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Souhrn: Podavame prehled zasad farmakologické 1écby chronického srdeéniho selhdni. Chronické srde¢ni selhani je nazyvano epidemif
21. stoleti a v Ceské republice jim trpi asi 200 000 osob. Farmakologické i nefarmakologicka lé¢ba udélaly za posledni desetileti obrovsky
pokrok a nové poznatky prichazeji kazdym rokem. Mezi vieobecné uzndvané farmakologické lécebné kroky patfi podavani ACE inhibitora,
All antagonist (ARB) ¢i beta-blokdtord, diskuze se vedou o indikacich digoxinu, diuretik ¢i hypolipidemik, ale i o vyznamu kombinace
ACEIl a ARB. Nejasné je postaveni antiarytmik a roky 2009-2011 pfinesly i zcela nové Iékové skupiny - blokétory I kandlu, blokatory
faktoru Xa, blokdtory trombinu a dalsi.
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Pharmacotherapy of chronic heart failure after the first decade of 21 century

Summary: We provide an overview of the main principles of pharmacological treatment of chronic heart failure. Chronic heart failure is
considered to be an epidemic of the 21% century; in the Czech Republic, around 200,000 persons suffer from this condition. Over the last
decade, pharmacological and non-pharmacological treatment of heart failure has undergone significant progress and new knowledge
arises every year. Generally accepted pharmacological treatment steps include administration of ACE inhibitors, All antagonists (ARB) or
beta-blockers, discussions exists on an indication for digoxin, diuretics and lipid-lowering drugs as well as on the importance of ACE-I and
ARB. The role of antiarrhythmics is unclear and 2009-2011 have brought about some completely new drug groups - I, channel blockers,

factor Xa blockers, thrombin blockers and other agents.
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Uvod

Chronické srdeéni selhani (CHSS)
se v evropskych zemich vyskytuje
u 0,4-2 % populace s vyraznym né-
rastem ve vyssich vékovych skupindch.
Na zdkladé vysledkt prizkumu EU-
ROHEART Survey je pro vychodni Ev-
ropu uddvédna prevalence 1,3 % [1].
ZlepSend l|é¢ba akutnich stava
(hlavné akutniho infarktu myokardu)
umoZriuje, aby vice nemocnych do-
spélo do chronického srde¢niho se-
lhdni. Onemocnéni md Spatnou
progndzu, diagnostika i lé¢ba jsou
naroc¢né, a to nejen medicinsky, ale
i ekonomicky [2].

PFistup k nemocnému se srde¢nf in-
suficienci se béhem poslednich deseti-
leti vyrazné zménil. Soucasna terapie
je zaméfena nejen na ovlivnéni sym-
ptomd, ale predevsim na ovlivnéni
vyskytu a progrese srde¢niho selhanf{
a na snizenf dmrtnosti.
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Zasady lécby srdecniho selhani

Lécba srde¢niho selhanf zahrnuje:

e primarni a sekunddarni prevenci,
vcetné Zivotospravy,

¢ farmakoterapii,

* pfistrojovou lé¢bu - kardioverte-
ry-defibrilatory, stimuldtory, levo-
stranné podpory,

* intervenéni nechirurgickou lé¢bu
(predevsim revaskularizace, ale i z&-
kroky na chlopnich, ablace atd.),

* chirurgickou lé¢bu (pFedeviim revas-
kularizace a zdkroky na chlopnich),

¢ ortotopickou transplantaci srdce.

V Gpravé Zivotniho stylu hraje zékladnf
roli edukace pacienta: nemocny musf
své chorobé a jejimu [é¢enf rozumét, aby
jeho adherence ke v8em postuptim byla
co nejvyssi. Edukace i dusevni podpora
mu maji byt poskytovany pti kazdé pfile-
Zitosti zdravotniky i p¥ibuznymi. Pacient
se md kazdy den vazit ve stejnou dobu,

nejlépe rdno po vyprdzdnéni. Prirastek

o 1,0 kg ze dne na den jiz svéd¢i pro re-

tenci tekutin. P¥ ndhlém vzestupu té-

lesné hmotnosti o > 2 kg/3 dny si m(ize
dobte spolupracujici nemocny sdm zvy-

Sit davku diuretika nebo kontaktovat

svého o3etfujictho Iékate. Nemocny by

mél byt informovdn o tom, jaké léky
uzivd, jaké mohou mit nezddouci Gcinky

a pro¢. Mél by byt také informovan o é-

cich, které jsou pro néj nevhodné. Jsou

to predevsim:

