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Doporucené postupy vychdzeji ze
soudobych poznatkl l|ékarské védy
a povaZuji se za postupy lege artis.
Jedna se viak o doporucent, nikoliv
predpisy, proto je nutny individudlni
pFistup u kazdého nemocného. Oset-
fujici |ékat mize pouzit jiny postup,
musi viak v dokumentaci fadné zdu-
vodnit, pro¢ se od doporuéného po-
stupu odchylil.

Pfedmluva
Doporuceni Ceské kardiologické spo-
le¢nosti jsou vydavana v souladu s Do-
poruéenimi Evropské kardiologické
spole¢nosti a maji za cil pomoci léka-
rim v kaZzdodenni praxi p¥i diagnos-
tické i terapeutické rozvaze. Doporu-
¢eni vychazeji z poslednich poznatki
o dané problematice a jsou postave-
na, kdykoliv je to mozné, na mediciné
zalozené na dikazech (EBM - Evi-
dence Based Medicine).

Jsou poutZity dvé klasifikace pro dopo-
ruceni a troveri znalosti (tab. 1 a 2).

Cilem téchto doporuceni je popsat
diagnostiku a lé¢bu chronického
srdecniho selhani v dospélé populaci.
Doporuceni budou k dispozici v tisté-
né verzi, v elektronické verzi na stran-
kach Ceské kardiologické spole¢nosti
www.kardio-cz.cza v kapesniverzi a na-
hrazuji doporuceni z roku 2001 [111].

1. Uvod
Chronické srde¢nf selhdni (CHSS) se
v evropskych zemich vyskytuje u 0,4 aZ
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2 % populace s vyraznym nardstem ve
vys3ich vékovych skupinach. Na zdkladé
vysledkd prizkumu EUROHEART
Survey je pro vychodni Evropu uda-
véna prevalence 1,3 %. Zlepsena lé¢ba
akutnich stav (hlavné akutniho in-
farktu myokardu) umozriuje, aby vice
nemocnych dospélo do chronického
srde¢niho selhani. Onemocnéni ma
$patnou progndzu, diagnostika i lécba
jsou ndro¢né, a to nejen medicinsky,
ale i ekonomicky.

Pristup k nemocnému se srde¢nf in-
suficienci se béhem posledniho dese-
tiletf vyrazné zménil. Soucasnd terapie
je zamé¥ena nejen na ovlivnéni sym-
ptomt, ale predevsim na ovlivnénf vy-
skytu a progrese srde¢niho selhanfa na
snizeni dmrtnosti. Tak jako v jinych
oblastech kardiologie md zdsadnf vy-
znam stanovit si pravidla pro diagnos-
tiku a |é¢bu, kterd vychdzeji ze sou-
c¢asné trovné védomosti a jsou voditkem
pro praktického |ékare a kardiologa
¢i internistu. Vétsina lécebnych po-
stupl je dnes podloZena vysledky vel-
kych randomizovanych studif, které
dokladajf, Ze dany lé¢ebny postup je
pro nemocného prospésny, a to bud
prodlouZenim Zivota a/nebo zlepsenim
jeho kvality. Kromé obrovského po-
kroku ve farmakoterapii prognézu ne-
mocnych vyznamné ovlivnilo zavedenf
resynchroniza¢ni 1é¢by a implanta-
bilnich defibrildtord do klinické praxe.
Mnohem ¢astéji jsou taktéz nemocni

Tab. 1. T¥idy doporuceni.

lla

b

Existuje EBM nebo vieobecny
souhlas, Ze dané diagnostické
postupy/lécba jsou prospésné
a uc¢inné

Jsou rozporuplné diikazy a/nebo
nejednotny nazor, Ze dané dia-
gnostické postupy/lécba jsou
prospésné a ticinné

Vétdina diikazl a poznatkd
ukazuje, Ze dané diagnostické
postupy/lécba jsou prospésné
a ucinné

Prospésnost a tcinnost daného
postupu je méné presvédcivé
podlozend dikazy a poznatky

Dany postup by nemél byt uzivan

Pozndmka: Trida doporuceni Il neni v téchto
doporucenich zmiriovdna, vyjimkou je tiro-
veri Il A — dvé velké klinické studie prokd-
zaly NEPROSPECH daného postupu lécby.

Tab. 2. Urove znalosti.

A

Udaje jsou odvozeny od > dvou
velkych randomizovanych klinic-
kych studii nebo z metaanalyzy
Udaje jsou odvozeny z jedné
velké randomizované klinické
studie a z dalSich mensich nebo
nerandomizovanych studii

Je v8eobecny souhlas odbornika
zaloZzeny na mensich studiich,
ptipadné na retrospektivnich
studiich ¢i registrech
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Tab. 3. Diagnostickd kritéria
srde¢niho selhani.

Diagnosticka kritéria

srdecniho selhani

(bod 1 a 2 musi byt vzdy splnén)

1. Symptomy srde¢niho selhani
(v klidu nebo pti zatézi)

2. Prokazana porusena srde¢ni
funkee (v klidu)

3. Odpovéd na lécbu (v ptipadé,
ze diagndza je spornd)

se srde¢nim selhdnim indikovani

k revaskulariza¢ni 16¢bé.

2. Definice a klinicka klasifikace
Neexistuje definice srde¢niho selhanti,
kterd by byla jednoznac¢né a vieobecné
prijimana. Nejcastéji uzivand je defi-
nice hemodynamickd doplnéna po-
znatky o neurohumordlnf aktivaci. Po-
jem chronické srdeéni selhdnf je tak
oznacenim pro fadu symptomd, které
jsou zplisobeny narusenim prace srdce.
Chronické srde¢ni selhdni je stav po-
stizen{ srdce, u kterého pres dosta-
te¢né plnéni komor klesd minutovy
vydej a srdce nenf schopno kryt meta-
bolické potieby tkani. K projeviim sr-
de¢nimu selhani bez poklesu srde¢niho
vydeje miZe dojit pfi nepfiméreném
vzestupu plniciho tlaku komor.

Chronické srde¢ni selhdni byva nékdy
déleno na levostranné a pravostranné,
podle toho, zda prevlddd méstndni
v systémovém ¢i plicnim Fecisti. To viak
nemusi vZdy ukazovat, kterd komora
je vice postizena. Déleni na chronické
srde¢ni selhani's nizkym a vysokym sr-
decnim vydejem, na selhani ,dopredu
a ,dozadu“ nemaji vétsi prakticky
vyznam.

Pro stanoveni diagnézy chronické-
ho srde¢niho selhdni musi byt pfi-
tomny pfiznaky a objektivné prokdza-
na porusend srde¢ni funkce (tab. 3).

Ve spornych ptipadech mize po-
moci stanoven( natriuretickych pep-
tidd, kdy hodnoty pod hranici normy
u dosud neléceného pacienta prak-
ticky vylucuji srde¢ni selhdni. Za hra-
nici normy pro chronické srde¢nf se-

878

Ihdni je povazovano BNP > 100 pg/ml,
NT-proBNP > 125 pg/ml.

Srdecni dysfunkce mize byt:

- systolickd, kdy klesd staZlivost, coz
vede ke snizenf ejekénf frakce a srdec-
niho vydeje,

- diastolickd, kdy se srde¢ni komory
$patné plinf krvi, nejcastéji pti po-
klesu jejich poddajnosti (= vzestupu
tuhosti) a zhorSené roztaZitelnosti.

Klinicky pojem méstnavé srdecni selhdni
oznacuje stav, pii kterém se objevujf
znamky srdeéni insuficience spolu
s priznaky vendzni kongesce, at jiz
v plicnim nebo systémovém Fecisti.
Nenf to tedy synonymum pro pravo-
stranné srde¢ni selhani nebo pro sr-
decni selhani s perifernimi otoky. Kli-
nicky pojem kompenzované srdecni selhdni
znamena stav, kdy vlivem kompenzac-
nich mechanizmd nebo vlivem |é¢by
doslo k vymizeni (stabilizaci) klinic-
kych zndmek a projevil srdec¢niho se-
Ihdni. Pojem asymptomatickd dysfunkce
znamend stav, kdy nalézdme snize-
nou systolickou a/nebo diastolickou
funkci levé komory, ale nemocny je

s o

i bez [é¢by bez obtizi, situace, kdy ne-
mocny je bez obtiZi, ale pouze za sou-
¢asné |écby je jiz srdecni selhdni ve sta-

div NYHA .

3. Etiologie, epidemiologie

a prognéza

3.1 Etiologie

Chronické srde¢ni selhani se rozvijf
jako disledek dysfunkce komorového
myokardu, vznikajici pri radé kardio-
vaskularnich chorob. Tato dysfunkce
muze byt systolicka a/nebo diastolicka.
Nejcastéjsi pricinou chronického sys-
tolického srde¢niho selhdni u nas je
ischemicka choroba srdeé¢ni, obvykle
stav po prodélaném infarktu myokardu.
Doprovazejici hypertenze je v tomto
kontextu duleZitym faktorem pro roz-
voj srde¢niho selhani. Na druhém
misté stoji dilata¢ni kardiomyopatie.

vy °

Ostatni pFiciny jsou méné casté. Hyper-

tenze je nejcastéjsi pricinou diastolic-
kého srde¢niho selhdni, obzvlasté ve

star$im véku, kdy je porucha diasto-
lické funkce levé komory zhorSovdna
myokardidlni fibrézou. Asymptoma-
tickd dysfunkce levé komory mdze
progredovat do srde¢niho selhdni nebo
jiz existujici srdecni selhdni méze byt
zhorSeno a vzacnéji i vyvolano celou
fadou faktord, jako jsou akutni ische-
mie myokardu, dekompenzovana hy-
pertenze, poruchy srde¢niho rytmu,
anémie, hypertyreéza nebo kardiode-
presivni tcinek nékterych |ékd a jiné.
Tyto agravujici faktory jsou vesmés
reverzibilni, proto je pro optimalni
[écbu srde¢niho selhdni velmi dilezité,
aby byly v¢as a spravné rozpozndny
a odstranény.

Srdecni selhanf je syndromem a ni-
kdy by nemélo byt kone¢nou diagnd-
zou. Vzdy by méla byt stanovena také
diagnéza etiologicka. Znalost zdklad-
niho vyvolavajictho onemocnéni mize
podstatnym zplisobem ovlivnit volbu
optimalni [é¢by.

3.2 Epidemiologie

V rozvinutych zemich klesa (resp. po-
sunuje se do vy3siho véku) v posled-
nich 20-30 letech mortalita na ICHS
a ostatni kardiovaskularni choroby.
Od konce 80. let XX. stoleti je tento
trend pozorovan i v Ceské republice.
V kontrastu s timto p¥iznivym vyvo-
jem se vyskyt srde¢niho selhani celo-
svétové neustale zvysuje. Je to ddsle-
dek nékolika faktor(. Predeviim v3e-
obecného starnuti populace, zlepsent
lécby akutnich forem ICHS, které ma
za nésledek neustale se zvysujici pre-
Zivani nemocnych po prodélaném in-
farktu myokardu, zlepsujicich se dia-
gnostickych metod a v neposledni Fadé
také novéjsich a ucinnéjsich 1ékd a Ié-
&ebnych postupd [49,52]. Udaje z epi-
demiologickych studif se dosti li3i a udé-
vaji prevalenci srdecniho selhaniu 0,4 az
2,0 % populace (0,2 % < 50 let, 2-5 %
50-80 let, > 10 % nad 80 let) [3,84].
Vezmeme-li sttedni hodnotu prevalence
1 %, ktera je pro velmi rizikovou ceskou
populaci nejspiSe podhodnocend,
znamend to, 7e v CR trpi srde¢nim
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selhdanim minimalné 100 000 nemoc-
nych. Odhaduje se, Ze v populaci je
priblizné stejné mnozstvi osob s asymp-
tomatickou dysfunkei levé komory,
ktefi predstavuji kandidaty budouciho
rozvoje symptomatického srde¢niho
selhdni. Incidence srde¢niho selhdnf
je odhadovédna na 0,4 % populace
ro¢ng, coz, opét aplikovano na CR,
znamenad, Ze se u nds kazdym rokem
u dalsich zhruba 40 000 nemocnych
srdeénf selhdni nové manifestuje.

3.3 Prognéza

Progndza srde¢niho selhdni je Spatna
[104]. Polovina nemocnych se systo-
lickym srde¢nim selhdnim zem¥e do
4 let a vice nez 50 % nemocnych s téz-
kym srde¢nim selhdnim (ve funkéni
tiidé NYHA V) zemte do jednoho roku
[85]. Pacienti s diastolickym srdecnim
selhdanim nebo s asymptomatickou
dysfunkci levé komory maji asi polo-
vi¢éni mortalitu nez nemocnf se systo-
lickym srde¢nim selhdnim. Srde¢nf se-
lhdni je v rozvinutém svété jednou
zvedoucich p¥i¢in nemocnosti a imrt-
nosti a predstavuje stdle se zvySujici
ekonomickou zatéz i pro zdravotni sy-
stémy rozvinutych zemf. Vysledky epi-
demiologickych studif v celé Fadé zemf
naznacujf, Ze musime ocekavat prudky
narGst prevalence i incidence srde¢niho
selhdnf, predevsim u starich lidi. N&-
klady na Iéceni srde¢niho selhdnf jsou
z nejvétsi ¢asti podminény rychle na-
rGstajicim poc¢tem hospitalizaci. Pocet
hospitalizaci pro srde¢ni selhani se za
poslednich 20 let zvysil v rozvinutych
zemich tak¥ka Etyfndsobné, v CR po-
dle udaji statistickych rocenek UZIS
takika pétindsobné [49]. V evropskych
zemich a v USA lé¢eni srde¢niho se-
lhani predstavuje 1-3 % celkovych
naklad( na zdravotnictvi.

4. Patofyziologie

Zéakladnim podnétem k rozvoji chro-
nického srdeéniho selhdnf je zpravid-
la porucha systolické a/nebo diasto-
lické funkce levé komory vedouci
k poklesu perfuze tkani. To uvede
v ¢innost mechanizmy, které se p(-
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vodné vyvinuly k udrzeni srde¢niho
vydeje pti hypovolemii a fyziologicky
se uplatriujf jen kratkodobé. Je to pre-
devsim aktivace sympatiku a systému
renin-angiotenzin-aldosteron, ale ta-
ké zvySend sekrece dalsich pisobkd,
jako endotelin a vazopresin. Tato neu-
rohumoralni aktivace vede k vazo-
konstrikei, retenci tekutin a pti del$im
trvani i k remodelaci srdce a cév.

V myokardu dochdazi k remodelaci
na bunécné drovni, kterd je prozkou-
mana predevsim u systolického srdec-
niho selhani - k hypertrofii kardio-
myocytdl, zméné poméru izoforem
myozinu, poklesu aktivity Ca-ATPazy
sarkoplazmatického retikula a fadé dal-
$ich zmén. Lze predpokladat, Ze sa-
mostatna diastolickd porucha je spise
prvnim stupném s poruchou relaxace,
pozdéji nasledovana poruchou kon-
trakce. Tyto zmény tedy zhorSuji kon-
traktilitu i relaxaci kardiomyocytd. Ex-
cesivni neurohumordlni stimulace pod-
nécuje apoptézu bunék s disledkem
dal3i ztraty kontraktilnich elementd.
Vintersticiu dochdzi k prestavbé vazi-
va s dezorganizaci a zmnozenim kola-
gennich vldken, coZ ma za nasledek
poruchu prenosu sily a snizeni pod-
dajnosti stény. Na drovni komory se
remodelaci rozumi jeji dilatace a pre-
ména uslechtilého tvaru na kulovity.
Dilatace komory sice umozni zacho-
vat tepovy objem i pti snizené ejekéni
frakci, ale znamena v ddsledku Lapla-
ceova zdkona zvySené napéti stény
a zvysené dotizeni. Zvysené mechanické
napéti stény je spolu s neurohumordalni
aktivaci dal$im podnétem pro remo-
delaci na bunéc¢né drovni (viz vyse).

V cévnim fecisti dochazi k poruse
endotelidlni funkce a (zfejmé hlavné
vlivem aldosteronu) k mikrovaskularni
fibréze.

Neschopnost srdce zvysit adekvatné
minutovy objem pti zatéZi je poten-
covdna sniZzenou odpovédi na adre-
nergn{ stimulaci v dasledku desenziti-
zace, ¢asto vycerpanim rezervy Star-
lingova mechanizmu a déle snizenou
schopnosti vazodilatace v pracujicich
svalech. Redukce télesné aktivity pro
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symptomatologii spojenou se zatéz
vede k dal$i maladaptaci ve svalech.
Duisledkem zmén ve svalech je nejen
dalsi pokles tolerance zatéze, ale
i zvySeni aferentni stimulace ze svald,
vedouci k dal$imu zvySeni sympatické
aktivity.

Uvedené procesy tak vytvéreji bludny
kruh progrese srde¢niho selhant, ke
kterému v pokrocilém stadiu pfistu-
puje aktivace cytokinG s dalSimi ne-
gativnimi Gc¢inky na myokard.

U srdecniho selhdnfi se zachovanou
systolickou funkci levé komory je pa-
tofyziologie méné jasnd, s vyjimkou
mensiny nemocnych se zjevnou vyraz-
nou restrikci pInéni levé komory (amy-
loidéza, extrémni hypertrofie levé ko-
mory, konstriktivni perikarditida apod).
Z vétsi asti se ztejmé jednd o hetero-
genni skupinu nemocnych. Zndmky
diastolické dysfunkce levé komory ve
smyslu poruchy relaxace a/nebo sni-
Zené poddajnosti jsou Zzjistitelné ve
vétsiné pripadd, ale jsou casto pfi-
tomny i u starsich lidi bez srde¢niho
selhdnfi. Zastdva otdzkou, zda jsou je-
dinou p¥icinou, kterd vede k srde¢nimu
selhdni. Nékteré tidaje svéd¢i pro vy-
znamny podil extrakardialnich faktord,
jako je snizend poddajnost tepenného
recisté, sklon k retenci tekutin (mozny
podil rendlntho postizenf) nebo zvy-
Seny tonus Zilniho fecisté. Vysoké do-
tizeni pfi nekorigované hypertenzi
zhorsuje relaxaci, kratky plnici ¢as pfi
tachykardii ¢i prevodni poruse nebo
ztrata sifiového pispévku pti fibrilaci
sini také zhorSuji pInéni a zvySuji pra-
mérny diastolicky tlak v levé komote.

5. Zékladni diagnostické metody
5.1 Priznaky a znamky
Klinické priznaky srdecniho selhani -
dusnost, tnava a periferni otoky - ve-
dou |ékare k podezieni na srde¢ni se-
lhani, ale u starych osob, obéznich
a u Zen byva v3ak nékdy diagnostickym
problémem tyto pfiznaky jednoduse
interpretovat:
* dusnost, nejdfive ndmahovd, po-
zdéji klidova, jejiz hlavnf pFicinou j
zvySeni diastolického tlaku v levé
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se objevuji i v klidu.

NYHA Definice

Trida | Bez omezeni ¢innosti. Kazdodenni namaha
neptsobi pocit vycerpani, palpitace nebo
anginu pectoris.

Trida Il Mensi omezeni télesné ¢innosti. Kazdodenni
namaha vycerpava, zplsobuje dusnost,
palpitace nebo anginu pectoris.

Trida Il Znacné omezeni télesné Cinnosti. Jiz nevelkd
namaha vede k vycerpdni, dusnosti, palpitacim
nebo anginéznim bolestem. V klidu bez obtizi.

Trida IV Obtize pri jakékoliv télesné ¢innosti invalidizuji.

Dusnost, palpitace nebo angina pectoris

Cinnost

u 8 km/hod.

¢ dusnost.

Nemocni zvlddnou béznou télesnou
aktivitu véetné rychlé chiize ¢i béh

Nemocni zvlddnou lehkou télesnou
aktivitu, ale bézna jiz vyvola tinavu

Nemocni jsou dusni & unaveni pfi
zékladnich ¢innostech, jako je
oblékani, myti apod.

Nemocni maji klidové obtize a jsou
neschopni samostatného Zivota.

Tab. 4. Funkéni klasifikace srde¢niho selhdni podle New York Heart Association (NYHA); modifikace z roku 1994.

pVO, (orientacné)
> 20 ml/kg/min

16-20 ml/kg/min

10-16 ml/kg/min

< 10 ml/kg/min

komore, levé sini, plicnich kapilardch

a nasledné méstnanf krve v plicich

(plicni Zilni kongesce) pfi dysfunkci

levé komory, at jiz systolické nebo

diastolické,

* kasel, predevsim pFi ndmaze ¢i psy-
chickém stresu, roz¢ileni atd.,

* iinava a nevykonnost, jejichz p¥ic¢inou
je nizky srde¢ni vydej, periferni hy-
poperfuze s neadekvatni dodavkou
kysliku a zivin do kosternich svald
a metabolizujicich tkanf,

e periferni otoky, jejichz pFic¢inou je
jednak méstnani krve ve venéznim
recisti (systémovd zilni kongesce)
pfi dysfunkci pravé komory, ale také
aktivace systému renin-angioten-
zin-aldosteron s naslednou retenci
sodiku a vody a poklesem renal-
nich funkei pti poklesu srde¢niho
vydeje,

* stenokardie u ICHS.

Ke stanoveni tize nebo funkéni za-
vaznosti srde¢niho selhani se bézné
pouzivd klasifikace NYHA (New York
Heart Association) na 4 funkéni tidy
(tab. 4). Kvantifikuje vykonnost a sub-
jektivni obtize nemocného, predeviim
dusnost, palpitace nebo angindzni
bolesti. Tato klasifikace je koncepcné
velmi jednoducha, a proto se rozsifila
a je bézné uzivana po celém svété. Md
ale velkou variabilitu mezi rdznymi
hodnotiteli a ¢asto se rizni hodnocenf
funkéniho stavu pacientem a jeho |é-
katem. V americkych doporucenich
je upravena do stadii A-D, kde sta-
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dium A je charakterizovano pouze rizi-
kovymi stavy pro srdecni selhani (hy-
pertenze, aterosklerotické cévni posti-
Zeni, obezita a dalf) bez strukturalniho
postizeni myokardu, stadium B je po-
dobné tfidé NYHA | - asymptoma-
tickd dysfunkce levé komory, stadium
C jsou symptomaticti nemocn{ - NY-
HA 1l a lll, stadium D refrakterni sr-
deéni selhani (NYHA IV) vyZadujici
specidlni intervence [55].

