všech nemocných. Před zahá-
jením léčby je třeba stanovit renální
funkce a kalemii. Obvyklá denní
dávka je 0,125–0,25 mg per os, u star-
ších lidí 0,0625–0,125 mg, jen výji-
mečně 0,25 mg. Pro chronickou léčbu
není třeba počáteční vysycovací dávka.
Digoxin se vylučuje téměř úplně ledvi-
nami, jeho clearence je podobná clea-
rence kreatininu. Při renální insuficienci
je proto nutné denní dávku redukovat,
nejlépe s použitím nomogramů nebo
různých vzorců.

Také některé léky interferují s farma-
kokinetikou digoxinu a mění významně
jeho biologickou dostupnost (tab. 16),
proto je nutné denní dávku digoxinu
příslušně upravit. Léčebné sérové kon-
centrace digoxinu jsou 0,6–1,6 nmol/l
(ze studie DIG 0,6–0,9 nmol/). Při do-
datečných analýzách výsledků studie
DIG však byl pozorován lepší klinický
účinek při sérových koncentracích
0,6–0,8 nmol/l než při koncentracích
> 0,9 nmol/l [98].

Toxicita: Protože digitálisové glyko-
sidy mají malou terapeutickou šíři,
může snadno dojít k toxickým proje-
vům, buď při předávkování nebo v si-
tuacích, které zvyšují citlivost myokardu
na digoxin (ischemie, hypokalemie, hy-
perkalcemie, hypotyreóza, vyšší věk).
Intoxikace digoxinem se projevuje
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Tab. 14. Strategie podávání blokátorů receptorů pro aldosteron.

Nemocný NYHA III–IV nebo po IM s dysfunkcí LK

• Kontrola plazmatické koncentrace draslíku (< 5 mmol/l) a kreatininu (< 250 mmol/l)
• Zahájit nízkou dávkou spironolakton 12,5–25 mg; eplerenon 25 mg
• Kontrola plazmatické koncentrace draslíku a kreatininu po týdnu léčby
• Jestliže se zvýší plazmatická koncentrace draslíku nad 5,0 mmol/l, snížit dávku

BRA na 50 %, při draslíku nad 5,5 mmol/l přerušit léčbu BRA.
• Jestliže po měsíci přetrvávají symptomy CHSS a trvá normokalemie, zvýšit dávku

BRA na 50 mg denně.

Tab. 15. Dávkování blokátorů receptorů pro aldosteron.

Blokátory aldosteronu Iniciální dávkování Maximální denní dávka 
(mg) (mg)

spironolakton 12,5–25 mg 50 mg
eplerenon 25 mg 50 mg

Tab. 16. Lékové interakce s digoxinem.

Biologickou dostupnost  Biologickou dostupnost 
digoxinu zvyšuje o (%) digoxinu snižuje o (%)
chinidin 100 propafenon 100 
amiodaron 70–100 verapamil 70–100
indometacin 50 spironolakton 30
fenytoin 25 neomycin 28
cholestyramin 25 antacida 25
PAS 22 sulfasalazin 18



nejsou hodnotitelé [23,79]. V sou-
časné době probíhá studie WARCEF
(Warfarin Aspirin Reduced Cardiac
Ejection Fraction) srovnávající antikoa-
gulační a antiagregační léčbu u ne-
mocných s chronickým srdečním se-
lháním a sinusovým rytmem.

O účinnosti antiagregační léčby u ne-
mocných se srdečním selháním a si-
nusovým rytmem se vedou spory, pro-
tože kyselina acetylsalicylová (ASA)
může oslabovat účinek inhibitorů
ACE z důvodů snížení syntézy prosta-
glandinů v ledvinách a tato nepřízni-
vá interakce může vést k vyšší četnos-
ti zhoršení srdečního selhání [78].

Retrospektivní analýzy některých stu-
dií však oslabení účinku ACEI a zvýšení
výskytu úmrtí a hospitalizací při kom-
binaci s nízkou dávkou acetylsalicylo-
vé kyseliny do 160 mg neprokázaly,
zatímco kombinace vyšší dávky ace-
tylsalicylové kyseliny než 300 mg a in-
hibitoru ACE jsou spojeny s vyšším ri-
zikem komplikací [78]. Údaje o účin-
nosti nebo výhodách použití blokátorů
ADP receptorů (ticlopidin, clopi-
dogrel) u chronického srdečního se-
lhání jsou nedostatečné.

Dnes doporučujeme léčbu kyselinou
acetylsalicylovou všem nemocným, kde
příčinou srdečního selhání je ische-
mická choroba srdeční, a to v dávce
mezi 75 mg až 160 mg/den, opatr-
nosti je třeba u osob s refrakterním
srdečním selháním s častým opako-

váním dekompenzací (Doporučení IIa,
úroveň znalostí C).

Srovnání kyseliny acetylsalicylové
a warfarinu u nemocných se srdečním
selháním ischemické etiologie ve studii
HELLAS neukázalo rozdíl mezi skupi-
nami, obdobně nebyl nalezen rozdíl
mezi warfarinem a placebem u nemoc-
ných s dilatující kardiomyopatií [26].

U srdečního selhání neischemické
etiologie se sinusovým rytmem bychom
neměli antiagregační léčbu používat,
pokud není jiný důvod s nebezpečím
tromboembolizmu, a zde potom
upřednostnit antikoagulační léčbu.
Výhody a nevýhody antiagregační léčby
ukazuje tab. 18.

Antikoagulační léčba má u nemoc-
ných po infarktu myokardu bez srdeč-
ního selhání srovnatelnou účinnost
s ASA. U nemocných s fibrilací síní je
antikoagulační léčba plně indikována,
neboť u těchto nemocných výrazně
snižuje počet tromboembolických
příhod oproti placebu i oproti ASA.

Antikoagulační léčba je vhodná
u nemocných s CHSS a:
• s anamnézou systémové nebo plicní

embolizace
• s fibrilací síní
• s intrakardiálním trombem
• po rozsáhlém Q infarktu myokar-

du přední stěny s aneuryzmatem
• s výraznou dilatací levé komory ne-

ischemické etiologie
• s ejekční frakcí pod 20 %

únavou, závratěmi, anorexií, nauzeou
a zvracením. Zvyšuje se elektrická dráž-
divost myokardu se vznikem arytmií.
Typické jsou síňové tachykardie se sí-
ňokomorovým blokem 2 : 1, sino-
atriální nebo síňokomorové blokády,
bigeminicky vázané komorové extra-
systoly. Mohou se objevit i život ohro-
žující komorové tachykardie typu
„torsades de pointes“. V učebnicích
popisované zrakové poruchy (např.
žluté vidění) jsou velmi vzácné. Sta-
novení sérové koncentrace digoxinu
má pouze orientační význam, při kon-
centracích vyšších než 2,5 nmol/l však
lze očekávat toxické příznaky takřka
vždy. Nemocní s digitálisovou intoxikací
mají vysokou mortalitu, patří proto
na koronární jednotku. Hlavní léčebná
opatření jsou shrnuta v tab. 17.

6.5.7 Antiagregace, antikoagulace
Tromboembolické příhody jsou třetí
nejčastější příčinou úmrtí u nemoc-
ných se srdečním selháním. Příčinou
je kromě velmi časté fibrilace síní také
aktivace koagulace v důsledku poru-
šené funkce destiček (zvýšená aktivita
P selectinu), endotelové dysfunkce
(zvýšení von Willebrandova faktoru)
a prozánětlivé aktivace nejen u nemoc-
ných s fibrilací síní, ale i u nemocných
se sinusovým rytmem a tyto poruchy
jsou úměrné stupni levokomorové
dysfunkce a závažnosti příznaků [40].
Nemáme důkazy o tom, že by chro-
nická antitrombotická léčba vedla
k snížení mortality nebo cévních pří-
hod u nemocných se srdečním selhá-
ním a všechny údaje jsou získány jen
z retrospektivních sledování. V klinické
praxi dosud neumíme dostatečně
přesně vybrat nemocné ohrožené trom-
botickými komplikacemi. U srdečního
selhání proběhla jediná prospektivní
studie srovnávající účinnost antiagre-
gační léčby s kyselinou acetylsalicylo-
vou (182 mg/denně) nebo clopidogre-
lem (75 mg denně) s antikoagulační
léčbou – studie WASH (pilotní pro-
jekt) následovaný vlastní studií
WATCH, která byla pro pomalý ná-
bor předčasně ukončena a její výsledky
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Tab. 17. Léčebná opatření při digitalisové intoxikaci.

1. Okamžité vysazení digoxinu.

2. Korekce hypokalemie, hyperkalcemie.

3. Při síňokomorové blokádě II.–III. stupně dočasná kardiostimulace, která
umožní překlenout období poruchy převodu.

4. Při závažných komorových arytmiích „overdrive“ stimulace nebo nitrožilně
podávaná antiarytmika třídy Ib, např. trimekain.

5. Při těžkých digitalisových intoxikacích lze použít specifickou protilátku proti
digoxinu – digoxin-specifické ovčí Fab fragmenty (Digitalis-Antidot Roche®).
Tyto protilátky neutralizují nejen digoxin, ale i jeho metabolity. Vzhledem
k vysoké ceně a poměrně krátké expiraci je toto antidotum k dispozici jen na
specializovaných pracovištích, většinou koronárních jednotkách kardiocenter
a velkých nemocnic. 

