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Pfedmluva
Doporuéeni Ceské kardiologické spo-
le¢nosti jsou vydavana v souladu s do-
porucenimi Evropské kardiologické
spolecnosti [1] a maji za cil pomoci |é-
kardm v kazdodennf praxi pfi diagnos-
tické i terapeutické rozvaze. Doporu-
¢enf vychazeji z poslednich poznatkd
o dané problematice a jsou postavena,
kdykoli je to mozné, na mediciné zalo-
Zené na dlikazech (Evidence Based Me-
dicine - EBM).

Jsou pouzity 2 klasifikace pro dopo-
rucenf a droven znalosti (tab. 1 a 2).

Cilem téchto doporucen( je popsat
diagnostiku a lé¢bu chronického sr-
decniho selhani v dospélé populaci.
Doporuceni budou k dispozici v tis-
téné verzi, v elektronické verzi na stran-
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kdch Ceské kardiologické spolegnosti
www.kardio-cz.czav kapesniverzi a na-
hrazuji doporuceni z roku 2006 [2].

1. Uvod

Chronické srde¢ni selhani (CHSS) se
v evropskych zemich vyskytuje u 1-2 %
populace s vyraznym narlistem ve vys-
Sich vékovych skupindch. Na zakladé
vysledkd prizkumu EUROHEART Sur-
vey je pro vychodni Evropu udavana
prevalence 1,3 %. Zlep3ena lé¢ba akut-
nich stavli (hlavné akutniho infarktu
myokardu) umoZiuje, aby vice nemoc-
nych dospélo do chronického srdec-
niho selhdni. Onemocnéni ma 3$pat-
nou prognézu, diagnostika i [é¢ba jsou
ndro¢né, a to nejen medicinsky, ale
i ekonomicky.

Ptistup k nemocnému se srdeéni in-
suficienci se béhem poslednich dese-
tileti vyrazné zménil. Soucasna terapie
je zamérena nejen na ovlivnéni sym-
ptomd, ale predevsim na ovlivnéni vy-
skytu a progrese srde¢niho selhani a na
snizeni imrtnosti. Stejné jako v jinych
oblastech kardiologie ma zdsadnf vy-
znam stanoven{ pravidel pro diagnos-
tiku a lé¢bu, kterd vychazeji ze sou-
¢asné drovné védomosti a kterd jsou
voditkem pro praktického lékafe a kar-
diologa ¢iinternistu. Vétsina lécebnych
postupl je dnes podloZena vysledky
velkych randomizovanych studii, které
dokladaji, ze dany lécebny postup je
pro nemocného prospésny, a to bud

ve formé prodlouZeni Zivota a/nebo
zlep3eni jeho kvality. Kromé obrov-
ského pokroku ve farmakoterapii pro-
gndézu nemocnych vyznamné ovlivnilo
zavedeni resynchroniza¢ni 1é¢by a im-
plantabilnich defibrilatord do klinické
praxe, pokrocil i vyzkum umélych srdcf
a levostrannych podpor. Mnohem ¢as-
téji jsou taktéz nemocni se srde¢nim
selhanim indikovéani k revaskulariza¢ni
lécbé.

2. Definice a klinicka klasifikace
Neexistuje definice srde¢niho selhanf,
ktera by byla jednoznacné a veobecné
ptijimana. Nejcastéji uzivana je defi-
nice hemodynamickd doplnénd po-
znatky o neurohumoralni aktivaci.
Pojem chronické srdecni selhani je tak
oznacenim pro Fadu symptomd a zna-
mek, které jsou zplisobeny narusenim
srdeéni prace. Chronické srdecni se-
Ihanf je syndrom postizeni srdce, u kte-
rého pres dostatecné plnéni komor
klesd minutovy vydej a srdce nenf
schopno kryt metabolické potreby
tkani. K projevim srdeéniho selhanf
bez poklesu srde¢niho vydeje miize
dojit pfi nepfiméreném vzestupu plni-
citho tlaku komor.

Chronické srdeéni selhdni byva
nékdy déleno na levostranné a pra-
vostranné podle toho, zda prevlada
méstndn{ v systémovém, ¢i plicnim fe-
¢isti. To v8ak nemusi vzdy ukazovat,
ktera komora je vice postizena. Dé-

Tab. 1. T¥idy doporuceni.

T¥idy doporuceni

I1b

I Existuje EBM nebo vieobecny souhlas, Ze dané diagnostické postupy/lé¢ba jsou prospésné a tcinné.

Il Jsou rozporuplné diikazy a/nebo nejednotny nazor, Ze dané diagnostické postupy/lécba jsou prospésné a ticinné.
Illa  Vétsina diikaz(i a poznatkd ukazuje, Ze dané diagnostické postupy/lécba jsou prospésné a tcinné.

Prospésnost a ti¢innost daného postupu jsou méné presvédcivé podloZzené diikazy a poznatky.

11 Dany postup by nemél byt uzivan.

Pozn.: T¥ida doporuceni Il neni v téchto doporucenich zmifiovana.

Tab. 2. Urovef znalosti.

roven znalosti

U

A Data jsou odvozena od > 2 velkych randomizovanych klinickych studii nebo z metaanalyzy.

B Data jsou odvozena z 1 velké randomizované klinické studie a z dalSich mensich nebo nerandomizovanych studif.
@

Je vieobecny souhlas odbornikdl zaloZeny na mensich studiich, pfipadné na retrospektivnich studiich ¢i registrech.
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leni na chronické srde¢nf selhdnf s niz-
kym a vysokym srde¢nim vydejem, na
selhani ,,doptedu a ,,dozadu® nemaji
vétsi prakticky vyznam.

Pro stanoveni diagnézy chronického
srdec¢niho selhdni musi byt pfitomny
symptomy srde¢niho selhdni + znamky
srde¢niho selhani + objektivné proka-
zand porusend srde¢ni funkce (tab. 3).

Srde¢ni dysfunkce mize byt:

* systolicka, kdy klesa staZlivost, coz
vede ke sniZenf ejekénf frakce a srdec-
niho vydeje,

* diastolicka, kdy se srde¢ni komory
$patné plini krvi, nejéastéji pfi po-
klesu jejich poddajnosti (= vze-

stupu tuhosti) a zhorSené roztazitel-
nosti. P¥i postizeni pouze diastolické
funkce byva srde¢ni selhani také na-
zyvano jako srdeéni selhanf se za-
chovanou ejekéni frakei (heart
failure with preserved ejection
fraction - HFPEF).

Obecné mazeme srdeéni selhani kla-

sifikovat na:

* nové vzniklé - prvni prezentace,
akutni nebo plizivé,

* ptechodné - opakujici se (reku-
rentni) nebo epizodické,

* chronické - perzistentni, stabilnf
nebo zhordujici se.

Klinicky pojem méstnavé srdecni se-
lhdni oznacuje stav, pfi kterém se ob-
jevuji zndmky srdecni insuficience
spolu s p¥iznaky vendzni kongesce, at
jiz v plicnim, nebo systémovém Fecisti.
Neni to tedy synonymum pro pravo-
stranné srdeéni selhdni nebo pro sr-
de¢ni selhani s perifernimi otoky. Kli-
nicky pojem kompenzované srdeéni
selhadni oznacuje stav, kdy vlivem kom-

penzaénich mechanizm nebo vlivem
[é¢by doslo k vymizenf (stabilizaci) kli-
nickych znamek a projevd srde¢niho
selhani. Jako asymptomaticka dys-
funkce je nazyvan stav, kdy nalézdme
snizenou systolickou a/nebo diasto-
lickou funkci levé komory (LK), ale ne-
mocny je i bez |é¢by bez obtiZi; situace,
kdy je nemocny bez obtizi pouze za
soucasné |écby je srdeéni selhani ve
stadiu NYHA.

3. Etiologie, epidemiologie

a prognéza

3.1. Etiologie

Srdecni selhani se rozviji jako dusle-
dek dysfunkce komorového myokardu,
vznikajici pti fadé kardiovaskuldrnich
chorob. Tato dysfunkce muze byt sy-
stolickd a/nebo diastolickd. Zdaleka
nejcastéjsi pri¢inou chronického sy-
stolického srde¢niho selhdni, priblizné
u 70 % nemocnych, je u nas ischemicka
choroba srdec¢ni, obvykle stav po pro-
délaném infarktu myokardu. U asi

kardio-

myopatie, zejména dilataéni, a u dal-

Ve

10 % nemocnych jsou pfic¢inou

Sich pfiblizné 10 % chlopennivady [1].
Ostatni pFiciny jsou méné casté. U sr-
decniho selhani se zachovanou ejekéni
frakei (HFPEF) je etiologie odlisna, na-
prosto dominujici je hypertenze, ob-
zvl4sté ve starsim véku, kdy je poru-
cha diastolické funkce levé komory
jesté zhorsovana myokardidlnf fibré-
zou. Vyznamnou roli hraje také diabe-
tes mellitus.

Srde¢nf selhanf je syndrom a nikdy
by nemélo byt kone¢nou diagnézou.
Vzdy by méla byt stanovena také dia-
gnéza etiologickd. Znalost zakladniho
vyvolavajiciho onemocnéni mdze pod-
statnym zptsobem ovlivnit volbu opti-
maélni [é¢by.

3.2. Epidemiologie

V rozvinutych zemich véetn& Ceské re-
publiky vyznamné klesd v poslednich
20-30 letech kardiovaskuldrni i koro-
narni mortalita. V kontrastu s timto
pFiznivym vyvojem se vyskyt srdecniho
selhani celosvétové neustale zvysuje. Je
to dusledek nékolika faktorl, prede-
v§im vieobecného starnuti populace,
zlepseni 1é¢by akutnich forem ICHS
av neposledni fadé také novych a tcin-
néjsich 1éka a lécebnych postupd [3].
Prevalence symptomatického srdec-
niho selhdni v populaci je p¥iblizné 2 %
a prudce stoupd v zavislosti na véku,
takZe v 7. deceniu dosahuje 10-20 %.
Daldi ptiblizné 2 % populace maji
asymptomatickou dysfunkci levé ko-
mory [4]. Znamena to, Ze v CR trpi sr-
de¢nim selhdnim vice nez 200 000 ne-
mocnych a pfiblizné stejné mnoZstvi
osob md asymptomatickou dysfunkci
levé komory.