* nesteroidni antirevmatika (pozor
na volné prodejna, jako je ibalgin,
brufen, voltaren, diclofenac, veral)
véetné coxibll, u tézkého srdecniho
selhani jsou pro dlouhodobé podénf
kontraindikovéna;

* nékteré blokatory vapnikovych ka-
nald (verapamil, diltiazem, kratko-
dobé pusobici dihydropyridiny);

¢ tricyklickd antidepresiva,

¢ kortikosteroidy.
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Doba Metoda
18. stoleti venepunkce
19. stoleti + 1. po- digitalis
lovina 20. stoleti a diuretika

vazodilatace
ACE inhibitory
beta-blokatory

polovina 20. stoletf
80. léta 20. stoleti
90. léta 20. stoleti

90. léta 20. stoleti All antagonisté

80. léta 20. stoletf
80. léta 20. stoleti

antiagregace
antiakoagulace
90. léta 20. stoleti
90. léta 20. stoletf

statiny

zacatek 21. stoletf ivabradin

SS - srdeéni selhanf

Tab. 1. Hlavni kroky ve farmakologické [é¢bé srde¢niho selhdni.

jind hypolipidemika

ProdlouZeni Zivota  Zlep3eni kvality

Zivota

asi ne asi ano
asi ano ano
asi ne ano
ano ano

ano asi ano

jen pfiintoleranci  jen pfi intoleranci

ACEI ACEI

u SS spise NE NE
u SS spise ANO NE
u SS spise NE NE
NE NE

spise ANO ANO

Cilem léc¢by srdeéniho selhanf je
zlepsit kvalitu Zivota, tj. zmensit nebo
Gplné odstranit symptomy, zvysit to-
leranci zatéze, snizit mortalitu a pro-
dlouzit nemocnym Zivot. Pro kazdého
nemocného v3ak mohou byt pofadi
a dulezitost téchto cild rozdilné. Pro
malo symptomatické nemocné je
prioritni snizeni mortality a zpoma-
lenf progrese onemocnéni. Pro tézce
symptomatické nemocné je vsak dd-
lezitéjsf, aby jim lé¢ba predeviim ule-
vila od jejich potizi a zlepsila kvalitu
Zivota. Soucasné |é¢ebné moznosti,
vzdy individualizované pro kazdého
nemocného, mohou pfinést pozoru-
hodné vysledky. Kauzalni léceni sr-
deéniho selhdni maze byt realizovano
jen u ¢asti nemocnych, napt. chirur-
gickou rekonstrukei nebo nahrazenim
poskozenych chlopni, Gé¢innym léce-
nim tézké hypertenze, revaskularizac-
nimi vykony atd.

Vyznamné kroky ve farmakolo-
gické 1é¢bé srde¢niho selhdni ukazuje
tab. 1.

Inhibitory ACE

Inhibitory ACE (ACEIl) nepochybné
predstavuji nejvétsi pokrok v lé¢bé
chronického srde¢niho selhani na pre-
lomu 20. a 21. stoleti [3]. Dnes jsou
pti chronickém srde¢nim selhani i pfi
asymptomatické systolické dysfunkci
levé komory léky prvnivolby. Pro mélo-
kterou skupinu [ékd existuji tak jedno-
znaéné a presvédcivé diikazy prospés-
nosti jako pro inhibitory ACE v lé¢bé
srde¢niho selhdni. Metaanalyza klinic-
kych studii ukdzala, Zze pramérny po-
kles mortality je 0 23 % a souctu mor-
tality a morbidity (vyjadfené poctem
hospitalizaci) dokonce o 35 %. Vyjad-
fime-li to jinak, pak [é¢enim 1 000 ne-
mocnych se srde¢nim selhdnim inhi-
bitory ACE po dobu jednoho roku se

2,5 mg, resp. 10 mg.

Tab. 2. Doporuéené denni davky inhibitord ACE p¥i chronickém srdeénim

selhani.
Genericky nazev Uvodni ddvka (mg) Cilova davka (mg)
lisinopril 1krat 2,5 1krat 20-35
perindopril Tkrat 2 Tkrat 8
ramipril 1krat 2,5 Tkrat 10
trandolapril 1krat 0,5 Tkrat 4

Poznamka: U perindoprilu plati pro erbuminovou sil, pro argininovou sl plati
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zabrani 13 dmrtim, 65 hospitaliza-
cim pro zhorseni srde¢niho selhanf,
99 hospitalizacim z jakéhokoli déivodu
a zvySovdnf tolerance zatéze [4-6].