6. Na použití hemofiltrace jsou názory kontroverzní.



Účinná antikoagulace je při INR
2,0–3,5, neúplná antikoagulační léč-
ba s INR < 2,0 je neúčinná.

Heparin nebo lépe nízkomolekulární
hepariny jsou lékem volby při akutní
dekompenzaci, plicní embolii, čerst-
vém intrakardiálním trombu, venózní
trombóze, předoperační a poope-
rační přípravě. Užívá se u nemocných
v transplantačním programu.

6.5.8 Hypolipidemická léčba
V klinických studiích je přibližně
u 2/3 nemocných s chronickým systo-
lickým srdečním selháním jeho příčinou
ischemická choroba srdeční a přibližně
1/2 nemocných prodělala infarkt myo-
kardu. Na tyto nemocné se aplikují
výsledky statinových studií, a proto mi-
nulá doporučení hovořila o tom, že
indikace hypolipidemik pro nemocné
s chronickým srdečním selháním is-
chemické etiologie je stejná jako pro
nemocné s ICHS v sekundární prevenci
[111]. Problémem však je, že prakticky
ze všech statinových studií byli ne-
mocní s manifestním srdečním selhá-
ním vyloučeni. Proto pro nemocné se
srdečním selháním nemáme v sou-
časnosti žádné důkazy o tom, že jim
hypolipidemická léčba přináší pro-
spěch. Naopak, v mnoha observač-
ních studiích jsou nízké plazmatické
koncentrace cholesterolu u nemoc-
ných s chronickým srdečním selháním
spojeny s horší prognózou. Je možné,
že nízké plazmatické koncentrace
cholesterolu jsou spíše než příčinou
horší prognózy markerem pokročilého
srdečního selhání a katabolického

stavu, a proto jsou v observačních
studiích spojeny s horší prognózou.
Mohou tedy být důsledkem, nikoliv
příčinou prognosticky závažného stavu.
V současnosti probíhají dvě velké pros-
pektivní randomizované a dvojitě slepé
mortalitní/morbiditní studie (CO-
RONA a GISSI-HF), které mají odpo-
vědět na otázku, zda hypolipidemická
léčba statinem přináší nemocným
s chronickým systolickým srdečním
selháním prospěch či nikoliv [51,58].
Dokud nebudou známy jejich výsledky,
není možné dát jednoznačné dopo-
ručení k podávání statinů nemocným
se srdečním selháním. Není však dů-
vod se domnívat, že statiny budou na
vývoji koronární aterosklerózy půso-
bit jinak u nemocných s ICHS a dys-
funkcí LK než bez dysfunkce (Dopo-
ručení IIa, úroveň znalostí C).

6.6 Doporučení pro 
farmakologickou léčbu systolického
srdečního selhání
6.6.1 Asymptomatická dysfunkce LK
Při průkazu výrazné dysfunkce LK (EF
< 35 %) je indikováno podávání inhi-
bitorů ACE. Tento přístup prokaza-
telně snižuje úmrtnost, zvláště u ne-
mocných po prodělaném srdečním in-
farktu. U komorové dysfunkce po
srdečním infarktu jsou navíc indikovány
betablokátory. Při fibrilaci síní je nutné
pokusit se obnovit sinusový rytmus
(Doporučení I, úroveň znalostí C).

6.6.2 Symptomatická systolická
dysfunkce LK (NYHA II–III)
U nemocných bez retence tekutin je
indikováno podání inhibitorů ACE

v kombinaci s betablokátory, u ne-
mocných se známkami retence teku-
tin je vhodná kombinace inhibitorů
ACE, betablokátorů a diuretik. Po
ústupu známek městnání se pokraču-
je léčbou inhibitorem ACE a betablo-
kátorem, případně s podáváním malé
dávky diuretika. Pokud je přítomna
hypokalemie, lze přidat antagonisty
aldosteronu. U nemocných s fibrilací
síní, výraznou dilatací levé komory
a/nebo s přítomností protodiastolic-
kého cvalu je indikováno podání digo-
xinu. Pacienti, kteří mají sinusový ryt-
mus, užívají digitalis a dojde u nich
k zlepšení, by měli v podávání digoxinu
pokračovat. U pacientů, kteří zůstá-
vají symptomatičtí nebo se jejich stav
zhorší, lze zvážit podání blokátoru re-
ceptoru 1 pro angiotenzin 2 (Dopo-
ručení I, úroveň znalostí A–C).

6.6.3 Zhoršující se srdeční 
insuficience (NYHA III–IV)
Progrese srdeční insuficience může být
způsobena nepatřičnou změnou léčby,
špatnou spoluprací nemocného nebo
jinými zhoršujícími faktory (ischemie
myokardu, arytmie, infekce, plicní em-
bolie, hypertenze). Pokud všechny tyto
faktory vyloučíme, zvyšují se dávky
diuretik a diuretika se kombinují
(kličková diuretika s thiazidy) a přidá
se blokátor aldosteronu. Přidává se
digoxin nebo vazodilatační látky po-
dle pravidel uvedených výše. Důležitá
je titrace dávky inhibitoru ACE až do
nejvyšší, která je tolerována. Zvažují
se nefarmakologické postupy – resyn-
chronizační léčba, aneuryzmatekto-
mie, revaskularizace, operace chlopní,
popř. transplantace srdce (Doporu-
čení I, úroveň znalostí A–C).

6.6.4 Terminální srdeční 
insuficience
U nemocného v tomto stadiu se zva-
žuje transplantace srdce. Přechodné
zhoršení lze zvládnout pomocí farma-
kologické podpory (katecholaminy,
levosimendan, inhibitory fosfodieste-
rázy III), zavedením mechanické pod-
pory nebo ultrafiltrace či dialýzy. Tyto
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Tab. 18. Pro a proti antiagregační léčbě u srdečního selhání.

Antiagregace je prospěšná Antiagregace nemá užitek 

Srdeční selhání je většinou Interakce ASA vs inhibitory ACE
ischemické etiologie

Srdeční selhání vytváří Zhoršení ledvinných funkcí 
protrombogenní stav a hypertenze při léčbě ASA

Zhoršení komorbidit – GIT intolerance, zvláště
u starších nemocných při léčbě ASA

Malá účinnost ASA u nemocných s fibrilací síní



postupy mají obvykle dočasný účinek
a pouze nám dovolují překlenout dobu
do provedení srdeční transplantace.

Paliativní léčba zahrnuje podání
opiátů na odstranění symptomů (Do-
poručení IIa, úroveň znalostí C).

Zásady léčby chronického systolic-
kého srdečního selhání shrnují tab.
19 a 20.

6.7 Doporučení pro 
farmakologickou léčbu 
diastolického srdečního selhání
Na rozdíl od systolického srdečního
selhání máme pro léčbu diastolického

srdečního selhání stále nedostatek
důkazů z klinických studií. Situace je
dále komplikována tím, že dosud ne-
existují spolehlivá diagnostická kri-
téria diastolické dysfunkce levé ko-
mory. Proto se také stále používají dva
termíny – diastolické srdeční selhání
a srdeční selhání se zachovanou
ejekční frakcí (systolickou funkcí).
Nemusí jít vždy o identické stavy a ani
jejich léčba nemusí být nezbytně to-
tožná. Při chybění přesvědčivých
důkazů je farmakologická léčba dia-
stolického srdečního selhání pře-
vážně spekulativní a empirická, i když

založená na dobrých teoretických
předpokladech.

Nejčastějšími příčinami diastolické
dysfunkce jsou ischemie myokardu,
hypertenze a hypertrofie myokardu.
Tyto vyvolávající příčiny by vždy měly
být správně identifikovány a adekvátně
léčeny. To jsou nepochybně ta nejdů-
ležitější a nejúčinnější preventivní i lé-
čebná opatření. Také stavy, které
zhoršují diastolickou dysfunkci, by měly
být co nejdříve rozpoznány a odstra-
něny. Jedná se především o tachya-
rytmie a z nich nejčastěji o fibrilaci síní.
Kdykoliv to je možné, měl by být
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Tab. 19. Zásady léčby chronického srdečního selhání – 1.

Stupeň závažnosti Lék volby
1. Asymptomatická dysfunkce levé komory srdeční ACEI (ARB při intoleranci)

neischemické etiologie (NYHA I, EF 20–40 %)

2. Asymptomatická dysfunkce levé komory srdeční ACEI + BB + ASA
ischemické etiologie (NYHA I, EF 20–40 %)

3. Symptomatická diastolická dysfunkce  ACEI + diuretika (BB?, verapamil?)
neischemické etiologie (NYHA II–III, EF > 40 %)

4. Symptomatická diastolická dysfunkce ACEI + BB + diuretika + ASA
ischemické etiologie (NYHA II–III, EF > 40 %)

5. NYHA II–III, EF 20–40 % ACEI + BB + diuretika(digoxin při fibrilaci síní a/nebo III. ozvě)

6. NYHA II–III, EF < 20 % ACEI + BB + diuretika + digoxin + spironolacton (antikoagulace?)

7. NYHA IV ACEI + BB + diuretika + digoxin + spironolacton + nitráty? +
antikoagulace? + dopamin? + levosimendan? + další i. v.?