3.3. Prognéza

Prognéza srdeéniho selhani ma zlep-
Sujici se tendenci, presto je stale velmi
$patnd [1]. Polovina nemocnych se sy-
stolickym srde¢nim selhdnim zemte do
4 let od stanoveni diagndzy a vice nez
50 % nemocnych s tézkym srde¢nim
selhdnim (ve funkéni tFidé NYHA 1V)
zemte do 1 roku [5,6]. Z nemocnych
ptijatych do nemocnice s diagnézou
srde¢niho selhdnf jich béhem jednoho
roku 40 % zem¥e nebo je rehospitali-
zovanych [7]. Nemocni se srde¢nim se-
Ihanim se zachovanou ejekéni frakef
(HFPEF) maji progndzu jen o mélo
lepsi nez nemocni se systolickym sr-
de¢nim selhdanim [8]. Srde¢ni selhani
je pticinou 5 % vsech akutnich hospi-
talizaci, je pfitomno u 10 % hospitali-
zovanych nemocnych a spotifebovava

lie, kardiomegalie, IIl. ozva, 3elesty)

Tab. 3. Diagnosticka kritéria srde¢niho selhani.

1. symptomy srde¢niho selhdni (dudnost v klidu nebo p¥i zatézi, slabost, tinavnost)
2. znamky srde¢niho selhani (tachykardie, tachypnoe, cval, chripky, pleuralni vypotek, zvydeny CZT, periferni otoky, hepatomega-

3. prokdzand porusena srdeé¢ni funkce v klidu (objektivné dokumentovana systolickd ¢i diastolickd dysfunkce p¥i echokardiografii
¢i jiné zobrazovaci metodé, zvy3ené natriuretické peptidy)
4. odpovéd na lé¢bu (v pripadé, Ze diagnéza je spornd)

1S6
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ptiblizné 2 % nakladd na zdravotnic-
tvi [1]. Vysledky epidemiologickych
studii v fadé zem{ naznacuji, Ze mu-
sime ocekdvat prudky celosvétovy né-
rast prevalence i incidence srde¢niho
selhanf, pfedevsim u starsich lidf.

4. Patofyziologie

Na pocatku syndromu chronického sr-
decniho selhdnf stoji nej¢astéji poru-
cha srde¢ni funkce se snizenim srdec-
niho vydeje. P¥i systolické dysfunkci
levé komory (LK) dochazi k nedosta-
te¢nému vyprazdiiovani komory v sy-
stole, tedy k poklesu ejekéni frakce
LK. Obvykle soucasné se na rozvoji
CHSS podili porucha relaxace a plnéni
LK - diastolicka dysfunkce LK. Daleko
vzacnéji je spoudtécim mechanizmem
CHSS pokles periferni rezistence, pak
hovofime o srde¢nim selhdni se zvy-
Senym minutovym vydejem (napt. pfi
hypertyredze).

Pokles srde¢niho vydeje vede k ne-
dostate¢né néplni arteridlniho Fecisté.
Tento stav je identifikovdn systémem
perifernich receptord. Signdly z che-
moreceptorl a mechanoreceptor(
vedou k aktivaci sympatoadrendlniho
systému (SNS) a systému renin-angio-
tenzin-aldosteron (RAAS) a k neosmo-
tickému uvolriovani vazopresinu a vy-
plavovani cytokinfi. Zména autonomni
rovnovahy zpuisobi vazokonstrikci,
kterd ma spolu s retenci sodiku a volné

®
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vody za cil udrzet perfuzi Zivotné dtile-
zitych organd.

Kromé progredujiciho postizen{
myokardu dochdazi u CHSS ke zmé-
ndm v plicni tkdni, v jatrech, ledvinach
a perifernim svalstvu. S pokrodilymi
stadii CHSS je spojena svalovd atro-
fie a kachexie, ¢asto provdzena kar-
dialni cirhézou, anémii a poruchou
koagulace.

U srdec¢niho selhdni se zachovanou
systolickou funkcf levé komory je pato-
fyziologie méné jasnd, s vyjimkou men-
Siny nemocnych se zjevnou vyraznou re-
strikci plnéni levé komory (amyloidéza,
extrémni hypertrofie levé komory, kon-
striktivni perikarditida apod.). Znamky
diastolické dysfunkce levé komory ve
smyslu poruchy relaxace a/nebo sni-
Zené poddajnosti jsou zjistitelné ve vét-
8iné pifpadd, ale jsou casto pFitomny
i u starsich lidi bez srde¢niho selhani.

5. Zakladni diagnostické metody
5.1. Klinické p¥iznaky a anamnéza
Klinické p¥iznaky srde¢niho selhanf -
dusdnost, inava a periferni otoky - vedou
lékafe k podezieni na srde¢ni selhani,
ale u starych osob, obéznich a u Zen
byva nékdy diagnostickym problémem
tyto ptiznaky jednoduse interpretovat.
¢ dusnost, nejdiive ndmahova, poz-
déji klidova, jejiz hlavni pFicinou je
zvy$enf diastolického tlaku v levé ko-
mote, levé sini, plicnich kapilardch

a ndasledné méstnani krve v plicich
(plieni zilni kongesce) pti dysfunkci
levé komory, at jiz systolické, nebo
diastolické,

* kasel pfi ndmaze & psychickém
stresu ¢i rozéilenf (pozor na kasel po
ACE-I u lé¢enych pacientt),

° tnava a nevykonnost, jejichz p¥i-
¢inou je nizky srde¢ni vydej, peri-
ferni hypoperfuze s neadekvatni do-
davkou kysliku a Zivin do kosternich
svalCi a metabolizujicich tkdnf,

¢ periferni otoky, jejichz pt¥i¢inou je
jednak méstnanf krve ve venéznim
Fecisti (systémova zilni kongesce) pfi
dysfunkci pravé komory, ale také ak-
tivace systému renin-angiotenzin-al-
dosteron s naslednou retenci sodiku
a vody a poklesem renalnich funkci
pti poklesu srde¢niho vydeje,

* stenokardie u ICHS.

Ke stanoveni tize nebo funkéni za-
vaznosti srde¢niho selhdni se bézné
pouzivd klasifikace NYHA (New York
Heart Association) na 4 funkénf tédy
(tab. 4). Kvantifikuje vykonnost a sub-
jektivni potize nemocného, predeviim
dudnost a palpitace. Tato klasifikace je
koncep¢né velmi jednoduchd, a proto
se rozsitila a je bézné uZivana po celém
svété. M4 ale velkou variabilitu mezi
raznymi hodnotiteli a ¢asto se rdzni
hodnoceni funkéniho stavu pacientem
a jeho lékatem. V americkych doporu-

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

pitace nebo dusnost. Nemocni zvlddnou béznou télesnou aktivitu véetné

Bez omezeni ¢innosti. Kazdodenni ndmaha nepusobi pocit vy&erpani, pal-

rychlé chiize ¢i béhu 8 km/hod.

Mensi omezeni télesné cinnosti. Kazdodenni ndmaha vycerpava, zpiso-
buje dudnost, palpitace. Nemocni zvlddnou lehkou télesnou aktivitu, ale

béznd jiz vyvola tnavu & dudnost

NYHA ACC/AHA 2005 Definice
trida | stadium B
tFida Il stadium C
trida Il stadium C
tfida IV stadium D

Znacné omezeni télesné &innosti. Jiz nevelkd ndmaha vede k vycerpani,
dusnosti nebo palpitacim. V klidu bez obtizi. Nemocnf jsou dudni & una-
veni pti zakladnich ¢innostech, jako je oblékdni, myti apod.

Obtize pfi jakékoli télesné cinnosti invalidizuji. Dusnost nebo palpitace se
objevuji i v klidu. Nemocni maji klidové obtiZe a nejsou schopni samostat-

ného Zivota.

Pozn.: Dle ACC/AHA 2005 stadium A jsou pouze rizikovi nemocni pro srde¢ni selhdni (hypertenze, diabetes mellitus, renaln{ posti-

Zeni, plicni onemocnéni), ale zatim s normalnf funkcf levé komory.
VO, max - maximdlni (vrcholovd) spotieba kysliku

VO, max (orientacné)
> 20 ml/kg/min

16-20 ml/kg/min

10-16 ml/kg/min

<10 ml/kg/min
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¢enich je upravena do stadif A-D, kde

stadium A je charakterizovdno pouze

rizikovymi stavy pro srdeéni selhdni

(hypertenze, aterosklerotické cévni po-

stizeni, obezita a dalsf) bez struktural-

niho postizeni myokardu, stadium B

zahrnuje asymptomatickou dysfunkci

levé komory a tfidu NYHA |, stadium C

predstavuje symptomatické nemocné -

NYHA Il a Il - a stadium D refraktern{

srde¢nf selhdni (NYHA V) vyzadujici

specialnf intervence [9].

Dominujici pfiznaky a objektivni
znamky levostranného selhanf jsou du-
sledkem plicni kongesce (¢asto se také
pouziva termin plicni venostédza). Je to
predeviim namahova dusnost, kterd
narGstd s nardstajici tizi selhdni. Paro-
xyzmadlni noéni dusnost (kterd se také
nazyva asthma cardiale) vznikd za né-
kolik hodin po ulehnuti, nemocny se
musi posadit (ortopnoe), coz mu pfi-
ndsi subjektivni dlevu. Plicni edém je
nejtéz$im projevem bud akutniho,
nebo akutné zhorSeného chronického
levostranného selhdni [1,2].

Fyzikalnimi zndmkami plicniho mést-
nani jsou charakteristické chréipky na pli-
cich. Jsou obvykle bilateralni, inspiraén,
vlhké, nepfizvu¢né az polopfizvu¢né, ne-
mizi ani neméni sv{j charakter po zakas-
lani. Pfi téz8ich formdach chronického
levostranného srde¢niho selhani se mize
vytvotit vzdcnéji jednostranny, castéji
oboustranny pleuralni vypotek.

Killipova klasifikace je zaloZena na
klinickych projevech a RTG nalezu
ama4 stupné [16]:
|. bez srde¢niho selhani, bez zndmek

meéstnanf;

[I. srde¢ni selhdni s cvalem, chripky,
zndmkami plicni hypertenze; vihké
chropy na plicich jsou v dolnf
poloving;

I

.tézké srdecni selhani s vlhkymi
chropy po celych plicich;
IV. kardiogenni 3Sok s hypotenzi
< 90 mm Hg, periferni vazokon-

strikef, oligurif, cyanézou atd.
Objektivni zndmky selhani pravé ko-

mory jsou vétsinou disledkem mést-
ndnfi krve pred pravou komorou se vze-

1S8

stupem vendzniho tlaku. Mezi typické
zndmky pat#i: zvySeni ndplné krénich
zil [10], hepatojugularni reflux, hepa-
tomegalie a periferni otoky. Otoky za-
¢inaji kolem kotnikd, jsou bilaterdlnf
a plastické. V dobé, kdy se objevi, je re-
tinovano jiz nékolik litra (3-5 ) extra-
celuldrni tekutiny. Citlivym indikato-
rem asymptomatické retence tekutiny
je pFirdstek hmotnosti, rychlé snizenf
hmotnosti je také spolehlivou zndm-
kou vyplavovani otokd pti diuretické
[é¢bé. Extrémni formou otokd je ana-
sarka, kterd byva pravidelné spojena
s ascitem, hydrotoraxem a event. hyd-
roperikardem [11].