Dominujici ptiznaky a objektivni
znamky levostranného selhdni jsou
dasledkem plicni kongesce (casto se
také pouzivd termin plicni venostdza).
Je to predevsim ndmahovd dushost, kterd
nardsta s nardstajici tizi selhdni. Paro-
xyzmdlni nocni dusnost (kterd se také
nazyva asthma cardiale) vznikd za né-
kolik hodin po ulehnutf, nemocny se
musi posadit (ortopnoe), coz mu pri-
nasi subjektivni dlevu. Plicni edém je
nejtézsim projevem bud akutniho,
nebo akutné zhorSeného chronického
levostranného selhdni [112].

Fyzikalnimi zndmkami plicntho mést-
nani jsou charakteristické chripky na
plicich. Jsou obvykle bilateralnf, inspi-
ra¢ni, vlhké, nepfizvu¢né az po-
lopFizvuéné, nemizi ani neméni svilj
charakter po zakaslani. Pfi téZsich for-
mach chronického levostranného sr-
deéniho selhdni se mdze vytvorit
vzacnéji jednostranny, c¢astéji obou-
stranny pleurdlni vypotek.

Objektivni znamky selhanf pravé ko-
mory jsou vétSinou disledkem mést-

nani krve pred pravou komorou se
vzestupem vendzniho tlaku. Mezi ty-
pické znamky patii: zvySeni ndplné krcnich
Zil, hepatojuguldrni reflux, hepatomegalie
a periferni otoky. Otoky zacinaji kolem
kotnikli, jsou bilateralni a plastické.
V dobé, kdy se objevi, je retinovano
jiz nékolik litrth (3-5 1) extraceluldrni
tekutiny. Citlivym indikdtorem asymp-
tomatické retence tekutiny je p¥irtistek
hmotnosti, rychlé snizeni hmotnosti
je také spolehlivou zndmkou vyplavo-
vani otokl pti diuretické |écbé. Extrémni
formou otokd je anasarka, kterad byva
pravidelné spojena s ascitem, hydroto-
raxem a prip. hydroperikardem [22].

Srde¢nf selhani vétsinou provazi ta-
chykardie, jako projev aktivace sympa-
toadrendlniho systému. P¥i snizenf
poddajnosti selhdvajictho myokardu
zjistujeme vyskyt Ill. nebo IV. diasto-
lické ozvy nebo jejich sumaci a nazy-
vame jej cvalovym (trojdobym) rytmem,
hmatnym nebo slysitelnym nejlépe na
srdecnim hrotu, je dlilezitym pro pro-
gnézu a lécbu srde¢niho selhdni.
Pulsus alternans, tj. st¥idajici se velka
a mald amplituda pulzové viny, je ob-
vykle zndmkou tézkého levostranného
srde¢niho selhani. Uder srde¢niho
hrotu je pfi dilataci srdce posunut
doleva a dold, pfi hypertrofii levé ko-
mory je tder srde¢niho hrotu obvykle
posunut pouze doleva a je zvedavy,
pfi hypertrofii pravé komory je hmatnd
pulsace v prekordiu. P#i plicni hyper-

Vnitt Lék 2007; 53(7&8): 877-908



tenzi je akcentovand 2. ozva nad plicnicf
[110].

PFiznaky a objektivni zndmky primar-
niho vyvoldvajictho onemocnéni mo-
hou byt velmi pestré. Jsou to napt.
stenokardie pti ICHS nebo aortalnf
stendze, poruchy srde¢niho rytmu,
hypertenze, poslechové nalezy pfi
chlopennich vadach az po klinicky ob-
raz tyreotoxikdzy.

Subjektivni obtize a objektivni znamky,
jimiz se srdeéni selhdni nejcastéji
manifestuje, tj. namahova dusnost
a unava, tachykardie a poslechovy na-
lez venostatickych chraipkd na plicich,
mohou upozornit osetfujictho lékare
na moznost existence srde¢niho se-
lhani. Bohuzel tyto p¥iznaky a symp-
tomy maji nizkou senzitivitu i specifi-
citu. To md za nasledek, Ze u fady ne-
mocnych zlstava srdeéni selhdni,
zejména lehc¢iho stupné, nerozpoznano,
nebo naopak vede k chybné diagndéze
srde¢niho selhani. K fale$né pozitivn{
diagnéze srde¢niho selhani obvykle
vede obezita, nerozpoznana ischemie
myokardu a chronickd obstrukéni
bronchopulmonalni nemoc. Dusnost,
jako vedouci pfiznak levostranného
srdecniho selhani, je jen stfedné sen-
zitivni (66 %) a ma nizkou specificitu
(52 %). Velmi cennd pro diagndzu je
pfizniva odpovéd nemocného na lécbu,
napf. zmenseni nebo vymizeni dus-
nosti po diureticich [22].

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

Stanoveni diagnézy srde¢niho se-
Ihanf jen na zdkladé obtizi a pfiznakd
je velmi nespolehlivé. Pro zvySeni spo-
lehlivost je nutné prokazat objektivné
také poruchu srdecni funkce, at jiz systo-
lickou nebo diastolickou. K dispozici
je nékolik metod - echokardiografie
s dopplerovskym vySetrenim, radioizo-
topovd vysetieni a srde¢ni katetrizace
umozriuji zhodnotit systolickou (napf.
stanovenim ejekénf frakce) i diasto-
lickou funkci levé komory.

5.2 Laboratorni vysetieni

U pacientll s chronickym srde¢nim
selhanim by mélo byt provedeno vy-
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Tab. 5. Pfiznaky a symptomy chronického srde¢niho selhdni.

Plicni Kardialni Systémovy
pfiznak chrapky tachykardie vzestup hmotnosti
pleurdlni vypotek 1ll. nebo IV. ozva periferni otoky
tachypnoe dilatace srdce zvySend napln krénich Zil
hypertrofie LK hepatomegalie
alternujici pulz hepatojuguldrni reflex
mékky pulz cyanéza
ascites
symptom dyspnoe palpitace slabost
ortopnoe stenokardie tnavnost
kasel pocenf
asthma cardiale nykturie
oligurie
insomnie
nauzea
zvraceni
obstipace

Setfeni krevniho obrazu, elektrolytd,
kreatininu, glykemie, jaternich test(,
kyseliny mocové a vysetfeni moci
a sedimentu.

Zvyseny hematokrit u nemocného
s dusnosti znamend spiSe plicni pa-
vod tohoto symptomu, anémie naopak
pati k obrazu tézsiho srde¢niho se-
Ihdni, predevsim z divodu nedosta-
te¢né tvorby erytropoetinu. Ve velkych
klinickych studiich mirné snizeni he-
moglobinu a hematokritu zplsobo-
valy i blokatory renin-angiotenzino-
vého sytému. ZvySenf urey a kreatininu
v plazmé nasvédcuje spise rendlnimu
plvodu otokd (kromé nemocnych s ter-
mindlni srde¢nf insuficiencf), musime
viak diferencidlné diagnosticky uva-
zovat i o prerenalnim plivodu a kata-
bolizmu u srde¢niho selhani. Viysetreni
moci a sedimentu je uZite¢né na zjis-
ténf proteinurie nebo glykosurie a upo-
zornéni na mozné ledvinné problémy
¢i diabetes mellitus, které mohou déle
komplikovat srdeéni selhani.

Lécba diuretiky ovliviiuje koncent-
race kalia, hyponatremie je indikato-
rem $patné progndzy. Zvysené jatern{
enzymy svéd¢i pro jaternf hypoperfuzi.

P¥i fibrilaci sini s rychlou odpovédf
komor je tfeba vyloucit tyreotoxikézu
a plicni embolizaci. Na druhé strané
prikaz hypotyreézy mize objasnit

jednu z pFicin srde¢niho selhani. Ab-
normality parcidlnich tlakd krevnich
plyni, véetné zvySeného arteriovendz-
niho rozdilu saturace kysliku, se vy-
skytuji az v téz8ich stadiich srde¢niho
selhdni.

Stanoveni plazmatickych koncen-
traci natriuretickych peptiddi ¢i jejich
fragmenttl, zejména BNP a NT-proBNP,
muzZe byt pfinosem pro diagnostiku
[74]. Za hranici normy pro chronické
srdecni selhdni je povazovano BNP
>100 pg/ml, NT-proBNP > 125 pg/ml.
Jejich normélni koncentrace u neléce-
ného pacienta déla diagnézu srdec¢niho
selhdni nepravdépodobnou jako pii-
¢inu symptom(. U nemocnych, ktef
jiz jsou léceni, nevylucuje normdlnf
koncentrace BNP ¢ NT-proBNP sr-
deéni selhani.

U akutniho srde¢niho selhanf (véetné
dekompenzace chronického srde¢niho
selhdni) je jasné patologickd hod-
nota BNP > 500 pg/ml, NT-proBNP
> 1800 pg/ml [112,115].

BNP a NT-pro BNP jsou prognos-
tickymi markery chronického srde¢niho
selhdnf a jsou uzite¢né také pro mo-
nitoraci lé¢by. Stanovenf( natriuretic-
kych peptid(i je vyuZivano hlavné u pa-
cientl se systolickou dysfunkei. Bylo
vak prokdzano, Ze jejich hodnoty jsou
zvysené i u pacientll s diastolickou
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dysfunkci. V méné castych pripadech
mGze byt za zvySenou koncentraci
natriuretickych peptid{i ledvinné one-
mocnéni. Vy3si hodnoty jsou rovnéz
pFitomné u starsich pacientl a u Zen.

Pro klinickou praxi je diileZité stano-
veni natriuretickych peptidd k vylouceni
srde¢niho selhani u nelécenych nemoc-
nych (napft. u konstriktivni perikardi-
tidy, mitraIni stenézy nebo u kompen-
zovanych i jinych chlopennich vad je
BNP ¢asto normadlni a nevyloudi za-
vazné organické onemocnéni srdce).
Stanoveni BNP a NT-proBNP by mé-
lo snizit uziti echokardiografie a dal-
Sich specidlnich vy3etfovacich metod.

Plazmatické koncentrace noradre-
nalinu, reninu, angiotenzinu ll, aldo-
steronu, endotelinu a cytokint mohou
pomoci k posouzen/ tize a progndzy
CHSS, v individuélnich ptipadech je
viak interpretace obtizna a jejich ru-
tinni pouziti neni doporuceno.

5.3 Klidové EKG

Fyziologické EKG u nemocnych s CHSS
je pfitomné v mensiné p¥ipadd, pre-
diktivni hodnota pro vylouceni systo-
lické dysfunkce levé komory je pres
90 %. Vyskytuji se rozli¢né supraven-
trikuldrni i komorové arytmie, blokady
na viech drovnich, pretiZenf sini, hyper-
trofie a pretizeni komor, zmény tseku
ST-T. V8echny tyto nélezy jsou ale velmi
nespecifické. Kromé toho mohou byt
znamky zakladni choroby, jako napt.
patologické Q po prekonaném srdec-
nim infarkeu.

5.4 RTG srdce a plic
Pfi chronickém srde¢nim selhdni je
dasto rozsifen srdec¢ni stin, ale nenf
tomu tak vZdy ani u systolického srdec-
niho selhani. Zvétseni srde¢niho stinu
byva spojeno i se zménami jeho kon-
tury. Pro posouzeni velikosti udavame
pomér Sitky srde¢niho stinu k Sitce
hrudniku - kardiotorakalni index (KTI).
Za patologicky se povazuje KTl > 0,5.
Pacienti bez plicni hypertenze mi-
vaji fyziologickou plicni cévni kresbu
(stuperi 0). Plicni hypertenze se pro-
jevuje zpodcatku jen rozsifenim plic-
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nich hilt, pozdéji dochazi k redistri-
buci plicni kresby (stuperi 1). U zdra-
vého jedince je ve vzpfimené poloze
viditelna plicni vaskularni kresba jen
v dolnich a stfednich plicnich polich.
Se stoupajicim plicnim Zilnim tlakem
se objevi zmnoZenf cévni kresby i v hor-
nich plicnich polich. Dal$im stupném
plicnfho méstndni je intersticidlni
plicni edém (stuperi 2). Alveolarni edém
je zndmkou akutniho levostranného
selhdnfi & vyrazného zhorSeni selhdni
chronického (stuperi 3). Mdize byt
jednostranny i oboustranny.

5.5 Echokardiografie
Echokardiografie patfi k zdkladnim
vySetfovacim metoddm v diagnostice
chronického srde¢niho selhani, nebot
umoznuje prokdzat a kvantifikovat po-
ruchu funkce levé i pravé srde¢ni
komory.

Pro diagnostiku systolického selhani
levé komory (LK) je zakladem urceni
ejeként frakee (EF). Za poruchu funkce
LK je povazovén pokles EF pod 50 %,
vyznamnd systolickd dysfunkce je vy-
mezena hodnotami EF LK pod 40 %.
Dalezitymi doplriujicimi tdaji, prede-
véim pro posouzeni progndzy srdecni
slabosti, jsou i enddiastolicky a endsys-
tolicky rozmér a objem LK. VSechny uve-
dené parametry, stejné jako hodnocenf
hybnosti stén LK, Ize ziskat jednoroz-
mérnou (M-mode) a dvourozmérnou
(2-D) transtorakdlni echokardiografii.

Pro hodnoceni diastolické funkce
LK ma z echokardiografickych metod
zédkladni vyznam pulzni dopplerovské
vySetfen( transmitrdlniho plnéni LK,
optimalné v kombinaci s tkdriovou dop-
plerovskou echokardiografii ¢i hod-
nocenim tokd v plicnich Zilach. Pulzni
dopplerovska echokardiografie trans-
mitralniho plnéni LK umozriuje ziskat
nasledujici zakladnf klinicky vyuzitelné
parametry. Jsou to: vrcholna rychlost
plnéni LK v ¢asné diastole (E), vrcholnd
rychlost plnéni LK pFi sifiovém stahu
(A) a decelera¢ni ¢as ¢asného diasto-
lického plnéni LK (DT). Pfi soucasném
zdznamu aortélnitho a c¢asné diasto-
lického transmitrdlniho toku |ze zméfit

i izovolumicky relaxaéni ¢as (IVRT).
Méfeni téchto parametril je soucdstf
evropskych guidelines pro diagnostiku
diastolického srdeéniho selhani [33].
Pro diastolické srde¢ni selhdnf svédci:
pritomnost klinickych projev(i srde¢nfi
slabosti + dobré systolickd funkce LK
+ priikaz poruchy relaxace, plnént, dis-
tenzibility a tuhosti LK. Z echokardio-
grafickych velicin Ize pro priikaz po-
ruchy relaxace uzit IVRT a pro prikaz
poruchy plnéni LK pomér E/A v kom-
binaci s DT. Lze uzit i pomér S/D (S
znadi rychlost dopfedného toku v plic-
nich Zilach v systole, D znacdf rychlost
dopfedného toku v plicnich Zildch
v diastole) pfi vysetfeni tokd v plicnich
zildch. Toto vySetfeni umozriuje i po-
souzenf distenzibility LK hodnocenim
rychlosti a doby trvani reverzniho toku
v plicnich zilach (PV A).

Hodnoceni transmitralniho plnénf
LK dovoluje i stanovit tiZi diastolického
selhavani. Uvodni lehky stuperi dias-
tolické dysfunkce je charakterizovdn
poruchou relaxace bez vyznamného
vzestupu plniciho tlaku LK (klesa rych-
lost E a pomér E/A, stoupd A a pro-
dluzuje se DT). S progresi diastolické
dysfunkce (k poruse relaxace ptistu-
puje i vyznamny vzestup plniciho tlaku
LK) se nejprve plnéni LK, pseudonor-
malizuje“ (E zac¢ind narlstat, A kle-
sat, DT se zkracovat a plnici kfivky LK
pfipominaji tvar plnéni u zdravého
¢lovéka). Pro stadium tézké diasto-
lické dysfunkce s vysokymi plnicimi
tlaky LK je charakteristicky , restrikéni®
tvar plnéni LK (vysoké E, nizké A, po-
mér E/A nad 2, DT < 140 ms). Ndlez
restrikéntho plnéni LK je spojen se
zhorenou prognézou nemocnych.
Vzhledem ke skute¢nosti, Ze s narQs-
tajici tizi diastolického srdecniho se-
lhani charakterizované vzestupem
plnictho tlaku LK dochézi k pseudo-
normalizaci diastolickych plnicich
parametr(, je vzdy vhodné kombino-
vat vysetreni diastolickych plnicich pa-
rametrd LK s dalsimi metodami (vy-
Setfenim tokd v plicnich Zilach ¢ ur-
¢enim rychlosti pohybu mitralniho
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prstence tkariovou dopplerovskou
echokardiografir).

Perspektivni se jevi predevsim tkd-
nova dopplerovskd echokardiografie,
kterd dovoluje mé¥it vrcholnou rych-
lost pohybu mitrdlniho prstence v sys-
tole béhem ejekce (Sa), v ¢asné dias-
tole (Ea) a v pozdni diastole (Aa). Tyto
parametry jsou méné ovlivnény pre-
loadem a afterloadem ve srovnani
s parametry dopplerovského plnéni LK
a kombinace téchto metod je velmi
vhodnd. MéFeni analogickych para-
metr na trikuspidalnim prstenci umoz-
fuje neinvazivné hodnotit a kvantifi-
kovat i funkci pravé komory. Velmi
vhodné je kombinovat méfeni Ea
a Aa pohybu mitralniho prstence tka-
fovou dopplerovskou echokardiogra-
fif s hodnocenim E a A pfi pulzni dop-
plerovské echokardiografii s hodno-
cenim E a A pti pulzni dopplerovské
echokardiografii transmitralniho pl-
néni LK. Kombinace E a Ea umozriu-
je pomérné presné neinvazivné odhad-
nout zvyseny plnici tlak LK. Nagueh et
al [86] prokazali dobrou korelaci
mezi E/Ea a plicnim kapilarnim tlakem
v zaklinéni (r = 0,87). Hodnota E/Ea
< 8 je zndmkou normalniho stfedniho
diastolického tlaku LK, pomér E/Ea
> 15 svédci pro zvyseny stredni diasto-
licky tlak levé komory [88]. Hodnota
Ea < 8,5 cm/s a Ea/Aa < 1 umozniuji
rozpoznat normalni a pseudonormalnf{
diastolické plnéni LK [107]. Mé¥eni
Ea napomaha rychle a neinvazivné od-
lisit restriktivni kardiomyopatii od
konstriktivni perikarditidy (snizena
hodnota Ea < 8 cm/s svéd¢i pro re-
striktivni kardiomyopatii) [38].

Sa, Ea, Aa jsou spolu s EF LK a pa-
rametry transmitrdlniho plnéni LK (p¥e-
deviim DT) a masou LK vyznamnymi
prediktory mortality u nemocnych s po-
ruchou funkce LK. Riziko srde¢nich
komplikaci vyrazné zvysuji hodnoty
Sa3<cm/s,Ea<3 cm/s,Aa<4 cm/s,
DT < 140-160 ms, E/Ea > 15 [126,127].

Kromé vySe zminénych indikacf

echokardiografie ddle umoziiuje od-
halit srde¢ni selhavani v dsledku sr-
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deéni tamponddy pfi rozsahlém peri-
kardidlnim vypotku, chronické srde¢nf
selhdavani v disledku vrozenych a zis-
kanych srde¢nich vad, aneuryzmatu
levé komory, pti tézké plicni hyper-
tenzi atd. Klinicky cenné je kontinualni
dopplerovské vySetieni k neinvazivnimu
uréenf systolického tlaku v pravé ko-
more, ktery uréime jako soucet tlako-
vého gradientu mezi pravou komorou
a pravou sinf, uréeného z regurgitac-
niho toku pres trikuspidalni usti
+ odhad tlaku v pravé sini z ndplné
krénich Zil. Pulzni dopplerovskou echo-
kardiografii lze i zmé¥it akcelera¢ni
cas systolického toku do plicnice a od-
hadovat pfitomnost plicni hypertenze.
Urcéovani plicni hypertenze z hodnoty
akcelera¢niho ¢asu v3ak neni Gplné
spolehlivé a nemdZze nahradit pravo-
strannou katetrizaci. Opakované pro-
vadéni echokardiografického vysetreni
u stabilizovanych nemocnych nenf do-
poruceno, je viak indikovano vzdy p¥i
zméné klinického stavu. O vyznamu
zatézové echokardiografie bude zminka
v kapitole z4téZové testy. Transezofa-
gealni echokardiografie je indikovdna
u nemocnych $patné transtorakalné
vySettitelnych, pti komplikovaném
chlopennim postiZeni, pfi pfitomnosti
umélé chlopné a p¥i nutnosti vyloucit
trombus v ousku levé siné.

5.6 Dalsi vysetfeni

5.6.1 Zatézové testy

Hlavni vyznam z4téZovych testd u ne-
mocnych s chronickym srde¢nim sel-
havanim spociva v uréeni pricin srdec-
niho selhavani, ve vy3etfeni viability
myokardu u nemocnych s ischemickou
chorobou srde¢ni a v posouzenf
funkéniho stavu a prognézy nemoc-
nych. K zdkladnim typim zatéZovych
testdl patii spiroergometrie, zatéZova
echokardiografie a z4dtéZové radioizo-
topové metody.

5.6.1.1 Spiroergometrie

Spiroergometrie je indikovana k po-
souzeni funkéniho stavu a progndzy
nemocnych s chronickym srdeénim
selhdnim. Nejcastéji je zatéZ provadéna
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na bicyklovém ergometru ¢i béhatku.
Zatéz je zvySovana postupné v nevel-
kych krocich a optimdlné trvd 8 az
12 min. NejuZitecnéjsim parametrem ke
stanoven( tolerance zatéZe a odhadu
progndzy je urceni spotreby kysliku.
Nemocni s vrcholovou spotiebou kys-
liku < 10 ml/kg/min maji vysoké riziko
umrti, naopak nizké riziko maji ti s vr-
cholovou spotiebou kysliku nad 18 ml/
/kg/min. Srdeéni transplantace je
doporucovana tém s hodnotou pod
14 ml/kg/min [77], avSak v posled-
nich letech se rozmezi hodnot od
10 do 14 ml/kg/min povazuje za ,,Sedou
zénu“, ve které nabyvaji na vyznamu
dalsi kritéria (ventilaéni ekvivalent
CQO, ¢i VE/VCO, slope). O funkénim
stavu nemocného vypovida i 6minu-
tovy test chlzi (tzv. 6-min walk test),
kdy méfime vzdalenost, kterou je
nemocny schopen ujit béhem 6 min
v rovném terénu (chodba).