8. NYHA IV, EF < 20 %, VO2max. < 14 ml/min/kg, Pravděpodobný kandidát srdeční transplantace
věk < 65 let

Poznámka 1: Při fibrilaci síní snaha obnovit sinusový rytmus (není-li kontraindikace), není-li možné, pak vždy antikoagulace, není-li kontraindikace.
Poznámka 2: Důsledná kontrola diabetes mellitus.
Poznámka 3: Optimální koncentrace lipidů a optimální krevní tlak nejsou známy, u ischemické etiologie se doporučují hodnoty užívané v sekundární
prevenci ICHS. 

Tab. 20. Zásady léčby chronického srdečního selhání – 2.

Stupeň Vliv na morbiditu/mortalitu Vliv na symptomy
NYHA I ACEI (AIIA u ACEI intolerantních) Snížit/vysadit diuretika

Pokračovat v betablokátorech, je-li po infarktu myokardu
Pokračovat v blokátorech aldosteronu, je-li po infarktu myokardu 

NYHA II ACEI (AIIA u ACEI intolerantních) Diuretika
Přidat betablokátory (vždy)
Přidat blokátory aldosteronu, je-li po infarktu myokardu

NYHA III ACEI (AIIA u ACEI intolerantních) Diuretika
Přidat betablokátory (vždy) Digitalis
Přidat blokátory aldosteronu (vždy)

NYHA IV ACEI + AIIA + betablokátory + blokátory aldosteronu Diuretika
Digitalis
další



obnoven a udržen sinusový rytmus.
Důležitá je také kontrola srdeční frek-
vence, protože při tachykardii se dia-
stolická funkce obou komor zhoršuje.

Neexistují žádné léky, které by spe-
cificky zlepšovaly relaxaci myokardu
(měly pozitivně luzitropní účinek) nebo
přímo zlepšovaly diastolickou funkci
komor. Některé léky ji ale mohou zlep-
šovat nepřímo, např. zpomalením sr-
deční frekvence a prodloužením dia-
stolické periody nebo regresí hypertro-
fie myokardu. Máme k dispozici jen
útržkovité a nepřesvědčivé informace
z klinických studií o prospěšnosti ně-
kterých léků. U nevelkého počtu ne-
mocných se srdečním selháním a za-
chovanou ejekční frakcí ve studii DIG
vedl digoxin ke stejnému symptoma-
tickému zlepšení jako u nemocných
se systolickým srdečním selháním.
Inhibice renin-angiotenzinového sys-
tému blokátorem receptorů pro angio-
tenzin II kandesartanem ve studii
CHARM Preserved snížila významně
počet hospitalizací pro srdeční selhání,
ale kardiovaskulární ani celkovou mor-
talitu neovlivnila [132]. Ve studii SE-
NIORS u nemocných se zachovanou
systolickou srdeční funkcí vedl selek-
tivní a vazodilatační betablokátor ne-
bivolol ke snížení kombinovaného cíle
morbidita a mortalita. Ve studii PEP
CHF perindopril snižoval morbiditu –
počet hospitalizací, neovlivnil však
mortalitu.

Prozatím lze pro praxi formulovat
pouze obecné cíle a zásady léčby
diastolického srdečního selhání [52]:
1. Důsledně kontrolovat hypertenzi –

všechna antihypertenziva, zejména
pak inhibitory ACE a blokátory re-
ceptorů pro angiotenzin II (ARB),
které mohou zlepšit relaxaci a na-
vodit regresi hypertrofie a fibrózy
myokardu.

2. Předcházet a léčit ischemii myo-
kardu – co nejúplnější revaskulari-
zace, z antiischemických léků jsou
nejvhodnější betablokátory, které
zlepšují diastolickou funkci také
svým bradykardizujícím účinkem
s prodloužením diastoly; inhibi-

tory ACE na zabránění nežádoucí
remodelace.

3. Obnovit a udržet sinusový rytmus
u vhodných nemocných, resp. koor-
dinovanou kontrakci síní a komor
– antiarytmika, elektrická kardio-
verze, katetrová ablace, dvouduti-
nová kardiostimulace. U nemoc-
ných, kde není indikováno obnovení
sinusového rytmu, je nutná kon-
trola tepové frekvence mezi 60 až
90 tepy/min.

4. Zabránit tachykardii a navodit bra-
dykardii – betablokátory, bradykar-
dizující blokátory kalciových kanálů
(verapamil, diltiazem), popř. jejich
opatrné kombinace s digoxinem.

5. Diuretika mohou být nezbytná při
retenci tekutin. Je nutné je opatrně
dávkovat, aby nevznikla hypovole-
mie, která by zhoršila plnění levé ko-
mory a tím i diastolickou dysfunkci.

6. Antiagregace a hypolipidemika při
ischemické etiologii podle zásad
pro sekundární prevenci ICHS.

6.8 Eliminační metody
Hemodialyzační metody se používají
u závažného selhání ledvin a tam, kde
je potřeba odstranit nadbytečnou te-
kutinu. Jejich základním principem je
difuze a filtrace. Difuze je směna lá-
tek na základě koncentračního spádu
na semipermeabilní membráně (SM)
a při ultrafiltraci na základě tlakového
gradientu přechází přes SM voda
a látky v ní rozpuštěné.

Pro nemocné, kde potřebujeme
hlavně odstranit pouze tekutinu bez
nutnosti hemodialýzy, máme k dispo-
zici kontinuální očišťovací metody,
kde hlavně využíváme ultrafiltraci.

Indikací je akutní plicní edém a měst-
navé srdeční selhání provázené nedo-
statečností ledvin v důsledku hypoper-
fuze s neschopností vyloučit zadrže-
nou tekutinu (subakutní až chronický
edém plic, anasarka rezistentní na far-
makologickou léčbu). Spolupodílet
se může preexistující chronická nefro-
patie (ischemická choroba ledvin,
diabetická nefropatie, chronická tubu-
lointersticiální nefritida), lékové po-

škození – antibiotika, nesteroidní
antirevmatika (Doporučení I, úroveň
znalostí B).

Nejčastěji se dnes používají kontinu-
ální venovenózní hemofiltrace (CVVH)
a pomalá kontinuální ultrafiltrace (SCUF).
Základním principem je hemofiltrace
(HF) přes membránu s vysokou pro-
pustností pro vodu (40–80 ml h–1

mm Hg–1), která přebírá funkci přiro-
zeného glomerulárního filtru. Rych-
lost filtrace je závislá na krevním prů-
toku, propustnosti membrány a filt-
račním tlaku na membráně [30,103].

K provedení CVVH potřebujeme: pří-
stup do cévního řečiště kanylací vel-
kých žil dvoucestnými katétry, přístroj,
který má několik pump pro krevní
složku a pro náhradní roztok. Ná-
hradní roztok, s denní potřebou 10 až
20 litrů, jehož základem je fyziologický
roztok s možností úpravy podle elek-
trolytů. Je nutná systémová antikoa-
gulace běžným nebo nízkomoleku-
lárním heparinem. Dále jsou vhodné
postelové váhy ke sledování změn
hmotnosti při hemofiltraci [9,63].

Ukazateli úspěšného postupu jsou
plynulý pokles tělesné hmotnosti,
centrálního žilního tlaku (CŽT), tlaku
v zaklínění plicnice (PWP), vzestup
systémového tlaku a srdečního výde-
je (SI) při poklesu systémové vasku-
lární rezistence (SVR).

Indikace použití UF:
• při rezistenci na diuretika 

s hyponatremii
• při oligurii s postižením renálních

funkcí
• při akutní dekompenzaci se zjevný-

mi známkami převodnění

6.9 Přístrojová léčba
6.9.1 Kardiostimulace
Konvenční pravokomorová stimulace
nemá místo v léčbě CHSS, výjimkou
jsou případy bradykardické indikace
[117] (Doporučení III, úroveň zna-
lostí A).

Přibližně 20 % nemocných s těžkými
formami CHSS mají široký komplex
QRS nad 120 ms a vykazují poruchy
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komorové synchronie s významnou
mitrální regurgitací. Resynchronizační
léčba těchto nemocných zlepšuje
symptomy dušnosti a únavy, toleran-
ci zátěže, snižuje mitrální regurgitaci
a snižuje nutnost hospitalizací, studie
COMPANION a CARE-HF jasně de-
monstrovaly i snížení úmrtnosti při
implantaci biventrikulárního stimulá-
toru (stimulace pravé síně, pravé ko-
mory a cestou sinus coronarius late-
rální stěny levé komory). Někteří ne-
mocní i při úzkém komplexu QRS pod
120 ms mohou vykazovat známky po-
ruchy komorové synchronie s mitrální
insuficiencí [10–12,15,17,35,117].

Resynchronizační léčba je indikována
u nemocných s pokročilým srdečním
selháním (NYHA II/III po dobu 6 mě-
síců, resp. klasifikace NYHA IV) s ische-
mickou i neischemickou etiologií sel-
hání a těžkou dysfunkcí LK (EF < 35 %,
QRS 150 ms nebo QRS ≥ 120–150 ms)
a echokardiograficky prokázanou dys-
synchronií po vyčerpání možností
standardní terapie. Jsou-li splněny in-
dikace k ICD, je indikována implan-
tace ICD s možností biventrikulární
stimulace [17,20].

Srdeční resynchronizační léčba je
realizována ve specializovaných cent-
rech s akreditací pro tuto léčbu na zá-
kladě spolupráce odborníků pro sr-
deční selhání, poruchy srdečního rytmu
a echokardiografii (Doporučení I,
úroveň znalostí A).