Na nasem trhu je k dispozici fada
inhibitord ACE, lisicich se predevsim
farmakokinetickymi vlastnostmi. Tak
napt. captopril md kratkodoby udi-
nek a je ho treba poddvat 3krat denné,
enalapril a quinapril se podavaji 2krat
denné, ostatni se podavaji vétSinou
Tkrat denné. Rozdily v jejich déincich
a ve vyskytu nezadoucich tcinkd jsou
v8ak nepodstatné. Vzhledem k indivi-
dudlni hypotenzni odpovédi nemoc-
nych a moznému zhorseni rendlnich
funkci (zejména u stardich nemoc-
nych s preexistujici chronickou re-
nélni insuficienci) je nutné |écbu za-
hajovat malou, tzv. testovaci ddvkou
a davku postupné zvySovat az do ma-
ximalni tolerované. P¥ehled inhibitor(
ACE a jejich doporucené davkovanf(
pti chronickém srde¢nim selhanf jsou
uvedeny v tab. 2 (uvddime jen ty inhi-
bitory ACE, které maji prokdzany uci-
nek v mortalitnich studiich a davko-
vani Tkrat denné).

Blokatory receptoru 1 pro
angiotenzin Il
Blokdda renin-angiotenzinového sys-
tému inhibitory ACE ma nékolik li-
mitaci. Pfedevdim je to casty vyskyt
suchého drazdivého kasle jako dd-
sledku zpomalené degradace bradyki-
ninu, ktery je v 5-10 % pfipadd pFici-
nou nutnosti ukoncit 1é¢bu inhibitory
ACE. Dal3i nevyhodou je moznd akti-
vace non-ACE cest konverze angioten-
zinu | na angiotenzin Il (chymazova
cesta a dalsi), coz mize vést k poklesu
Géinku inhibitort ACE. Tyto cesty jsou
aktivovdny predevdim p¥i dlouhodo-
bém podavani ACEl. Nékteré inhibi-
tory ACE navic blokuji aktivitu pte-
devsim plazmatického ACE, mnohem
méné jiz tkanového ACE. V poslednf
dobé se ddle zdliraziuje vyznam jed-
notlivych receptor( pro angiotenzin Il.
Prvni klinické studie s blokatory re-
ceptoru 1 pro angiotenzin Il (angio-
tensin receptor blocker - ARB) u chro-
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nického srde¢niho selhdni prokazaly
zlep$eni hemodynamickych parametrd
a zlep3enf tolerance z4téze. Dals3i stu-
die prokézaly srovnatelny efekt ARB na
mortalitu a morbiditu nemocnych jako
ACEI. Pridani ARB k ACEl jiz k dal3imu
snizeni mortality nevedlo, ve studii VA-
LIANT po infarktu myokardu vedlo do-
konce ke zvyseni nezadoucich ucinkd,
ve studii CHARM added naopak ke
snizeni hospitalizaci.

Dosavadni poznatky o blokdtorech
receptoru 1 pro angiotenzin Il u srdec-
niho selhani a po infarktu myokardu
mdzeme shrnout:

indikace ARB jsou shodné s indi-

kacemi pro ACEI. ARB jsou jedno-

znaéné indikovany pti intoleranci

ACEI;

nemame dikaz, Zze ARB jsou lepsi

nez ACEIl, proto jsou lékem volby

u srdeénfho selhanf jen pti intole-

ranci ACEI;

vwhody kombina¢ni [é¢by ACEl a ARB

na umrtnost nebyly potvrzeny.

Vhodna je tato kombinace u nemoc-

nych s nedostatecné kontrolovanou

hypertenzi nebo s vyraznéjsi protein-
urii. Kombinacni |é¢ba snizuje pocet
hospitalizaci pro srdeénf selhanf a vy-

Zaduje peclivé kontroly.