5.6.1.2 Zdtézovd echokardiografie

Dobutaminova echokardiografie slouzi
k posouzeni viability myokardu u kli-
dové tézce dysfunkénich segmentl LK
(tézkd hypokineze, akineze a dyskineze)
a pripadné k prikazu ischemie navo-
zené z4téZi. Hlavnim smyslem vySetreni
je odpovéd na otdzku, zda revaskula-
rizace tepny zasobujici klidové chro-
nicky dysfunkéni myokard zlepsi jeho
kontraktilitu. Pokud p¥i infuzi nizkych
davek dobutaminu dysfunkéni myo-
kard zlepsi svoji kontraktilitu, je to
zndmka zachovalé funkéni rezervy myo-
kardu a tedy jeho viability. Pokud
s narstajici davkou dobutaminu se
kontraktilita po prechodném zlepseni
zacne zhorSovat, je to znamkou na-
vozeni ischemie, a tedy pFtomnosti
vyznamné stenézy v povodi dysfunké-
niho, ale viabilniho (hibernovaného)
myokardu. Tato ,,bifdzickd“ odpovéd
na zatéz dobutaminem s vysokou sen-
zitivitou a specificitou umozriuje pred-
povédét zlepseni funkce LK po pfi-
padné revaskularizaci. Prognosticky
prospéch revaskularizace hibernova-
ného myokardu je pravdépodobny, nic-
méné definitivni prognostické zhod-
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Tab. 6. Souhrn diagnézy CHSS.

Odpovidajici obtize
Odpovidajici zndmky
Odpovéd na lécbu
EKG

RTGS +P
BNP, NT-proBNP

Objektivni priitkaz dysfunkce (ECHO a jiné)

Nezbytné pro Podporuje Svéd¢i proti
diagnézu CHSS diagnézu CHSS diagnéze CHSS
+++ +++ (chybi-li)
iaiat + (chybi-li)
++ (chybi-li obtize ¢i prakaz dysfunkce) Sialats ++ (chybi-li)
+ ++ (je-li normalnf)
+++ +++ (chybi-li)
e+ + (je-li normalni)
+ +++ (je-li normalnr)

Podezfeni na chronické srde¢nf
selhani (pfiznaky a symptomy)

\

Provést: EKG + RTG >

Pozndmka: bez echa ¢i NT-proBNP
asi nedostacuje k vylouceni

Patologicky nélez

BNP ¢& NT-proBNP (mozné
i izotopové vysetieni ¢i MRI)
Patologicky nélez

Stanoveni etiologie a zdvaznosti
srdecni dysfunkce

Vybér l6cby S

Fyziologicky nalez = srde¢ni
selhdni nepravdépodobné

Provést echokardiografické vysetreni, — Fyziologicky nalez = srde¢nf

selhdni nepravdépodobné

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

Schéma 1. Algoritmus diagnostiky CHSS.

noceni revaskularizace myokardu
u nemocnych se srde¢nim selhdanim
by vyZadovalo provést vétsi randomi-
zované studie.

5.6.2 Izotopové metody

a nukledrni magnetickd rezonance
Perfuznf scintigrafie myokardu pomoci
thalia-201 nebo latek znaéenych tech-
neciem 99m (*"Tc-sestamibi) dovo-
luje posouzeni relativniho prokrvenf
jednotlivych oblasti myokardu v klidu
a pti zatézi. Nalez reverzibilntho de-
fektu perfuze u nemocného s dysfunkci
komory znamena pritomnost ischemic-
kého viabilntho myokardu a mize pfi-
spét pri Uvaze o revaskularizaéni [é¢bé.
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Radionuklidova ventrikulografie
predstavuje alternativni metodu k nein-
vazivnimu posouzeni funkce levé i pravé
komory. Pokles ejekénf frakce pti za-
téZi vypovidd o ischemii myokardu.

Pozitronova emisni pocitacova to-
mografie predstavuje zlaty standard
pro hodnocent viability myokardu. Pro
prikaz hibernovaného myokardu
svéddi tzv. ,perfusion-metabolic mis-
match®, tedy nesoulad mezi poruchou
perfuze myokardu a relativné zvyse-
nym metabolizmem v hypoperfundo-
vané oblasti.

Velkou perspektivu pro pfesné kvan-
titativni hodnocenfi funkce myokardu
a pro hodnoceni viability predstavuje

nuklearni magnetickd rezonance, jejiz
klinické vyuZiti se v soucasné dobé
rychle rozviji.

5.6.3 Selektivni koronarografie

U nemocnych s chronickym srde¢nim
selhdnim je koronarografie urcena pre-
devsim k objasnéni p¥iciny srde¢niho
selhavani a k posouzeni progndzy.
Dusnost kardidlnf etiologie je dnes in-
dikaci k provedeni koronarografie
stejné jako stenokardie. Zakladni in-
dikace k provedeni koronarografie
u nemocnych s chronickym srde¢nim
selhdvanim jsou nasledujici:

¢ dusnost a lokalni poruchy kinetiky
* pfitomnost anginy pectoris

¢ prtkaz myokardidlni ischemie p¥i
zatézovém testu

akutnf srde¢ni dekompenzace u ne-
mocného s chronickym srde¢nim sel-
havanim a tézké selhavani (Sok, edém
plic) s nedostate¢nou odpovédi na
standardni [é¢bu

v diferencidlni diagnostice mezi idio-
patickou dilataéni kardiomyopatif
a ischemickou chorobou srdeénf

u refrakterniho srde¢niho selhavani
nejasné etiologie

u nemocnych s tézkou mitralni ne-

dostate¢nosti nebo aortalni vadou

Koronarografii vétSinou neprové-
dime u nemocnych, kde neni pfredpo-
klad pro revaskularizaci myokardu ¢i
korekei chlopenni vady.

5.7 Uloha jednotlivych metod

v diagnostice CHSS

Diagnosticky postup ukazuje tab. 6
a schéma 1.
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6. Lécba chronického

srdecniho selhani

6.1 Prevence

Primdrni prevenci srdeénitho selhanf
predstavuje prevence a diisledna lé¢ba
véech chorob, které mohou vést ke
vzniku komorové dysfunkce. Pati sem
lécba hypertenze, arytmif, akutnich fo-
rem ischemické choroby srdecni (ne-
stabilni anginy a akutniho infarktu myo-
kardu) se snahou o co nejcasnéjsi re-
kanalizaci infarktové tepny, optimalni
nacasovanf chirurgické lécby chlopen-
nich vad, prevence vzniku téch speci-
fickych onemocnéni myokardu, u nichz
je zndmd a odstranitelnd pticina (al-
kohol, kardiotoxicka cytostatika, né-
které endokrinopatie apod) atd. V Sir-
$im slova smyslu sem pati primarn{

Tab. 7. Lécebné moznosti pfi srde¢nim selhani.

ReZimova a dietni opat¥eni

* Snizen{ télesné hmotnosti u nemocnych s nadvdhou a obéznich

* Omezeni pijmu kuchyriské soli na < 4-5 g NaCl/den

* Abstinence (omezeni) alkoholu

* Abstinence kouteni

* Primérené télesné cviceni (klidovy rezim jen pti akutnim srde¢nim selhdni)

Farmakologické lécba

* Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEI)
* Blokatory receptort pro angiotenzin Il (ARB)

* Betablokatory (BB)

* Blokatory aldosteronu (BRA)

* Diuretika

* Digoxin

* Vazodilatancia

* Antikoagulancia, antiagregancia

* Amiodaron

* Pozitivné inotropni latky (inhibitory PDE, katecholaminy, levosimendan)

Chirurgicka a podpuirna ptistrojova lé¢ba
¢ Chirurgickd (CABG) nebo katetriza¢ni (PTCA) revaskularizace myokardu

i sekundarni prevence ischemické cho-
roby srdecnf, jako nejcastéjsi priciny
vzniku srde¢niho selhani, ktera je pred-
métem samostatnych spole¢nych do-
poruceni nékolika ¢eskych odbornych
spolec¢nosti [21]. Nékolik randomizo-
vanych klinickych studif prokazalo, ze
podavani inhibitord ACE vyznamné
snizuje riziko rozvoje srde¢niho selhanf
u nemocnych s vysokym kardiovasku-
larnim rizikem, jako jsou nemocni's ma-
nifestnim onemocnénim aterosklero-
tické etiologie (ischemicka choroba sr-
decni, cerebrovaskularni ischemicka
choroba a ischemickd choroba dol-
nich koncetin), hypertenzi nebo diabe-
tes mellitus, at jiz samotnym ¢i s neu-
ropatif [ 131,132]. Metaanalyza studif
u hypertenze ukézala, Ze snizenf krev-
niho tlaku zabrani nejvice rozvoji sr-
decniho selhani (-52 %), nésledovano
vznikem cévni mozkové prihody (-38 %)
[6] (Doporuceni |, trover znalosti A).

Sekunddrni prevenci rozumime zabra-
néni progrese jiz existujici komorové
dysfunkce do manifestniho srde¢niho
selhdani a progrese jiz existujiciho
srde¢niho selhani. Prostredky primarnf
a sekundarni prevence jsou mnohdy
totozné. Progresi srde¢niho selhani Ize
zabranit nebo ji alespori vyznamné
zpomalit také nékterymi léky, napt.
inhibitory ACE, All antagonisty, beta-
blokdtory nebo spironolaktonem.
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* Klasicka kardiostimulace
* Resynchronizaéni lé¢ba

* Mechanické podpiirné systémy

* Srde¢ni transplantace (OTS)

* Implantabilni kardiovertery/defibrilatory

* Ocistovaci metody: ultrafiltrace, hemodialyza

Nezbytnou soucdsti sekundarni pre-
vence je také odstranéni vSech stavil
a faktort zhor3ujicich srde¢ni selhant,
mezi které napt. patii:

* ischemie myokardu

° arytmie

* hypertenze

¢ infekéni onemocnéni

° anémie

* hypertyreéza

* metabolické poruchy

6.2 Cile a moznosti lécby

Cilem [é¢by srdec¢niho selhanf je zlepsit
kvalitu Zivota, tj. zmensit nebo tplné
odstranit symptomy, zvysit toleranci
zatéze, snizit mortalitu a prodlouZit
nemocnym zivot [64,111]. Pro kazdého
nemocného viak muze byt poradi a dd-
leZitost téchto cild rozdilné. Pro malo
symptomatické nemocné je prioritnf
snizeni mortality a zpomaleni progre-
se onemocnéni. Pro téZce symptoma-
tické nemocné je viak dilezitéjsi, aby
jim lécba predeviim ulevila od jejich
obtizi a zlepsila kvalitu Zivota, zlep3enf

progndzy je pro né casto méné vy-
znamné. Soucasné léc¢ebné moznosti,
vzdy individualizované pro kazdého ne-
mocného, mohou ptinést pozoru-
hodné vysledky (tab. 7). Kauzalni léceni
srdecniho selhdni mizZe byt realizovano
jen u &asti nemocnych, napft. chirur-
gickou rekonstrukei nebo nahrazenim
poskozenych chlopni, Gcinnym lé¢enim
tézké hypertenze, revaskularizaénimi
vykony atd.

Volba a kombinace optimalnich po-
stupl zavisi na vyvoldvajici chorobg,
stupni CHSS, pridruzenych chorobdéch,
véku nemocného a fadé dalsich fak-
torl. Nefarmakologické moznosti,
jako rezimova a dietnf opatfent, jsou
nezbytnou soudasti komplexni |écby.

6.3 Vyvolavajici faktory, specifické
priciny a soubézné choroby
Zjistime-li vyvolavajici faktory CHSS,
které jsou lécitelné, je vzdy nutno in-
tervenovat. Jejich odstranéni nékdy ve-
de samo k rekompenzaci. Lze je roz-
délit na:
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1. Objemové zatiZzen{ (zvySené predti-
Zeni): nadmérnd télesnd nebo emodni
zatéz, horecka, infekce (bronchopul-
monalnf, mocova), mitrdlni a aor-
talni insuficience, anémie, akutni pfi-
hoda bfisni, tyreotoxikdza, léky
zplsobujici retenci sodiku a vody (ne-
steroidni antirevmatika, kortikoidy),
nadmérné solenf, hypervolemie
apod.

2. Odporové zatizeni (zvySené dotizenf):
hypertenze, aortélni stenéza, nad-
mérnd télesnd z4téZz s prevahou
izometrie apod.

3. Poskozeni myokardu: vynechani [ékd,
negativné inotropni latky (antiaryt-
mika, alkohol), nesteroidni antirev-
matika, nova ischemie ¢i dalsi
infarkt, minerdlni, acidobazicky a re-
spiracni rozvrat, toxické (predigita-
lizovani, toxické infekce, kardioto-
xické léky) a zanétlivé postizeni myo-
kardu, retence modi apod.

Nejcastéjsi pficinou CHSS je ische-
mickd choroba srde¢ni. Pokracuji-li
projevy srde¢niho selhdni po akutnim
infarktu nebo vznikne-li srde¢ni se-
lhdni u pacienta s aktudlni symptoma-
tickou ischemif (angina pectoris) nebo
némou ischemif, je nutno vZdy myslet
na mozny hibernovany myokard jako
pric¢inu selhani. Zde je indikovéana re-
vaskularizace (chirurgicky nebo kate-
trizac¢né) s naslednym rychlym zlepge-
nim srde¢ni funkce a vymizenim selhan.
Hlavnim predpokladem tspéchu je pra-
kaz dostate¢né velké oblasti hypo-
funkéniho viabilntho myokardu.

Spoluplsobicim faktorem systolic-
kého selhdni levé komory je ¢asto ne-
|é¢end hypertenze s excentrickou hy-
pertrofii levé komory. Lécba krevniho
tlaku se musf stat integralni soucastf
lécebného planu s védomim, ze écebna
trojkombinace CHSS (inhibitor ACE,
diuretikum, betablokdtor) je soucasné
zékladni lé¢bou hypertenze. Neni-li hy-
pertenze kontrolovdna, je nutno pre-
devsim patrat po adherenci pacienta
k [é¢bé a po nevhodnych lékovych in-
terakci. Hypertenze s koncentrickou
hypertrofii levé komory moze byt
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pFicinou diastolického selhani a zde
je trvalé [é¢ebné snizeni tlaku hlavnim
|écebnym pFistupem.

Pri¢cinou CHSS mohou byt téz
chronické tachyarytmie, které vedou
k tzv. tachyarytmické kardiomyopatii
se zhroucenim systolické funkce, kterd
se po odstranéni arytmie béhem mé-
sicti upravuje. Podobné mohou pfi-
spivat k selhani bradyarytmie lécitelné
trvalou kardiostimulaci.

Nutno vzdy myslet na stafeckou ty-
reotoxikézu nebo myxedém jako
mozné |écitelné pFiciny CHSS.

Dalezita je véasna lprava struktu-
ralnich patologif, zejména regurgitac-
nich chlopriovych vad. U aortdlni
stenézy se nizkd ejekéni frakce po
Uspésném odstranéni prekdzky moze
normalizovat.

CHSS trpi predevsim stafi lidé,
u nichz je béznd polymorbidita. Berou
fadu lékd. Je nutno vysttihat se zby-
te¢ného podavanf lékd stejnych t¥id,
byt z rtiznych indikacf, a znat lékové
nezadouci Gcinky a interakce. Nega-
tivné inotropni Ucinek maji antiaryt-
mika . a IV. t¥idy, proto jsou kontra-
indikovdna. Agresivni cytostaticka lécba
poskozuje myokard, v téchto pfipa-
dech je nezbytné pravidelné kontrolovat
srdecni funkci a ve spolupraci s onko-
logem upravovat terapii. Arytmogennf
jsou fenothiaziny, tricyklickd antidepre-
siva |. generace a lithium. Steroidy,
dihydropyridiny a nesteroidni antirev-
matika mohou zhorSovat otoky.

V3echny infekce je nutno lé¢it anti-
biotiky. V p¥ipadé ocekavanych epi-
demii chfipky je mozné kardiakiim
doporucit ockovéni. Vyznam oc¢kovani
pro prevenci srdecniho selhani viak
nebyl nikdy prokazan.

Mladym Zenam s CHSS je vzhledem
ke kontraindikaci téhotenstvi nutno
doporudit hormonalni kontracepci
(je vsak kontraindikovand u Zilnich
tromboembolii, tézké hypertenze a ja-
ternich onemocnéni) nebo nitrodélozni
télisko (kontraindikované u chronické
antikoagulace, napt. u chlopriovych
protéz, fibrilace sini, embolizaci).

6.4 Rezimova opatfeni
6.4.1 Zivotni aktivita
V tpravé zivotniho stylu hraje zakladnf
roli edukace pacienta: nemocny musi
své chorobé a jejimu léceni rozumét,
aby jeho adherence ke viem postu-
plm byla co nejvyssi. Edukace i du-
Sevni podpora mu maji byt poskyto-
vany pti kazdé prilezitosti zdravotniky
i pfibuznymi. Pacient se ma kazdy den
vazit ve stejnou dobu nejlépe rdno po
vyprazdnéni. P¥irGistek o 1,0 kg ze dne
na den jiz svéd¢i pro retenci tekutin.
Pfi ndhlém vzestupu télesné hmot-
nosti o > 2 kg/3 dny si mlize dobre
spolupracujici nemocny sam zvysit
davku diuretika nebo kontaktovat
svého o3ettujiciho |ékare. Nemocny by
mél byt informovan o tom, jaké léky
uziva, pro¢ a jaké mohou mit neza-
douci tcinky. Mél by byt také infor-
movan o lécich, které jsou pro néj ne-
vhodné, protoze mohou zhorsit kli-
nicky stav nemocnych se srde¢nim
selhdnim. Jsou to predevsim:

* nesteroidni antirevmatika vcéetné
coxibl (pozor predevsim na volné
prodejny ibuprofen)

¢ blokatory kalciovych kanald (vera-
pamil, diltiazem, kratkodobé pu-
sobici dihydropyridiny)

e tricyklickd antidepresiva

* kortikosteroidy

¢ lithium (Doporucent |, Groven zna-
losti C)

Nemocni ve funkéni tiidé NYHA [-111
mohou bez omezeni Fidit motorova
vozidla pro soukromé tcely, profesio-
nalnf fidi¢i musi byt ve funkéni tridé
NYHA | nebo Il, EF LK > 40 % a bez
komorovych tachykardii (opakované
povinné vysetfeni jednou za rok). Ve
funkéni tiidé NYHA IV se nesmi Fidit

motorové vozidlo [53].

6.4.2 Dieta

Zakladem je raciondlni vyrovnand dieta
s dostatkem viech Zivin a s cilem udr-
Zeni optimalni hmotnost. Strava se
ma poddvat v mensich davkach 5 az
6krat denné, ma mit dostatek vldknin
a ovoce (vitaminy B, C, E, minerdly -
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hlavné draslik), nema byt nadymava
a drazdiva. Cernou kévu v mnozstvi
1-2 $alky denné je mozné povolit. P¥i
nadvaze je nezbytna redukéni dieta.

Spotreba kuchyriské soli zavisi na tizi
onemocnéni. | nemocni s mirnéjsim
stupném srdec¢niho selhani by méli po-
Zivat méné nez 5 g NaCl denné, a to
drive, nez jsou jim ordinovéna diure-
tika. K tomu poslouzi odstranénf sol-
nicky ze stolu a vylouceni potravin,
které obsahuji velké mnoZstvi soli (uze-
niny, bilé pecivo, konzervy, mineralky).
Ve stavech zdvazné méstnavé slabosti
je nutno snizit pfechodné ptijem soli
pod 1 g denné, a to predevsim od-
stranénim soli i z pfipravy pokrmd.

Alkohol je absolutné kontraindikovan
pfi alkoholové kardiomyopatii. U os-
tatnich nemocnych je povolena umir-
nénd konzumace alkoholu s maximal-
nim dennim limitem 40 g pro muze
a 30 g pro Zeny (coz zhruba odpovida
1 pivu nebo 1-2 dcl vina denné).

Kourent je striktné zakdzano.

Tekutiny by nemély byt podstatné
omezovény, ptijem by mél ¢init 1,5-2 |
denné. Omezeni tekutin je nutné
v pokrodilych stadiich srde¢niho se-
lhanf s hyponatremii, ovSem p¥i pfis-
ném sledovani bilance tekutin a vnitf-
niho prostredi.

Srdecnf kachexie - klinickd nebo sub-
klinickd malnutrice - je pfitomna u p¥i-
blizné 50 % nemocnych s pokrocilym
srde¢nim selhdnim. Je duleZitym pre-
diktorem $patné progndzy. Podezten(
na srde¢ni kachexii by mélo vznik-
nout pfi:

* télesné hmotnosti < 90 % idealni
télesné hmotnosti

* dokumentovaném nechténém po-
klesu télesné hmotnosti o > 5 kg nebo
>7,5 % z predchozi stabilni télesné
hmotnosti bez pritomnosti otokd

* hodnoté BMI < 22 kg/m?

Nemocny se srdec¢ni kachexii by se
mél pokouset zvysit svalovou hmotu
pravidelnym cvicenim. Zvy3eni téles-
né hmotnosti retenci tekutin je jevem
nezddoucim (Doporucenf |, droven
znalosti C).
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6.4.3 Cviceni

Uroveri fyzické aktivity zavisi na aktual-
nim stavu nemocného. Pohybuje se
od klidového rezimu, nejlépe v kresle,
u nemocnych ve funkéni tHidé NYHA IV
az k bézné kazdodennfi z4tézi s vylou-
¢enim tézké ndmahy u nemocnych ve
funkéni tfidé NYHA I-II. S ohledem
na individudlni situaci je u mnohych
nemocnych v tiidé NYHA llI-IV nutno
uvazovat o invalidnim dlchodu. Je
zadouci, aby nemocni s mensim az
strednim funkénim omezenim pravi-
delné kondi¢né trénovali. Trénink je in-
dikovan u stabilizovanych nemocnych
ve funkéni tfidé NYHA -1l bez ma-
lignich komorovych arytmii a jinych
kontraindikaci. Zdkladem je 3-Skrat
tydné 20-30 min dynamické zitéze
na udrovni individualni submaximalnf
zatéze (napf. jizda na kole nebo rychla
chtize), doplnéné denni rytmickou roz-
cvickou. Télesny trénink je moZno pro-
vadétv rehabilitacnich centrech stejné
dobte jako doma. Pro domaci cvicent,
napf. na rotopedu, je vhodné, aby byl
nemocny zacvicen v rehabilita¢nim
zatizeni, kde je mu zatéZovym testem
také stanovena intenzita tréninku.
lzometrické, pFip. rezistenéni cviceni
(pohyb proti odporu - posilovani) nenf
doporuceno, nenf viak kontraindiko-
vano, nutnosti je ale naudit nemoc-
ného spravné dychat (neprovadét
Valsalviv manévr!) (Doporuceni I,
droveri znalosti C).