Resynchronizační léčba není indi-
kována u nemocných ve funkční třídě
NYHA IV, kde není evidentní šance na
zlepšení prognózy či kvality života.

6.9.2 Kardiovertery-defibrilátory
Indikace k ICD u nemocných se srdeč-
ním selhání plně odpovídají indikač-
ním kritériím uvedených v Zásadách
pro trvalou kardiostimulaci, ICD a sr-
deční resynchronizační léčbu PS AKS
ČKS. Je prováděna ve specializova-
ných centrech s akreditací pro tuto
léčbu. Indikace a úhrada ICD je pod-
míněna schválením Meziústavní indi-
kační komise.

Implantabilní kardiovertery-defibri-
látory jsou na základě výsledků 25le-
tých zkušeností s primární a sekun-
dární prevencí náhlé smrti (NSS) u ri-
zikových nemocných po splnění níže
uvedených podmínek léčbou první
volby.

Studie analyzující sekundární pre-
venci náhlé srdeční smrti („post event
trials“) prokazují konzistentně a pře-
svědčivě vyšší účinnost léčby ICD ve
srovnání s antiarytmiky na snížení vý-
skytu náhlé srdeční smrti i celkové mor-
tality. Léčba ICD významně ovlivňuje
nejen mortalitu, ale i kvalitu života.
Indikace ICD představují dynamický
proces s perspektivou upřesnění další
rizikové stratifikace v rámci prevence
NSS a doplnění výsledků u neische-
mické kardiomyopatie bez známek
srdečního selhání [8,14,66,81].

Oběhová zástava na podkladě do-
kumentované fibrilace síní nebo setr-
valé komorové tachykardie (KT trva-
jící déle než 30 sekund nebo vedoucí
k oběhové zástavě v čase kratším) po
vyloučení reverzibilních příčin – bez
ohledu na základní onemocnění.

Oběhová zástava nebo závažné symp-
tomy (např. synkopa), u nichž jsou
předpokládanou příčinou komorové
arytmie u nemocných zařazených do
programu srdeční transplantace – pře-
mostění k OTS (Doporučení I, úro-
veň znalostí A).

Spontánní dokumentovaná udržu-
jící se komorová tachykardie u nemoc-
ných se strukturálním postižením
myokardu (EF < 35 %) s vyloučením
přechodných příčin tohoto stavu, kde
není indikace k provedení katetrizační
ablace, popř. chirurgické cílené léčby
(Doporučení I, úroveň znalostí A).

Synkopa nejasné etiologie u nemoc-
ného s hemodynamicky závažnou ko-
morovou tachykardií, resp. fibrilací
komor, indukovanou při PSK nebo
dokumentovanou během Holterova
monitorování či ergometrického vy-
šetření. Podmínkou je vyloučení ji-
ných příčin. Součástí je provedení
elektrofyziologického vyšetření (Do-
poručení IIa, úroveň znalostí B).

Dokumentované epizody nesetrvalé
komorové tachykardie u nemocného
s ischemickou chorobou srdeční, po
infarktu myokardu s dysfunkcí levé
komory (EF < 35 %) s indukcí setrvalé
komorové tachykardie nebo fibrilace
komor při PSK, za standardní farma-
kologické léčby po IM – betablokátory
(Doporučení I, úroveň znalostí B).

Ischemická choroba srdeční, vý-
znamná poinfarktová dysfunkce levé
komory (EF < 30 %, QRS > 120 ms,
NYHA II, minimálně 6 měsíců po in-
farktu myokardu, za standardní far-
makologické léčby po IM – betablo-
kátory (Doporučení IIa, úroveň zna-
lostí B).

Familiární či vrozené stavy s vysokým
rizikem život ohrožujících komorových
arytmií se synkopou nebo epizodami
hemodynamicky závažné komorové ta-
chykardie, resp. fibrilace komor – idio-
patická fibrilace komor a rizikové formy
těchto onemocnění: hypertrofická kar-
diomyopatie, syndrom dlouhého, resp.
krátkého QT, Brugadův syndrom,
arytmogenní dysplazie pravé komory
(Doporučení IIa, úroveň znalostí C).

Jedna nebo více dokumentovaných
epizod komorových tachykardií u ne-
mocných, kde prokazatelně selhaly
jiné léčebné postupy (antiarytmika,
ablace či cílená chirurgická léčba) –
bez ohledu na základní onemocnění
a míru dysfunkce levé komory (Do-
poručení IIa, úroveň znalostí C).

6.10 Umělé srdce, 
mechanické podpory
U nemocných s chronickým srdečním
selháním je možné po vyčerpání všech
možností léčby indikovat implantaci
mechanické podpory. Hlavní indikací
je překonání období těžkého srdečního
selhání (např. při akutní myokarditidě
nebo při akutní ischemické příhodě)
nebo „přemostění“ období na „waiting
listu“ k transplantaci srdce [29,57].
Tato metoda je vyhrazena pro specia-
lizovaná kardiocentra. Lze očekávat
další vývoj ve smyslu technického zlep-
šení podpor a rozšíření indikací (Do-
poručení I, úroveň znalostí C).
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6.11 Nechirurgická revaskularizace
V současnosti chybí výsledky velkých
randomizovaných studií, které by zhod-
notily přínos perkutánních koronárních
intervencí u nemocných s chronic-
kým srdečním selháním. Menší studie
však ukazují funkční a prognostický
prospěch revaskularizace myokardu
(ať již se jedná o aortokoronární pře-
mostění či koronární angioplastiku)
v případě průkazu dysfunkčního, ale
viabilního (hibernovaného) myokardu
zásobeného významně stenotickou ko-
ronární tepnou. Pokud je srdeční se-
lhání spojeno s anginou pectoris či
zátěžovou ischemií, platí indikace pro
revaskularizaci myokardu u chronické
ICHS, přičemž na tyto nemocné je
třeba pohlížet jako na zvýšeně rizikové
(Doporučení I, úroveň znalostí C).

6.12 Chirurgická léčba
Chirurgická léčba je indikována tehdy,
je-li srdeční selhání důsledkem korigo-
vatelné poruchy srdečních struktur.
Předpokladem je přijatelné operační
riziko.

6.12.1 Revaskularizace myokardu
U nemocného s ischemickou dysfunkcí
levé komory je indikována koronaro-

grafie a při vhodném nálezu revaskula-
rizace myokardu. Důležitým momen-
tem v indikaci je průkaz větší masy via-
bilního myokardu v povodí zúžených
nebo uzavřených koronárních tepen.
K tomu využíváme nejčastěji metodu
dobutaminové echokardiografie, per-
fuzní scintigrafie myokardu nebo zo-
brazení magnetickou rezonancí. Od
správně indikovaného výkonu očeká-
váme symptomatické zlepšení, evidence
o zlepšení prognózy ve srovnání s kon-
zervativní léčbou, využívající současné
možnosti léčby srdečního selhání,
dosud chybí [5].

Při nálezu významné mitrální regur-
gitace doplňujeme revaskularizaci anu-
lovalvuloplastikou chlopně (Doporu-
čení IIa, úroveň znalostí C).

6.12.2 Aneurysmektomie
Aneurysmektomie LK je indikována
u symptomatické výdutě, nejčastěji
v oblasti přední stěny a mezikomoro-
vého septa (Doporučení I, úroveň
znalostí C).

U rozsáhlé akineze přední stěny s via-
bilním myokardem subepikardiálně
můžeme chirurgickou revaskularizaci
kombinovat s endoventrikulární plas-

tikou komory (Doporučení IIa, úroveň
znalostí C).

6.12.3 Plastika mitrální chlopně
Chirurgický výkon na mitrální chlopni
u pacientů s těžkou systolickou dys-
funkcí levé komory, mitrální regurgi-
tací v důsledku významné dilatace levé
komory může vést k symptomatickému
zlepšení (Doporučení IIa, úroveň zna-
lostí C).

6.12.4 Náhrada aortální chlopně
Progrese srdečního selhání a dilatace
levé komory u středně významné aor-
tální stenózy je indikací k náhradě
aortální chlopně (Doporučení IIa,
úroveň znalostí C).

6.13 Transplantace srdce
Ortotopická transplantace srdce (OTS)
je dnes zavedenou klinickou meto-
dou pro léčení terminálních stadií
srdečního selhání [76]. K výkonu jsou
indikováni nemocní ve IV. nebo po-
kročilé III. třídě klasifikace NYHA s do-
loženou závažnou poruchou systo-
lické funkce levé komory (EF < 20 %)
a špatnou prognózou. Nejčastější pří-
činou takto pokročilého srdečního
selhání je ischemická choroba srdeční
nebo dilatační kardiomyopatie. Ne-
mocní jsou limitováni nejčastěji duš-
ností a únavou, ve výjimečných přípa-
dech se o indikaci k OTS uvažuje při
těžké angině pectoris nebo závažných,
jinak nezvládnutelných poruchách
rytmu.

U nemocných ve III. třídě funkční
klasifikace NYHA je rozhodující odhad
dalšího vývoje a prognózy onemoc-
nění. Toto posuzování je komplexní,
nezbytným vyšetřením je spiroergomet-
rie. Indikaci k OTS představuje nález
VO2max. ≤ 10 ml/kg/min, při VO2max.

nad 14 ml/kg/min není OTS ještě nutná.
V „šedé zóně“ mezi 10–14 ml/kg/min
přispívá k posouzení závažnosti stavu
hodnocení stupně hyperventilace
(VE/VCO2 > 35 představuje zhoršení
rizika). Kontraindikace pro OTS srdce
jsou uvedeny v tab. 21.
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Tab. 21. Kontraindikace transplantace srdce. 