Doporucené dvodni a cilové davky
ARB (uvadime pouze ARB, u nichz
existuji mortalitnf studie u srde¢niho
selhdnf) ukazuje tab. 3.
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Studie HEAAL sledovala dcinek
niz8 a vyssi davky losartanu: 50 mg
vs 150 mg. Prokdzala snizeni umrti
nebo hospitalizace pro srdeénf se-
Ihanf u vy38i davky. Déle doslo k ¢astéj-
$imu subjektivnimu zlep3enf klinického
stavu s malym rizikem nezddoucich
ac¢inkd [7]. Davka 150 mg losartanu
neni v CR schvélena.

Beta-blokatory

Beta-blokatory (BB) jsou doporuceny
viem symptomatickym nemocnym se
srde¢nim selhdnim (NYHA 1I-1V) ve
stabilizovaném stavu jak ischemické,
tak neischemické etiologie a snizenou
ejekénf frakei (EF), pokud nemaji kon-
traindikace podavani [8,9]. Jejich pfiz-
nivy vliv na mortalitu, funkéni zlep3ent
a oddaleni progrese srde¢niho selhani
byl pozorovan bez ohledu na pohlavi,
vék, funkéni klasifikaci a hodnotu
ejekénf frakee.

Ovlivnéni mortality beta-bloka-
tory je aditivni k déinkdm inhibitort
ACE [6]. Nejde tedy o konkurenénf
skupiny léka, optimaln( je jejich kom-
binace. P¥iznivy tcinek beta-blokatord
je vysvétlovan predevsim snizenim ak-
tivace sympatoadrendlniho systému,
snizenim srdeéni frekvence, prodlou-
Zenim diastolické periody a uc¢inkem
antiarytmickym.

Jak ukézala studie CIBIS Ill, je mozné
zadit 1é¢bu srdeéniho selhani bud be-
ta-blokdtorem a pridat inhibitor ACE,

Tab. 3. Doporucené denni davky ARB pFi chronickém srde¢nim selhani.

Genericky nazev Uvodni dévka (mg) Cilova davka (mg)
candesartan Tkrat 4 Tkrat 16-32
losartan Tkrat 25 Tkrat 100
valsartan 2krat 40 2krat 160

Tab. 4. Doporuéené denni davky beta-blokatort pfi chronickém srdeé¢nim

selhani.

Genericky ndzev Uvodni dévka (mg) Cilova davka (mg)
bisoprolol Tkrat 1,25 Tkrat 10
carvedilol 2krat 3,125 2krat 25-50
metoprolol ZOK Tkrdt 25 Tkrdt 200
nebivolol 1krat 1,25 Tkrat 10
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anebo naopak [10]. Nejvhodnégjsi je
u leh¢ich forem selhdni se zndmkami
sympatikotonie zadit beta-blokatory
a po skonceni titrace p¥idat inhibitory
ACE ¢i sartany, u tézsich forem stabi-
lizovat nemocného ACEI/ARB, event.
s diuretiky, a poté zahdjit titraci be-
ta-blokatory. DulleZité je podavat vzdy
obé lékové skupiny, pokud nejsou p¥i-
tomny kontraindikace.

Zhruba u 25 % nemocnych dochézi
v prvnich tydnech k prechodnému he-
modynamickému a symptomatickému
zhordeni. Muze se zhorsit dusnost,
otoky, vykonnost nemocného apod.
Na to je tfeba reagovat tipravou medi-
kace, napt. zintenzivnénim diuretické
[é¢by, event. pridanim digoxinu. Lé¢ba
se musi zahajovat u klinicky stabilizo-
vaného nemocného bezinotropni pod-
pory nizkymi davkami a davka se pak
zvolna a opatrné titruje, obvykle tak, ze
se zdvojndsobuje kazdé 2 tydny az do
dosazeni cilové udrzovaci davky. Do-
porucené davky beta-blokatord jsou
v tab. 4 (uvdadime pouze BB, u nichz
existuji mortalitnf studie u srde¢niho
selhanf).

Musime respektovat absolutni kon-
traindikace beta-blokdtor: astma
bronchiale, tézké formy chronické ob-
strukéni choroby bronchopulmondlnf
(CHOPN), symptomatické bradykar-
die a hypotenze. U relativnich kontra-
indikaci vzdy zvaZzujeme riziko vs pro-
spéch: diabetes mellitus s moznymi
hypoglykemickymi stavy, lehéi formy
CHOPN (zde pted nasazenim provést
spirometrické vySetfeni s ndslednym
otestovanim BB), ischemickd choroba
dolnich koncetin (ICHDK).