Srdeéni selhani vétdinou provézi ta-
chykardie jako projev aktivace sym-
patoadrendlniho systému. P#i snizeni
poddajnosti selhavajictho myokardu
zjistujeme vyskyt Ill. nebo IV. diasto-
lické ozvy nebo jejich sumace a nazy-
vame jej cvalovym (trojdobym) ryt-
mem, hmatnym nebo slysitelnym
nejlépe na srde¢nim hrotu. Jde o znak
dualezity pro prognézu a lécbu srdec-
niho selhdni. Pulsus alternans, tj. st¥i-
dajici se velkd a mald amplituda pul-
zové viny, je obvykle zndmkou tézkého
levostranného srdeé¢niho selhani. Uder
srde¢niho hrotu je pfi dilataci srdce
posunut doleva a dold, pfi hypertro-
fii levé komory je tdder srde¢niho hrotu
obvykle posunut pouze doleva a je zve-

davy, pfi hypertrofii pravé komory je
hmatna pulzace v prekordiu. P¥i plicni
hypertenzi je akcentovana Il. ozva nad
plicnici [12].

Ptiznaky a objektivni zndmky pri-
mérnfho vyvolavajictho onemocnénf
mohou byt velmi pestré. Jsou to napft.
stenokardie p¥i ICHS nebo aortalnf
stendze, poruchy srde¢niho rytmu, hy-
pertenze, poslechové ndlezy pfi chlo-
pennich vadach az po klinicky obraz
tyreotoxikézy.

Subjektivni potize a objektivn{
znambky, jimiz se srde¢n{ selhdnf nej¢as-
téji manifestuje, tj. ndmahovd dusnost
a Unava, tachykardie a poslechovy
nélez venostatickych chripkd na pli-
cich mohou upozornit o3ettujiciho Ié-
kafe na moznost existence srde¢niho
selhani. Bohuzel maji tyto pfiznaky
a symptomy nizkou senzitivitu i speci-
ficitu. To méd za nasledek, Zze u Fady ne-
mocnych zistdvd srdeéni selhdni, ze-
jména lehéiho stupné, nerozpoznano,
nebo zminéné ptiznaky vedou naopak
k chybné diagnéze srde¢niho selhani.
K fale3né pozitivni diagndéze srde¢niho
selhani obvykle vede obezita, nerozpo-
znand ischemie myokardu a chronicka
obstrukéni plicni nemoc, anémie. Dus-
nost jako vedouci p¥iznak levostran-
ného srde¢niho selhani je jen stfedné
senzitivni (66 %) a ma nizkou specifi-
citu (52 %). Velmi cenna pro diagnézu

Tab. 5. Ptiznaky a symptomy chronického srde¢niho selhani.
Plicni Kardialni Systémovy
pFiznak chriipky tachykardie vzestup hmotnosti
pleurdlnivypotek Ill. nebo IV. ozva  periferni otoky
tachypnoe dilatace srdce zvysend napln krénich Zil
hypertrofie LK hepatomegalie
nepravidelny pulz  hepatojuguldrni reflux
mékky pulz cyandza
ascites
symptom dyspnoe palpitace slabost
ortopnoe stenokardie dnavnost
kasel poceni
asthma cardiale nykturie
oligurie
insomnie
nauzea
zvraceni
obstipace
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je ptiznivd odpovéd nemocného na
[é¢bu, napt. zmenseni nebo vymizeni
dudnosti po diuretikdch [13].

Ptiznaky a symptomy chronického
srde¢niho selhdni shrnuje tab. 5.

Stanoveni diagndzy srde¢niho se-
Ihani jen na zédkladé potizi a p¥iznakd
je velmi nespolehlivé. Pro zvyseni spo-
lehlivosti je nutné prokazat objektivné
také poruchu srde¢ni funkee, at jiz sy-
stolickou, nebo diastolickou. K dis-
pozici je nékolik metod - echokardio-
grafie s dopplerovskym vySetfenim,
radioizotopova vysetieni a srde¢ni ka-
tetrizace umoziuji zhodnotit systolic-
kou (napf. stanovenim ejekéni frakce)
i diastolickou funkci levé komory.

5.2. Laboratorni vysetieni

U pacientl s chronickym srde¢nim se-
lhanim by mélo byt provedeno vy-
Setfeni krevniho obrazu, elektrolytd,
kreatininu, glykemie, jaternich test,
kyseliny mocové a vySetfeni moci
a sedimentu.

Zvyseny hematokrit u nemocného
s dusnosti znamend spise plicni plivod
tohoto symptomu, anémie naopak
patfi k obrazu téz$iho srde¢niho se-
lhani, predevéim z ddvodu nedosta-
te¢né tvorby erytropoetinu pf¥i po-
stizen{ ledvin. Ve velkych klinickych
studiich zpGsobovaly mirné snizeni he-
moglobinu a hematokritu i blokatory
renin-angiotenzinového systému. Zvy-
Seni urey a kreatininu v plazmé na-
svédcéuje spiSe rendlnimu pavodu
otokd (kromé nemocnych s termi-
nalni srde¢ni insuficienci), musime
v8ak diferencidlné diagnosticky uva-
Zovat i o prerendlnim plvodu a kata-
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bolizmu u srde¢niho selhdni. Vysetren(
moce a sedimentu je uZite¢né pro zjis-
téni proteinurie nebo glykosurie a upo-
zornéni na mozné ledvinné problémy
¢&i diabetes mellitus, které mohou déle
komplikovat srde¢ni selhanf.

Lécba diuretiky ovlivriuje hladiny
drasliku, hyponatremie je indikdtorem
$patné progndzy. Zvysené jaterni en-
zymy svéd<i pro jaterni hypoperfuzi.

Pfi fibrilaci sini s rychlou odpovédi
komor je tfeba vyloucit tyreotoxikézu
a plicni embolizaci. Na druhé strané
muze prikaz hypotyreézy objasnit
jednu z pFicin srde¢niho selhani. Ab-
normality parcidlnich tlakl krevnich
plynt véetné zvy$eného arteriovendz-
niho rozdilu saturace kysliku se vy-
skytuji az v téz8ich stadiich srde¢niho
selhdnf.

Stanoveni plazmatickych koncen-
traci natriuretickych peptid( ¢i je-
jich fragmentd, zejména BNP a NT-
-proBNP, mutze byt pfinosem pro
diagnostiku [14]. Hranice normy,
kterd vylucuje srde¢nf selhdni u neléce-
ného nemocného, je BNP < 100 pg/ml
a NT-proBNP < 400 pg/ml. U nemoc-
nych, ktefi jiz jsou léceni, nevylucuje
normalni hladina BNP ¢& NT-proBNP
srde¢ni selhdni. Doporucené pou-
Ziti natriuretickych peptidd podle ESC
guidelines ukazuje obr. 1.

U akutniho srde¢niho selhanf (véetné
dekompenzace chronického srdec-
niho selhdnf) je jasné patologickd hod-
nota BNP > 400 pg/ml, NT-proBNP
> 2000 pg/ml [1].

BNP a NT-pro BNP jsou prognos-
tickymi markery chronického srde¢-
niho selhdnf a jsou uzite¢né také pro

-

BNP < 100 pg/ml
NT-proBNP < 400 pg/ml

v
CHSS nepravdépodobné

klinické vySetieni
EKG, RTG srdce a plic
echokardiografie

natriuretické peptidy

BNP 100-400 pg/ml
NT-proBNP 400-2 000 pg/ml

diagnéza nejasna

I

BNP > 400 pg/ml
NT-proBNP > 2 000 pg/ml

v
CHSS pravdépodobné

Obr. 1. Diagnostika CHSS pomoci natriuretickych peptidd.
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monitoraci [é¢by [15]. Stanoveni natri-
uretickych peptid je vyuzivano hlavné
u pacientl se systolickou dysfunkeci.
Bylo v3ak prokazano, Ze jejich hodnoty
jsou zvy3ené i u pacientd s diastolickou
dysfunkci. V méné &astych ptipadech
muZe byt za zvySenou hladinou natri-
uretickych peptidd ledvinné onemoc-
néni. Vy3si hodnoty jsou rovnéz pii-
tomny u starsich pacientl a u Zen.

Pro klinickou praxi je dlleZité stano-
veni natriuretickych peptidd k vylou-
¢enf srdeéniho selhdni u nelécenych
nemocnych. (Normdlni hladina BNP ne-
vylucuje strukturdlni postizeni napr. kon-
striktivaf perikarditidy ¢i mitrdlni stendzy.)
Stanoveni BNP a NT-proBNP by mélo
snizit uziti echokardiografie a dal3ich
specialnich vySetfovacich metod.

Troponin | (ptipadné troponin T)
se stanovuje u srde¢niho selhdnf, kde
je podezieni na akutnf koronarni syn-
drom. Vzristd také u myokarditidy.
Mensi narGst je patrny i u tézkého sr-
de¢niho selhdni nebo dekompenzace
i bez myokardialnf ischemie.

Plazmatické koncentrace noradrena-
linu, reninu, angiotenzinu Il, aldoste-
ronu, endotelinu a cytokind mohou
pomoci k posouzeni tize a progndzy
CHSS, v individudlnich p¥ipadech je
viak interpretace obtiZna a jejich ru-
tinn{ pouziti neni doporuceno.

5.3. EKG

Fyziologické EKG u nemocnych s CHSS
je pfitomno v mensiné p¥ipadd, pre-
diktivni hodnota pro vylouceni systo-
lické dysfunkce levé komory je pres
90 %. Vyskytuji se rozli¢né supravent-
rikuldrni i komorové arytmie, blokady
na vdech urovnich, pretizenf sini, hy-
pertrofie a pretizeni komor, zmény
dseku ST-T. V8echny tyto ndlezy jsou
ale velmi nespecifické. Kromé toho se
mohou objevit znamky zdkladni cho-
roby, jako napt. patologické Q po pre-
konaném srde¢nim infarktu.