Absolutní
• Malignita nebo jiné závažné onemocnění se špatnou prognózou
• Vysoká fixovaná plicní arteriální hypertenze (plicní vaskulární rezistence > 4 Woo-

dových jednotek, PVR = (MAP-PCVP)/CO, TPG > 15 mm Hg, systolický tlak v plic-
nici > 60 mm Hg)

Relativní
• Věk nad 65 let 
• Diabetes mellitus s počínajícími orgánovými komplikacemi
• Poruchy ledvin a jater
• Systémová onemocnění a chronické infekce
• Psychiatrické choroby a drogové závislosti
• Špatné psychosociální zázemí

Dočasné
• Aktivní infekce
• Nezhojený plicní infarkt
• Aktivní vředová choroba gastroduodena

PVR – plicní vaskulární rezistence, MAP – střední tlak v plicnici, PCWP – tlak v zaklínění,
TPG – transpulmonální gradient



Metodou volby je ortotopická trans-
plantace provedena bikavální techni-
kou, kdy z původního srdce příjemce
zůstává pouze zadní strana levé síně
s vyústěním plicních žil. Zachování in-
tegrity pravé síně je výhodné, neboť je
zachována fyziologická tvorba a ve-
dení vzruchu a také je menší trikuspi-
dální regurgitace.

Nemocní po OTS potřebují trvalou
péči, kterou zajišťuje příslušné kar-
diocentrum ve spolupráci s ambu-
lantním kardiologem (internistou).
V prvních měsících je nemocný nejvíce
ohrožen odhojováním (rejekcí) štěpu
a infekcemi, dalšími komplikacemi
jsou hypertenze, obezita, hyperlipide-
mie, osteoporóza, selhávání ledvin,
koronární nemoc štěpu a častější vý-
skyt malignit.

Časná stadia rejekce štěpu lze zjistit
pouze mikroskopickým vyšetřením
vzorků srdečního svalu, získaného en-
domyokardiální biopsií. Prevence re-
jekce spočívá v podávání kombinace
imunosupresiv (obvykle cyklosporin A
nebo takrolimus, mykofenolat mofetil
a prednizon). Akutní epizoda buněčné
rejekce se léčí metylprednizolonem
nebo antilymfocytárními globuliny.

Kromě imunosupresiv nemocní ob-
vykle užívají kombinaci antihyperten-
ziv a statiny.

Provedená OTS výrazně zlepšuje kva-
litu života nemocného i jeho prognózu.
Operační úmrtnost je kolem 10 %, je-
den rok přežívá 80 % a 5 let 70 % ne-
mocných. Program je omezen přede-
vším nabídkou dárců, a tak je tato me-
toda řešením pouze pro malou část
nemocných se srdeční insuficiencí.

6.14 Paliativní péče o nemocné
v terminálních fázích srdečního 
selhání
Chronické srdeční selhání je postižení,
které dříve nebo později skončí smrtí.
Buď náhlou smrtí, na podkladě maligní
arytmie či plicní embolie, nebo termi-
nálním selháním srdce jako pumpy.
Právě v druhém případě je spoluprá-
ce zdravotníků, nemocného a nejbliž-
ších příbuzných nezbytně nutná tak,

aby umírání nebylo větším utrpením,
než je nezbytně nutné.

V terminálním stavu musíme nemoc-
ného zbavit trýznivé bolesti a dušnosti
a maximálně zmírnit úzkost z umírání.
Má-li nemocný implantovaný ICD,
nabídneme mu možnost inaktivace.
Neváháme použít opiáty, inotropika
a vysoké dávky diuretik k symptoma-
tické úlevě.

Málo je známo o „nejlepších postu-
pech“, jak učinit rozhodnutí o konci
života u pacientů s CHSS. Ve studii
s názvem SUPPORT pouze 25 % pa-
cientů hospitalizovaných s CHSS žá-
dalo o rozhovor s lékaři o resuscitač-
ních preferencích. Studie odhalila, že
nemocní byli špatně informováni
o průběhu své choroby a její prognóze
a nebyli dostatečně začleněni do pro-
cesu rozhodování. I přes nedostatek
klinických studií lze odvodit doporu-
čení ze studií v obecném lékařství, on-
kologii a z názorů odborníků. Ome-
zení diskuse na „doufejme v nejlepší
a přitom plánujme to nejhorší“ může
pomoci pacientům s chronickou cho-
robou v postojích o jejich nadějích
a obavách. Rozhovor o konci života
v časné etapě péče umožňuje lékařům
vystupovat čestně v tom, že i přes ma-
ximální poskytovanou péči pacienti na
CHSS zemřou. Ačkoliv si většina ne-
mocných přeje rozhovor o své chorobě
a její prognóze, asi jeden z pěti by ra-
ději neslyšel špatné zprávy, nebo by
dal přednost tomu, aby jeho rodina
udělala konečné rozhodnutí za něho.
Je zapotřebí výzkum, který by defino-
val, jak nejlépe zjistit pacientovo přá-
ní vědět a účastnit se rozhodování.
Následná diskuze se musí zaměřit na
to, jak nejlépe využít pacientovy pre-
ference. Měly by se vytvořit plány mož-
ností, pokud zvolená léčba nepřináší
požadované výsledky. Tyto diskuze by
měly mít časový průběh a měly by se
opakovat v „rozhodujících okamži-
cích“ při léčbě (např. zhoršení duš-
nosti, renálních funkcí nebo tělesných
funkcí i přes optimální lékařskou péči).
Je třeba tyto informace předkládat
v různých formách, protože někteří

nemocní se raději informují z tištěných
materiálů nebo obrázků a měly by se
začlenit do ostatních výukových ma-
teriálů pro pacienty a jejich rodinné
příslušníky. Bude nutné stanovit způ-
soby, jak školit lékaře k vedení tako-
vých rozhovorů s nemocnými i jejich
příbuznými [41,45,65,71,109].

7. Léčba CHSS podle 
přidružených onemocnění
7.1 Léčba CHSS a hypertenze
Zvýšený krevní tlak je jedním z hlav-
ních rizik vzniku SS a dlouhodobá
dostatečná léčba hypertenze ukázala
snížení výskytu rizika vzniku SS. Dosa-
žení optimálního krevního tlaku sni-
žuje relativní riziko vzniku SS o 50 %
[5,6]. Při léčbě hypertenze by mělo
být dosaženo cílových hodnot krevního
tlaku podle doporučení pro léčbu hy-
pertenze. Zvláště významné je dosa-
žení cílových hodnot systolického
krevního tlaku [108]. Obava, že příliš
nízké hodnoty diastolického tlaku po-
vedou ke zvýšení mortality, se neuká-
zala jako opodstatněná, dodatečná
analýza studie HOPE však ukázala, že
TKd by neměl klesnout pod 65 mm Hg.
Snížení krevního tlaku má zásadní vý-
znam bez ohledu na to, kterými pre-
paráty je toho dosaženo; zdá se, že
nejvhodnější je léčba založená na lé-
cích blokující renin-angiotenzinový
systém (inhibitory ACE a ARB) a léč-
ba při použití diuretik [62,75] nebo
betablokátorů, zatímco léčba založená
na použití kalciových antagonistů je
méně vhodná v prevenci vzniku SS;
používáme je tehdy, pokud předchozí
lékové skupiny jsou neúčinné v dosa-
žení cílového krevního tlaku. V celkové
kardiovaskulární mortalitě ale není
rozdíl mezi jednotlivými lékovými sku-
pinami považovanými za léky první
volby v léčbě hypertenze. Léčba hy-
pertenze u nemocných se srdečním
selháním by měla být založena na po-
užití trojkombinace inhibitorů ACE
(při intoleranci ARB), betablokátorů
a diuretik. Optimální cílový krevní
tlak pacientů se srdečním selháním
není znám, epidemiologické studie
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ukazují, že jsou to pravděpodobně hod-
noty 130–140/80–90 mm Hg (avšak
při pokročilém srdečním selhání krevní
tlak klesne většinou níže, zejména při
standardní léčbě).

7.2 Léčba CHSS a diabetes mellitus
Obezita, inzulinová rezistence a s ním
spojený diabetes mellitus (DM) jsou
významné rizikové faktory vzniku SS
[131]. Prevalence diabetes mellitus ve
studiích s CHSS dosahuje až 20–25 %.
V diabetické populaci je proto vysoký
výskyt chronického srdečního selhání.
Riziko vzniku srdečního selhání u žen
s DM je podstatně vyšší (asi 5krát) než
u mužů s DM (asi 2,5krát) ve srovná-
ní s nediabetickou populací.

Důvodem je komplex přítomných
změn v srdci diabetika. Postižení
myokardu u DM zahrnuje nejen po-
stižení kardiomyocytů, ale i intersti-
ciální pojivové tkáně s nálezem aty-
pického glykoproteinu a i kardiálních
nervů a cév s nálezem endoteliální
dysfunkce. Dysfunkce levé komory sr-
deční je u DM způsobována ischemií,
hypertrofií stěn při hypertenzi. Klinic-
ký význam specif ické diabetické
kardiomyopatie není i přes experi-
mentální důkazy prokázán. Riziko
vzniku SS se zvyšuje také se stoupají-
cím body mass indexem (BMI) o 5
% u mužů a 7 % u žen o 1 jednotku
BMI. U nemocného s vyvinutým SS
ale obezita již nezhoršuje prognózu,
některé práce ukazují lepší prognózu
při vyšším BMI. Obezita ale zhoršuje
morbiditu a mortalitu po srdeční
transplantaci.