Diuretika

Diuretika predstavuji symptoma-
ticky zéklad 1é¢by nemocného s mést-
nanim v plicnim nebo systémovém
obéhu, ovéem v kombinaci s inhibito-
rem ACE a beta-blokatorem. Diuretika
nepoddvdme u nemocnych asympto-
matickych, bez otokl a bez dusnosti.
PFi mirném stupni selhanf jsou lékem
volby thiazidova diuretika, p¥i téz-
§im stupni diuretika klickova (u nds
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nejéastéji furosemid). P¥i nedosta-
te¢né odpovédi Ize [éky z téchto skupin
kombinovat [11,12].

Diuretika jako léky u plicntho mést-
nénf nebo perifernich otokd s Gstupem
dusnosti a zvySenim tolerance zatéze
jsou indikovana jednoznacné.

Diuretika v8ak nemayji dvojité slepou,
mortalitni studii, jsou podavédna ve vét-
Siné pFipadd v kombinaci s léky ovliv-
fujicimi renin-angiotenzinovy systém
a beta-blokatory.

Dédvkovani diuretik je uvedeno
vtab. 5.

Nynf jsou v klinickych studiich ové-
fovdna aquaretika - antagonisté va-
zopresinu (tolvaptan, conivaptan, li-
xivaptan), kterd se jevi jako velmi
nadéjnd u nemocnych s hyponatre-
mii a zhorSenym srde¢nim selhdnim,
i kdyz studie EVEREST zatim jejich pro-
spéch oproti klickovym diuretikim
neprokazala.

Blokatory aldosteronu

Hyperaldosteronizmus, ktery jako sou-
¢ast neuroendokrinni aktivace pro-
vaz( srdecni selhdni, zplsobuje de-
pleci drasliku a hot¢iku, v myokardu
zplsobuje fibrézu a blokuje zpétné vy-
chytavdnf 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 hladina al-

dosteronu je jen omezené a docasné
ovlivnéna podanim inhibitori ACE
nebo antagonistl angiotenzinovych
receptort (,,aldosterone escape®).

Na zdkladé vysledk(i studie RALES
(Randomized Aldactone Evaluation
Study), kterd prokdzala ptiznivé ovliv-
néni progndzy (redukce mortality
0 30 %) a symptomatologie, je indiko-
vana lé¢ba nizkymi davkami spirono-
laktonu u nemocnych s ejekéni frakef
levé komory (EF LK) < 35 %, ktefi jsou
ve funkéni tFidé NYHA [1I-1V nebo méli
recentné epizodu obéhové dekompen-
zace a jsou léceni klickovym diureti-
kem. | recentni studie EMPHASIS-HF
s novym antagonistou aldosteronu ep-
lerenonem ukdazala jeho pFiznivy vliv
i na lehéf formy srdeéniho selhani [13].

Zakladni davkovani obou preparat(i je
25 mg denné. V pfipadé tendence k hy-
perkalemii pfi této ddvce méa byt dévka
snizena na polovinu, pfipadné upravena
ostatni medikace, vysazeni blokatort al-
dosteronu (BRA) je az posledni volbou.
V ptipadé refrakterntho srde¢niho se-
[hdni bez hyperkalemie pti zakladni davce
[ze p¥ipadné zvysit davku na 50 mg denné
za peclivé monitorace drasliku, nebot
hrozi nebezpedi hyperkalemie (tab. 6).

Digoxin

Z digitalisovych glykosid(i se v soucas-
nosti u nds pouzivd vyhradné digoxin.
U nemocnych s fibrilaci sinf je vZdy in-
dikovan, neni-li kontraindikace. U ne-
mocnych se sinusovym rytmem s nim

Tab. 5. Doporuéené denni davky diuretik p¥i chronickém srde¢nim selhani.

Genericky ndzev Uvodnidivka (mg)  Maximélni denni ddvka (mg)
furosemid 20-40 250-500
hydrochlorothiazid 12,5-25 50
chlorthalidon 12,5-25 50

indapamid 1,25-2,5 5

deénim selhani.