5.4. RTG srdce a plic

P¥i chronickém srde¢nim selhdni je
¢asto rozsiten srdedni stin, ale neni
tomu tak vzdy ani u systolického srdec-

1S9
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nitho selhani. Zvétseni srde¢niho stinu
byv4 spojeno i se zménami jeho kon-
tury. Pro posouzeni velikosti udavame
pomér Sitky srde¢niho stinu k Sitce
hrudniku -
(KTI). Za patologicky se povazuje KTI
>0,5.

Pacienti bez plicnf hypertenze mivajf

kardiotorakalni index

fyziologickou plicni cévni kresbu (stu-
peri 0) [16]. Plicni hypertenze se pro-
jevuje zpodatku jen rozsitenim plicnich
hilt, pozdéji dochazi k redistribuci
plicni kresby (stuperi 1). U zdravého je-
dince je ve vzptimené poloze viditelnd
plicni vaskularni kresba jen v dolnich
a stiednich plicnich polich. Se stou-
pajicim plicnim Zilnim tlakem se objevi
zmnoZeni cévni kresby i v hornich plic-
nich polich. Dalsim stupném plicniho
méstnani je intersticidln{ plicni edém
(stuperi 2). Alveolarni edém je zndm-
kou akutniho levostranného selhani
¢i vyrazného zhorseni selhdni chro-
nického (stuperi 3). Maze byt jedno-
stranny i oboustranny.

5.5. Echokardiografie
Echokardiografie patti k zdkladnim
vySetfovacim metoddm v diagnos-
tice chronického srde¢niho selhani,
nebot umoZiuje prokazat a kvantifiko-
vat poruchu funkce levé i pravé srde¢ni
komory.

Pro diagnostiku systolického selhanf
levé komory (LK) je zdkladem urcenf
ejekéni frakce (EF). Za poruchu funkce
LK je povazovan pokles EF pod 50 %,
vyznamna systolickd dysfunkce je vy-
mezena hodnotami EF LK pod 40 %.
Dulezitym dopliiujicim tdajem, prede-
v8{m pro posouzeni prognézy srdeénf
slabosti, jsou i enddiastolicky a end-
systolicky rozmér a objem (EDV, ESV)
LK. V8echny uvedené parametry, stejné
jako hodnoceni hybnosti stén LK, lze
ziskat jednorozmérnou (M-mode)
a dvourozmérnou (2-D) transtora-
kalni echokardiografii, novéji se za-
¢ind uplatriovat i trojrozmérna (3-D)
echokardiografie.

Pro hodnoceni diastolické funkce
LK se pouZiva predevdim pulzni dop-
plerovska analyza transmitralniho pl-

1510

néni LK a tokd v plicnich Zilach a sta-
noveni diastolickych rychlosti pohybu
myokardu a mitrdlniho anulu tkano-
vou dopplerovskou echokardiografii.
Pulzni dopplerovskd echokardiografie
transmitralniho plnéni LK umoznuje
ziskat nésledujici zakladnf klinicky vy-
uzitelné parametry. Jsou to: vrcholnd
rychlost plnéni LK v ¢asné diastole (E),
vrcholnd rychlost plnéni LK p¥i sitio-
vém stahu (A) a deceleraéni ¢as cas-
ného diastolického plnéni LK (DT).
PFi soucasném zdznamu aortdlniho
a ¢asné diastolického transmitralniho
toku lze zméFit i izovolumicky relaxa¢ni
¢as (IVRT). K vy3etteni tokd v plicnich
zilach se vyuZziva prava plicni Zila, vzor-
kovaci objem se umistuje asi 0,5 cm
pred jejim vyidsténim do levé sing, kde
se méFi rychlosti doptedného toku
v systole (S) a diastole (D) a doba tr-
vani reverznitho toku v dobé sifiové
kontrakce (Ard). Rozdil Ard - Ad
(Ad = doba trvani A vlny transmit-
rdlntho plnéni LK) > 30 ms je citlivou
znamkou zhorseni distenzibility LK.
Nejvétsiho rozsiteni v hodnoceni dia-
stolické funkce LK a odhadu plniciho
tlaku LK vSak dosdhla tkdriova dop-
plerovska echokardiografie, vyuZiva-
jici predevsim méfeni rychlosti pohybu
mitralniho anulu v ¢asné diastole (Ea)
a pfi siiovém stahu (Aa) [17]. Tyto pa-
rametry jsou méné ovlivnény preloa-
dem a afterloadem ve srovnani s pa-
rametry dopplerovského plnéni LK.
Méren( analogickych parametrd na tri-
kuspiddlnim anulu umozriuje neinva-
zivné hodnotit a kvantifikovat i funkci
pravé komory. Velmi vhodné je kom-
binovat méfeni Ea a Aa pohybu mi-
tralniho anulu tkdrovou dopplerov-
skou echokardiografii s hodnocenim
E a A pti pulzni dopplerovské echo-
kardiografii transmitrdlniho plnénf
LK. Kombinace méfeni E a Ea umoz-
fiuje pomérné presné neinvazivné od-
hadnout zvy3eny plnici tlak LK. Nagueh
et al [18] prokazali dobrou korelaci mezi
pomérem E/Ea a plicnim kapilarnim
tlakem v zaklinénf (r = 0,87). Hodnota
E/Ea < 8 jeznamkou normalniho stted-
niho diastolického tlaku LK, pomér

VL 2012-Supplt.indb 10

E/Ea > 15 svéd&i pro zvyseny stredni di-
astolicky tlak [19].

Na zakladé vyse uvedenych parame-
trd se stanovuji 3 stupné diastolické
dysfunkce [20], které maji vztah k pro-
gndéze nemocnych (vy$3i stupen zna-
mend vy$si riziko umrti &i zavaznych
kardiovaskuldrnich komplikaci). P¥i
urcovani stupné diastolické dysfunkce
ma zdkladnf vyznam mé¥eni Ea na sep-
talnim (Ea sept) a laterdlnim (Ea lat)
mitrdlnim anulu a urceni indexu ob-
jemu levé siné (LAVi). Normdlni dia-
stolickd funkce je charakterizovdna Ea
sept 2 8 cm/s, Ea lat 2 10 cm/s a LAVI
< 34 ml/m?2 Pro diastolickou dys-
funkci svéd¢i Ea sept < 8 cm/s, Ea lat
<10 cm/s a LAVI 2 34 ml/m?. Jednot-
livé stupné diastolické dysfunkce se
potom lisi v dalSich parametrech, jako
jsou E/A, DT, E/Ea, Ard-Ad a zména
E/A poméru pfi Valsalvové manévru
(Valv AE/A). Stupen | diastolické dys-
funkce je charakterizovan poruchou re-
laxace LK bez vyznamnéjsiho vzestupu
plniciho tlaku LK s ndsledujicimi para-
metry: E/A < 0,8, DT > 200 ms, E/Ea
< 8 [Ea = (Ea sept + Ea lat)/2], Ard-Ad
<30 msaValv AE/A <0,5. Stuperi 2 je
charakterizovdn pokracujici poruchou
relaxace, ke které se viak jiz ptidru-
Zuje vzestup plniciho tlaku LK, jehoz
vysledkem je pseudonormalizace E/A,
DT a dal3ich parametri. Toto stadium
definuji E/A 0,8-1,5, DT 160-200 ms
E/Ea 9-12, Ard-Ad =2 30 ms a Valv AE/A
2 0,5. Stupen 3 se vyznacuje vysokym
plnicim tlakem LK spolu s poruchou re-
laxace a restrikénim plnénim LK: E/A je
> 2, DT < 160 ms, E/Ea > 13, Ard-Ad
>30 msaValvAE/A20,5.

Tab. 6 ukazuje normélni hodnoty
nejcastéji uzivanych echokardiografic-
kych parametrd diastolické funkce levé
komory v rtznych vékovych kategori-
ich [20].

Mérenfi vétsiny vyse uvedenych echo-
kardiografickych parametr(i je rovnéz
zasadni soudasti evropskych doporu-
¢enf pro neinvazivni diagnostiku pri-
marniho diastolického srde¢niho se-
Ihdni, novéji castéji uvadéného pod
ndzvem srdeéni selhdni s normalni

Vnit¥ Lék 2012; 58(Suppl 1): 1S4-1540

11.5.12 10:54



®

a_________HEN )

Doporuceni pro diagnostiku a é¢bu chronického srde¢niho selhdni - CKS 2011

nych vékovych kategoriich.

Tab. 6. Normalni hodnoty nej¢astéji uzivanych echokardiografickych parametri diastolické funkce levé komory v riiz-

Parametr Vék 16-20 let Vék 21-40 let Vék 41-60 let Vék nad 60 let
E/A 1,88 £ 0,45 1,53 £ 0,40 1,28 £ 0,25 0,96 + 0,18
DT (ms) 142 + 19 166 + 14 181 19 200 + 29
trvani viny A (Ad, ms) 13 +17 127 £13 133 +£13 138+ 19
trvani viny Ard (ms) 66 + 39 96 + 33 12 +15 113 + 30
Ea sep (cm/s) 14,9+ 2.4 15,5+ 2,7 12,2423 10,4 + 2,1
Ea lat (cm/s) 20,6 £3,8 19,8 £2,9 16,1+2,3 12,9 £3,5

Hodnoty jsou uvedeny jako priimér + smérodatna odchylka.
E - vrcholnd rychlost pInénf levé komory v ¢asné diastole, A - vrcholna rychlost pInéni levé komory pti sifiovém stahu, DT - decele-
racni ¢as ¢asného diastolického plnéni, Ard - doba trvani reverzniho toku v plicnich Zilach v dobé sitiové kontrakce, Ea sep a Ea lat -
vrcholnd rychlost pohybu mitrdlniho anulu v ¢asné diastole na septdlni (sep) a laterdlni (lat) ¢asti anulu.

ejekéni frakei LK (HFPEF) [21]. Pro
HFPEF svéd¢i pritomnost klinickych
projevi srdecni slabosti + dobrd sy-
stolicka funkce LK (EF > 50 %) pfi ne-
pritomnosti vyznamnéjsi dilatace LK
(EDV < 97 ml/m?) + prikaz poruchy
relaxace, plnéni, distenzibility a tu-
hosti LK (tedy prakaz poruchy dia-
stolické dysfunkce LK). Obr. 2 uka-

zuje schéma neinvazivni diagnostiky
diastolické dysfunkce LK v ramci dia-
gnostiky HFPEF modifikované podle
doporuceni Evropské kardiologické
spolec¢nosti. Zdkladnim parametrem
svédcicim pro diastolickou dysfunkci
se vzestupem plniciho tlaku LK je E/Ea
pomér > 15, ktery jiz spolu s p¥itom-
nosti symptomd, normaln{ EF a nezvét-

Priikaz poruchy
diastolické funkce LK

v

tkanova dopplerovska
echokardiografie

E/Ea> 15

BNP > 200 pg/ml
nebo
NT-proBNP
> 220 pg/ml

o

E/Ea 8-15

— e

fibrilace sinf nebo
dal3i echo parametry:
LAVi > 40 ml/m?
nebo
LVMi > 122 g/m? (zeny)
LVMi > 149 g/m? (muzi)
nebo
E/A<0,5aDT > 280 ms
nebo Ard-Ad > 30 ms

vysetieni
natriuretickych peptidi

|

BNP > 200 pg/ml
nebo
NT-proBNP > 220 pg/ml

E/Ea>8

Obr. 2. Schéma neinvazivni diagnostiky diastolické dysfunkce LK [21].