6.4.4 Cestovani

Cestovani do pfilis horkych kraji a do
oblasti s vysokou vlhkosti vzduchu se
nedoporucuje. Stejné tak nenf vhodny
pobyt ve vysoké nadmotské vysce. Ne-
doporucuji se dlouhotrvajici lety, pti
kterych hrozi dehydratace, otoky dol-
nich koncetin, vznik hluboké Zilni trom-
bézy. Naopak, pred dlouhodobymi
cestami autobusem ddvdme pred-
nost letecké dopravé (Doporucenti |,
droveri znalosti C).

6.4.5 Sexudlni aktivita
Neni mozné diktovat sexudlni akti-
vitu. DileZité je uklidnéni tizkostného
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nemocného a jeho casto jesté tizkost-
néjsiho partnera. Nékdy je vhodné do-
porudit ndvstévu u psychologa. Po-
uziti sublingvalniho nitroglycerinu pred
sexudlni aktivitou mdZe byt vhodné
u vybranych nemocnych. Pouziti inhi-
bitorti PDES (sildenafil, tadalafil a var-
denafil aj) je nezddouci u nemocnych
s tézkym srde¢nim selhanim (NYHA
[1-1V) a je absolutné kontraindikovédno
u nemocnych pouzivajicich nitraty [ 59].
Inhibitory PDES Ize (podle literdrnich
Udaju bezpecné) podavat u nemoc-
nych lécenych antihypertenzivnimi léky
(ACEI, sartany, betablokatory, diure-
tika, vapnikovy antagonisté apod),
a to i kombinaci nékolika antihyperten-
ziv soucasné [59]. Pacienti ve funkéni
ti{dé NYHA Il maji nizké riziko de-
kompenzace, pacienti NYHA -1V vy-
soké riziko dekompenzace pri sexual-
nim styku.

U Zen ve fertilnim véku s pokrodi-
lym srde¢nim selhdnim (zdvaznd dys-
funkce LK, NYHA 1lI-IV) se doporu-
¢uje ochrana pred otéhotnénim (Do-
poruceni |, troveri znalosti C).

6.5 Farmakologicka lécba
6.5.1 Inhibitory ACE (ACEI)
Inhibitory ACE nepochybné predsta-
vuji nejvétsi pokrok v 1é¢bé chronického
srdecniho selhdniv poslednim deseti-
leti. Jsou dnes pF¥i chronickém srdec-
nim selhani i pfi asymptomatické sys-
tolické dysfunkci levé komory léky prvni
volby [44,111]. Pro malokterou sku-
pinu lékd existuji tak jednoznacné
a presvédcivé dlikazy prospésnosti jako
pro inhibitory ACE v [é¢bé srde¢niho
selhdni. Metaanalyza klinickych studif
ukazala, Ze priimérny pokles mortality
je 0 23 % a souctu mortality a morbi-
dity (vyjddiené poctem hospitalizac)
dokonce o 35 %. Vyjadfime-li to jinak,
pak lé¢enim 1 000 nemocnych se sr-
deénim selhanim inhibitory ACE po
dobu 1 roku se zabrani 13 dumrtim,
65 hospitalizacim pro zhorSenf srdec-
niho selhdni a 99 hospitalizacim z ja-
kéhokoliv dtivodu.

Na nasem trhu je k dispozici fada
inhibitord ACE, lisicich se predevsim

887




Doporuéeni pro diagnostiku a lé¢bu chronického srde¢niho selhani CKS 2006

Tab. 8. Doporucené denni davky inhibitorti ACE pfi chronickém
srde¢nim selhani.

Lécivo Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
kaptopril 3x6,25 3 x25-50
enalapril 1-2x2,5 2 x10-20
lisinopril 1%x2,5 1 x 20-40
perindopril 1x2 1x8
ramipril 1x1,25-2,5 1x10
trandolapril 1x0,5-1,0 1x4

Tab. 9. Postup pfi zahajenf |écby inhibitory ACE
1. Pfed zahdjenim |é¢by se vyvarovat vysokych ddvek diuretik pro mozny vznik
hypovolemie, diuretikum na 24 hodin vysadit.

2. Prvni davku inhibitoru ACE je mozné podat vecer pred spanim, aby se minima-
lizoval mozny hypotenzivni Gi¢inek. Zahajuje-li se lé¢ba rano, je vhodné nemoc-

ného po nékolik hodin (3-4 hod) sledovat, véetné kontrol TK.

3. Zadinat vzdy malou, tzv. testovaci davkou a zvolna titrovat az k doporucenym

udrzovacim davkam.

4.V prabéhu titrace kontrolovat kazdych 3-5 dni rendlni funkce a iontogram.
Po dosazeni udrzovaci dévky, je-li nemocny stabilni, staci tyto kontroly
provadét Tkrat za 3 a pozdéji Tkrat za 6 mésici. Jestlize se rendlni funkce

zhor3uji, je vétsinou tfeba lécbu prerusit.

N

5. Pri zahajenf lécby nikdy soucasné nenasazovat kalium Set¥ici diuretika!

v s

Zavedena kalium Setfici diuretikum snizit ¢i vysadit a podévat jen v ptipadé

perzistujici hypokalemie.

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

7. Po kazdém zvy3eni davky zkontrolovat za 1-2 tydny krevni tlak.

farmakokinetickymi vlastnostmi. Tak
napft. kaptopril ma kratkodoby tcinek
a je treba ho poddvat 3krat denné,
enalapril se podava 2krat denné, os-
tatni se poddavaji vétSinou Tkrat
denné. Rozdily v jejich ucincich a ve
vyskytu nezddoucich tcinkd jsou viak
nepodstatné. Vzhledem k individudlni
hypotenzni odpovédi nemocnych
a moznému zhorsenf rendlnich funkci
(zejména u starsich nemocnych s pre-
existujici chronickou rendlni insufi-
ciencf) je nutné lécbu zahajovat ma-
lou, tzv. testovaci ddvkou, a dévku
postupné zvySovat aZz do maximalni
tolerované. Prehled inhibitord ACE
a jejich doporucené davkovani pti
chronickém srde¢nim selhdni jsou
uvedeny v tab. 8 (uvadime jen ty inhi-
bitory ACE, které maji prokdzany tci-
nek v mortalitnich studiich) [44,90,
119,121,131].
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Inhibitory ACEI jsou indikovany
k 1écbé nekomplikované hypertenze
jako prevence rozvoje hypertrofie levé
komory, srde¢niho selhdnf a diabetes
mellitus (Doporuceni |, droveri zna-
losti A).

Inhibitory ACE jsou indikovany u kaz-
dého nemocného se symptomatickym
CHSS, které vzniklo na podkladé sys-
tolické dysfunkce levé komory, pokud
nemd kontraindikace nebo je netole-
ruje. Samoziejmé by jimi méli byt é-
ceni vdichni nemocni, ktefi uzivaji diure-
tika. U nemocnych s asymptomatickou
systolickou dysfunkei levé komory
zmen3uji pravdépodobnost rozvoje sr-
deéniho selhani. Pfi stredné tézkém
a tézkém CHSS zmensuji obtize ne-
mocnych, zvySuji toleranci zatéze, sni-
zuji pocet nutnych hospitalizaci pro
zhorSenf{ srde¢niho selhdnf ¢i z jinych
kardiovaskularnich davod a vy-

znamné snizuji mortalitu (Doporu-
eni |, roven znalosti A).

U nemocnych s diastolickym srdec-
nim selhanim byly ACEI zkoumdny
v nékolika mensich klinickych studiich,
kde se ukdzaly jako bezpecné a zlep-
Sovaly nékteré echokardiografické
parametry a zvySovali toleranci za-
téze [116]. Prvni ukoncenad, randomizo-
vand, dvojité slepd morbi-mortalitni
studie PEP CHF byla prezentovana na
podzim roku 2006 (predbézné tdaje,
hodnoty p se mohou jesté mirné mé-
nit) [24]. U 850 nemocnych rando-
mizovanych na |lé¢bu perindoprilem ¢i
placebem byl po roce sledovanf trend
k poklesu celkové mortality (p = 0,55),
primarn{ cil - mortalita a neplanovand
hospitalizace pro srde¢ni selhanf - byl
snizen na hranici statistické vyznam-
nosti (p = 0,055), neplanovana hos-
pitalizace pro srdeéni selhdni byla vy-
znamné snizena pfi [écbé perindopri-
lem (p = 0,33) a kvalita Zivota (NYHA
a zatéZovy test) byla zlepsena (p = 0,03).
Na zakladé téchto vysledkd mizeme
ACE inhibitory (perindopril) povazo-
vat za |ék volby u diastolického srdec-
niho selhani (Doporuceni lla, troven
znalosti B).

Inhibitory ACE jsou dobte snaseny.
Nezddouci ucinky nejsou, s vyjimkou
hypotenze a drdzdivého kasle, ¢asté.
Jsou to zhorSeni rendlni insuficience,
¢astéjsi u starych lidf, koznf vyrazky,
angioneuroticky edém, poruchy chuti,
vzacné leukopenie a glomerulopatie
s proteinurii. Nebezpe¢nd muze byt
kombinace s kalium Set¥icimi diuretiky
(vyjma malych davek spironolaktonu)
nebo pokracujici suplementace kalia
pFi soucasné diuretické lécbé pro
mozny vznik hyperkalemie. Kontrain-
dikacemi jejich podani je tézsi rendlnf
insuficience (kreatinin > 259 pmol/I
je jasnou kontraindikacf, ve vétsiné kli-
nickych studif byla koncentrace krea-
tininu > 180 émol/| vylu¢ovacim kri-
tériem), hyponatremie a hypovolemie
po predchozi masivni diuretické 1é¢bé,
absolutni kontraindikaci pak obou-
strannd stendza renalnich tepen a vyskyt
angioneurotického edému v anamnéze
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a téhotenstvi (pro teratogenni ticinky).
Uporny drézdivy kasel se objevuje u 5 az
10 % nemocnych a obvykle vede
k nutnosti vysazeni inhibitoru ACE.
Zména prepardtu za jiny obvykle ne-
pomdize, vzacné kasel vymizi po snizenf
davky. Pri suchém kasli je indikovana
zdména inhibitory ACEl za antago-
nistu All.

Tab. 9 ukazuje postup pfi zahajeni
|écby inhibitory ACE.

6.5.2 Blokatory receptoru 1 pro
angiotenzin Il (ARB - angiotensin
receptor blocker)

Blokada renin-angiotenzinového sys-
tému inhibitory ACE ma nékolik limi-
taci. Predevsim je to casty vyskyt su-
chého drazdivého kasle, jako dlsledek
zpomalené degradace bradykininu,
ktery je v 5-10 % pripadd p¥icinou
nutnosti ukoncit [é¢bu inhibitory ACE.
Dalsi nevwyhodou je moznd aktivace
non-ACE cest konverze angiotenzinu |
na angiotenzin |l (chymdzova cesta
a daldi), coz mize vést k poklesu
tcinku inhibitort ACE. Tyto cesty jsou
aktivovany predevsim pfi dlouhodo-
bém poddavani ACEI. Navic nékteré
inhibitory ACE blokuji aktivitu prede-
viim plazmatického ACE, mnohem
méné jiz tkdrnového ACE. V posledni
dobé se dale zdlrazriuje vyznam jed-
notlivych receptort pro angiotenzin Il.

Prvni klinické studie s ARB u chro-
nického srde¢niho selhani prokdzaly
zlepSeni hemodynamickych parametr
a zlep3enf tolerance z4téze. Dal3f stu-
die prokdazaly srovnatelny ticinek ARB
na mortalitu a morbiditu nemocnych
jako ACEI. PFidani ARB k ACEI jiz
k dal$imu sniZzeni mortality nevedlo,
ve studii VALIANT po infarktu myo-
kardu vedlo dokonce ke zvySeni neza-
doucich G¢inkd, ve studii CHARM ad-
ded naopak ke snizeni hospitalizaci
[132].

Dosavadni poznatky o blokatorech
receptoru 1 pro angiotenzin Il u srdec-
niho selhdni a po infarktu myokardu
mUZeme shrnout:
¢ indikace ARB jsou shodné s indika-

cemi pro ACEI. ARB jsou indikovédny
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Tab. 10. Doporuéené denni davky ARB u chronického srdeéniho selhani.

Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
Kandesartan 1x4 1x8-16
Losartan 1x25 1 x 50-100
Valsartan 2 x40 2 x 80-160

pti intoleranci ACEI (Doporudeni |,
droven znalosti A)

nemdme dikaz, Zze ARB jsou lepsi
nez ACEI, proto lékem volby u sr-
de¢niho selhdni jsou jen pfi intole-
ranci ACEI

vwhody kombinaéni 1é¢by ACEI
a ARB na tmrtnost nebyly potvrzeny.
Vhodna je tato kombinace u ne-
mocnych s nedostatec¢né kontrolo-
vanou hypertenzi nebo s vyraznéjsi
proteinurii. Kombina¢ni lécba sni-
Zuje pocet hospitalizaci pro srdeéni
selhani (Doporuceni lla, udroveri
znalosti B)

Doporucené tvodni a cilové davky
ARB (uvddime pouze ARB, u nichz
existuji mortalitn{ studie u srde¢niho
selhanf) ukazuje tab. 10.

Podobné jako u inhibitort ACE za-
hajujeme lé¢bu davkou rovnajici se
asi jedné ctvrtiné cilové davky a v ty-
dennich az 14dennich intervalech
titrujeme davky k cillovym hodnotdm.

6.5.3 Betablokatory
Betablokdtory (BB) jsou doporuceny
viem symptomatickym nemocnym se
srde¢nim selhanim (NYHA 1I-1V) ve
stabilizovaném stavu, jak ischemické
tak neischemické etiologie a snizenou
EF, pokud nemaji kontraindikace (KI)
podavani. Jejich pfiznivy vliv na mor-
talitu, funkéni zlepsenf a oddalenf pro-
grese srde¢niho selhani byl pozorovéan
bez rozdilu pohlavi, véku, funkénf kla-
sifikaci, hodnotu ejeként frakce ve stu-
diich: US Carvedilol Trials, ANZ HFT,
CIBIS I, MERIT-HF, COPERNICUS
a SENIORS [4,36,89,139] (Doporu-
¢eni |, droven znalosti A).

Po infarktu myokardu jsou BB indi-
kovany vzdy (vyjma Kl) i u nemocnych
s asymptomatickou dysfunkci levé

komory (NYHA ) v kombinaci s ACEI/
sartany, studie CAPRICORN [118]
(Doporuceni |, droveri znalosti B).

Vzhledem k riiznym klinickym t¢in-
kim betablokdtord u srde¢niho se-
lhanf [19,125] jsou pro [écbu dopo-
ruceny pouze ty BB, které maji jed-
noznacné pozitivni mortalitni Gdaje
z dvojité slepych, multicentrickych stu-
dif: bisoprolol, carvedilol, metoprolol
sukcinat ZOK a nebivolol [94,125]
(Doporuceni |, droveri znalosti A).

Ovlivnéni mortality betablokatory
je aditivni k Géinkdim inhibitord ACE
(CARMEN). Nejde tedy o konkurenéni
skupiny [ékd, optimalnf je jejich kom-
binace. Pfiznivy tcinek betablokatort
je vysvétlovan predevsim snizenim na-
péti sympatoadrenalniho systému, sni-
zenim srdeénf frekvence, prodlouzenim
diastolické periody a tic¢inkem antiaryt-
mickym [100].

Jak ukazala studie CIBIS lIl, je mozno
zadit |é¢bu srde¢niho selhani bud be-
tablokdtorem a ptidat inhibitor ACE
anebo naopak. Nejvhodnéjsi u lehcich
forem selhdni se zndmkami sympati-
kotonie je zadit betablokatory a po
skoncenf titrace pfidat inhibitory ACE
¢i sartany, u tézsich forem stabilizovat
nemocného ACEI/ARB pfip. s diure-
tiky a poté zahdjit titraci betabloka-
tory. Dulezité je poddvat vzdy obé é-
kové skupiny, pokud nejsou pritomny
kontraindikace [129].

Lécba betablokatory by méla byt
u srde¢niho selhani zahdjena a vedena
pod dohledem zkugeného Iékate s kar-
diologickym zamérenim. Pouze ne-
mocnf s tézkymi formami CHSS (NYHA
I1-1V), relativnimi kontraindikacemi
(sklon k bradykardii, nizky krevni tlak),
s podezfenim na chronickou ob-
strukéni plicnf nemoc (CHOPN) pod
vedenim kvalifikovaného kardiologa.
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Tab. 11. Doporucené postupy pti zahdjeni 1é¢by BB a postup

pfi zhorsenf pti [é¢bé.

Praktickd doporuceni pro lécbu betablokatory u CHSS

1. Pacient musi byt klinicky stabilizovdn na zavedené konvenéni medikaci srde¢niho sel-
hani (inhibitory ACE, diuretika, popf. digoxin). Pacienti ve funkéni tfidé NYHA IV
musi byt hemodynamicky stabilizovani (tzn. na peroralni diuretické 1é¢bé).

2. Zahdjit postupnou titraci tvodni malé davky.

3. Davku postupné zvy3ovat po 2-4 tydnech za predpokladu, Ze je nemocnym
dobre tolerovéna a za téchto podminek se snazit o cilovou dévku. P¥i kazdé

kontrole sledovat TK a TF, klinicky stav nemocného a pfip. zmény hmotnosti
(zvySeni maze znamenat retenci tekutin).

4. Upozornit nemocného na moznost prechodného zhorseni obtizi p¥i zahajovani{
lé¢by betablokatory.

5. Pfi podéavani betablokator( si musime uvédomit, Ze ke klinickému zlepsenf
pacient(l dojde az po 3-6 mésicich neprerusené lécby.

Postup p¥i objeveni se nezadoucich ucinka
1. P¥i hypotenzi upravit davku ACEI ¢i diuretik a zpomalit titraci BB.

2. Pfi pfechodném zhor3eni srde¢niho selhdni na pocatku lécby betablokatory zvy-
Sit davku ACEI nebo diuretik a zpomalit titraci az do odeznéni nezddouciho jevu.

3. Pridat do lé¢by digoxin, pokud jej nemocny nedostéva.

iy,

4. BB nahle nevysazovat, ale ponechat nizsi davku, ktera je prospésnéjsi nez zadnd.

5. Davky betablokatort zvySovat pomaleji do dosaZeni maximdlni davky nebo
maximdlni tolerované dévky. Vedlejsi tcinky, které mohou limitovat davku, jsou
bradykardie, slabost, Ginava a gastrointestindlni symptomy.

Tab. 12. Uvodni a cilové davky betablokétor.

Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
bisoprolol 1x1,25 1x10
karvedilol 2x3125 2 x 25
metoprolol ZOK 1x25 1 x 200
nebivolol 1x1,25 1x10

Tab. 13. Davkovani diuretik u srdeéniho selhani v ambulantni praxi.

Diuretika Inicidlni davkovani (mg)  Maximalni denni davka (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 5mg
amilorid 2,5 mg s ACEl/sartany 20 mg s ACEI

5 mg bez nich 40 mg bez nich

Zhruba asi u 25 % nemocnych totiz
dochazi v prvnich tydnech k prechod-
nému hemodynamickému a sympto-
matickému zhorSeni. Mize se zhorsit
dusnost, otoky, vykonnost nemocného,
apod. Na to je tfeba reagovat tpra-
vou medikace, napt. zintenzivnénim
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diuretické lé¢by, popft. pridanim digo-
xinu. Lécba se musf zahajovat u klinicky
stabilizovaného nemocného bez ino-
tropni podpory, velmi nizkymi davkami
a dévka se pak zvolna a opatrné titruje;
obvykle tak, Ze se zdvojnasobuje kazdé
dva tydny az do dosaZeni cilové

udrzovaci ddvky. Doporucené postupy
pfi zahdjeni a zhorsenf pfi 1é¢bé jsou
uvedeny v tab. 11, doporucené davky
v tab. 12 (uvadime pouze BB, u nichz
existuji mortalitni studie u srde¢niho
selhdni) [70,80,114,123,128].
Musime respektovat absolutni kon-
traindikace betablokator(i: astma bron-
chiale, tézké formy CHOPN, sympto-
matické bradykardie a hypotenze.
U relativnich kontraindikacf vzdy zva-
Zujeme riziko ve srovndni s prospé-
chem: diabetes mellitus s moznymi
hypoglykemickymi stavy, leh¢i formy
CHOPN (zde provést pred nasazenim
spirometrické vySetfeni s ndslednym
otestovanim BB), ICHDK.

6.5.4 Diuretika

Diuretika predstavuji symptomaticky
zéklad |é¢by nemocného s méstnanim
v plicnim nebo systémovém obéhu,
ovsem v kombinaci s inhibitorem ACE
a betablokdtorem. Diuretika nepoda-
vdme u nemocnych asymptomatickych,
bez otokd a bez dugnosti. P¥i mirném
stupni selhdnf jsou |ékem volby thia-
zidova diuretika, pfi téz8im stupni di-
uretika klickovd (u nds nejcastéji fu-
rosemid). P¥i nedostate¢né odpovédi
Ize léky z téchto skupin kombinovat
[2,43,124] (Doporuceni |, uroven
znalosti C).

Diuretika, jako léky plicniho mést-
nani nebo perifernich otokd s dstupem
dusnosti a zvySenim tolerance zatéze,
jsou indikovana jednozna¢né (Dopo-
rucenf |, droven znalosti A).

Diuretika vSak nemaji dvojité sle-
pou, mortalitnf studii, jsou poddvana
ve vétsiné piipadl v kombinaci s léky
ovliviiujici renin-angiotenzinovy systém
a betablokatory (Doporucent |, tro-
ven znalosti C).

U tézkych forem srde¢niho selhani
je vyhodna kombinace kli¢kovych
a thiazidovych diuretik [102].

Davkovani diuretik je uvedeno
v tab. 13.

Zékladni zdsadou pro davkovéni di-
uretik je snaha, aby nemocny nemél
pfiznaky méstnavé slabosti a na druhé
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strané, aby nebyl dehydratovan. Ne-
mocny, se kterym je dobrd spoluprace,
muze ménit davku diuretik podle svého
aktudlniho stavu, napt. podle dennf
hmotnosti. Lé¢bu zahajujeme nizs$imi
davkami spolu s ACEl/sartany, pfi po-
klesu glomerularnf filtrace (GF) pod
0,5 ml/s neddvdme thiazidova diure-
tika (jsou neti¢innd), pouze je miizeme
pridat do kombinace s klickovymi [46].

Je nutno aktivné sledovat nezddouci
ucinky diuretik - hypovolemii, zhor3enf
rendlnich funkci, hypokalemii, hypo-
magnezemii, hyponatremii, hyperurike-
mii, poruchu glukézové tolerance, po-
ruchy acidobazické rovnovahy, u ami-
loridu naopak hyperkalemii.