Tab. 6. Doporucené denni davky blokatort aldosteronu pti chronickém sr-

Genericky nazev Uvodni dévka (mg) Maximalni denni ddvka (mg)
spironolacton 12,5-25 50
eplerenon 25 50

962

byla provedena jedna mortalitné/mor-
biditni studie (DIG), a to jesté predtim,
nez se v 1é¢bé chronického srde¢niho
selhdnf zacaly rutinné pouZivat beta-
-blokatory [14]. Podle vysledkt této
studie neovlivriuje digoxin p¥i srde¢nim
selhani celkovou mortalitu, ale snizuje
pocet hospitalizaci pro zhorSenf srde¢-
niho selhdni a mortalitu na srde¢nf se-
Ihdni. Naopak nevyznamné zvy3uje
ostatni kardiovaskuldarni mortalitu.

Jednoznac¢nou indikaci k chronic-
kému poddvéni digoxinu je sympto-
matické chronické srde¢ni selhani pti
systolické dysfunkci levé komory pfi
soucasné fibrilaci sinfi s rychlou odpo-
védi komor. P¥i asymptomatické systo-
lické dysfunkci levé komory spojené
s fibrilaci sini maze byt digoxin pou-
zit ke kontrole srde¢nf frekvence. Di-
goxin ale kontroluje srdeéni frekvenci
pouze v klidu, nikoli p¥i zatézi. Proto
maji dnes v této indikaci pfednost be-
ta-blokatory, event. jejich kombinace
s digoxinem.

Soucasny konsenzus je, Ze digoxin
mzZe byt p¥i sinusovém rytmu sympto-
maticky prospésny u nemocnych s ma-
nifestnim srdecnim selhdnim a tézsf
systolickou dysfunkci levé komory.
U téchto nemocnych by mél byt vy-
zkousen, a pokud vede ke klinickému
zlep3eni, mél by byt poddvin chro-
nicky. Pokud ke klinickému zlep3eni
nevede, mélo by byt jeho poddvanf{
ukonceno.

Pred zahdjenim [écby digoxinem je
tfeba stanovit rendlni funkce a kalemii.
Obvykla dennf davka je 0,125-0,25 mg
peros, ustar$ich lidi 0,0625-0,125 mg,
jen vyjime¢né 0,25 mg. Pro chronic-
kou lé¢bu neni tieba pocateéni vysyco-
vaci davka. Digoxin se vylucuje témér
Gplné ledvinami, jeho clearence je po-
dobna clearence kreatininu. P¥i rendln{
insuficienci je proto nutné denni davku
redukovat.

Blokatory I kandlu - ivabradin

Klidova srdecni frekvence nad 70 te-
pd/min u nemocnych se srde¢nim se-
lhdnim a sinusovym rytmem je po-
vazovdna za nepfiznivy prognosticky
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ukazatel. Studie BEAUTIFUL, a hlavné
SHIFT prokézaly ptiznivy vliv ivabra-
dinu, léku, ktery inhibuje |_kandly v si-
nusovém uzlu, a zpomaluje tak srdeénf
frekvenci, bez dal$ich negativnich vliv(
na myokard [15]. Studie SHIFT pro-
kazala vyznamny pokles vyskytu rizika
primdrniho cile - kardiovaskularni
uamrtnosti a hospitalizaci pro srdeénf
selhani - 0 18 % ve skupiné |é¢ené ivab-
radinem [16]. Také pokles rizika umrtf
pro srde¢ni selhanf byl nizsi o 26 %
v aktivni [écené skupiné. Ivabradin byl
dobte snasen s minimalnimi vedlej$imi
tGcinky. Podstudie studie SHIFT prezen-
tovana na Evropském kardiologickém
kongresu v PafiZi koncem srpna roku
2011 ukdzala navic vyznamné zlep3enf
kvality Zivota u nemocnych v aktivnf
vétvi oproti placebu.

Ivabradin je indikovdn u nemoc-
nych s kompenzovanym srdeénim se-
Ilhanim a sinusovym rytmem, ktefi pfi
maximalné tolerované davce beta-blo-
katort maji klidovou srdeéni frekvenci
nad 70 tep(i/min. Je tfeba odlisit, kdy je
tachykardie kompenzaénim mechaniz-
mem u nemocnych s nizkym srde¢nim
vydejem. Doporucend tvodni dévka je
2krat 5 mg, cilovd denni davka je 2krat
7,5 mg.

Antiagregace, antikoagulace
Klinickd data z observacénich stu-
dii ukazujf, Ze nemocni se srdec-
nim selhdnim maji vy3si riziko cév-
niho tromboembolizmu (hluboka Zilnf
trombdza, plicni embolie, periferni ar-
teridlni embolizace a cévni mozkova
ptihoda) [17-19].