A - vrcholna rychlost plnéni levé komory pti sitfiovém stahu, Ard-Ad - rozdil mezi
dobou trvanf reverzniho toku v plicnich Zildch a dobou viny A, BNP - natriure-
ticky peptid typu B, DT - deceleraéni ¢as ¢asného diastolického plnénf levé ko-
mory, E - vrcholnd rychlost pInéni levé komory v ¢asné diastole, Ea - vrcholna
rychlost pohybu mitralniho anulu v ¢asné diastole (primér rychlosti na septalnim
a lateralnim anulu), LAVi - index objemu levé siné, LVMi - index hmotnosti levé
komory, NT-pro BNP - N-terminalnf fragment natriuretického propeptidu typu B
Pozn.: Normy pro natriuretické peptidy v této modifikaci jsou jiné nez normy pro
diagnostiku srde¢niho selhani v ESC guidelines.
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Senou LK svéd¢i pro HFPEF [21]. Je-li
E/Ea hrani¢ni (15 > E/Ea > 8), svéd¢i
pro HFPEF soucasnd elevace krevnich
biomarker (NT-proBNP > 220 pg/ml
nebo BNP > 200 pg/ml) ¢i pfitomnost
alespon 1 z nésledujicich parametri:
E/A < 0,5 v kombinaci s DT > 280 ms
u jedincl nad 50 let, Ard-Ad > 30 ms,
LAVi > 40 ml/m?, index hmoty LK u Zen
> 122 g/m?, u muz > 149 g/m? nebo
ptitomnost fibrilace sini. Pokud jsou
elevovany biomarkery, staci pro prikaz
HFPEF jeden z ndsledujicich nalez(:
E/Ea > 8, E/A < 0,5 v kombinaci
s DT > 280 ms u jedincl nad 50 let,
Ard-Ad > 30 ms, LAVi > 40 ml/m?,
index hmoty LK u Zzen > 122 g/m?,
u muzd > 149 g/m? nebo pritomnost
fibrilace sinf.

Kromé vySe zminénych indikaci
umoznuje echokardiografie dale od-
halit srde¢ni selhdvdni v disledku sr-
de¢ni tamponddy pfi rozsahlém peri-
kardidlnim vypotku, chronické srdeéni
selhdvaniv dasledku vrozenych a ziska-
nych srde¢nich vad, aneuryzmatu LK,
pti tézké plicni hypertenzi atd. Méren(
Ea napomahd rychle a neinvazivné od-
lisit restriktivni kardiomyopatii od kon-
striktivni perikarditidy (snizend hod-
nota Ea < 8 cm/s svéd&i pro restriktivni
kardiomyopatii) [17]. Opakované pro-
vadéni echokardiografického vy3etfeni
u stabilizovanych nemocnych nenf do-
poruceno, je viak indikovano vzdy pi
zméné klinického stavu nebo pfi titraci
[é¢by. O vyznamu zatézové echokardio-
grafie bude zminka v kapitole Zatézové

1S1
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testy. Transezofagedlni echokardiogra-
fie je indikovdna u nemocnych $patné
transtorakalné vysettitelnych, pti kom-
plikovaném chlopennim postizenf, p¥i
pritomnosti umélé chlopné a pfi nut-
nosti vyloucit trombus v ousku levé
komory.

5.6. Dalsi vysetteni

5.6.1. Zatézové testy

Hlavni vyznam zatéZovych testl u ne-
mocnych s chronickym srde¢nim selha-
vanim spocivd v uréeni pfi¢in srde¢niho
selhavdni, ve vySetfeni viability myo-
kardu u nemocnych s ischemickou cho-
robou srdeéni a v posouzenfi funkéniho
stavu a prognézy nemocnych. K zéklad-
nim typtm zatéZzovych testd pati spiro-
ergometrie, zdtéZovd echokardiografie
a zatézové radioizotopové metody.

5.6.1.1. Spiroergometrie
Spiroergometrie je indikovana k po-
souzeni funkéniho stavu a progndzy
nemocnych s chronickym srde¢nim
selhdnim. Nejcastéji je zatéz prova-
déna na bicyklovém ergometru ¢i bé-
hdtku. Z4téZ je zvySovana postupné
v nevelkych krocich a optimalné trva
8-12 min. Nejuzite¢néjsim paramet-
rem ke stanoveni tolerance zatéZe a od-
hadu progndzy je urceni spotteby kys-
liku. Nemocni s vrcholovou spotfebou
kysliku < 12 ml.kg'min™" maji vysoké
riziko komplikaci, naopak nizké riziko
maji ti s vrcholovou spottebou kysliku
nad 18 ml.kg'min". Srde¢ni trans-
plantace je doporucovdna pacientim
s hodnotou pod 14 ml.kg'min™ [22].
O funkénim stavu nemocného vypo-
vida i 6minutovy test chiizi (tzv. 6 min
walk test), kdy méfime vzdalenost, kte-
rou je nemocny schopen ujit béhem
6 min v rovném terénu (chodba).
Znamkou neptiznivé progndzy je téz
pritomnost hyperventilace pfi z4téZi
(VE/VCO, slope > 35) [22a].

5.6.1.2. ZdtéZovd echokardiografie

Dobutaminovd echokardiografie
slouzi k posouzeni viability myokardu
u klidové tézce dysfunkénich seg-
mentd LK (tézka hypokineze, akineze
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a dyskineze) a ev. k priikazu ische-
mie navozené zatézi. Hlavnim smys-
lem vySetteni je odpovéd na otdzku,
zda revaskularizace tepny zdsobujici
klidové chronicky dysfunkéni myo-
kard zlepsi jeho kontraktilitu. Pokud
pfi infuzi nizkych ddvek dobutaminu
dysfunkéni myokard zlepsi svoji kon-
traktilitu, je to zndmka zachovalé
funkéni rezervy myokardu, a tedy
jeho viability. Pokud se s nar(sta-
jici davkou dobutaminu kontraktilita
po pirechodném zlepSeni za¢ne zhor-
Sovat, znadi to navozeni ischemie,
a tedy pfitomnost vyznamné stendzy
v povodi dysfunkéniho, ale viabil-
niho (hibernovaného) myokardu.
Tato ,bifazickd“ odpovéd na zatéz
dobutaminem s vysokou senzitivitou
a specificitou umoznuje predpové-
dét zlepseni funkce LK po pfipadné
revaskularizaci.

5.6.2. Izotopové metody
Perfuzni scintigrafie myokardu pomocf
thalia nebo l4tek znagenych *™tech-
neciem (**"Tc - sestamibi) dovoluje po-
souzeni relativniho prokrvenf jednot-
livych oblasti myokardu v klidu a pf¥i
zatézi. Nalez reverzibilniho defektu per-
fuze u nemocného s dysfunkci komory
znamena pritomnost ischemického via-
bilniho myokardu a muze ptispét pfi
tvaze o revaskularizaéni [écbé.
Radionuklidova ventrikulografie
predstavuje alternativni metodu k ne-
invazivnimu posouzeni funkce levé
i pravé komory. Pokles EF pfi zatézi vy-
povida o ischemii myokardu.
Pozitronova emisni pocita¢ova tomo-
grafie predstavuje zlaty standard pro
hodnoceni viability myokardu. Pro pri-
kaz hibernovaného myokardu svéd¢i
tzv. ,,perfusion-metabolic mismatch®,
tedy nesoulad mezi poruchou perfuze
myokardu a relativné zvySenym meta-
bolizmem v hypoperfundované oblasti.

5.6.3. Selektivni koronarografie,
levostrannd a pravostranna srdeéni
katetrizace

U nemocnych s chronickym srde¢nim
selhdnim je koronarografie urcena
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predeviim k objasnéni pFiciny srdec-
niho selhdvani a k posouzeni pro-
gndzy. Dudnost kardidlnf etiologie ¢i
nélez dysfunkéni komory jsou jasnou
indikaci k provedeni koronarografie.
Taktéz ndlez zdvazné chlopenni vady
je indikacf ke koronarografii. Do bu-
doucna se jako slibna jevi CT angio-
grafie, pfedeviim u nemocnych, kde
ocekavame negativni nalez na koro-
narnim recisti. Pokud v prikazu po-
ruchy funkce levé komory selhavaji
neinvazivni metody, je mozné pro-
vést levostrannou srdeénf katetrizaci
s posouzenim systolickych i diasto-
lickych parametrt funkce levé ko-
mory [21] & pravostrannou srdeénf
katetrizaci se zméfenim plicniho ka-
pilarniho tlaku v zaklinéni, ktery nds
nepiimo informuje o plnicim tlaku
levé komory. Béhem srdecni katetri-
zace (i nezavisle na nf) je mozné pf¥i
podezieni na srde¢ni selhani v dd-
sledku infiltrativni ¢i sttddaci nemoci
myokardu provést biopsii myokardu
k objasnéni etiologie srde¢niho
selhdvéni.

5.6.4. Magneticka rezonance

Velkou perspektivu pro presné kvan-
titativni hodnoceni viability myo-
kardu i funkce levé a pravé komory
predstavuje nukledrni magnetickd
rezonance. Pro pFitomnost irever-
zibilniho poskozeni myokardu (va-
zivovd preména tkané, jizva) svédei
zvy$ené hromadéni gadolinia po
jeho nitrozilnim podéni v nevia-
bilni oblasti myokardu (pozitivni
late enhancement). Nukledrni mag-
netickd rezonance umoziiuje s vyso-
kou pFesnosti stanovit standardnf
(napt. EF) i nové parametry funkce
myokardu (napt. analyza deformace
myokardu - strain).