Péče o nemocné s DM a srdečním
selháním vyžaduje spolupráci kardio-
loga s diabetologem s cílem včasné
diagnostiky CHSS ve fázích NYHA
I–II. V těchto stádiích je součástí léč-
by i optimální kompenzace diabetu,
hypertenze a hyperlipoproteinemie.
Klinické projevy srdečního selhání se
u DM neliší od nediabetické popula-
ce, srdeční selhání má závažnější po-
dobu a větší potřebu rehospitalizací
a více přidružených komplikací s nut-
ností polyfarmacie.

Nemáme žádnou klinickou studií
zabývající se léčbou srdečního selhání
u diabetiků, takže se musíme spoleh-
nout jen na analýzu podskupin ve
studiích o srdečním selhání, kde za-
stoupení diabetiků kolísalo od 20 do
37 %. Základem prevence vzniku
srdečního selhání je časné nasazení
inhibitorů ACE nebo antagonistů AT II
receptorů i u nemocných bez hyper-
tenzních hodnot krevního tlaku, spo-
jených s dobrou kompenzací hyper-
tenze a glykemie. Léčba AT II antago-
nisty významně snižuje výskyt srdečního
selhání u nemocných s DM 2. typu
a nefropatií a u nemocných s kombi-
nací diabetu a hypertenze s hypertro-
fií levé komory srdeční [16].

Lékem první volby jsou u diabetiků
se srdečním selháním inhibitory ACE
nebo ARB v co nejvyšší tolerované
dávce. Snižují úmrtnost i nemocnost
nemocných se srdečním selháním
a diabetes mellitus ještě více než u ne-
mocných bez diabetu. Betablokátory
ovlivňují příznivě prognózu i přes po-
tencionálně negativní vliv betabloká-
torů na metabolizmus cukrů a inzulinu,
i když jejich vliv na prognostické uka-
zatele je menší než u nediabetiků. Thia-
zidová diuretika ve vyšších dávkách
mohou zhoršovat metabolické para-
metry, proto se nedoporučuje použí-
vat dávky nad 25 mg a raději zvolit
diuretika kličková nebo kombinaci nižší
dávky thiazidového a kličkového diure-
tika. Spironolakton a látky podobné
(eplerenon) jsou doporučeny pro těžší
pacienty – NYHA III–IV nebo pro ne-
mocné po IM s poruchou funkce levé
komory.

Také léčba diabetu se musí upravo-
vat podle stupně NYHA. Metformin je
relativně kontraindikován při NYHA II
s retencí tekutin a absolutní kontra-
indikací je funkční stádium NYHA III,
zvláště u starých nemocných při sou-
časném renálním postižení s kreatini-
nem nad 130 μmol/l, neboť při tká-
ňové hypoxii hrozí riziko laktátové
acidózy [105]. Glitazony (thiazolidi-
nediony) můžeme s opatrností použít
u nemocných ve funkční třídě NYHA II

bez retence tekutin a jsou kontraindi-
kovány od NYHA III pro nebezpečí
zhoršení retence tekutin, která je ale
reverzibilní po vysazení přípravku
[130]. Sulfonylureové preparáty ne-
lze použít při renální insuficienci a při
NYHA IV. Mění se dostupnost i elimi-
nace perorálních antidiabetik (PAD)
a inzulinu, což přináší riziko hypergly-
kemie, ale také hypoglykemie.

7.3 Léčba CHSS a renální 
insuficience
Skoro 1/3 nemocných s chronickým
srdečním selháním má snížené re-
nální funkce [28,47]. Přitom skoro
všechny známé klinické studie mají jako
jedno z vylučovacích kritérií zvýšenou
plazmatickou koncentraci kreatininu
anebo renální selhání, nejvyšší povo-
lená koncentrace kreatininu 300 μmol/l
byla ve studii CONSENSUS a CIBIS II
[67,106,119]. Proto veškeré údaje
z klinických studií do léčby chronického
srdečního selhání a renálního selhání
nemůžeme přenést! Postižení ledvin
u CHSS je dáno jednak hypoperfuzí
ledvin, jednak souběžným renálním
onemocněním a v neposlední řadě
i jako důsledek vedlejších účinků léků
[31,62,68]. Proto se tato doporučení
budou opírat více o empirické znalosti
než o medicínu na základě důkazů
(Experience Based Medicine vs Evi-
dence Based Medicine). Abychom
mohli redukovat dávku léků a nemu-
seli provádět funkční vyšetření ledvin
u každého nemocného, můžeme k od-
hadu glomerulární filtrace (GFR) po-
užít Cockcroftovy-Gaultovy rovnice
[25]:

(140 – věk) × hmotnost
GFR = ——————————————————

(49 × kreatinin)

(hmotnost v kg, kreatinin v μmol/l, 
u žen výsledek násobíme 0,85].

Inhibitory ACE i ARB dávkujeme
s ohledem na renální funkce, dávku
volíme takovou, aby nedošlo k jejich
dalšímu poklesu. Vyvarujeme se kom-
binace s nesteroidními antiflogistiky.
Blokátory aldosteronu při GFR pod
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7.4 Léčba CHSS a plicní 
onemocnění
Nemocní s plicním postižením, jak ob-
strukčním, tak restrikčním, byli ve všech
studiích vyřazováni pro své plicní po-
stižení. Tato doporučení se tedy opět
budou opírat o empirii. Mnohé léky
užívané v léčbě srdečního selhání mo-
hou zhoršit plicní symptomy. Inhibi-
tory ACE u 5–10 % nemocných vyvo-
lávají suchý, dráždivý kašel, což je jed-
noznačnou indikací k záměně za
sartany. U betablokátorů sice respek-
tujeme zásadní kontraindikaci astma
bronchiale, ale u nemocných s chro-
nickou obstrukční plicní nemocí
(CHOPN) vždy zvažujeme riziko ve srov-
nání s prospěchem léčby, v případě
nejistoty provedeme spirometrické vy-
šetření s bronchokonstrikčním testem
po příslušném betablokátoru. Z far-
makologického hlediska u těchto ne-
mocných budou vhodnější β1-selek-

tivní blokátory – bisoprolol, metopro-
lol ZOK, nebivolol.

Musíme také vzít v úvahu léky uží-
vané u nemocných s CHOPN a CHSS:
theofyliny, parasympatikomimetika,
kortikoidy a β2-mimetika [61]. Všechny
tyto léky působí též na kardiovaskulární
systém a mají kardiální vedlejší účinky.

Theophyliny: jsou kontraindikovány
u akutního infarktu myokardu, u ta-
chyarytmií, hypertrofické obstrukční
kardiomyopatie a těžší hypertenzi. Ja-
ko nežádoucí účinky se udávají hypo-
tenze, komorové arytmie. Zvyšují úči-
nek diuretik, toxicitu zvyšují neselek-
tivní betablokátory.

Parasympatikomimetika (např. tiotro-
pium, ipratropium): nemají zásadní
omezení u nemocných s CHSS.

Kortikoidy: zde musíme vzít v úvahu
nebezpečí retence tekutin a hypoka-
lemie kromě jiných nežádoucích ne-
kardiálních účinků.

0,5 ml/s raději nedáváme a u GFR nad
0,5 ml/s volíme nízkou dávku – 25 mg,
popř. 12,5 mg. Pečlivě kontrolujeme
plazmatickou koncentraci draslíku
[7,48,60]! Je často diskutováno, zda
má v případě renální insuficience
smysl podávat inhibitory ACE, vylu-
čované z velké části hepatálně (fosi-
nopril, imidapril, ramipril, spirapril);
velká klinická srovnávací studie však
nebyla provedena.

Betablokátory volíme spíše lipofilní
s jaterním metabolizmem (carvedilol,
metoprolol) a opět opatrně dávkujeme
s ohledem na hypotenzi a renální
funkce [106].

U digoxinu, který se vylučuje převážně
ledvinami, redukujeme dávku tak, aby
plazmatické koncentrace byly v roz-
mezí 0,6–0,9 nmol/l. V praxi to bude
dávka 0,125 mg, spíše každý druhý
den [87,96].

Diuretika samozřejmě volíme klič-
ková ve vyšších dávkách – furosemid
80–250 mg 1–2krát denně, v případě
snížené účinnosti můžeme kombino-
vat kličková s thiazidovým diuretiky
[106].

Úplně neznámou je situace nemoc-
ných s CHSS v chronickém dialyzač-
ním programu, máme sice údaje o vý-
skytu a prognostických ukazatelích
[113], ale jaká bude léčebná strategie
u těchto nemocných kromě pečlivého
sledování suché váhy, není jasně sta-
noveno. Vycházíme z doporučení pro
srdeční selhání, a proto základem jistě
budou inhibitory ACE či sartany, be-
tablokátory, diuretika, a bude-li za-
chována zbytková diuréza, tak pouze
kličková – furosemid. Digoxin pouze
v případě přetrvávání symptomů při
léčbě ACEI/sartany a BB, popř. při
fibrilaci síní. Dávky léků upravujeme
podle jejich dialyzovatelnosti (tab. 22).