Tromboembolické prihody jsou
3. nej¢astéjsi pricinou umrti u nemoc-
nych se srdeénim selhanim [18,20]. P¥-
¢inou je kromé velmi casté fibrilace sinf
[21] také aktivace koagulace v diisledku
porudené funkce desticek, endotelové
dysfunkce a prozanétlivé aktivace nejen
u nemocnych s fibrilacf sini, ale i u ne-
mocnych se sinusovym rytmem a tyto
poruchy jsou timérné stupni levokomo-
rové dysfunkce a zavaZnosti pfiznakd.

Nemdme ddkazy o tom, Ze by chro-
nickd antitrombotickd lé¢ba vedla
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k sniZzeni mortality nebo vyskytu cév-
nich pfihod u nemocnych se srdec-
nim selhanim, a viechna data jsou zfs-
kana jen z retrospektivnich sledovani.
V klinické praxi dosud neumime dosta-
te¢né pfesné vybrat nemocné ohrozené
trombotickymi komplikacemi.

O dcinnosti antiagregalni 1é¢by
u nemocnych se srde¢nim selhdnim
a sinusovym rytmem se vedou spory,
protoZe kyselina acetylsalicylova (ASA)
muze oslabovat Gcinek inhibitorti ACE
z divodi sniZenf syntézy prostaglan-
dind v ledvinach a tato neptizniva in-
terakce muze vést k vyssi Cetnosti zhor-
Seni srde¢niho selhani.

Dnes doporucujeme lé¢bu kyseli-
nou acetylsalicylovou viem nemoc-
nym, u kterych je pfi¢inou srdeéniho
selhdni prokdzand ischemicka cho-
roba srde¢ni, a to v ddvce mezi 75 mg
az 160 mg/den, opatrnosti je tfeba
u osob s refrakternim srde¢nim selha-
nim s ¢astym opakovanim dekompen-
zacf, zde zvazujeme prospéch vs riziko.

Srovnani kyseliny acetylsalicylové
a warfarinu u nemocnych se srde¢nim
selhdnim ischemické etiologie ve stu-
dii HELLAS neukdzalo rozdil mezi sku-

pinami, obdobné nebyl nalezen rozdil
mezi warfarinem a placebem u nemoc-
nych s dilatujici kardiomyopatif.

Antikoagula¢nf |é¢ba je indikovana
u nemocnych s chronickym srde¢nim
selhanim (CHSS) [18,21] a:

s anamnézou systémové nebo plicnf

embolizace,

s fibrilacf sinf,

s intrakardialnim trombem,

po rozsdhlém Q infarktu myokardu

predni stény s aneuryzmatem,

s vyraznou dilataci levé komory neis-

chemické etiologie,

s ejekénf frakef pod 20 %.

U¢inna antikoagulace je p¥i INR
2,0-3,5, netiplna antikoagulaénf |é¢ba
s INR < 2,0 je neucinna.

Nové antikoagula¢nfléky - blokatory
trombinu ¢i faktoru Xa (dabigatran, ri-
varoxaban, apixaban), i antiagregaénf
léky (prasugrel, ticagrelor) by mély byt
schvdleny v zemich Evropské unie jiz
v letodnim roce (2011) [21].

Hypolipidemicka lécba
Pti¢inou srdecniho selhdni je pti-
blizné u 2/3 nemocnych ICHS a pf¥i-

Stuperi zdvaznosti

1. asymptomatickd dysfunkce levé ko-
mory srde¢ni neischemické etiologie
(NYHA I, EF 20-40 %)

2. asymptomaticka dysfunkce levé ko-
mory srde¢ni ischemické etiologie
(NYHA I, EF 20-40 %)

3. symptomatickd diastolicka dysfunkce
neischemické etiologie (NYHA II-III,
EF > 40 %)

4. symptomatickd diastolickd dysfunkce
ischemické etiologie (NYHA II-111,

EF > 40 %)
5. NYHA II-11l, stabilni stav
6. NYHA II-1ll, progredujici stav

7. dekompenzace srde¢niho selhani

8. NYHAV, EF < 20 %, pvO2 < 10-12
ml/min/kg, vék < 65 let

Tab. 7. Zasady lé¢by srde¢niho selhani.