Magnetickou rezonanci indikujeme
taktéz pii podezieni na infiltrativni po-
stizeni myokardu nebo pfi podezfent
na postizeni myokardu pfi stfadacich
chorobach.

V soucasnosti se zacind testovat
k hodnoceni funkce a viability myo-
kardu i CT vySetfeni.
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Tab. 7. Souhrn diagnézy CHSS.

BNP, NT-proBNP

Nezbytné pro Podporuje Svéd¢i proti
diagn6zuCHSS  diagnézu CHSS diagn6ze CHSS
odpovidajici potize +++ +4+
(chybi-li)
odpovidajici zndmky e+ +
(chybi-li)
odpovéd na lécbu ++ +++ ++
(chybi-li potize ¢i (chybi-li)
prikaz dysfunkce)
EKG + ++
(je-li normalni)
objektivni priikaz Siainy +++
dysfunkce (ECHO a jiné) (chybi-li)
RTG srdce a plic e+t +
(je-li normalni)
+ +++

(je-li normalni)

Podezieni na chronické srde¢ni selhani
(pFiznaky a symptomy)

v

provést: EKG + RTG
pozn.: bez ECHA ¢&i (NT-pro)BNP
asi nedostacuje k vylouceni

patologicky nalez

|

provést echokardiografické
vySetfeni, BNP & NT-proBNP
(mozné i izotopové vysetieni ¢i MRI)

patologicky nalez

v

stanoven( etiologie
a zavaznosti srde¢ni dysfunkce

v

vybér [écby

fyziologicky nélez = srde¢ni selhani
nepravdépodobné

fyziologicky nalez = srdeéni selhani
nepravdépodobné

pomocnd vy3etieni podle stavu
(angiografie, zatéZové vysetieni
a dalsr)

—

g

Obr. 3. Algoritmus diagnostiky CHSS.

5.7. l:llohajednotliV)'lch metod

v diagnostice CHSS

Diagnosticky postup ukazuje tab. 7
aobr. 3.

6. Lé¢ba chronického srdeéniho
selhdni

6.1. Prevence

Primarni prevenci srde¢niho selhani
predstavuje prevence a dtsledna
lé¢ba viech chorob, které mohou vést
ke vzniku komorové dysfunkce. Patfi
sem lécba hypertenze, arytmii, akut-

Vnit# Lék 2012; 58(Suppl 1): 154-1540
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nich forem ICHS se snahou o co nej-
¢asnéjsi rekanalizaci infarktové tepny,
optimdlni nacasovani chirurgické
lécby chlopennich vad a prevence
vzniku téch specifickych onemocnénf
myokardu, u nichZ je zndma a odstra-
nitelnd ptic¢ina (alkohol, kardioto-
xickd cytostatika, nékteré endokrino-
patie). V $irsim slova smyslu sem pat#f
primarni i sekundarni prevence ICHS
jako nej¢astéjsi priciny vzniku srdec-
niho selhani, kterd je predmétem sa-
mostatnych spole¢nych doporucent

nékolika ¢eskych odbornych spole¢-
nosti [23].

Sekundarni prevenci srde¢niho se-
Ihdni rozumime zabrdnéni progrese jiz
existujici komorové dysfunkce do ma-
nifestniho srde¢niho selhani a pro-
grese jiz existujictho srde¢niho selhani.
Prostredky primarni a sekundarni pre-
vence jsou mnohdy totozné. Progresi
srde¢niho selhdni lze zabranit, nebo
ji lze alesport vyznamné zpomalit také
nékterymi léky, napt. inhibitory ACE,
sartany, beta-blokatory nebo bloka-
tory receptor(i pro aldosteron. Nezbyt-
nou soucdsti sekundarni prevence je
také odstranéni viech srdeéni selhanfi
zhorsujicich stavh a faktord, mezi které
patii ischemie myokardu, hypertenze,
arytmie, infekéni onemocnéni, ané-
mie, hypertyreéza, metabolické poru-
chy a dalsi.

Doporuceni |, troveri znalosti A

6.2. Cile a moznosti lé¢by
Cilem lé¢by srde¢niho selhani je zlepsit
kvalitu Zivota, tj. zmensit nebo tplné
odstranit symptomy, zvysit toleranci
zatéze, snizit mortalitu a prodlouzit
nemocnym Zivot [ 24]. Pro kazdého ne-
mocného viak mohou byt potadi a dii-
leZitost téchto cilt rozdilné. Pro mélo
symptomatické nemocné je prioritni
snizeni mortality a zpomaleni pro-
grese onemocnéni. Pro téZce sympto-
matické nemocné je viak dualezitéjsr,
aby jim |écba predevsim ulevila od je-
jich potizi a zlepsila kvalitu Zivota. Sou-
¢asné |éc¢ebné moznosti, vzdy indivi-
dualizované pro kazdého nemocného,
mohou pt¥inést pozoruhodné vysledky
(tab. 8). Kauzdlni lé¢eni srde¢niho se-
lhani mazZe byt realizovdno jen u ¢asti
nemocnych, napt. chirurgickou rekon-
strukci nebo nahrazenim poskozenych
chlopni, G¢innym lécenim tézké hyper-
tenze, revaskularizaénimi vykony atd.
Volba a kombinace optimalnich po-
stupl zavisi na vyvolavajici chorobé,
stupni CHSS, ptidruzenych choro-
bach, véku nemocného a Fadé dalsich
faktor. Nefarmakologické moznosti,
jako rezimova a dietni opatfeni, jsou
nezbytnou soudasti komplexni |é¢by.

1513
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6.3. Vyvolavajici faktory, specifické
prFiciny a soubézné choroby
Zjistime-li vyvoldvajici faktory CHSS,
které jsou |écitelné, je vZdy nutné inter-
venovat. Jejich odstranéni nékdy vede
samo k rekompenzaci. Lze je rozdélit
na:

1. Objemové zatizenf (zvySené pred-
tizeni): nadmérnd télesnd nebo
emodni zatéz, horecka, infekce
(bronchopulmondlni, mocova), mi-
tralni a aortélnf insuficience, ané-
mie, akutni pffhoda b¥isnf, tyreo-
toxikéza, léky zplsobujici retenci
sodiku a vody (nesteroidni antirev-
matika, kortikoidy), nadmérné so-
lenf, hypervolemie apod.

2. Odporové zatizeni (zvy$ené doti-
Zeni): hypertenze, aortaln{ stendza,
nadmérna télesna zatéz s prevahou
izometrie apod.

3. Poskozeni myokardu: vynechanfi
[ékd, negativné inotropnf latky (an-
tiarytmika, alkohol), nesteroidnf
antirevmatika, nova ischemie ¢&i
dal3i infarkt, minerdlni, acidoba-
zicky a respiraéni rozvrat, toxické
(predigitalizovanf, toxické infekce,
kardiotoxické léky) a zanétlivé posti-
Zeni myokardu, retence moce apod.
Nejcastéjsi pri¢inou CHSS je ische-

mickd choroba srde¢ni. Pokracuji-li

projevy srde¢niho selhani po akutnim
infarktu nebo vznikne-li srde¢ni se-

Ilhani u pacienta s aktudlni symptoma-

tickou ischemif (angina pectoris) nebo

némou ischemii, je nutné vzdy myslet
na mozny hibernovany myokard jako
pricinu selhdni. Zde je indikovana re-
vaskularizace (chirurgicky nebo kate-
trizacné) s ndslednym rychlym zlep-

Senim srdeéni funkce a vymizenim

selhani. Hlavnim predpokladem uspé-

chu je proikaz dostate¢né velké oblasti

hypofunkéniho viabilniho myokardu.
Spoluptsobicim faktorem systolic-

kého selhanf levé komory je casto ne-

[écend hypertenze s hypertrofii levé ko-

mory. Lécba krevniho tlaku se musf

stat integralni soucasti lé¢ebného
planu s védomim, Ze lécebnd trojkom-
binace CHSS (ACE-I, diuretikum, be-
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Rezimova a dietni opatieni

e abstinence (omezenf) alkoholu
e abstinence koufenf

Farmakologické lé¢ba

* beta-blokétory (BB)

* blokatory aldosteronu (BRA)

e diuretika

* digoxin

* ivabradin

e vazodilatancia

* antikoagulancia, antiagregancia

e amiodaron
Chirurgicka a podptirna ptistrojova lé¢ba

e resynchroniza¢ni lé¢ba

e implantabilni kardioverter-defibrilator

mechanické podptrné systémy

srdeéni transplantace (OTS)

Tab. 8. Lé¢ebné moznosti pti srde¢nim selhdni.

¢ snizeni télesné hmotnosti u nemocnych s nadvdhou a obéznich
» omezenfi prijmu kuchynské soli na < 4-5 g NaCl/den

* pfimérené télesné cviceni (klidovy rezim jen p¥i akutnim srde¢nim selhanf)

* inhibitory angiotenzin-konvertujictho enzymu (ACE-I)
* blokatory receptort pro angiotenzin Il (ARB)

e pozitivné inotropni latky (inhibitory PDE, katecholaminy, levosimendan)

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

elimina¢ni metody: ultrafiltrace, hemodialyza

ta-blokdtor) je souc¢asné zakladni lé¢-
bou hypertenze. Neni-li hypertenze
kontrolovédna, je nutné predevsim péat-
rat po adherenci pacienta k |é¢bé a po
nevhodnych |ékovych interakcich. Hy-
pertenze s koncentrickou hypertrofif
dia-
stolického selhdni (srde¢ni selhdni se

vyt

levé komory byva ¢asto pticinou

zachovalou ejekéni frakef) a zde je tr-
valé snizeni tlaku hlavnim [é¢ebnym
pfistupem.

P¥i¢cinou CHSS mohou byt téz chro-
nické tachyarytmie, které vedou k tzv.
tachyarytmické kardiomyopatii se
zhroucenim systolické funkce, ktera
se po odstranéni arytmie béhem mé-
sicti upravuje. Podobné mohou pti-
spivat k selhdani bradyarytmie [é¢ci-
telné trvalou kardiostimulaci, nejlépe
biventrikuldrni.

Nutno vzdy myslet na tyreotoxikézu
nebo myxedém jako na mozné lécitelné
priciny CHSS.