Pfi nedostatecné diuretické odpo-
védi: zvysime ddvku i dvakrat denné,
kombinujeme kli¢kova a thiazidova di-
uretika, patrame, zda-li nemocny ne-
uziva nesteroidni antiflogistika ¢i jiné
léky snizujici diurézu. Nynf jsou v klinic-
kych studiich ovéfovana aquaretika -
antagonisté vazopresinu (tolvaptan,
conivaptan, lixivaptan), kterd se jevi
velmi nadéjnymi u nemocnych s hy-
ponatremii a zhorSenym srde¢nim
selhanim [39].

6.5.5 Blokatory aldosteronu (BRA)
Hyperaldosteronizmus, ktery jako sou-
¢ast neuroendokrinni aktivace, pro-
vazi srdeénfi selhanf, zplisobuje depleci
drasliku a hot¢iku, v myokardu zpu-
sobuje fibrézu a blokuje zpétné vychy-
tavani noradrenalinu. Zhorsuje tak
funkci myokardu a zvy3uje sklon k aryt-
mifm. V cévnim Fecisti zhorSuje funkci
endotelu, zhorSuje poddajnost tepen
zvySenim obsahu kolagenu a posko-
zuje mikrocirkulaci (zmény az charak-
teru vaskulitidy). ZvySend koncentrace
aldosteronu je jen omezené a docasné
ovlivnéna podanim inhibitord ACE
nebo antagonistli angiotenzinovych
receptorti (,,aldosterone escape®).
Na zakladé vysledkd studie RALES
(Randomized Aldactone Evaluation
Study), kterd prokdzala p¥iznivé ovliv-
néni progndzy (redukce mortality
0 30 %) a symptomatologie, je indiko-
vana lécba nizkymi ddvkami spirono-
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laktonu u nemocnych s ejekéni frakef
levé komory (EF LK) < 35 %, ktefi jsou
ve funkéni tfidé NYHA [lI-IV nebo
méli recentné epizodu obéhové dekom-
penzace a jsou léceni kli¢kovym diure-
tikem. Zakladni davkovanf je 25 mg
denné. V pfipadé tendence k hyperka-
lemii pfi této ddvce ma byt davka sni-
Zena na polovinu, pfipadné upravena
ostatni medikace, vysazeni spironolak-
tonu je az poslednivolbou. V ptipadé
refrakterniho srde¢niho selhani bez
hyperkalemie, pti zakladni davce, lze
pfipadné zvysit ddvku na 50 mg denné
za peclivého monitorovani kalemie
(Doporucenf |, droven znalosti B).

Po zvefejnéni vysledkd studie RALES,
kde byl vyskyt hyperkalemie minimalnf,
se rozsifilo podavani spironolaktonu
u nemocnych se srde¢nim selhanim
a soucasné se vyrazné zvysil vyskyt za-
vazné hyperkalemie. Je proto nutné
dodrzovat indikaéni (viz vyse) a vylu-
Covaci kritéria studie RALES. Lécba
antagonistou aldosteronu nema byt
viibec zahdjena pti sérovém kreatininu
> 177 pmol/l nebo kalemii > 5,0 mmol/I.
Je nutno dodrzovat vyse uvedené dav-
kovéni a vyhnout se soucasnému po-
ddvanf jinych kalium Setticich diuretik.
Preparaty kalia nemaji byt soucasné
podavény, pokud neni hypokalemie
< 3,5 mmol/l. Kalemie by méla byt
kontrolovana v odstupu jednoho tydne
po zahdjenf [é¢by (nebo zméné dévky),
déle v intervalech 4 tydnd prvni 3 mé-
sice, pak kazdé 3 mésice do 1 roku
a déle kazdych 6 mésica.

Zvy3end opatrnost je namisté u sta-
rych nemocnych, u kterych je riziko
hyperkalemie vy3si i pfi spravném ve-
deni a monitoraci lé¢by, a u nemoc-
nych s diabetem, u kterych je castéjsi
hyporeninemicky hypoaldosteroniz-
mus. U nékterych nemocnych moze
pridani spironolaktonu vést k zvysené
diuréze s rozvojem prerendlni uremie.
Tuto tendenci je tfeba véas podchytit
a snizit davku klickového diuretika. Je
proto vhodné monitorovat nejen ka-
lemii, ale i sérovy kreatinin. Nejcastéj$im
nezaddoucim tcinkem je zhruba u 10 %
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muzd gynekomastie, kterd je imérna
davce a dobé podavani [13].

Novy antagonista aldosteronu eple-
renon, ktery nemd nezadouci ucinky
z ovlivnéni dalsich steroidnich recep-
tor(, je na zdkladé studie EPHESUS
(Eplerenone Post-Acute Myocardial
Infarction Heart Failure Efficacy and
Survival Study) doporucovan k lécbé
nemocnych po srde¢nim infarktu se
systolickou dysfunkci levé komory
(EF <40 %), kteti maji srdecnfi selhanf
nebo diabetes. Siréimu uZiti eplerenonu
zatim brani ekonomickd naroc¢nost
(Doporuceni |, droveri znalosti B).

Teoreticky |ze ocekdvat pfinos an-
tagonistd aldosteronu i v méné po-
krocilych stadiich srde¢niho selhdni
a dysfunkce levé komory, ale v tomto
sméru zatim nejsou dostatecné kli-
nické udaje [92,93]

Strategie jejich poddvani a davko-
vani ukazuji tab. 14 a 15.

6.5.6 Digoxin

Z digitalisovych glykosidii se v soucas-
nosti u nds pouzivd vyhradné digoxin.
Digitoxin u nas nenf jiz nékolik let k dis-
pozici. Podle vysledkd studie DIG ne-
ovliviiuje digoxin celkovou mortalitu
[120]. Snizuje pocet hospitalizaci pro
zhorseni srde¢niho selhdni a morta-
litu na srde¢ni selhani, naopak nevyz-
namné zvySuje ostatni kardiovasku-
larni mortalitu. Dodate¢né analyzy
vysledkd studie DIG naznadily zvysené
riziko Umrti pfi uzivani digoxinu u Zen,
ale ne u muzd [97,98]. Digoxin tedy
zlep3uje symptomaticky stav nemoc-
nych se srde¢nim selhdnim, ale ne-
zlepsi jejich prognézu. Zmirnéni sym-
ptom( nemocnych se zdd byt tim vétsi,
¢im téZ3f je systolickd dysfunkce levé
komory a ¢m jsou nemocn{ sympto-
matictéjsi.

Az doneddvna byl ptiznivy tcinek di-
goxinu vysvétlovan jeho pozitivné inot-
ropnim plsobenim, vedoucim ke zlep-
Seni mechanické vykonnosti selhdva-
jictho myokardu. Teprve nedavno byl
prokazan silny vliv digoxinu na potla-
¢eni sympatoadrenalni aktivace spo-
jené s chronickym srde¢nim selhdnim.
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BRA na 50 mg denné.

Tab. 14. Strategie poddvani blokatort receptort pro aldosteron.

Nemocny NYHA 1lI-1V nebo po IM s dysfunkci LK

* Kontrola plazmatické koncentrace drasliku (< 5 mmol/I) a kreatininu (< 250 mmol/l)
¢ Zahdgjit nizkou davkou spironolakton 12,5-25 mg; eplerenon 25 mg

¢ Kontrola plazmatické koncentrace drasliku a kreatininu po tydnu lécby

* Jestlize se zvy3i plazmaticka koncentrace drasliku nad 5,0 mmol/l, sniZit davku
BRA na 50 %, pfi drasliku nad 5,5 mmol/| prerusit [é¢bu BRA.

* Jestlize po mésici pretrvavaji symptomy CHSS a trva normokalemie, zvysit davku

Blokatory aldosteronu

Inicidlni davkovani

Tab. 15. Davkovani blokatort receptorti pro aldosteron.

Maximalni denni davka

(mg) (mg)
spironolakton 12,5-25 mg 50 mg
eplerenon 25 mg 50 mg

Biologickou dostupnost

digoxinu zvysuje o (%)
chinidin 100
amiodaron 70-100
indometacin 50
fenytoin 25
cholestyramin 25
PAS 22

Tab. 16. Lékové interakce s digoxinem.

Biologickou dostupnost

digoxinu snizuje o (%)
propafenon 100
verapamil 70-100
spironolakton 30
neomycin 28
antacida 25
sulfasalazin 18

Je tedy otédzkou, zda by mél byt digo-
xin i naddle klasifikovan jako pozitiv-
né inotropné plsobicf ldtka. Jeho pa-
rasympatomimeticky, resp. sympato-
lyticky Gcinek se jevi pFi srde¢nim
selhdnf pfinejmensim stejné dilezity.

Jednoznac¢nou indikaci k chronic-
kému podavéani digoxinu je sympto-
matické chronické srde¢ni selhani pfi
systolické dysfunkci levé komory se
soucasnou fibrilaci sini's rychlou od-
povédi komor. Pfi asymptomatické
systolické dysfunkci levé komory spo-
jené s fibrilaci sini mdze byt digoxin
pouzit ke kontrole srdeéni frekvence.
Kombinace digoxinu s betablokatorem
je ale v této indikaci vyhodnéjsi nez
monoterapie kterymkoliv z téchto |ékd
(Doporuceni |, droveri znalosti B).

Rozporuplné zlstava podavanf di-
goxinu pfi srde¢nim selhdnf a sinuso-
vém rytmu (Doporucenf Ila, troveri
znalosti B).
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Digoxin si pro nékteré vyhody stéle
zachovava Sirokou oblibu. Muze byt
podavdn jednou denné, ma velmi
dobrou kratkodobou i dlouhodobou
snasenlivost, nevznikd pri ném tachy-
fylaxe a je velmi levny. Soucasny kon-
senzus je, ze digoxin mize byt pfi si-
nusovém rytmu symptomaticky pro-
spésny u nemocnych s manifestnim
srdec¢nim selhanim a téz3f systolickou
dysfunkef levé komory. U téchto ne-
mocnych by mél byt vyzkousen, a po-
kud vede ke klinickému zlepSeni, mél
by byt podavan chronicky. Pokud ke
klinickému zlep3eni nevede, mélo by
byt jeho podédvani ukonéeno. Je ne-
pochybné, Ze fadé nemocnych s leh-
¢fm stupném srdec¢niho selhanf, je di-
goxin podavan zbyteéné. Digoxin nenf
vhodny u srde¢niho selhani pti akut-
nim infarktu myokardu a sinusovém
rytmu, kdy je jeho Gcinek nevypodita-
telny a mdZe vyvolat zdvazné arytmie.

Absolutné je digoxin kontraindikovan
pFi vyrazné bradykardii, sifokomoro-
vych blokadach Il.-Ill. stupné, sick si-
nus syndromu, syndromu karotické-
ho sinu, WPW syndromu, obstrukéni
formé hypertrofické kardiomyopatie,
hypokalemii a hyperkalcemii. Ne-
ucinnd je digitalizace pfi chronickém
cor pulmonale, pfi mitraln{ stendze se
zachovanym sinusovym rytmem, pe-
rikardidlni tamponadé a konstriktivn{
perikarditidé. U srde¢niho selhani na
podkladé diastolické dysfunkce levé
komory je indikovan pouze ke kon-
trole srde¢ni frekvence p¥i soucasné
tachyfibrilaci sinf (Doporucenf |, dro-
ven znalosti B).

Digoxin je v soucasnosti u nas je-
dinym pouZzivanym digitalisovym gly-
kosidem, se kterym vystac¢ime prak-
ticky u vdech nemocnych. Pred zaha-
jenim |écby je tfeba stanovit rendlni
funkce a kalemii. Obvyklda dennf
dévka je 0,125-0,25 mg per os, u star-
Sich lidi 0,0625-0,125 mg, jen vyji-
mecné 0,25 mg. Pro chronickou lé¢bu
nenf treba pocatedni vysycovaci davka.
Digoxin se vylucuje témér Gplné ledvi-
nami, jeho clearence je podobna clea-
rence kreatininu. P¥i rendlnf insuficienci
je proto nutné denni davku redukovat,
nejlépe s pouzitim nomogramd nebo
rliznych vzorc(.

Také nékteré léky interferuji s farma-
kokinetikou digoxinu a méni vyznamné
jeho biologickou dostupnost (tab. 16),
proto je nutné denni davku digoxinu
pFislusné upravit. Lé¢ebné sérové kon-
centrace digoxinu jsou 0,6-1,6 nmol/I
(ze studie DIG 0,6-0,9 nmol/). P¥i do-
datec¢nych analyzich vysledkd studie
DIG v8ak byl pozorovan lepsi klinicky
Ucinek pfi sérovych koncentracich
0,6-0,8 nmol/l nez pti koncentracich
> 0,9 nmol/I [98].

Toxicita: Protoze digitalisové glyko-
sidy maji malou terapeutickou $ifi,
muZe snadno dojit k toxickym proje-
viim, bud’ pti predavkovani nebo v si-
tuacich, které zvy3uijf citlivost myokardu
na digoxin (ischemie, hypokalemie, hy-
perkalcemie, hypotyredza, vyssi vék).
Intoxikace digoxinem se projevuje
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Unavou, zavratémi, anorexii, nauzeou
a zvracenim. Zvy3uje se elektricka draz-
divost myokardu se vznikem arytmif.
Typické jsou sitiové tachykardie se si-
nokomorovym blokem 2 : 1, sino-
atridlni nebo siiokomorové blokady,
bigeminicky vdzané komorové extra-
systoly. Mohou se objevit i Zivot ohro-
zujici komorové tachykardie typu
storsades de pointes“. V uclebnicich
popisované zrakové poruchy (napt.
Zluté vidénf) jsou velmi vzacné. Sta-
noveni sérové koncentrace digoxinu
ma pouze orientacni vyznam, pfi kon-
centracich vyssich nez 2,5 nmol/I véak
Ize ocekavat toxické ptiznaky takrka
vzdy. Nemocni s digitdlisovou intoxikaci
maji vysokou mortalitu, patfi proto
na korondrnf jednotku. Hlavni lécebnd
opatfeni jsou shrnuta v tab. 17.

6.5.7 Antiagregace, antikoagulace
Tromboembolické ptihody jsou treti
nejcastéjsi pricinou Umrti u nemoc-
nych se srde¢nim selhdnim. PFicinou
je kromé velmi ¢asté fibrilace sini také
aktivace koagulace v dusledku poru-
Sené funkce desticek (zvySena aktivita
P selectinu), endotelové dysfunkce
(zvySeni von Willebrandova faktoru)
a prozanétlivé aktivace nejen u nemoc-
nych s fibrilaci sini, ale i u nemocnych
se sinusovym rytmem a tyto poruchy
jsou umérné stupni levokomorové
dysfunkce a zdvaznosti ptiznakd [40].
Nemdme duikazy o tom, Ze by chro-
nicka antitromboticka |écba vedla
k snizeni mortality nebo cévnich p¥i-
hod u nemocnych se srde¢nim selha-
nim a vSechny Gdaje jsou ziskany jen
z retrospektivnich sledovani. V klinické
praxi dosud neumime dostatecné
presné vybrat nemocné ohroZené trom-
botickymi komplikacemi. U srde¢niho
selhanf probéhla jedinad prospektivn{
studie srovnavajici t¢innost antiagre-
gacni |écby s kyselinou acetylsalicylo-
vou (182 mg/denné) nebo clopidogre-
lem (75 mg denné) s antikoagula¢ni
lé¢bou - studie WASH (pilotni pro-
jekt) ndsledovany vlastni studif
WATCH, kterd byla pro pomaly na-
bor pfed¢asné ukoncena a jeji vysledky
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Tab. 17. Lé¢ebnd opatfeni pti digitalisové intoxikaci.

1. Okamtzité vysazenfi digoxinu.

2. Korekce hypokalemie, hyperkalcemie.

3. Pfi siiokomorové blokadé I1.-Ill. stupné doc¢asna kardiostimulace, kterd
umozni preklenout obdobi poruchy prevodu.

4. P¥i zavaznych komorovych arytmiich ,overdrive“ stimulace nebo nitrozilné
poddvand antiarytmika t¥idy Ib, napt. trimekain.

5. Pri tézkych digitalisovych intoxikacich lze pouZit specifickou protildtku proti
digoxinu - digoxin-specifické ov¢i Fab fragmenty (Digitalis-Antidot Roche®).
Tyto protilatky neutralizuji nejen digoxin, ale i jeho metabolity. Vzhledem
k vysoké cené a pomérné kratké expiraci je toto antidotum k dispozici jen na
specializovanych pracovistich, vétsinou koronarnich jednotkdch kardiocenter

a velkych nemocnic.

6. Na pouziti hemofiltrace jsou nazory kontroverzni.

nejsou hodnotitelé [23,79]. V sou-
¢asné dobé probihd studie WARCEF
(Warfarin Aspirin Reduced Cardiac
Ejection Fraction) srovnavajici antikoa-
gulaéni a antiagregacni lé¢bu u ne-
mocnych s chronickym srde¢nim se-
lhanim a sinusovym rytmem.

O ucinnosti antiagregacni lécby u ne-
mocnych se srde¢nim selhdnim a si-
nusovym rytmem se vedou spory, pro-
toze kyselina acetylsalicylovd (ASA)
mize oslabovat ucinek inhibitord
ACE z diivodt snizen{ syntézy prosta-
glandind v ledvindch a tato nepfizni-
vd interakce muZe vést k vy$si cetnos-
ti zhorSenf srde¢niho selhdnf [78].

Retrospektivni analyzy nékterych stu-
dif v8ak oslabenf t¢inku ACEI a zvySent
vyskytu dmrti a hospitalizaci pti kom-
binaci s nizkou davkou acetylsalicylo-
vé kyseliny do 160 mg neprokazaly,
zatimco kombinace vy33i davky ace-
tylsalicylové kyseliny nez 300 mg a in-
hibitoru ACE jsou spojeny s vy3§im ri-
zikem komplikaci [78]. Udaje o tcin-
nosti nebo vyhodach pouZziti blokatord
ADP receptorti (ticlopidin, clopi-
dogrel) u chronického srde¢niho se-
Ihanf jsou nedostatec¢né.

Dnes doporucujeme lécbu kyselinou
acetylsalicylovou véem nemocnym, kde
pri¢inou srde¢niho selhdnf je ische-
mickd choroba srde¢ni, a to v davce
mezi 75 mg az 160 mg/den, opatr-
nosti je tfeba u osob s refrakternim
srde¢nim selhdnim s ¢astym opako-

vanim dekompenzaci (Doporucent lla,
udroven znalosti C).

Srovnani kyseliny acetylsalicylové
a warfarinu u nemocnych se srde¢nim
selhanim ischemické etiologie ve studii
HELLAS neukazalo rozdil mezi skupi-
nami, obdobné nebyl nalezen rozdil
mezi warfarinem a placebem u nemoc-
nych s dilatujici kardiomyopatii [26].

U srde¢niho selhani neischemické
etiologie se sinusovym rytmem bychom
neméli antiagrega¢ni l1é¢bu pouZivat,
pokud nenf jiny dGivod s nebezpecim
tromboembolizmu, a zde potom
upfednostnit antikoagula¢ni [é¢bu.
Vyhody a nevyhody antiagregacni |écby
ukazuje tab. 18.

Antikoagulacni lécba ma u nemoc-
nych po infarktu myokardu bez srde¢-
niho selhanf srovnatelnou ucinnost
s ASA. U nemocnych s fibrilaci sinf je
antikoagula¢ni lé¢ba pIné indikovéna,
nebot u téchto nemocnych vyrazné
snizuje pocet tromboembolickych
pfithod oproti placebu i oproti ASA.

Antikoagulaéni lé¢ba je vhodnd
u nemocnych s CHSS a:

* s anamnézou systémové nebo plicni
embolizace

* s fibrilacf sinf

* s intrakardialnim trombem

* po rozséhlém Q infarktu myokar-
du prednf stény s aneuryzmatem

* s vyraznou dilatacf levé komory ne-
ischemické etiologie

* s ejekent frakel pod 20 %

893




Doporuéeni pro diagnostiku a lé¢bu chronického srde¢niho selhani CKS 2006

v

Tab. 18. Pro a proti antiagregacni [é¢bé u srde¢niho selhani.

Antiagregace je prospésna
Srde¢ni selhani je vétsinou
ischemické etiologie

Srde¢ni selhanf vytvari
protrombogenni stav

Antiagregace nema uZitek
Interakce ASA vs inhibitory ACE

Zhor3enf ledvinnych funkci
a hypertenze pfi [é¢bé ASA

Zhorseni komorbidit - GIT intolerance, zvl43té
u starsich nemocnych pfi [é¢bé ASA

Mala déinnost ASA u nemocnych s fibrilaci sini

s

U&inna antikoagulace je p¥i INR
2,0-3,5, netplnd antikoagula¢ni |é¢-
ba s INR < 2,0 je netcinna.

Heparin nebo |épe nizkomolekuldrni
hepariny jsou lékem volby p#i akutni
dekompenzaci, plicni embolii, Cerst-
vém intrakardidlnim trombu, vendzni
trombdze, predoperaéni a poope-
raéni pripravé. Uziva se u nemocnych
v transplanta¢nim programu.

6.5.8 Hypolipidemicka lécba

V klinickych studiich je pFiblizné
u 2/3 nemocnych s chronickym systo-
lickym srdeénim selhanim jeho pfic¢inou
ischemickd choroba srde¢nf a priblizné
1/2 nemocnych prodélala infarkt myo-
kardu. Na tyto nemocné se aplikuji
vysledky statinovych studif, a proto mi-
nuld doporuceni hovotila o tom, Ze
indikace hypolipidemik pro nemocné
s chronickym srde¢nim selhdnim is-
chemické etiologie je stejnd jako pro
nemocné s ICHS v sekundarni prevenci
[111]. Problémem v3ak je, Ze prakticky
ze viech statinovych studif byli ne-
mocni s manifestnim srde¢nim selha-
nim vylouceni. Proto pro nemocné se
srde¢nim selhdnim nemdme v sou-
¢asnosti zadné diikazy o tom, Ze jim
hypolipidemicka lécba prinasi
spéch. Naopak, v mnoha observac-
nich studiich jsou nizké plazmatické
koncentrace cholesterolu u nemoc-
nych s chronickym srde¢nim selhdnim
spojeny s horsi prognézou. Je mozné,
Ze nizké plazmatické koncentrace
cholesterolu jsou spie nez pficinou
horsi progndzy markerem pokrocilého
srdecniho selhani a katabolického

pro-
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stavu, a proto jsou v observaénich
studiich spojeny s hordi prognézou.
Mohou tedy byt disledkem, nikoliv
pficinou prognosticky zadvazného stavu.
V soucasnosti probihaji dvé velké pros-
pektivni randomizované a dvojité slepé
mortalitni/morbiditni studie (CO-
RONA a GISSI-HF), které maji odpo-
védét na otdzku, zda hypolipidemicka
lécba statinem pfinasi nemocnym
s chronickym systolickym srde¢nim
selhanim prospéch ¢i nikoliv [51,58].
Dokud nebudou znamy jejich vysledky,
neni mozné dat jednoznaéné dopo-
ruceni k podavanf statin nemocnym
se srde¢nim selhdnim. Nenf v8ak du-
vod se domnivat, Ze statiny budou na
vyvoji korondrni aterosklerézy plso-
bit jinak u nemocnych s ICHS a dys-
funkei LK nez bez dysfunkce (Dopo-
ruceni lla, droveri znalosti C).