Poznamka: P¥i intoleranci ACEI je vZdy lékem volby ARB.

Lék volby
ACEl , BB?

ACEIl + BB + ASA + statin?
(ivabradin p¥i TF > 70/min?)

ACEI + diuretika (BB?, verapamil?)

ACEI + BB + diuretika + ASA + statin?

ACEI + BB + diuretika

(digoxin pti fibrilaci sinf a/nebo Il1. ozvé)
(ivabradin p¥i TF > 70/min)

ACEI + BB + diuretika + digoxin + spi-
ronolacton + nitraty?

ACEI + BB + diuretika + digoxin + spi-
ronolacton + antikoagulace? + dopa-
min? + levosimendan? + dalsfi.v.?
pravdépodobny kandidat srde¢nf

transplantace
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blizné 1/2 nemocnych prodélala in-
farkt myokardu. Na tyto nemocné se
aplikovaly vysledky statinovych stu-
dif a na jejich zdkladé se jim podavaly
statiny. Doklad o tom, Ze hypolipide-
mickd |éc¢ba statiny zlepSuje progndzu
nemocnych s chronickym srdeénim
selhdnim, v8ak chybél, protoze prak-
ticky ze viech statinovych studif byli
nemocni s manifestnim srde¢nim se-
Ihanim vylouceni [22]. Teprve klinické
studie CORONA a GISSI-HF, které byly
navrzeny specificky k tomu, aby zhod-
notily vyznam statind u srde¢niho se-
Ihanfi, pfinesly dosud chybéjici odpo-
védi [23-26]. Vysledky obou studii
viak byly prakticky stejné. Rosuvasta-
tin v nich sice sniZil pocet kardiovasku-
ldrnich hospitalizaci, ale neovlivnil vy-
skyt velkych kardiovaskularnich pfihod
ani kardiovaskularni mortalitu.

Neni davod k tomu, aby se u nemoc-
nych s chronickym srde¢nim selhdnim,
ktefi statin jiz uzivaji, napf. po prodé-
laném infarktu myokardu v rdmci se-
kundarni prevence, statin vysazoval.
Na druhé strané neexistuje dGivod, aby
se nemocnému s chronickym srde¢nim
selhdanim, ktery dosud statin neuZiv4,
nové nasazoval.

Zéasady lécby chronického systo-
lického srdeénfho selhdni shrnuje
tab. 7 [27,28].

Pro diastolické srde¢ni selhani (sr-
de¢ni selhani se zachovanou ejekénf
frakei - HFPEF) jesté doplfiujeme, Ze je
potfeba:

1. dtsledné 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 nejlaplnéjsi revaskulari-
zace; z antiischemickych 1ékd jsou
nejvhodnéjsi beta-blokatory, které
zlepsuji diastolickou funkei také
svym bradykardizujicim Gcéinkem
s prodlouzenim diastoly; inhibi-
tory ACE pro zabranéni nezadoucf
remodelace;
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3. obnovit a udrzet sinusovy rytmus
u vhodnych nemocnych, resp. koor-
dinovanou kontrakci sini a komor:
antiarytmika, elektrickd kardio-
verze, katetrovd ablace, dvoudu-
tinovd kardiostimulace; u nemoc-
nych, u kterych nenf redlné obnoveni
sinusového rytmu, je nutnd kontrola
srde¢ni frekvence idedlné kolem
60 tepl/min;

4. zabranit tachykardii a navodit bra-
dykardii: beta-blokatory, brady-
kardizujici blokatory vapnikovych
kandl(, event. jejich opatrnd kombi-
nace s digoxinem, ivabradin;

5. zvazit davkovani diuretik. Diure-
tika mohou byt pfi retenci tekutin
nezbytnd [11]. Je ale nutné je opa-
trné davkovat, aby nevznikla hypo-
volemie, kterd by zhorsila plnéni
levé komory a tim i diastolickou
dysfunkci [12].

Tato prace vznikla s podporou vyzkumného
zaméru MSMT 0021622402 a grantu IGA
MZ 9880-3 a je vénovéna k vyznamnému
jubileu prof. MUDr. Jaroslava Rybky, DrSc.,
jehoZ rukopis se nesmazatelné zapsal do
historie ceské diabetologie a kardiologie

2. poloviny 20. a za¢dtku 21. stoleti.
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