Je také známo, že snížení renálních
funkcí je nepříznivým prognostickým
údajem pro nemocné se srdečním se-
lháním. Při rozboru mortality ne-
mocných ve studii CHARM byla při
normální GF roční mortalita 4,5 %,
ale u nemocných s GF pod 0,75 ml/s
již 16,9 % [48].
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Tab. 22. Dialyzovatelnost léků pro srdeční selhání. 

Generický název Renální Redukce  Dialyzovatelnost
eliminace dávky u CHRI

ACEI
kaptopril 95 % ano ano
cilazapril 53 % ano ano
enalapril 61 % ano ano
fosinopril 44 % ne ne
imidapril 18–40 % ano ano
lisinopril 29 % ano ano
moexipril 13 % ano ano
perindopril 75 % ano ano
quinapril 50–60 % ano ano
ramipril 40–60 % ano ano
spirapril 37–5 % ano ano
trandolapril 33 % ano ano

AII antagonisté
eprosartan 3–7 % ne ano
irbesartan 20 % ne ne
losartan 13–35 % ne ne
valsartan 7–13 % ne ne
kandesartan 33 % ne ne
telmisartan do 1 % ne ne

Betablokátory
bisoprolol 50–60 % ano ano
karvedilol 16 % ne ne
metoprolol ZOK 95 % ne ano
digoxin, spirolakton
digoxin 57–80 % ano ne
spironolakton 47–57 % ano ano



β2-mimetika (např. salbutamolum,
terbutalin, fenoterol): sice zvyšují staž-
livost, ale na úkor nebezpečí maligních
arytmií; jejich účinek snižují až anta-
gonizují betablokátory (navíc jejich po-
dání může vést až k bronchospazmu),
i když tam, kde by nemocný měl uží-
vat tato kinetika, budou betabloká-
tory kontraindikovány [91,99,101].

Léčba srdečního selhání u arteriální
plicní hypertenze se řídí samostatnými
doporučeními [56].

7.5 Léčba CHSS a fibrilace síní
Fibrilace síní je nejčastější klinicky vý-
znamnou arytmií. Její výskyt v dospě-
lé populaci se dříve udával 0,4 %,
dnes spíše 0,95 %. Znamená to, že vý-
skyt FS stále stoupá a v příštích 50 le-
tech se zvýší počet pacientů s FS 2,5 až
5krát. „Epidemii“ FS nelze vysvětlit jen
stárnutím populace, ale vyšší výskyt
byl pozorován i po korekci na věk, po-
hlaví a přidružené choroby. U pacientů
se srdečním selháním je výskyt FS zá-
vislý na jeho stupni: kolísá přibližně
od 5 % při NYHA I až téměř k 50 % při
NYHA IV [27,32].

Rychlá frekvence síní však sama
o sobě zhoršuje funkci síní, rychlá frek-
vence komor pak může působit po-
kles funkce levé komory (tzv. „tachy-
kardická kardiomyopatie“). Jak uká-
zaly studie po ablaci AV junkce u těchto
pacientů, jsou změny funkce z velké
míry reverzibilní. Častější než FS in-
dukovaná dysfunkce je zhoršení funk-
ce levé komory při vzniku arytmie. FS
tedy může být následek i příčina
srdečního selhání.

Základním opatřením je kontrola
frekvence komor a prevence trombo-
embolických komplikací [122].

Lékem volby pro kontrolu frekvence
komor v klidu a při zátěži jsou beta-
blokátory, při nedostatečném účinku
je vhodná kombinace s digoxinem
popř. s amiodaronem. Antiarytmika
skupiny I u pacientů se srdečním se-
lháním nepodáváme. Pokud nejsme
schopni kontrolovat frekvenci komor
medikamentózně, přichází do úvahy
ablace A-V junkce a implantace kar-

diostimulátoru přednostně s možností
biventrikulární stimulace (Doporučení
I, úroveň znalostí C).

U nemocných s recentně vzniklou
fibrilací síní je indikováno provedení
elektrické kardioverze, nejúčinnějším
lékem pro udržení sinusového rytmu
po kardioverzi je amiodaron [37] (Do-
poručení I, úroveň znalostí C).

Lékem volby pro prevenci trombo-
embolických komplikací je warfarin
v dávce, kterou dosáhneme INR
2,0–3,5. Alternativou při intoleranci
warfarinu nebo ve speciálních situa-
cích (pacient na čekací listině k OTS)
je nízkomolekulární heparin v anti-
koagulačních dávkách (Doporučení I,
úroveň znalostí C).

Chirurgická léčba fibrilace síní je
nejvhodnější u pacientů, vyžadujících
chirurgickou operaci z jiné indikace.
U těchto pacientů je často FS elimi-
nována prakticky bez výrazněji zvýše-
ného rizika morbidity nebo mortality.
Proto by měla být chirurgická léčba
FS provedena prakticky u vhodných
nemocných s FS, podstupujících ope-
raci chlopní či chirurgickou revasku-
larizaci (Doporučení IIa, úroveň zna-
lostí C).

Katetrizační ablace lze použít jako
paliativní i jako kurativní výkon. Jako
paliativní se provádí neselektivní
ablace A-V junkce se vznikem blokády
A-V. V síních trvá fibrilace, komory jsou
většinou spouštěny náhradním junkč-
ním rytmem o frekvenci přibližně
40/min, méně často není náhradní ryt-
mus přítomen. Proto je nutné výkon
doplnit implantací kardiostimulátoru.
Hlavní výhodou neselektivní ablace je
jednoduchost a prakticky 100% úspěš-
nost. Dochází k zlepšení kvality života
a zlepšení funkce levé komory. Výkon
je indikován u pacientů s rychlou či
nevyrovnanou akcí komor rezistentní
na medikaci. Je nutné pokračovat v pre-
venci tromboembolických příhod.

Selektivní kurativní ablace vycházejí
v současnosti z teorie spouštěcí ekto-
pie jako příčiny FS. Nejprve se prová-
děla přímo ablace ektopických loži-
sek v plicních žilách. Dnes se provádí

spíše elektrická izolace plicních žil (a tím
i ektopie) od levé síně [27]. K výkonu
jsou zatím indikováni jen vysoce symp-
tomatičtí nemocní, rezistentní na do-
stupnou farmakologickou léčbu. Vý-
kony by pak měla provádět jen vyso-
ce specializovaná centra.

Katetrizační léčba FS je jednou z nej-
dynamičtěji se rozvíjejících oblastí
léčby srdečních arytmií vůbec. Vzhle-
dem k velmi rychlému rozvoji techno-
logii lze očekávat podstatné zjedno-
dušení výkonu, zlepšení výsledků,
a tedy k rozšíření indikací [72] (Do-
poručení IIa, úroveň znalostí C).

7.6 Léčba CHSS 
a komorové arytmie
Symptomatické běhy komorové tachy-
kardie je možné ovlivnit kombinací
betablokátoru a amiodaronu [1,18].
V prevenci náhlé arytmické smrti se
uplatňují betablokátory, blokátory
aldosteronových receptorů a pravdě-
podobně digoxin v nižších dávkách
[42]. U nemocných resuscitovaných
pro komorovou fibrilaci nebo tachy-
kardii je léčbou volby implantace ICD
(viz kapitola 6.9.2) [18,95] (Doporu-
čení I, úroveň znalostí A).

U nemocných s poinfarktovou dys-
funkcí LK se implantace ICD uplatňu-
je i v primární prevenci náhlé smrti
[82,83]. Léčba amiodaronem pro
asymptomatické běhy neudržující se
komorové tachykardie k prevenci
náhlé smrti není indikována.

7.7 Léčba CHSS a anémie
Anémie je u CHSS poměrně častá, její
výskyt narůstá s progresí srdečního
selhání a je nezávislým prediktorem
prognózy.

Nejčastěji se jedná o sekundární ané-
mii chronického onemocnění, kte-
rým je v tomto případě CHSS, nebo
o hemodiluci při hypervolemii; ostatní
příčiny tvoří menšinu případů.

Není zcela jasné, zda anémie spoje-
ná se srdečním selháním je především
jeho důsledkem, nebo zda a do jaké
míry je i patogenetickým činitelem
v jeho progresi.
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Při zjištění anémie u nemocného
s CHSS je vhodné v první řadě dete-
kovat jiné sekundární anémie a kori-
govat jejich příčinu. Je potřeba myslet
i na hemodiluci při hypervolemii, která
je častá a mnohdy na sebe neupozorní
fyzikálními známkami retence tekutin.

První malé studie naznačily, že ko-
rekce anémie u CHSS podáním erytro-
poetinu a intravenózně aplikovaného
železa může u některých nemocných
příznivě ovlivnit symptomatologii
i funkci levé komory. Bude teprve po-
třeba ve větších studiích ověřit vliv této
léčby na prognózu a zjistit, kterým ne-
mocným může přinést prospěch [73].