6.6 Doporuceni pro
farmakologickou lé¢bu systolického
srdecniho selhani

6.6.1 Asymptomaticka dysfunkce LK
Pri priikazu vyrazné dysfunkce LK (EF
< 35 %) je indikovano podavéni inhi-
bitorh ACE. Tento p¥istup prokaza-
telné sniZuje umrtnost, zvlasté u ne-
mocnych po prodélaném srde¢nim in-
farktu. U komorové dysfunkce po
srde¢nim infarktu jsou navic indikovény
betablokatory. P¥i fibrilaci sinf je nutné
pokusit se obnovit sinusovy rytmus
(Doporucent |, troven znalosti C).

6.6.2 Symptomatickd systolicka
dysfunkce LK (NYHA II-111)

U nemocnych bez retence tekutin je
indikovdno podani inhibitord ACE

v kombinaci s betablokdtory, u ne-
mocnych se znamkami retence teku-
tin je vhodnad kombinace inhibitort
ACE, betablokdtord a diuretik. Po
Ustupu zndmek méstnani se pokracu-
je lé¢bou inhibitorem ACE a betablo-
kdtorem, pFipadné s podavanim malé
davky diuretika. Pokud je pfitomna
hypokalemie, lze ptidat antagonisty
aldosteronu. U nemocnych s fibrilaci
sinf, vyraznou dilataci levé komory
a/nebo s pritomnosti protodiastolic-
kého cvalu je indikovano podanf digo-
xinu. Pacienti, ktef{ maji sinusovy ryt-
mus, uzivaji digitalis a dojde u nich
k zlepsent, by méli v podavéni digoxinu
pokracovat. U pacientdl, ktefi zista-
vaji symptomaticti nebo se jejich stav
zhorsi, |ze zvaZit podani blokatoru re-
ceptoru 1 pro angiotenzin 2 (Dopo-
rucenf |, droven znalosti A-C).

6.6.3 Zhor3ujici se srde¢ni

insuficience (NYHA IlI-IV)

Progrese srdec¢nf insuficience miize byt
zpUsobena nepatti¢nou zménou lécby,
$patnou spolupraci nemocného nebo
jinymi zhorsujicimi faktory (ischemie
myokardu, arytmie, infekce, plicni em-
bolie, hypertenze). Pokud vechny tyto
faktory vylouc¢ime, zvySuji se davky
diuretik a diuretika se kombinujf
(klickova diuretika s thiazidy) a ptida
se blokdtor aldosteronu. PFidava se
digoxin nebo vazodilatacni latky po-
dle pravidel uvedenych vyse. Dllezita
je titrace davky inhibitoru ACE az do
nejvyssi, kterd je tolerovana. Zvazuji
se nefarmakologické postupy - resyn-
chronizaéni |é¢ba, aneuryzmatekto-
mie, revaskularizace, operace chlopni,
popt. transplantace srdce (Doporu-
eni |, roven znalosti A-C).

6.6.4 Terminalni srde¢ni
insuficience

U nemocného v tomto stadiu se zva-
Zuje transplantace srdce. Pfechodné
zhorsent |ze zvladnout pomoci farma-
kologické podpory (katecholaminy,
levosimendan, inhibitory fosfodieste-
razy lll), zavedenim mechanické pod-
pory nebo ultrafiltrace ¢i dialyzy. Tyto
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Stuperi zavaznosti

vék < 65 let

prevenci ICHS.

1. Asymptomatickd dysfunkce levé komory srde¢ni
neischemické etiologie (NYHA |, EF 20-40 %)

2. Asymptomaticka dysfunkce levé komory srde¢ni
ischemické etiologie (NYHA |, EF 20-40 %)

3. Symptomaticka diastolickd dysfunkce

8. NYHAIV, EF < 20 %, VO,,.. < 14 ml/min/kg,

Tab. 19. Zasady lécby chronického srde¢niho selhdni - 1.

Lék volby

ACEIl + BB + ASA

ACEI (ARB p¥i intoleranci)

ACEI + diuretika (BB?, verapamil?)

ACEI + BB + diuretika(digoxin pfi fibrilaci sini a/nebo Ill. ozvé)

ACEI + BB + diuretika + digoxin + spironolacton (antikoagulace?)

neischemické etiologie (NYHA 11-11I, EF > 40 %)
4. Symptomatickd diastolicka dysfunkce ACEIl + BB + diuretika + ASA
ischemické etiologie (NYHA II-11I, EF > 40 %)
NYHA 1I-11l; EF 20-40 %
NYHA 1I-II, EF < 20 %
7. NYHA IV

ACEI + BB + diuretika + digoxin + spironolacton + nitraty? +
antikoagulace? + dopamin? + levosimendan? + dal3ii. v.?

Pravdépodobny kandidat srde¢ni transplantace

Pozndmka 1: P¥i fibrilaci sinf snaha obnovit sinusovy rytmus (neni-li kontraindikace), neni-li mozné, pak vzdy antikoagulace, neni-li kontraindikace.
Pozndmka 2: Diislednd kontrola diabetes mellitus.
Pozndmka 3: Optimdini koncentrace lipidii a optimdini krevni tlak nejsou zndmy, u ischemické etiologie se doporucuji hodnoty uZivané v sekunddrni

Tab. 20. Zasady |é¢by chronického srde¢niho selhani - 2.

Pokracovat v blokatorech aldosteronu, je-li po infarktu myokardu

Stuperi Vliv na morbiditu/mortalitu
NYHA | ACEI (AlIA u ACElI intolerantnich)

Pokracovat v betablokatorech, je-li po infarktu myokardu
NYHA I ACEI (AlIA u ACEl intolerantnich)

Pridat betablokatory (vzdy)

Pridat blokatory aldosteronu, je-li po infarktu myokardu
NYHA III ACEI (AlIA u ACEl intolerantnich)

Pridat betablokatory (vzdy)

Pridat blokatory aldosteronu (vzdy)
NYHA IV

ACEI + AlIA + betablokdtory + blokdtory aldosteronu

Vliv na symptomy
Snizit/vysadit diuretika

Diuretika

Diuretika
Digitalis

Diuretika
Digitalis
dalsi

postupy maji obvykle docasny tcinek
a pouze nam dovoluji preklenout dobu
do provedeni srdeéni transplantace.

Paliativni |é¢ba zahrnuje podanf
opiatl na odstranéni symptomu (Do-
porucent lla, droven znalosti C).

Zasady |é¢by chronického systolic-
kého srde¢niho selhdni shrnuji tab.
19 a 20.

6.7 Doporuceni pro
farmakologickou lé¢bu
diastolického srdec¢niho selhani
Na rozdil od systolického srde¢niho
selhdni mame pro lé¢bu diastolického
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srde¢niho selhdni stdle nedostatek
ditikazt z klinickych studii. Situace je
dale komplikovédna tim, Ze dosud ne-
existuji spolehlivd diagnosticka kri-
téria diastolické dysfunkce levé ko-
mory. Proto se také stale pouzivaji dva
terminy - diastolické srde¢ni selhani
a srdecni selhani se zachovanou
ejekéni frakei (systolickou funkef).
Nemusi jit vzdy o identické stavy a ani
jejich 1é¢ba nemusi byt nezbytné to-
toznd. P¥ chybéni presvédcivych
dikazl je farmakologickd lécba dia-
stolického srdeéniho selhani pre-
vazné spekulativni a empiricka, i kdyz

zalozend na dobrych teoretickych
predpokladech.

Nejcastéjsimi pFi¢inami diastolické
dysfunkce jsou ischemie myokardu,
hypertenze a hypertrofie myokardu.
Tyto vyvolavajici priciny by vzdy mély
byt spravné identifikovdny a adekvétné
|éceny. To jsou nepochybné ta nejdu-
leZitéj3 a nejucinnéjsi preventivni i [é-
¢ebnd opatreni. Také stavy, které
zhor3uji diastolickou dysfunkci, by mély
byt co nejd¥ive rozpozndny a odstra-
nény. Jedna se predeviim o tachya-
rytmie a z nich nejcastéji o fibrilaci sini.
Kdykoliv to je mozné, mél by byt
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obnoven a udrZen sinusovy rytmus.

Dulezita je také kontrola srde¢ni frek-

vence, protoze pfi tachykardii se dia-

stolicka funkce obou komor zhorsuje.

Neexistuji zadné |éky, které by spe-
cificky zlepSovaly relaxaci myokardu
(mély pozitivné luzitropni tcinek) nebo
ptimo zlepSovaly diastolickou funkci
komor. Nékteré |éky ji ale mohou zlep-
$ovat nepfimo, napt. zpomalenim sr-
deéni frekvence a prodlouzenim dia-
stolické periody nebo regresi hypertro-
fie myokardu. Mame k dispozici jen
utrzkovité a nepresvédcivé informace
z klinickych studii o prospésnosti né-
kterych léka. U nevelkého poctu ne-
mocnych se srde¢nim selhdnim a za-
chovanou ejekénf frakef ve studii DIG
ved| digoxin ke stejnému symptoma-
tickému zlepSeni jako u nemocnych
se systolickym srde¢nim selhdanim.
Inhibice renin-angiotenzinového sys-
tému blokatorem receptorl pro angio-
tenzin |
CHARM Preserved snizila vyznamné
pocet hospitalizaci pro srde¢ni selhanf,
ale kardiovaskularni ani celkovou mor-
talitu neovlivnila [132]. Ve studii SE-
NIORS u nemocnych se zachovanou
systolickou srdeéni funkcf ved| selek-
tivni a vazodilataéni betablokator ne-
bivolol ke snizeni kombinovaného cile
morbidita a mortalita. Ve studii PEP
CHF perindopril snizoval morbiditu -
pocet hospitalizaci, neovlivnil v3ak
mortalitu.

Prozatim l|ze pro praxi formulovat
pouze obecné cile a zdsady lé¢by
diastolického srde¢niho selhani [52]:
1. Dlsledné kontrolovat hypertenzi -

viechna antihypertenziva, zejména
pak inhibitory ACE a blokatory re-
ceptordl pro angiotenzin Il (ARB),
které mohou zlepsit relaxaci a na-
vodit regresi hypertrofie a fibrézy
myokardu.

2. Predchézet a lécit ischemii myo-
kardu - co nejliplnéjsi revaskulari-
zace, z antiischemickych [ékd jsou
nejvhodnéjsi betablokatory, které
zlepSuji diastolickou funkci také
svym bradykardizujicim dcéinkem
s prodlouzenim diastoly; inhibi-

kandesartanem ve studii
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tory ACE na zabranéni nezadoucf
remodelace.

3. Obnovit a udrZet sinusovy rytmus
u vhodnych nemocnych, resp. koor-
dinovanou kontrakei sini a komor
- antiarytmika, elektrickd kardio-
verze, katetrova ablace, dvouduti-
nova kardiostimulace. U nemoc-
nych, kde nenf indikovano obnovenf
sinusového rytmu, je nutnd kon-
trola tepové frekvence mezi 60 az
90 tepy/min.

4. Zabranit tachykardii a navodit bra-
dykardii - betablokatory, bradykar-
dizujici blokatory kalciovych kandld
(verapamil, diltiazem), popt. jejich
opatrné kombinace s digoxinem.

5. Diuretika mohou byt nezbytna pti
retenci tekutin. Je nutné je opatrné
davkovat, aby nevznikla hypovole-
mie, ktera by zhorsila pInént levé ko-
mory a tim i diastolickou dysfunkei.

6. Antiagregace a hypolipidemika p¥i
ischemické etiologii podle zdsad
pro sekunddrni prevenci ICHS.

6.8 Elimina¢ni metody
Hemodialyza¢ni metody se pouzivaji
u zdvazného selhani ledvin a tam, kde
je potteba odstranit nadbytec¢nou te-
kutinu. Jejich zdkladnim principem je
difuze a filtrace. Difuze je sména l4-
tek na zakladé koncentra¢niho spadu
na semipermeabilni membrané (SM)
a pfi ultrafiltraci na zakladé tlakového
gradientu prechdzi pres SM voda
a latky v ni rozpusténé.

Pro nemocné, kde potfebujeme
hlavné odstranit pouze tekutinu bez
nutnosti hemodialyzy, mdme k dispo-
zici kontinudlni ocistovaci metody,
kde hlavné vyuzivame ultrafiltraci.

Indikacf je akutnf plicni edém a mést-
navé srde¢nf selhani provdzené nedo-
statec¢nostf ledvin v dlisledku hypoper-
fuze s neschopnosti vyloucit zadrze-
nou tekutinu (subakutni az chronicky
edém plic, anasarka rezistentni na far-
makologickou [écbu). Spolupodilet
se muZe preexistujici chronickd nefro-
patie (ischemickd choroba ledvin,
diabetickd nefropatie, chronicka tubu-
lointersticidlni nefritida), lékové po-

Skozeni - antibiotika, nesteroidni
antirevmatika (Doporuceni |, dGroveri
znalosti B).

Nejcastéji se dnes pouzivaji kontinu-
dlni venovendzni hemofiltrace (CVVH)
a pomald kontinudlni ultrafiltrace (SCUF).
Zakladnim principem je hemofiltrace
(HF) pres membranu s vysokou pro-
pustnosti pro vodu (40-80 ml h
mm Hg™), kterd prebira funkeci pfiro-
zeného glomerularniho filtru. Rych-
lost filtrace je zavisla na krevnim pri-
toku, propustnosti membrany a filt-
raénim tlaku na membrané [30,103].

K provedeni CVWWH pottebujeme: pfi-
stup do cévniho Fecisté kanylacf vel-
kych Zil dvoucestnymi katétry, p¥istroj,
ktery md nékolik pump pro krevni
slozku a pro ndhradni roztok. N&-
hradni roztok, s dennf pottebou 10 az
20 litrti, jehoz zdkladem je fyziologicky
roztok s moznosti Gpravy podle elek-
trolytli. Je nutnd systémovd antikoa-
gulace béznym nebo nizkomoleku-
larnim heparinem. Dale jsou vhodné
postelové vahy ke sledovani zmén
hmotnosti pfi hemofiltraci [9,63].

Ukazateli ispésného postupu jsou
plynuly pokles télesné hmotnosti,
centrélniho Zilniho tlaku (CZT), tlaku
v zaklinéni plicnice (PWP), vzestup
systémového tlaku a srde¢niho vyde-
je (SI) p¥i poklesu systémové vasku-
larnf rezistence (SVR).

Indikace pouziti UF:

* pFi rezistenci na diuretika
s hyponatremii

* pfi oligurii s postizenim rendlnich
funkci

* pri akutni dekompenzaci se zjevny-
mi znamkami prevodnénf

6.9 PFistrojova lécba
6.9.1 Kardiostimulace
Konven¢éni pravokomorovd stimulace
nema misto v lé¢bé CHSS, vyjimkou
jsou pripady bradykardické indikace
[117] (Doporuceni lll, drover zna-
losti A).

Priblizné 20 % nemocnych s tézkymi
formami CHSS maji Siroky komplex
QRS nad 120 ms a vykazuji poruchy
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komorové synchronie s vyznamnou
mitralnf regurgitaci. Resynchroniza¢ni
lécba téchto nemocnych zlepsuje
symptomy dusnosti a inavy, toleran-
ci zatéze, snizuje mitrdlni regurgitaci
a sniZuje nutnost hospitalizacf, studie
COMPANION a CARE-HF jasné de-
monstrovaly i snizeni GUmrtnosti pfi
implantaci biventrikularniho stimula-
toru (stimulace pravé siné, pravé ko-
mory a cestou sinus coronarius late-
ralnf stény levé komory). NékteFi ne-
mocnf i pfi tizkém komplexu QRS pod
120 ms mohou vykazovat znamky po-
ruchy komorové synchronie s mitraln{
insuficienci [10-12,15,17,35,117].

Resynchronizaéni lé¢ba je indikovdna
u nemocnych s pokrocilym srde¢nim
selhanim (NYHA 11/1Il po dobu 6 mé-
sicd, resp. klasifikace NYHA IV) s ische-
mickou i neischemickou etiologif sel-
hani a tézkou dysfunkei LK (EF < 35 %,
QRS 150 ms nebo QRS > 120-150 ms)
a echokardiograficky prokdzanou dys-
synchronii po vycerpani moznostf
standardni terapie. Jsou-li spInény in-
dikace k ICD, je indikovdna implan-
tace ICD s moznosti biventrikularnf
stimulace [17,20].

Srde¢ni resynchronizaéni lécba je
realizovana ve specializovanych cent-
rech s akreditaci pro tuto |é¢bu na za-
kladé spoluprace odbornikli pro sr-
decni selhanf, poruchy srde¢niho rytmu
a echokardiografii (Doporucenf I,
uroven znalosti A).

Resynchronizaéni |é¢ba neni indi-
kovana u nemocnych ve funkénf tiidé
NYHA IV, kde neni evidentni $ance na
zlep3eni progndzy ¢ kvality Zivota.

6.9.2 Kardiovertery-defibrilatory
Indikace k ICD u nemocnych se srdec-
nim selhani pIné odpovidaji indikac-
nim kritérifm uvedenych v Zasadach
pro trvalou kardiostimulaci, ICD a sr-
deéni resynchronizaéni [é¢bu PS AKS
CKS. Je provadéna ve specializova-
nych centrech s akreditaci pro tuto
lé¢bu. Indikace a thrada ICD je pod-
minéna schvélenim Mezilstavni indi-
kaénf komise.
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Implantabilni kardiovertery-defibri-
latory jsou na zakladé vysledkd 25le-
tych zkusenosti s primarni a sekun-
darni prevenci nahlé smrti (NSS) u ri-
zikovych nemocnych po splnénf nize
uvedenych podminek lé¢bou prvni
volby.

Studie analyzujici sekundarni pre-
venci ndhlé srde¢ni smrti (,,post event
trials“) prokazuji konzistentné a pre-
svédcivé vyssi ucinnost [écby ICD ve
srovnani s antiarytmiky na snizenf vy-
skytu ndhlé srde¢ni smrti i celkové mor-
tality. Lécba ICD vyznamné ovlivriuje
nejen mortalitu, ale i kvalitu Zivota.
Indikace ICD predstavuji dynamicky
proces s perspektivou upfesnéni dalsi
rizikové stratifikace v rdmci prevence
NSS a doplnéni vysledkd u neische-
mické kardiomyopatie bez znamek
srde¢ntho selhani [8,14,66,81].

Obéhova zédstava na podkladé do-
kumentované fibrilace sinf nebo setr-
valé komorové tachykardie (KT trva-
jici déle nez 30 sekund nebo vedouci
k obéhové zastavé v ¢ase kratsim) po
vylouceni reverzibilnich p¥#i¢in - bez
ohledu na zédkladni onemocnént.

Obéhova zdstava nebo zdvazné symp-
tomy (napt. synkopa), u nichz jsou
predpokladanou pfic¢inou komorové
arytmie u nemocnych zarazenych do
programu srdecnf transplantace - pre-
mosténi k OTS (Doporuceni I, tro-
ven znalosti A).

Spontanni dokumentovand udrzu-
jici se komorova tachykardie u nemoc-
nych se strukturdlnim postizenim
myokardu (EF < 35 %) s vyloucenim
prechodnych pricin tohoto stavu, kde
nenf indikace k provedeni katetriza¢ni
ablace, popft. chirurgické cilené 1écby
(Doporucenf |, droveri znalosti A).

Synkopa nejasné etiologie u nemoc-
ného s hemodynamicky zavaznou ko-
morovou tachykardii, resp. fibrilaci
komor, indukovanou p¥i PSK nebo
dokumentovanou béhem Holterova
monitorovdni ¢ ergometrického vy-
Setfeni. Podminkou je vylouceni ji-
nych pFic¢in. Soucasti je provedeni
elektrofyziologického vysetteni (Do-
poruceni lla, droveri znalosti B).
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Dokumentované epizody nesetrvalé
komorové tachykardie u nemocného
s ischemickou chorobou srdeéni, po
infarktu myokardu s dysfunkci levé
komory (EF < 35 %) s indukci setrvalé
komorové tachykardie nebo fibrilace
komor p¥i PSK, za standardni farma-
kologické |é¢by po IM - betablokdtory
(Doporucenf |, troveri znalosti B).

Ischemickd choroba srde¢ni, vy-
znamna poinfarktovd dysfunkce levé
komory (EF < 30 %, QRS > 120 ms,
NYHA 1, minimalné 6 mésicd po in-
farktu myokardu, za standardni far-
makologické lé¢by po IM - betablo-
kdtory (Doporucent lla, troven zna-
losti B).

Familidrnf ¢i vrozené stavy s vysokym
rizikem Zivot ohrozujicich komorovych
arytmii se synkopou nebo epizodami
hemodynamicky zavazné komorové ta-
chykardie, resp. fibrilace komor - idio-
paticka fibrilace komor a rizikové formy
téchto onemocnéni: hypertrofickd kar-
diomyopatie, syndrom dlouhého, resp.
kratkého QT, Brugadiv syndrom,
arytmogennfi dysplazie pravé komory
(Doporucenf lla, troven znalosti C).

Jedna nebo vice dokumentovanych
epizod komorovych tachykardif u ne-
mocnych, kde prokazatelné selhaly
jiné lécebné postupy (antiarytmika,
ablace ¢i cilena chirurgicka lécba) -
bez ohledu na zadkladni onemocnéni
a miru dysfunkce levé komory (Do-
poruceni lla, drover znalosti C).