Dulezita je véasna tprava struktural-
nich patologif, zejména regurgita¢nich
chlopriovych vad. U aortalni stendzy se

VL 2012-Supplt.indb 14

nizka ejekéni frakce po tspésném od-
stranéni prekdzky miaze normalizovat.

CHSS trpi ptedevsdim stati lidé,
u nichZ je béznd polymorbidita. Berou
fadu lékd. Je nutné vyhnout se zbytec-
nému podavani lékd stejnych t¥id, byt
z raznych indikaci, a znat lékové ne-
Zadoucf Gcinky a interakce. Negativné
inotropn{ Gcinek maji antiarytmika
I. a IV. tfidy, proto jsou kontraindiko-
vana. Agresivni cytostaticka |écba po-
8kozuje myokard, v téchto pripadech
je nezbytné pravidelné kontrolovat sr-
deéni funkci a ve spolupréci s onkolo-
gem upravovat terapii. Arytmogenni
jsou fenothiaziny, tricyklickd antide-
presiva |. generace a lithium. Steroidy,
dihydropyridiny a nesteroidni antirev-
matika mohou zhorSovat otoky.

Vechny infekce je nutné lécit antibio-
tiky. V pfipadé ocekdvanych epidemii
ch¥ipky je mozné kardiakiim doporu-
¢it ockovand.

Mladym Zenam s CHSS je vzhledem
ke kontraindikaci téhotenstvi nutné
doporucdit hormondlni kontracepci (je
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véak kontraindikovana u Zilnich trom-
boembolii, tézké hypertenze a jater-
nich onemocnéni) nebo nitrodélozni
télisko (kontraindikovdno u chronické
antikoagulace, napt. u chloprovych
protéz, fibrilace sinf, embolizac).

6.4. Rezimova opatieni
6.4.1. Zivotni aktivita
V dpravé Zivotniho stylu hraje za-
kladni roli edukace pacienta: ne-
mocny musi své chorobé a jejimu [é-
¢eni rozumét, aby jeho adherence
ke vSem postuptim byla co nejvyssi.
Edukace i dusevni podpora mu maji
byt poskytovdny p¥i kazdé prilezi-
tosti zdravotniky i p¥ibuznymi. Pa-
cient se ma kazdy den vézit ve stejnou
dobu, nejlépe rdno po vyprdzdnéni.
PtirCistek o 1,0 kg ze dne na den jiz
svédci pro retenci tekutin. PFi na-
hlém vzestupu télesné hmotnosti
o > 2 kg/3 dny si mlize dobte spolu-
pracujici nemocny sam zvysit davku
diuretika nebo kontaktovat svého
osetfujiciho lékare. Nemocny by
mél byt informovan o tom, jaké léky
uzivd, pro¢ a jaké mohou mit neza-
douci ucinky. Mél by byt také infor-
movan o lécich, které jsou pro néj ne-
vhodné. Jsou to predeviim:

° nesteroidni antirevmatika (pozor
na volné prodejné jako ibalgin, bru-
fen, voltaren, diclofenac, veral)
vcetné coxibll jsou u tézkého srdec-
niho selhani pro dlouhodobé podani
kontraindikovéna;

* nékteré blokatory vapnikovych ka-
nald (verapamil, diltiazem, krédtko-
dobé pisobici dihydropyridiny);

e tricyklickd antidepresiva;

* kortikosteroidy.

Doporuceni |, troveri znalosti C

Nemocni ve funkéni tiidé NYHA 1-111
mohou bez omezeni Fidit motorova
vozidla pro soukromé ucely, profesio-
ndlni Fidi¢i musi byt ve funkéni tFidé
NYHA | nebo Il, EF LK > 40 % a bez ko-
morovych tachykardii (opakované po-
vinné vySetieni Tkrét za rok). Nemocni
ve funkéni tiidé NYHA IV nesmi Fidit
motorové vozidlo [25].

Vnit# Lék 2012; 58(Suppl 1): 154-1540
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6.4.2. Dieta

Zéakladem je raciondlnivyrovnand dieta

s dostatkem vech Zivin a s cilem udr-

Zeni optimélni hmotnosti. Strava se md

poddvat v mensich davkach 5-6krat

denné, ma mit dostatek vldkniny

a ovoce (vitaminy B, C, E, mineraly -

hlavné draslik), nema byt nadymavd

a drazdiva. Cernou kdvu v mnoZstvi

1-2 salky denné je mozné povolit. P¥i

nadvaze je nezbytna redukéni dieta.

Spotteba kuchyriské soli zavisi na
tizi onemocnéni. | nemocni s mirnéj-
$im stupném srdecéniho selhani by méli
pozivat méné nez 5 g NaCl denng, a to
dfive, nez jsou jim ordinovédna diure-
tika. K tomu poslouZi odstranéni sol-
ni¢ky ze stolu a vyloudeni potravin,
které obsahuji velké mnozZstvi soli (uze-
niny, bilé pecivo, konzervy, mineralky).
Ve stavech zdvazné méstnavé slabosti
je vhodné prechodné snizit pfijem soli.

Alkohol je absolutné kontraindi-
kovan pti postizeni srdce alkoholem.
U ostatnich nemocnych je povolena
umirnénd konzumace alkoholu s maxi-
mélnim dennim limitem 40 g pro muze
a 30 g pro Zeny (coZ zhruba odpovida
1 pivu nebo 1-2 dl vina denné).

Koufeni je striktné zakazano.

Tekutiny by nemély byt podstatné
omezovany, prijem by mél ¢init 1,5-2 |
denné. Omezeni tekutin je nutné v po-
krocilych stadiich srde¢niho selhanf
s hyponatremii, ovSem pfi pfisném
sledovani bilance tekutin a vnitfnfho
prostredi.

Srdeéni kachexie: Klinickd nebo sub-
klinickd malnutrice je p¥itomna u p¥i-
blizné 50 % nemocnych s pokrodilym
srde¢nim selhdnim. Je ddlezitym pre-
diktorem 3patné progndzy. Podezfeni
na srde¢ni kachexii by mélo vzniknout
pri:

* dokumentovaném nechténém po-
klesu télesné hmotnosti o 2 5 kg
nebo 2 7,5 % z predchozi stabilni
télesné hmotnosti bez p¥itomnosti
otokd;

* hodnoté BMI < 22 kg/m?.

Nemocny se srdecni kachexii by se
mél pokouset zvysit svalovou hmotu

pravidelnym cvi¢enim. ZvySenf télesné
hmotnosti retenci tekutin je jevem
nezddoucim.

Doporucdeni l, Groveri znalosti C

6.4.3. Cvicenf

Uroven fyzické aktivity zavisi na aktudl-
nim stavu nemocného. Pohybuje se od
klidového rezimu, nejlépe v kfesle, u ne-
mocnych ve funkéni tiidé NYHA IV az
k bézné kazdodenni zatézi s vyloucenim
tézké ndmahy u nemocnych ve funkéni
tfidé NYHA I-Il. S ohledem na indivi-
dudlnf situaci je u mnohych nemocnych
v tiidé NYHA III-IV nutné uvaZovat o in-
validnim ddchodu. Je Zadouci, aby ne-
mocn{ s mensim az strednim funkénim
omezenim pravidelné kondi¢né tréno-
vali. Trénink je indikovan u stabilizova-
nych nemocnych ve funkéni tiidé NYHA
[-1ll bez malignich komorovych aryt-
mif a jinych kontraindikaci. Zdkladem
je 3-5krat tydné 20-30 min dynamické
zatéze na urovni individudlni submaxi-
malnf zatéZe (napt. jizda na kole nebo
rychla chiize), doplnéné dennf ryt-
mickou rozcvickou. Télesny trénink je
mozné provadét v rehabilita¢nich cen-
trech stejné dobte jako doma. Pro do-
mdci cviceni, napf. na rotopedu, je
vhodné, aby byl nemocny zacvicen v re-
habilitaénim zafizenf, kde je mu z4té-
Zovym testem také stanovena intenzita
tréninku. lzometrické, pfipadné rezis-
tenéni cvi¢eni (pohyb proti odporu -
posilovan() je doporuceno pouze pod
lékarskou kontrolou. Nutnosti je nau-
¢it nemocného spravné dychat (nepro-
vadét Valsalviv manévr!).

Doporuceni |, troveri znalosti C

6.4.4. Cestovani

Cestovani do pfili§ horkych krajd a do
oblasti s vysokou vlhkosti vzduchu se
nedoporucuje. Stejné tak neni vhodny
pobyt ve vysoké nadmovské vy3ce. Ne-
doporuduji se dlouhotrvajici lety, p¥i
kterych hrozi dehydratace, otoky dol-
nich koncetin ¢i vznik hluboké Zilnf
trombdzy. Naopak, pfed dlouhodo-
bymi cestami autobusem davdame
prednost letecké dopravé.
Doporuceni |, droveri znalosti C
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6.4.5 Sexualnf aktivita

Neni mozné diktovat sexudlni aktivitu.
Dulezité je uklidnéni tzkostného ne-
mocného a jeho ¢asto jesté tizkostnéj-
siho partnera. Nékdy je vhodné dopo-
rucit ndvitévu u psychologa. Pouzitf
sublingualniho nitroglycerinu pred se-
xudlnf aktivitou maze byt vhodné u vy-
branych nemocnych. Pouziti inhibitort
PDES (sildenafil, tadalafil, vardenafil
aj.) z divodu sexudlni aktivity je neza-
douci u nemocnych s tézkym srde¢nim
selhanim (NYHA [lI-1V) a je absolutné
kontraindikovdno u nemocnych pouZi-
vajicich nitraty [26]. Inhibitory PDES
Ize (podle literarnich udajd bezpecéné)
poddvat u nemocnych lé¢enych anti-
hypertenzivnimi léky (ACE-1, sartany,
beta-blokatory, diuretika, blokdtory
kalciovych kanal(), a to i kombinaci né-
kolika antihypertenziv soucasné [26].
Pacienti ve funkénf tiidé NYHA Il majf
nizké riziko dekompenzace, pacienti
NYHA [1I-1V vysoké riziko dekompen-
zace pfi sexudlnim styku.