7.8 Léčba CHSS a tromboembolie
Nemocní se srdečním selháním mají
vysoké riziko tromboembolických kom-
plikací. Rizikové faktory tromboem-
bolické příhody jsou: nízký minutový
výdej, poruchy kinetiky levé komory se
sníženou kontraktilitou, síňová fibri-
lace, starší věk nemocných. Roční ri-
ziko kardioembolizační příhody u ne-
mocných s fibrilací síní kolísá od
10–17 %. Cílem perorální antikoagu-
lační terapie je u nemocných se srdeč-
ním selháním snížení rizika embolizace
do velkého oběhu. Četnost výskytu
trombů v levé komoře je udávána při
použití transtorakální echokardiogra-
fie v širokém rozmezí od 3 do 40 %;
riziko je největší u pohyblivých intra-
kardiálních trombů, přisedlé tromby
jsou méně nebezpečné [69].

U nemocných s fibrilací síní je anti-
koagulační léčba plně indikována,
neboť u těchto nemocných výrazně
snižuje počet tromboembolických
příhod ve srovnání s placebem i ve
srovnání s ASA.

7.9 Léčba CHSS 
a onemocnění štítné žlázy
Tyreotoxikóza je spojena s hyperkine-
tickou cirkulací a zvýšené metabolické
nároky myokardu při ní mohou vést
až ke vzniku srdečního selhání s vyso-
kým srdečním výdejem.

Léčba je zaměřena na rychlé zmír-
nění symptomů a snížení nároků na

srdce. Hlavním léčebným opatřením
je zábrana syntézy a uvolňování ty-
reoidálních hormonů pomocí tyreo-
statik. Normalizace tyreoidální funkce
se však dosáhne až za několik týdnů.
K rychlému zmírnění symptomů se
podávají betablokátory. Zpomalení
srdeční frekvence převáží nad jejich
negativně inotropním účinkem. Před-
nost se dává neselektivním příprav-
kům, protože zabraňují periferní kon-
verzi T4 na T3. Ostatní léčba je stejná
jako u srdečního selhání jiné etiolo-
gie. Léčba fibrilace síní je omezena
pouze na kontrolu srdeční frekvence,
protože dokud je nemocný hyperty-
reózní, pokusy o kardioverzi obvykle
selhávají. Po dosažení eutyreózního
stavu se nemocný většinou spontánně
převede na sinusový rytmus [50,54].
Po celou dobu trvání fibrilace síní
musí být nemocný na antikoagulační
léčbě warfarinem.

Kardiovaskulární postižení při hypo-
tyreóze je opakem změn při hyperty-
reóze. Je snížený tepový i minutový sr-
deční objem, snižuje se kontraktilita
myokardu. Srdeční selhání se však
rozvine jen zřídka, protože snížený sr-
deční výdej je kompenzován sníženými
metabolickými nároky a sníženou spo-
třebou kyslíku. Naopak, vznik srdeč-
ního selhání hrozí při příliš rychlé
substituci tyreoidálními hormony,
kdy může dojít k rychlému a velkému
vzestupu metabolických nároků myo-
kardu [50,54].

8. Závěrečná opatření, 
organizační zabezpečení
Každý lékař bez ohledu na obor musí
rozpoznat akutní srdeční selhání, za-
jistit základní péči a odeslat nemoc-
ného na jednotku intenzivní péče in-
terního oddělení, nebo na koronární
jednotku. Většina rychlých záchran-
ných služeb je vybavena 12svodovým
EKG, mnohdy napojeným na nejbližší
koronární jednotku či angiolinku a v pří-
padě akutního koronárního syndro-
mu se srdečním selháním odváží ne-
mocné přímo na tato specializovaná
centra.

Pokud je prvním diagnostikujícím lé-
kařem praktický lékař nebo internista,
měl by nemocného vyšetřit klinicky,
elektrokardiograficky, zajistit základní
hematologické a biochemické vyšet-
ření, EKG a RTG hrudníku a odeslat ke
kardiologovi. Kardiolog provede nebo
zajistí echokardiografické vyšetření,
případně BNP či NT-proBNP a zváží
další specializovaná vyšetření.

O nemocného s chronickým srdeč-
ním selháním by pak měl pečovat kar-
diolog ve spolupráci s praktickým lé-
kařem. Problematika srdečního selhání
se dnes stala natolik závažnou, že po-
važujeme za žádoucí zřizovat speciali-
zované ambulance a specializovaná
oddělení (heart failure units) srdečního
selhání, nejlépe na úrovni kardiocen-
ter. V případě, že se jedná o nemocné
se závažnou komorovou dysfunkcí, pří-
padně i s pokročilým až terminálním
srdečním selháním, je nutné kontak-
tovat centra, která provádějí trans-
plantace srdce.

U nemocných s blokem levého Ta-
warova raménka ve stadiu NYHA III
a IV by mělo být kontaktováno spe-
cializované centrum, indikující a pro-
vádějící resynchronizační léčbu, ob-
dobně u nemocných (NYHA I–III)
s prokázanou maligní arytmií, či ale-
spoň s podezřením na tuto komplikaci
musí být kontaktováno centrum im-
plantující kardiovertery-defibrilátory.
Pokud tito nemocní mají velmi po-
kročilé selhání s vyhlídkou indikace
k transplantaci srdce, je žádoucí
kontaktovat přímo kardiocentrum
s programem transplantace srdce,
kde resynchronizace a/nebo implan-
tace ICD může být provedena jako
přemostění („bridge“) k transplantaci.

O nemocného se stabilizovaným sr-
dečním selháním by měl pečovat prak-
tický lékař, včetně preskripce léků.
Praktický lékař rozhoduje o nutnosti
kontrolních vyšetření, která by měl
indikovat vždy při zhoršení zdravotního
stavu. Při každé kontrole se doplní
anamnéza, provede klinické vyšetření
se změřením krevního tlaku a pulzu,
minimálně jednou za rok EKG vyšetření,
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RTG vyšetření a základní laboratoř.
Kontrola u kardiologa by měla být ale-
spoň jednou za půl roku. Echokardio-
grafické vyšetření a další specializovaná
vyšetření indikuje kardiolog.

Zdravotní stav nemocných se srdeč-
ním selháním často vyžaduje hospita-
lizaci. Nemocní by měli být hospitali-
zováni na kardiologických lůžcích pří-
slušné spádové nemocnice. Důvodem
k hospitalizaci jsou:
1. první manifestace srdečního selhání,
2. akutní zhoršení chronického selhání,
3. pokročilá (terminální) fáze srdeč-

ního selhání.

Podle průzkumu Euro Heart Survey
v České republice má 25 % nemoc-
ných hospitalizovaných na interním od-
dělení chronické srdeční selhání a ne-
mocniční mortalita dosahuje 7 %.

Nemocní, kteří dospěli do stádia vy-
šetření a přípravy na případnou trans-
plantaci srdce, musejí být vyšetřováni
za hospitalizace v centrech, která trans-
plantace provádějí. V současnosti to
jsou Klinika kardiologie IKEM Praha
a I. interní kardio-angiologická klinika
FN u sv. Anny v Brně. Vlastní výkon
provádějí Klinika kardiovaskulární
chirurgie IKEM Praha a Centrum
kardiovaskulární a transplantační
chirurgie Brno. Resynchronizační léčbu
a implantaci defibrilátorů provádí
většina velkých nemocnic (Všeobecná
fakultní nemocnice Praha, Nemocnice
Na Homolce Praha, IKEM Praha
a další).
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ACE angiotenzin konvertující enzym
ACEI inhibitor angiotenzin konvertujícího enzymu
AIM akutní infarkt myokardu
AP angina pectoris
ARB blokátory receptoru 1 pro angiotenzin II
ASA kyselina acetylsalicylová
BB betablokátory
BMI body mass index
BNP brain natriuretický peptid
BRA blokátory receptoru pro aldosteron
CABG aortokoronární bypass
CMP cévní mozková příhoda
CRT resynchronizační léčba
CVVH kontinuální venovenózní hemofiltrace
CŽT centrální žilní tlak
ČKS Česká kardiologická společnost
ČR Česká republika
DM diabetes mellitus
DT decelerační čas
EBM Evidence Based Medicine
EF ejekční frakce
EKG elektrokardiogram
GFR glomerulární filtrace
GIT gastrointestinální trakt
HD hemidialýza
HF hemofiltrace
CHOPN chronická obstrukční plicní nemoc
CHSS chronické srdeční selhání
ICD implantabilní kardioverter-defibrilátor
ICHDK ischemická choroba dolních končetin
ICHS ischemická choroba srdeční

IKEM Institut klinické a experimentální medicíny
INR International Normalized Ratio
IVRT izovolumický relaxační čas
KI kontraindikace
KS kardiostimulátor
KT komorová tachykardie
KTI kardiotorakální index
LK levá komora
MRI magnetická rezonance
NAP nestabilní angina pectoris
NSS náhlá srdeční smrt
NTG nitroglycerin
NYHA New York Heart Association
OTS ortotopická transplanatace srdce
PAD perorální antidiabetika
PCI perkutánní koronární intervence –

angioplastika
PSK programovaná stimulace komor
PWP tlak v zaklínění
SCUF pomalá kontinuální ultrafiltrace
SI srdeční index
SKG selektivní koronarografie
SM semipermeabilní membrána
SVR systémová vaskulární rezistence
TF tepová frekvence
TK krevní tlak
TKd diastolický krevní tlak
TKs systolický krevní tlak
UF ultrafiltrace
ÚZIS Ústav zdravotnických informací a statistiky
ZOK kinetika nultého řádu (zero order kinetik)

908 Vnitř Lék 2007; 53(7&8): 877–908

Doporučení pro diagnostiku a léčbu chronického srdečního selhání ČKS 2006

Seznam zkratek použitých v textu