6.10 Umélé srdce,

mechanické podpory

U nemocnych s chronickym srde¢nim
selhdnim je mozné po vycerpani viech
moznosti |é¢by indikovat implantaci
mechanické podpory. Hlavni indikaci
je prekondni obdobi tézkého srde¢niho
selhani (napft. pti akutni myokarditidé
nebo pfi akutni ischemické prihodé)
nebo , pfemosténi“ obdobf na ,waiting
listu“ k transplantaci srdce [29,57].
Tato metoda je vyhrazena pro specia-
lizovana kardiocentra. Lze ocekdvat
dalsi vyvoj ve smyslu technického zlep-
Seni podpor a rozsitenf indikacf (Do-
poruceni |, drover znalosti C).
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Absolutni

nici > 60 mm Hg)
Relativni

* V&k nad 65 let

* Poruchy ledvin a jater

+ Spatné psychosocialni zdzemf

Docasné
* Aktivni infekce
* Nezhojeny plicni infarkt

TPG — transpulmondini gradient

¢ Aktivni viedova choroba gastroduodena

Tab. 21. Kontraindikace transplantace srdce.

* Malignita nebo jiné zdvazné onemocnéni se Spatnou prognézou
* Vysoka fixovana plicni arteridlni hypertenze (plicni vaskularni rezistence > 4 Woo-
dowvych jednotek, PVR = (MAP-PCVP)/CO, TPG > 15 mm Hg, systolicky tlak v plic-

¢ Diabetes mellitus s pocinajicimi orgdnovymi komplikacemi

* Systémovd onemocnéni a chronické infekce
* Psychiatrické choroby a drogové zavislosti

PVR — plicni vaskuldrni rezistence, MAP — stredni tlak v plicnici, PCWP — tlak v zaklinéni,

6.11 Nechirurgicka revaskularizace
V soucasnosti chybi vysledky velkych
randomizovanych studif, které by zhod-
notily pfinos perkutannich koronarnich
intervenci u nemocnych s chronic-
kym srde¢nim selhdnim. Mensi studie
vsak ukazuji funkéni a prognosticky
prospéch revaskularizace myokardu
(atjiz se jedna o aortokoronarni pre-
mosténi ¢i korondrni angioplastiku)
v pfipadé prokazu dysfunkéniho, ale
viabilniho (hibernovaného) myokardu
zasobeného vyznamné stenotickou ko-
rondrni tepnou. Pokud je srde¢nf se-
lhanf spojeno s anginou pectoris ¢i
zatéZovou ischemii, plati indikace pro
revaskularizaci myokardu u chronické
ICHS, pficemz na tyto nemocné je
treba pohlizet jako na zvy3ené rizikové
(Doporucenf |, droveri znalosti C).

6.12 Chirurgicka lécba

Chirurgickd lé¢ba je indikovéna tehdy,
je-li srde¢ni selhdni disledkem korigo-
vatelné poruchy srdecnich strukeur.
Predpokladem je ptijatelné operacni
riziko.

6.12.1 Revaskularizace myokardu

U nemocného s ischemickou dysfunkei
levé komory je indikovana koronaro-
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grafie a pfi vhodném nélezu revaskula-
rizace myokardu. Dilezitym momen-
tem v indikaci je prikaz vétsi masy via-
bilniho myokardu v povodi ztizenych
nebo uzavienych korondrnich tepen.
K tomu vyuzivdme nej¢astéji metodu
dobutaminové echokardiografie, per-
fuznf scintigrafie myokardu nebo zo-
brazeni magnetickou rezonanci. Od
spravné indikovaného vykonu oceka-
vame symptomatické zlepsent, evidence
o zlep3eni progndzy ve srovnani s kon-
zervativni lécbou, vyuZivajici soucasné
moznosti 1é¢by srdeéniho selhant,
dosud chybi [5].

P¥i ndlezu vyznamné mitralni regur-
gitace dopliiujeme revaskularizaci anu-
lovalvuloplastikou chlopné (Doporu-
ceni lla, droven znalosti C).

6.12.2 Aneurysmektomie
Aneurysmektomie LK je indikovdna
u symptomatické vyduté, nejéastéji
v oblasti pfednf stény a mezikomoro-
vého septa (Doporuceni I, droveri
znalosti C).

U rozsdhlé akineze prednf stény s via-
bilnim myokardem subepikardialné
muzeme chirurgickou revaskularizaci
kombinovat s endoventrikularn{ plas-

tikou komory (Doporucenti lla, droven
znalosti C).

6.12.3 Plastika mitralni chlopné
Chirurgicky vykon na mitrélni chlopni
u pacientll s tézkou systolickou dys-
funkei levé komory, mitralni regurgi-
taci v disledku vyznamné dilatace levé
komory miize vést k symptomatickému
zlep3eni (Doporudeni lla, droveri zna-
losti C).

6.12.4 Nahrada aortalni chlopné
Progrese srde¢niho selhdnf a dilatace
levé komory u stfedné vyznamné aor-
talni stendzy je indikaci k nahradé
aortélni chlopné (Doporuceni lla,
uroveri znalosti C).

6.13 Transplantace srdce
Ortotopicka transplantace srdce (OTS)
je dnes zavedenou klinickou meto-
dou pro léceni termindlnich stadif
srde¢niho selhani [76]. K vykonu jsou
indikovdni nemocni ve IV. nebo po-
krocilé l1l. t¥idé klasifikace NYHA s do-
lozenou zdvaZznou poruchou systo-
lické funkce levé komory (EF < 20 %)
a Spatnou prognézou. Nejcastéjsi pii-
¢inou takto pokrocilého srdec¢niho
selhanf je ischemicka choroba srde¢nf
nebo dilata¢ni kardiomyopatie. Ne-
mocnf jsou limitovani nejcastéji dus-
nosti a inavou, ve vyjimecnych pfipa-
dech se o indikaci k OTS uvazuje p¥i
tézké anginé pectoris nebo zdvaznych,
jinak nezvladnutelnych poruchéch
rytmu.

U nemocnych ve lll. tFidé funkéni
klasifikace NYHA je rozhodujici odhad
dalsiho vyvoje a prognézy onemoc-
néni. Toto posuzovani je komplexnf,
nezbytnym vy3etfenim je spiroergomet-
rie. Indikaci k OTS predstavuje nalez
VO, £ 10 ml/kg/min, pfi VO,
nad 14 ml/kg/min neni OTS jesté nutna.
V ,3edé z6né“ mezi 10-14 ml/kg/min
prispiva k posouzeni zdvaznosti stavu
hodnoceni stupné hyperventilace
(VE/VCO, > 35 predstavuje zhorSeni
rizika). Kontraindikace pro OTS srdce
jsou uvedeny v tab. 21.
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Metodou volby je ortotopicka trans-
plantace provedena bikavalni techni-
kou, kdy z plivodniho srdce pFijemce
zUstdva pouze zadnf strana levé siné
s vyusténim plicnich Zil. Zachovénf in-
tegrity pravé siné je vyvhodné, nebot je
zachovana fyziologickd tvorba a ve-
deni vzruchu a také je mensi trikuspi-
dalnf regurgitace.

Nemocni po OTS pottebuji trvalou
péci, kterou zajistuje ptislusné kar-
diocentrum ve spolupraci s ambu-
lantnim kardiologem (internistou).
V prvnich mésicich je nemocny nejvice
ohrozen odhojovanim (rejekci) Stépu
a infekcemi, dal$imi komplikacemi
jsou hypertenze, obezita, hyperlipide-
mie, osteopordza, selhavani ledvin,
korondrni nemoc $tépu a castéjsi vy-
skyt malignit.

Casna stadia rejekce $tépu Ize zjistit
pouze mikroskopickym vySetfenim
vzorkd srdeéniho svalu, ziskaného en-
domyokardidlni biopsii. Prevence re-
jekce spociva v poddvani kombinace
imunosupresiv (obvykle cyklosporin A
nebo takrolimus, mykofenolat mofetil
a prednizon). Akutn{ epizoda bunéc¢né
rejekce se |é¢i metylprednizolonem
nebo antilymfocytarnimi globuliny.

Kromé imunosupresiv nemocni ob-
vykle uzivaji kombinaci antihyperten-
ziv a statiny.

Provedend OTS vyrazné zlepsuje kva-
litu Zivota nemocného i jeho prognézu.
Operac¢ni imrtnost je kolem 10 %, je-
den rok preziva 80 % a 5 let 70 % ne-
mocnych. Program je omezen prede-
viim nabidkou darcd, a tak je tato me-
toda feSenim pouze pro malou ¢ast
nemocnych se srde¢ni insuficienci.

6.14 Paliativni péce o nemocné

v termindlnich fazich srde¢niho
selhani

Chronické srde¢ni selhanf je postizent,
které d¥ive nebo pozdéji skonci smrti.
Bud' nahlou smrti, na podkladé maligni
arytmie ¢i plicni embolie, nebo termi-
nalnim selhanim srdce jako pumpy.
Pravé v druhém pripadé je spolupra-
ce zdravotnikl, nemocného a nejbliz-
Sich pribuznych nezbytné nutnd tak,
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aby umirani nebylo vétsim utrpenim,
nez je nezbytné nutné.

V terminalnim stavu musime nemoc-
ného zbavit tryznivé bolesti a dusnosti
a maximalné zmirnit izkost z umirani.
Ma-li nemocny implantovany ICD,
nabidneme mu moZnost inaktivace.
Nevahdme pouzit opidty, inotropika
a vysoké davky diuretik k symptoma-
tické dlevé.

Malo je zndmo o ,,nejlepsich postu-
pech®, jak ucinit rozhodnuti o konci
zivota u pacientdl s CHSS. Ve studi
s nazvem SUPPORT pouze 25 % pa-
cientl hospitalizovanych s CHSS 7a-
dalo o rozhovor s lékafi o resuscitac-
nich preferencich. Studie odhalila, Ze
nemocni byli $patné informovani
o pribéhu své choroby a jeji prognéze
a nebyli dostate¢né zaclenéni do pro-
cesu rozhodovani. | pres nedostatek
klinickych studif Ize odvodit doporu-
¢eni ze studii v obecném léka¥stvi, on-
kologii a z ndzor odborniki. Ome-
zeni diskuse na ,doufejme v nejlepsi
a pfitom planujme to nejhorsi“
pomoci pacientlim s chronickou cho-
robou v postojich o jejich nadégjich
a obavdach. Rozhovor o konci Zivota

maze

v ¢asné etapé péce umozriuje lékariim
vystupovat ¢estné v tom, Ze i pfes ma-
ximéln{ poskytovanou péci pacienti na
CHSS zemiou. Ackoliv si vétsina ne-
mocnych pteje rozhovor o své chorobé
a jeji progndze, asi jeden z péti by ra-
déji neslysel $patné zpravy, nebo by
dal ptednost tomu, aby jeho rodina
udélala kone¢né rozhodnuti za ného.
Je zapottebi vyzkum, ktery by defino-
val, jak nejlépe zjistit pacientovo pra-
ni védét a Gcastnit se rozhodovéni.
Nasledna diskuze se musi zamé¥it na
to, jak nejlépe vyuZit pacientovy pre-
ference. Mély by se vytvofit plany moz-
nostf, pokud zvolena lécba nepfinasi
pozadované vysledky. Tyto diskuze by
mély mit ¢asovy praibéh a mély by se
opakovat v ,rozhodujicich okamzi-
cich® pti 1é¢bé (napt. zhorseni dus-
nosti, renalnich funkci nebo télesnych
funkcfi pfes optimalni [ékarskou péci).
Je treba tyto informace predkladat
v riznych formach, protoze néktefi

Doporuéeni pro diagnostiku a lé¢bu chronického srde¢niho selhani CKS 2006

nemocnf se radéji informuji z tisténych
materidld nebo obrazkd a mély by se
zadlenit do ostatnich vyukovych ma-
teridldl pro pacienty a jejich rodinné
pFisludniky. Bude nutné stanovit zpd-
soby, jak skolit lékafe k vedeni tako-
vych rozhovor( s nemocnymi i jejich
pfibuznymi [41,45,65,71,109].

7. Lécba CHSS podle
pridruzenych onemocnéni

7.1 Lécba CHSS a hypertenze
Zvyseny krevn( tlak je jednim z hlav-
nich rizik vzniku SS a dlouhodoba
dostatecnd lé¢ba hypertenze ukazala
snizen{ vyskytu rizika vzniku SS. Dosa-
Zeni optimélniho krevniho tlaku sni-
zuje relativni riziko vzniku SS o 50 %
[5,6]. Pri 1é¢bé hypertenze by mélo
byt dosazeno cilovych hodnot krevniho
tlaku podle doporuceni pro [écbu hy-
pertenze. Zvlasté vyznamné je dosa-
zeni cilovych hodnot systolického
krevniho tlaku [108]. Obava, Ze p¥ilis
nizké hodnoty diastolického tlaku po-
vedou ke zvySeni mortality, se neuka-
zala jako opodstatnénd, dodatec¢na
analyza studie HOPE v3ak ukazala, Ze
TKd by nemél klesnout pod 65 mm Hg.
Snizeni krevniho tlaku md zasadni vy-
znam bez ohledu na to, kterymi pre-
pardty je toho dosazeno; zd4 se, ze
nejvhodnéjsi je lécba zalozend na lé-
cich blokujici renin-angiotenzinovy
systém (inhibitory ACE a ARB) a |éc¢-
ba pfi poutziti diuretik [62,75] nebo
betablokatord, zatimco lé¢ba zalozena
na poutiti kalciovych antagonistl je
méné vhodna v prevenci vzniku SS;
pouzivame je tehdy, pokud predchozi
lékové skupiny jsou netcinné v dosa-
zenf cilového krevniho tlaku. V celkové
kardiovaskularni mortalité ale neni
rozdil mezi jednotlivymi |ékovymi sku-
pinami povazovanymi za léky prvni
volby v |é¢bé hypertenze. Lécba hy-
pertenze u nemocnych se srde¢nim
selhdnim by méla byt zaloZena na po-
uziti trojkombinace inhibitord ACE
(pFi intoleranci ARB), betablokator
a diuretik. Optimélni cilovy krevni
tlak pacientl se srde¢nim selhdnim
neni zndm, epidemiologické studie
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ukazuji, Ze jsou to pravdépodobné hod-
noty 130-140/80-90 mm Hg (avsak
pfi pokrocilém srde¢nim selhdni krevni
tlak klesne vétSinou nize, zejména pti
standardni [é¢bé).

7.2 Lécba CHSS a diabetes mellitus
Obezita, inzulinova rezistence a s nim
spojeny diabetes mellitus (DM) jsou
vyznamné rizikové faktory vzniku SS
[131]. Prevalence diabetes mellitus ve
studiich s CHSS dosahuje az 20-25 %.
V diabetické populaci je proto vysoky
vyskyt chronického srdeéniho selhanf.
Riziko vzniku srdeéniho selhani u Zen
s DM je podstatné vyssi (asi Skrdt) nez
u muzd s DM (asi 2,5krét) ve srovna-
ni s nediabetickou populaci.

Davodem je komplex pfitomnych
zmén v srdci diabetika. Postizeni
myokardu u DM zahrnuje nejen po-
stizen{ kardiomyocytd, ale i intersti-
cialni pojivové tkdné s nalezem aty-
pického glykoproteinu a i kardidlnich
nervil a cév s ndlezem endotelidlni
dysfunkce. Dysfunkce levé komory sr-
decni je u DM zpusobovdna ischemif,
hypertrofif stén pfi hypertenzi. Klinic-
ky vyznam specifické diabetické
kardiomyopatie neni i pres experi-
mentalni dikazy prokdzan. Riziko
vzniku SS se zvy3uje také se stoupaji-
cim body mass indexem (BMI) o 5
% u muzii a7 % u zen o 1 jednotku
BMI. U nemocného s vyvinutym SS
ale obezita jiz nezhorSuje progndzu,
nékteré prace ukazuji lepsi prognézu
pFi vy$8im BMI. Obezita ale zhorsuje
morbiditu a mortalitu po srde¢ni
transplantaci.

Péce o nemocné s DM a srde¢nim
selhanim vyzaduje spolupraci kardio-
loga s diabetologem s cilem vcasné
diagnostiky CHSS ve fazich NYHA
I-11. V téchto stadiich je soucastf |éc¢-
by i optimalni kompenzace diabetu,
hypertenze a hyperlipoproteinemie.
Klinické projevy srde¢niho selhdni se
u DM nelisi od nediabetické popula-
ce, srdecnfi selhani md zavaznéjsi po-
dobu a vétsi potrebu rehospitalizact
a vice pridruzenych komplikacf s nut-
nosti polyfarmacie.
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Nemdame zadnou klinickou studif
zabyvajicf se lé¢bou srdecniho selhani
u diabetikd, takze se musime spoleh-
nout jen na analyzu podskupin ve
studiich o srde¢nim selhani, kde za-
stoupeni diabetik( kolisalo od 20 do
37 %. Zakladem prevence vzniku
srde¢niho selhani je ¢asné nasazeni
inhibitord ACE nebo antagonistd AT ||
receptor(l i u nemocnych bez hyper-
tenznich hodnot krevniho tlaku, spo-
jenych s dobrou kompenzaci hyper-
tenze a glykemie. Lé¢ba AT Il antago-
nisty vyznamné snizuje vyskyt srde¢niho
selhani u nemocnych s DM 2. typu
a nefropatif a u nemocnych s kombi-
naci diabetu a hypertenze s hypertro-
fif levé komory srde¢ni [16].

Lékem prvni volby jsou u diabetikd
se srdecnim selhdnim inhibitory ACE
nebo ARB v co nejvyssi tolerované
ddvce. Snizuji dmrtnost i nemocnost
nemocnych se srde¢nim selhdnim
a diabetes mellitus jesté vice neZ u ne-
mocnych bez diabetu. Betablokatory
ovlivriujf pfiznivé progndzu i pres po-
tencionalné negativni vliv betabloka-
tor na metabolizmus cukr( a inzulinu,
i kdyZ jejich vliv na prognostické uka-
zatele je men3i nez u nediabetikd. Thia-
zidovd diuretika ve vy$Sich davkach
mohou zhorSovat metabolické para-
metry, proto se nedoporucuje pouzi-
vat davky nad 25 mg a radéji zvolit
diuretika klickova nebo kombinaci nizsf
dévky thiazidového a kli¢kového diure-
tika. Spironolakton a latky podobné
(eplerenon) jsou doporuceny pro tézsf
pacienty - NYHA IlI-IV nebo pro ne-
mocné po IM s poruchou funkce levé
komory.

Také lé¢ba diabetu se musi upravo-
vat podle stupné NYHA. Metformin je
relativné kontraindikovan p¥i NYHA I
s retenci tekutin a absolutni kontra-
indikacf je funkéni stddium NYHA 111,
zvlasté u starych nemocnych pfi sou-
¢asném rendlnim postizeni s kreatini-
nem nad 130 pmol/l, nebot pfi tka-
riové hypoxii hrozi riziko laktatové
acidézy [105]. Glitazony (thiazolidi-
nediony) miizeme s opatrnosti pouZit
u nemocnych ve funkéni tidé NYHA I

bez retence tekutin a jsou kontraindi-
kovany od NYHA Il pro nebezpeci
zhorSenf retence tekutin, kterd je ale
reverzibilni po vysazeni ptipravku
[130]. Sulfonylureové prepardty ne-
Ize pouzit pti rendlni insuficienci a pFi
NYHA IV. Méni se dostupnost i elimi-
nace perordlnich antidiabetik (PAD)
a inzulinu, coz p¥indsi riziko hypergly-
kemie, ale také hypoglykemie.

7.3 Lécba CHSS a renalni
insuficience

Skoro 1/3 nemocnych s chronickym
srde¢nim selhdnim md sniZené re-
nalnf funkce [28,47]. Pfitom skoro
vechny zndmé klinické studie maji jako
jedno z vylucovacich kritérii zvySenou
plazmatickou koncentraci kreatininu
anebo rendlnf selhanf, nejvy3si povo-
lend koncentrace kreatininu 300 pmol/I
byla ve studii CONSENSUS a CIBIS I
[67,106,119]. Proto veskeré tdaje
z klinickych studii do 1é¢by chronického
srde¢niho selhanf a rendlniho selhanf
nemUzeme prenést! PostiZeni ledvin
u CHSS je dédno jednak hypoperfuzi
ledvin, jednak soubéznym rendlnim
onemocnénim a v neposledni Fadé
i jako disledek vedlejsich Gcinkd lékd
[31,62,68]. Proto se tato doporuceni
budou opirat vice o empirické znalosti
nez o medicinu na zakladé dikazd
(Experience Based Medicine vs Evi-
dence Based Medicine). Abychom
mohli redukovat davku [ékd a nemu-
seli provadét funkéni vysetieni ledvin
u kazdého nemocného, mazeme k od-
hadu glomerularnf filtrace (GFR) po-
uzit Cockcroftovy-Gaultovy rovnice
[25]:

(140 - vék) x hmotnost

GFR =
(49 x kreatinin)

(hmotnost v kg, kreatinin v pmol/I,
u Zen vysledek ndsobime 0,85].

Inhibitory ACE i ARB davkujeme
s ohledem na renélni funkce, davku
volime takovou, aby nedoslo k jejich
dalsimu poklesu. Viyvarujeme se kom-
binace s nesteroidnimi antiflogistiky.
Blokatory aldosteronu pfi GFR pod
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0,5 ml/s radéji nedavame a u GFR nad
0,5 ml/s volime nizkou davku - 25 mg,
popt. 12,5 mg. Peclivé kontrolujeme
plazmatickou koncentraci drasliku
[7,48,60]! Je ¢asto diskutovédno, zda
ma v pripadé rendlni insuficience
smys| podavat inhibitory ACE, vylu-
cované z velké casti hepatalné (fosi-
nopril, imidapril, ramipril, spirapril);
velkd klinickd srovndvaci studie v3ak
nebyla provedena.

Betablokdtory volime spi3e lipofiln{
s jaternim metabolizmem (carvedilol,
metoprolol) a opét opatrné davkujeme
s ohledem na hypotenzi a rendlnf
funkce [106].

U digoxinu, ktery se vylucuje prevazné
ledvinami, redukujeme davku tak, aby
plazmatické koncentrace byly v roz-
mezi 0,6-0,9 nmol/I. V praxi to bude
davka 0,125 mg, spiSe kazdy druhy
den [87,96].

Diuretika samoziejmé volime kli¢-
kova ve vyssich davkach - furosemid
80-250 mg 1-2krat denné, v ptipadé
snizené Gcinnosti mtzeme kombino-
vat klickova s thiazidovym diuretiky
[106].

UplIné nezndmou je situace nemoc-
nych s CHSS v chronickém dialyzac-
nim programu, mame sice tdaje o vy-
skytu a prognostickych ukazatelich
[113], ale jakd bude |é¢ebna strategie
u téchto nemocnych kromé peclivého
sledovani suché véhy, nenf jasné sta-
noveno. Vychdzime z doporuceni pro
srdeéni selhani, a proto zdkladem jisté
budou inhibitory ACE ¢&i sartany, be-
tablokdtory, diuretika, a bude-li za-
chovéna zbytkovd diuréza, tak pouze
klickovd - furosemid. Digoxin pouze
v pfipadé pretrvavani symptom( pfi
lé¢bé ACEl/sartany a BB, popf. pfi
fibrilaci sini. Davky lék( upravujeme
podle jejich dialyzovatelnosti (tab. 22).

Je také zndmo, Ze snizeni renélnich
funkcf je neptiznivym prognostickym
tdajem pro nemocné se srde¢nim se-
lhdnim. P¥i rozboru mortality ne-
mocnych ve studii CHARM byla pfi
normalni GF ro¢ni mortalita 4,5 %,
ale u nemocnych s GF pod 0,75 ml/s
Jiz 16,9 % [48].
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Tab. 22. Dialyzovatelnost lékd pro srdeéni selhani.

Genericky nazev Renalni
eliminace
ACEI
kaptopril 95 %
cilazapril 53 %
enalapril 61 %
fosinopril 44 %
imidapril 18-40 %
lisinopril 29 %
moexipril 13 %
perindopril 75%
quinapril 50-60 %
ramipril 40-60 %
spirapril 37-5%
trandolapril 33 %
All antagonisté
eprosartan 3-7%
irbesartan 20 %
losartan 13-35%
valsartan 7-13 %
kandesartan 33%
telmisartan do 1%
Betablokdtory
bisoprolol 50-60 %
karvedilol 16 %
metoprolol ZOK 95 %
digoxin, spirolakton
digoxin 57-80 %
spironolakton 47-57 %

Redukce Dialyzovatelnost
davky u CHRI
ano ano
ano ano
ano ano
ne ne
ano ano
ano ano
ano ano
ano ano
ano ano
ano ano
ano ano
ano ano
ne ano
ne ne
ne ne
ne ne
ne ne
ne ne
ano ano
ne ne
ne ano
ano ne
ano ano

7.4 Lécba CHSS a plicni
onemocnéni

Nemocni's plicnim postizenim, jak ob-
strukénim, tak restrikénim, byli ve viech
studiich vyFazovéni pro své plicni po-
stizen{. Tato doporucent se tedy opét
budou opirat o empirii. Mnohé léky
uzivané v [é¢bé srdecniho selhani mo-
hou zhorsit plicni symptomy. Inhibi-
tory ACE u 5-10 % nemocnych vyvo-
lavaji suchy, drazdivy kasel, coz je jed-
noznacnou
sartany. U betablokator( sice respek-
tujeme zdsadnf kontraindikaci astma
bronchiale, ale u nemocnych s chro-
nickou obstrukéni plieni nemocf
(CHOPN) vzdy zvazujeme riziko ve srov-
nani s prospéchem lécby, v ptipadé
nejistoty provedeme spirometrické vy-
Setfen( s bronchokonstrikénim testem
po pFislusném betablokdtoru. Z far-
makologického hlediska u téchto ne-
mocnych budou vhodngjsi B,-selek-

indikaci k zdméné za

tivni blokatory - bisoprolol, metopro-
lol ZOK, nebivolol.

Musime také vzit v dvahu léky uzi-
vané u nemocnych s CHOPN a CHSS:
theofyliny, parasympatikomimetika,
kortikoidy a ,-mimetika [61]. VSechny
tyto léky plisobi téZ na kardiovaskularnf
systém a maji kardialn{ vedlejsi Gcinky.

Theophyliny: jsou kontraindikovany
u akutniho infarktu myokardu, u ta-
chyarytmii, hypertrofické obstrukéni
kardiomyopatie a tézsi hypertenzi. Ja-
ko nezadoucf Gcinky se udavaji hypo-
tenze, komorové arytmie. Zvysuji Qci-
nek diuretik, toxicitu zvy3uji neselek-
tivni betablokatory.

Parasympatikomimetika (napt. tiotro-
pium, ipratropium): nemaji zdsadni
omezeni u nemocnych s CHSS.

Kortikoidy: zde musime vzit v tdvahu
nebezpedi retence tekutin a hypoka-
lemie kromé jinych nezadoucich ne-
kardialnich acinka.
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B,-mimetika (napt. salbutamolum,
terbutalin, fenoterol): sice zvySuji staz-
livost, ale na tkor nebezpeci malignich
arytmif; jejich Gcinek snizuji az anta-
gonizuji betablokatory (navic jejich po-
dani mize vést az k bronchospazmu),
i kdyz tam, kde by nemocny mél uzi-
vat tato kinetika, budou betabloka-
tory kontraindikovany [91,99,101].

Lécba srde¢niho selhdni u arteridln{
plicni hypertenze se fidi samostatnymi
doporucenimi [56].

7.5 Lécba CHSS a fibrilace sini
Fibrilace sinf je nejc¢astéjsi klinicky vy-
znamnou arytmii. Jeji vyskyt v dospé-
|é populaci se dfive udéval 0,4 %,
dnes spise 0,95 %. Znamena to, Ze vy-
skyt FS stéle stoupd a v pfistich 50 le-
tech se zvy3i pocet pacient(i s FS 2,5 az
Skrat. ,,Epidemii“ FS nelze vysvétlit jen
stdrnutim populace, ale vy3si vyskyt
byl pozorovan i po korekci na vék, po-
hlavi a pfidruzené choroby. U pacientt
se srde¢nim selhanim je vyskyt FS z3-
visly na jeho stupni: kolisd priblizné
od 5% p¥i NYHA | a2 témé¥ k 50 % pi
NYHA IV [27,32].

Rychld frekvence sini viak sama
o sobé zhorsuje funkci sinf, rychla frek-
vence komor pak muze pusobit po-
kles funkce levé komory (tzv. ,tachy-
kardickd kardiomyopatie“). Jak uka-
zaly studie po ablaci AV junkce u téchto
pacientl, jsou zmény funkce z velké
miry reverzibilni. Castéji nez FS in-
dukovana dysfunkce je zhorseni funk-
ce levé komory pfi vzniku arytmie. FS
tedy mize byt ndsledek i pFic¢ina
srdecniho selhanf.

Zakladnim opatfenim je kontrola
frekvence komor a prevence trombo-
embolickych komplikaci [122].

Lékem volby pro kontrolu frekvence
komor v klidu a pfi zatézi jsou beta-
blokatory, pfi nedostate¢ném dcinku
je vhodna kombinace s digoxinem
popt. s amiodaronem. Antiarytmika
skupiny | u pacientt se srde¢nim se-
lhdnim nepoddvdme. Pokud nejsme
schopni kontrolovat frekvenci komor
medikamentézné, prichdzi do dvahy
ablace A-V junkce a implantace kar-
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diostimuldtoru prednostné s moznostf
biventrikularni stimulace (Doporuéeni
I, droven znalosti C).

U nemocnych s recentné vzniklou
fibrilaci sinf je indikovdano provedeni
elektrické kardioverze, nejucinnéjsim
lékem pro udrzeni sinusového rytmu
po kardioverzi je amiodaron [37] (Do-
porucenf |, troven znalosti C).

Lékem volby pro prevenci trombo-
embolickych komplikaci je warfarin
v dévce, kterou dosidhneme INR
2,0-3,5. Alternativou pfi intoleranci
warfarinu nebo ve specidlnich situa-
cich (pacient na cekacf listiné k OTS)
je nizkomolekularni heparin v anti-
koagulaénich davkach (Doporuceni |,
droveri znalosti C).

Chirurgickd lécba fibrilace sini je
nejvhodnéjsi u pacientd, vyzadujicich
chirurgickou operaci z jiné indikace.
U téchto pacientd je ¢asto FS elimi-
novéna prakticky bez vyraznéji zvyse-
ného rizika morbidity nebo mortality.
Proto by méla byt chirurgicka lé¢ba
FS provedena prakticky u vhodnych
nemocnych s FS, podstupujicich ope-
raci chlopnf ¢i chirurgickou revasku-
larizaci (Doporuceni lla, troveri zna-
losti C).

Katetriza¢ni ablace Ize pouZit jako
paliativni i jako kurativni vykon. Jako
paliativni se provadi neselektivn{
ablace A-V junkce se vznikem blokddy
A-V. Vsinich trva fibrilace, komory jsou
vétsinou spoustény ndhradnim junké-
nim rytmem o frekvenci pFiblizné
40/min, méné ¢asto neni nahradnf ryt-
mus pfitomen. Proto je nutné vykon
doplnit implantacf kardiostimulatoru.
Hlavni vyhodou neselektivni ablace je
jednoduchost a prakticky 100% Gspés-
nost. Dochézi k zlepSeni kvality Zivota
a zlepseni funkce levé komory. Vykon
je indikovan u pacientl s rychlou ¢i
nevyrovnanou akci komor rezistentnf{
na medikaci. Je nutné pokracovatv pre-
venci tromboembolickych pfihod.

Selektivni kurativni ablace vychézejf
v soucasnosti z teorie spoustéci ekto-
pie jako pFiciny FS. Nejprve se prova-
déla pfimo ablace ektopickych lozi-
sek v plicnich Zilach. Dnes se provadi

spide elektrickd izolace plicnich Zil (a tim
i ektopie) od levé siné [27]. K vykonu
jsou zatim indikovani jen vysoce symp-
tomaticti nemocni, rezistentni na do-
stupnou farmakologickou lé¢bu. Vy-
kony by pak méla provddét jen vyso-
ce specializovand centra.

Katetrizacni lé¢ba FS je jednou z nej-
dynamictéji se rozvijejicich oblastf
|é¢by srde¢nich arytmif viibec. Vzhle-
dem k velmi rychlému rozvoji techno-
logii Ize oc¢ekavat podstatné zjedno-
duseni vykonu, zlepSeni vysledk,
a tedy k rozsiteni indikaci [72] (Do-
poruceni lla, droven znalosti C).

7.6 Lécba CHSS

a komorové arytmie
Symptomatické béhy komorové tachy-
kardie je mozné ovlivnit kombinaci
betablokdtoru a amiodaronu [1,18].
V prevenci ndhlé arytmické smrti se
uplatriuji betablokdtory, blokatory
aldosteronovych receptor(i a pravdé-
podobné digoxin v nizsich davkach
[42]. U nemocnych resuscitovanych
pro komorovou fibrilaci nebo tachy-
kardii je [écbou volby implantace ICD
(viz kapitola 6.9.2) [18,95] (Doporu-
¢enf |, droven znalosti A).

U nemocnych s poinfarktovou dys-
funkci LK se implantace ICD uplatriu-
je i v primarni prevenci nahlé smrti
[82,83]. Lé¢ba amiodaronem pro
asymptomatické béhy neudrzujici se
komorové tachykardie k prevenci
nahlé smrti nenf indikovédna.

7.7 Lé¢ba CHSS a anémie
Anémie je u CHSS pomérné casta, jeji
vyskyt naristd s progresi srde¢niho
selhdnf a je nezdvislym prediktorem
prognozy.

Nejcastéji se jednd o sekundarni ané-
mii chronického onemocnéni, kte-
rym je v tomto pipadé CHSS, nebo
o hemodiluci pfi hypervolemii; ostatnf
pFiciny tvofi mensinu pfipada.

Nenf zcela jasné, zda anémie spoje-
na se srde¢nim selhanim je predeviim
jeho dtsledkem, nebo zda a do jaké
miry je i patogenetickym Ccinitelem
v jeho progresi.
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PYi zjisténi anémie u nemocného
s CHSS je vhodné v prvni Fadé dete-
kovat jiné sekunddrni anémie a kori-
govat jejich pFicinu. Je potfeba myslet
i na hemodiluci pfi hypervolemii, kterd
je ¢astd a mnohdy na sebe neupozornf
fyzikdlnimi znamkami retence tekutin.

Prvni malé studie naznacily, Ze ko-
rekce anémie u CHSS poddnim erytro-
poetinu a intravendzné aplikovaného
Zeleza mtze u nékterych nemocnych
ptiznivé ovlivnit symptomatologii
i funkci levé komory. Bude teprve po-
tieba ve vétsich studiich ovéFit vliv této
lé¢by na progndzu a zjistit, kterym ne-
mocnym muize pfinést prospéch [73].

7.8 Lécba CHSS a tromboembolie
Nemocni se srde¢nim selhdnim maji
vysoké riziko tromboembolickych kom-
plikaci. Rizikové faktory tromboem-
bolické p¥ihody jsou: nizky minutovy
vydej, poruchy kinetiky levé komory se
snizenou kontraktilitou, sifiova fibri-
lace, starsi vék nemocnych. Rocni ri-
ziko kardioembolizaéni pfihody u ne-
mocnych s fibrilaci sini kolisd od
10-17 %. Cilem peroralni antikoagu-
lacni terapie je u nemocnych se srdec-
nim selhanim snizenf rizika embolizace
do velkého obéhu. Cetnost vyskytu
tromb0 v levé komore je udavédna pti
pouziti transtorakalni echokardiogra-
fie v Sirokém rozmezi od 3 do 40 %;
riziko je nejvétsi u pohyblivych intra-
kardidlnich tromb, p¥ised|é tromby
jsou méné nebezpecné [69].

U nemocnych s fibrilaci sinf je anti-
koagula¢ni lé¢ba plné indikovana,
nebot u téchto nemocnych vyrazné
snizuje pocet tromboembolickych
ptthod ve srovnani s placebem i ve
srovnani s ASA.

7.9 Lécba CHSS
a onemocneéni stitné Zlazy
Tyreotoxikéza je spojena s hyperkine-
tickou cirkulaci a zvySené metabolické
naroky myokardu p¥i ni mohou vést
az ke vzniku srde¢niho selhani s vyso-
kym srde¢nim vydejem.

Lécba je zaméFena na rychlé zmir-
néni symptom( a sniZzeni narokd na

Vit Lék 2007; 53(7&8): 877-908

srdce. Hlavnim lécebnym opattenim
je zdbrana syntézy a uvolfiovani ty-
reoidalnich hormond pomoci tyreo-
statik. Normalizace tyreoidaln{ funkce
se viak dosdhne az za nékolik tydnd.
K rychlému zmirnéni symptomu se
poddvaji betablokatory. Zpomalen{
srdecni frekvence prevdzi nad jejich
negativné inotropnim tcinkem. Pred-
nost se davd neselektivnim pFiprav-
kdim, protoze zabranujf periferni kon-
verzi T, na T,. Ostatni |éc¢ba je stejna
jako u srde¢niho selhanf jiné etiolo-
gie. Lé¢ba fibrilace sini je omezena
pouze na kontrolu srde¢nf frekvence,
protoze dokud je nemocny hyperty-
re6zni, pokusy o kardioverzi obvykle
selhavaji. Po dosaZeni eutyre6zniho
stavu se nemocny vétSinou spontanné
prevede na sinusovy rytmus [50,54].
Po celou dobu trvani fibrilace sini
musi byt nemocny na antikoagula¢ni
lécbé warfarinem.

Kardiovaskularni postizeni p¥i hypo-
tyredze je opakem zmén pti hyperty-
redze. Je snizeny tepovy i minutovy sr-
deéni objem, snizuje se kontraktilita
myokardu. Srdecni selhdni se viak
rozvine jen zfidka, protoze snizeny sr-
decni vydej je kompenzovan snizenymi
metabolickymi naroky a snizenou spo-
trebou kysliku. Naopak, vznik srdec-
nitho selhdni hrozi pti piilis rychlé
substituci tyreoiddlnimi hormony,
kdy mGze dojit k rychlému a velkému
vzestupu metabolickych narokd myo-
kardu [50,54].

8. Zavérecna opatreni,
organizacni zabezpeceni

Kazdy lékaF bez ohledu na obor musi
rozpoznat akutn{ srde¢nf selhani, za-
jistit zdkladni péci a odeslat nemoc-
ného na jednotku intenzivni péce in-
terniho oddéleni, nebo na koronarni
jednotku. Vétsina rychlych zachran-
nych sluzeb je vybavena 12svodovym
EKG, mnohdy napojenym na nejblizsi
koronarnf jednotku ¢&i angiolinku a v pi-
padé akutniho korondrniho syndro-
mu se srdecnim selhanim odvazi ne-
mocné pf¥imo na tato specializovana
centra.
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Pokud je prvnim diagnostikujicim [é-
kafem prakticky léka¥ nebo internista,
mél by nemocného vysetfit klinicky,
elektrokardiograficky, zajistit zdkladnf
hematologické a biochemické vy3et-
feni, EKG a RTG hrudniku a odeslat ke
kardiologovi. Kardiolog provede nebo
zajisti echokardiografické vysetrent,
pripadné BNP ¢i NT-proBNP a zvazi
dal3i specializovand vysetrent.

O nemocného s chronickym srde¢-
nim selhdnim by pak mél pecovat kar-
diolog ve spolupréci s praktickym |é-
kafem. Problematika srde¢niho selhanf{
se dnes stala natolik zdvaznou, Ze po-
vazujeme za zadoucf zfizovat speciali-
zované ambulance a specializovana
oddéleni (heart failure units) srde¢niho
selhdni, nejlépe na urovni kardiocen-
ter. V piipadé, Ze se jednd o nemocné
se zdvaznou komorovou dysfunkci, p¥i-
padné i s pokrocilym az termindlnim
srde¢nim selhdnim, je nutné kontak-
tovat centra, kterd provadéji trans-
plantace srdce.

U nemocnych s blokem levého Ta-
warova raménka ve stadiu NYHA lI
a IV by mélo byt kontaktovano spe-
cializované centrum, indikujici a pro-
vadéjici resynchronizaéni 1écbu, ob-
dobné u nemocnych (NYHA I-lll)
s prokdzanou malignf arytmif, ¢i ale-
spori s podezfenim na tuto komplikaci
musi byt kontaktovdno centrum im-
plantujici kardiovertery-defibrilatory.
Pokud tito nemocni maji velmi po-
krocilé selhanf s vyhlidkou indikace
k transplantaci srdce, je Zddoucf
kontaktovat p¥mo kardiocentrum
s programem transplantace srdce,
kde resynchronizace a/nebo implan-
tace ICD muze byt provedena jako
premosténi (,,bridge“) k transplantaci.

O nemocného se stabilizovanym sr-
dec¢nim selhdnim by mél pecovat prak-
ticky |éka¥, véetné preskripce [ékd.
Prakticky |ékaF rozhoduje o nutnosti
kontrolnich vy3etfeni, kterd by mél
indikovat vzdy pfi zhorSeni zdravotniho
stavu. PH kazdé kontrole se doplnf
anamnéza, provede klinické vysetieni
se zméfenim krevniho tlaku a pulzu,
minimalné jednou za rok EKG vy3ettent,
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RTG vysetteni a zdkladni laboratot.
Kontrola u kardiologa by méla byt ale-
spori jednou za pl roku. Echokardio-
grafické vysetreni a dalsi specializovana
vySetreni indikuje kardiolog.
Zdravotnf{ stav nemocnych se srdec¢-
nim selhanim ¢asto vyZaduje hospita-
lizaci. Nemocni by méli byt hospitali-
zovani na kardiologickych lGzcich pfi-
slusné spadové nemocnice. Diivodem
k hospitalizaci jsou:
1. prvni manifestace srde¢niho selhani,
2. akutni zhorSeni chronického selhént,
3. pokro¢ila (terminalni) fdze srdec-
niho selhani.

Podle prazkumu Euro Heart Survey
v Ceské republice ma 25 % nemoc-
nych hospitalizovanych na internim od-
déleni chronické srde¢ni selhani a ne-
mocni¢ni mortalita dosahuje 7 %.

Nemocnf, ktefi dospéli do stadia vy-
Setfen{ a pFipravy na pfipadnou trans-
plantaci srdce, museji byt vySetfovdni
za hospitalizace v centrech, ktera trans-
plantace provddéji. V soucasnosti to
jsou Klinika kardiologie IKEM Praha
a l. interni kardio-angiologicka klinika
FN u sv. Anny v Brné. Vlastni vykon
provadéji Klinika kardiovaskuldrni
chirurgie IKEM Praha a Centrum
kardiovaskularni a transplantaéni
chirurgie Brno. Resynchronizacni [é¢bu
a implantaci defibrilatort provadi
vétsina velkych nemocnic (VSeobecna
fakultni nemocnice Praha, Nemocnice
Na Homolce Praha, IKEM Praha
a dalsy).
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Seznam zkratek pouzitych v textu

ACE angiotenzin konvertujici enzym IKEM
ACEI inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu INR
AIM akutni infarkt myokardu IVRT
AP angina pectoris Kl
ARB blokatory receptoru 1 pro angiotenzin |I KS
ASA kyselina acetylsalicylova KT
BB betablokatory KTI
BMI body mass index LK
BNP brain natriureticky peptid MRI
BRA blokdtory receptoru pro aldosteron NAP
CABG  aortokoronarni bypass NSS
CMP cévni mozkova ptithoda NTG
CRT resynchronizacni lécba NYHA
CVVH kontinudlni venovenézni hemofiltrace OTS
czT centrdlni Zilnf tlak PAD
CKS Ceska kardiologicka spole¢nost PCI
CR Ceska republika

DM diabetes mellitus PSK
DT deceleracnf ¢as PWP
EBM Evidence Based Medicine SCUF
EF ejekenf frakce S
EKG elektrokardiogram SKG
GFR glomerularnf filtrace SM
GIT gastrointestinalnf trakt SVR
HD hemidialyza TF
HF hemofiltrace TK
CHOPN  chronickd obstrukéni plicni nemoc TKd
CHSS chronické srdeéni selhanf TKs
ICD implantabilni kardioverter-defibrilator UF
ICHDK  ischemickd choroba dolnich koncetin uzis
ICHS ischemicka choroba srde¢nf ZOK
908

Institut klinické a experimentdlni mediciny
International Normalized Ratio
izovolumicky relaxaéni ¢as
kontraindikace

kardiostimulator

komorova tachykardie
kardiotorakalnf index

levd komora

magnetickd rezonance

nestabilni angina pectoris

nédhld srde¢ni smrt

nitroglycerin

New York Heart Association
ortotopickd transplanatace srdce
peroralni antidiabetika
perkutdnni koronarnf intervence -
angioplastika

programovana stimulace komor
tlak v zaklinénf

pomald kontinudlni ultrafiltrace
srdecnfi index

selektivni koronarografie
semipermeabilni membrdna
systémova vaskularni rezistence
tepova frekvence

krevnf tlak

diastolicky krevni tlak

systolicky krevnf tlak

ultrafiltrace

Ustav zdravotnickych informacf a statistiky
kinetika nultého radu (zero order kinetik)
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