U Zen ve fertilnim véku s pokroci-
lym srde¢nim selhanim (zdvaznd dys-
funkce LK, NYHA [lI-1V) se doporucuje
ochrana pred otéhotnénim.
Doporuceni |, Groveri znalosti C

6.4.6. Ockovanf proti chiipce

Oc¢kovani proti ch¥ipce se v bézné po-
pulaci nesmirné podcenuje. Chfipka
je ale velmi zavazné onemocnéni, na
které i v 21. stoleti umira velké mnoz-
stvi lidi, zejména pacientl s chro-
nickym onemocnénim. Doporuco-
vano je predevsim pro osoby starsi
65 let nebo pro osoby s chronickym
onemocnénim. Data z randomizo-
vanych klinickych studii ukazuji, ze
kazdoro¢ni ockovani proti chfipce
vede ke sniZzeni morbidity a morta-
lity u nemocnych s kardiovaskuldr-
nim onemocnénim. American Heart
Association a American College of
Cardiology doporucuji pti o¢kovdni
proti chfipce pouziti inaktivovanych
vakcin podavanych intramuskularné
jako soucdst sekunddrni prevence
u osob s ischemickou chorobou sr-
decni. UzZiti Zivych, oslabenych vak-

1516

cin, aplikovanych intranazdlné, se
zatim nedoporucuje [27].
Doporuceni |, Groveri znalosti C

6.5. Farmakologicka lécba

6.5.1. Inhibitory ACE (ACE-I)
Inhibitory ACE nepochybné predsta-
vuji nejvétsi pokrok v [é¢bé chronic-
kého srde¢niho selhani na ptelomu
20. a 21. stoleti. Jsou dnes pfi chronic-
kém srde¢nim selhanii pfi asymptoma-
tické systolické dysfunkci levé komory
léky prvni volby [1,2]. Pro malokterou
skupinu 1ékd existuji tak jednoznaéné
a presvédcivé dtikazy prospésnosti jako
pro inhibitory ACE v 1é¢bé srde¢niho
selhani. Metaanalyza klinickych studif
ukézala, Ze priimérny pokles mortality
je 23 % a souctu mortality a morbidity
(vyjddtené poctem hospitalizaci) do-
konce 35 %. Vyjadiime-li to jinak, pak
[é¢enfim 1 000 nemocnych se srdec-
nim selhdanim inhibitory ACE po dobu
jednoho roku se zabrdnf 13 dmrtim,
65 hospitalizacim pro zhorsenf srdec-
niho selhani, 99 hospitalizacim z jaké-
hokoli davodu.

Na nasem trhu je k dispozici fada
inhibitord ACE, lisicich se pfedevsim
farmakokinetickymi vlastnostmi. Tak
napf. captopril md kratkodoby uéi-
nek a je ho tfeba poddvat 3krat denné,
enalapril a quinapril se poddvaji 2krat
denné, ostatni se podavaji vétsinou
Tkrdt denné. Rozdily v jejich ucin-
cich a ve vyskytu nezddoucich acinkd
jsou vSak nepodstatné [28,29]. Vzhle-
dem k individualni hypotenzni odpo-

védi nemocnych a moznému zhorsenfi
rendlnich funkci (zejména u starsich
nemocnych s preexistujici chronickou
rendlni insuficienci) je nutné |é¢bu za-
hajovat malou, tzv. testovaci davkou
a davku postupné zvySovat az do ma-
ximalnf tolerované. Prehled inhibitor(
ACE a jejich doporucené davkovani pfi
chronickém srde¢nim selhdnf jsou uve-
deny v tab. 9 (uvddime jen ty inhibi-
tory ACE, které maji prokazany dcinek
v mortalitnich studiich) [30-34].
Doporuceni |, Groveri znalosti A

U nemocnych s diastolickym srde¢-
nim selhanim (HFPEF) byly ACE-1 zkou-
mény v nékolika mensich klinickych
studiich, kde se ukazaly jako bezpecné,
zlepSovaly nékteré echokardiogra-
fické parametry a zvySovaly toleranci
zatéze. Prvni ukoncend, randomizo-
vand, dvojité slepa morbiditné-morta-
litni studie PEP CHF prokézala bezpec-
nost, zlepseni kvality Zivota a snizenf{
poctu hospitalizaci [35]. Studie | Pre-
serve prospéch irbesartanu neproka-
zala [36]. Na zdkladé téchto vysledkd
povazujeme ACE inhibitory za mozny
lék u diastolického srde¢niho selhdnf
(zvlasté pti hypertrofii levé komory).
Doporuceni lla, troveri znalosti B

Inhibitory ACE jsou dobte sna-
Seny. Nezadouci ucinky nejsou, s vy-
jimkou hypotenze a drdzdivého kasle,
casté. Jsou to zhor3eni rendlni insufi-
cience, ¢astéjsi u starych lidi, koznf vy-
rdzky, angioneuroticky edém, poruchy
chuti, vzdcné leukopenie a glomerulo-
patie s proteinurii. Nebezpecnd muize

s davkovanim 1krat denné.

Tab. 9. Doporucené denni davky inhibitortt ACE pfi chronickém srde¢nim

selhani.
Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
captopril 3krdt 6,25 3krdt 50
enalapril 2krat 2,5 2krat 20
lisinopril Tkrat 2,5 Tkrat 20
perindopril - erbuminova sal Tkréat 2 1krat 8
perindopril - argininova sl Tkrat 2,5 Tkrat 10
ramipril Tkrat 2,5 Tkrat 10
trandolapril 1krat 0,5 Tkrat 4

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

VL 2012-Supplt.indb 16
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Tab. 10. Postup p¥i zahajeni [é¢by inhibitory ACE.

1. Pred zahdjenim lécby se vyvarovat vysokych davek diuretik pro mozny vznik hypovolemie, diuretikum na 24 hod vysadit.

2. Prvnidavku inhibitoru ACE je mozné podat vecer pred spanim, aby se minimalizoval mozny hypotenzivni ti¢inek. Zahajuje-li se
lé¢ba rano, je vhodné nemocného po nékolik hodin (3-4 hod) sledovat, v¢etné kontrol TK.

3. Zadinat vzdy malou, tzv. testovaci davkou a zvolna titrovat az k doporuéenym udrzovacim davkam.

4. V pribéhu titrace kontrolovat kazdych 3-5 dnt renalnf funkce a iontogram. Po dosaZeni udrZovaci ddvky, je-li nemocny sta-
bilni, stacf tyto kontroly provadét Tkrat za 3 a pozdéji Tkrdt za 6 mésicl. Jestlize se rendlni funkce zhor3uji, je vétSinou tfeba

lécbu prerusit.

5. P¥i zahajeni é¢by nikdy soucasné nenasazovat kalium Settici diuretika! Zavedené kalium Setfici diuretikum snizit ¢i vysadit

a podavat jen v piipadé perzistujici hypokalemie.

6. Nepodavat nesteroidni antirevmatika,

snizuji d¢innost inhibitord ACE.

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

byt kombinace s kalium Setficimi diu-
retiky (vyjma malych davek spironolac-
tonu) nebo pokracujici suplementace
kalia pfi soucasné diuretické 1é¢bé pro
mozny vznik hyperkalemie. Kontrain-
dikaci je tézka rendlni insuficience,
presnd hodnota kreatininu ¢i glomeru-
larni filtrace v3ak nenfi stanovena a do-
porucuje se vzdy alespori malou davku
ACE-1 vyzkouset za kontroly rendlnich
funkef (ve vétsiné klinickych studii byla
hladina kreatininu > 180 pmol/l vylu-
¢ovacim kritériem). Dalsi kontraindi-
kace jsou hyponatremie a hypovolemie
po predchozi masivni diuretické 1é¢bé,
absolutni kontraindikaci pak obou-
strannd stendza rendlnich tepen a vy-
skyt angioneurotického edému v ana-
mnéze a téhotenstvi (pro teratogennf{
Gcinky). Suchy drazdivy kasel se obje-
vuje u 5-10 % nemocnych a obvykle
vede k nutnosti vysazeni inhibitoru
ACE. Vyména pt¥ipravku za jiny obvykle
nepomZe, vzdcné kasel vymizi po sni-
Zeni ddvky. PFi suchém kasli je indiko-
vdna zdména inhibitord ACE za bloka-
tor receptor(i pro angiotenzin Il (ARB,
sartan).

Tab. 10 ukazuje postup pti zahajeni
[é¢by inhibitory ACE.

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

Blokada renin-angiotenzinového sy-
stému inhibitory ACE md nékolik li-
mitaci. Pfedevdim je to casty vyskyt
suchého drazdivého kasle jako dusle-
dek zpomalené degradace bradyki-

Vnit# Lék 2012; 58(Suppl 1): 154-1540
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ninu, ktery je v 5-10 % pfipadd pFici-
nou nutnosti ukoncit 1é¢bu inhibitory
ACE. Dal3i nevyhodou je mozna akti-
vace non-ACE cest konverze angioten-
zinu | na angiotenzin Il (chymazovd
cesta a dalsi), coz mize vést k poklesu
tcinku inhibitort ACE. Tyto cesty jsou
aktivovany predevsim pfi dlouhodo-
bém podavani ACE-I. Navic nékteré
inhibitory ACE blokuji aktivitu pte-
devsim plazmatického ACE, mnohem
méné jiz tkanového ACE. V posledni
dobé se dale zdliraziiuje vyznam jed-
notlivych receptor(i pro angiotenzin Il.

Prvni klinické studie s ARB u chro-
nického srdeéniho selhdni proka-
zaly zlep3eni hemodynamickych pa-
rametrd a zlepSeni tolerance zatéze.
Dalsi studie prokazaly srovnatelny
efekt ARB na mortalitu a morbiditu
nemocnych jako ACE-I. P¥idani ARB
k ACE-I jiz k dal$imu sniZzeni morta-
lity nevedlo, ve studii VALIANT po in-
farktu myokardu vedlo dokonce ke
zvySeni nezddoucich Gcinkd, ve stu-
dii CHARM added naopak ke snizenf
hospitalizaci [37].

Dosavadni poznatky o blokdtorech
receptoru 1 pro angiotenzin Il u srde¢-
nitho selhani a po infarktu myokardu
mzeme shrnout:

¢ indikace ARB jsou shodné s indi-
kacemi pro ACE-1, ARB jsou jedno-
znaéné indikovany pti intoleranci
ACE-I;
Doporuceni |, trover znalosti A

nemame dikaz o tom, ze ARB jsou
lepsi nez ACE-I, proto lékem volby
u srde¢niho selhdnf jsou jen pfi into-
leranci ACE-I;

vyhody kombinaéni [é¢by ACE-I
a ARB vzhledem k dmrtnosti nebyly

potvrzeny; vhodnd je tato kombi-
nace u nemocnych s nedostate¢né
kontrolovanou hypertenzi nebo s vy-
raznéjsi proteinurii; kombinaéni
[é¢ba sniZuje pocet hospitalizaci pro
srde¢ni selhdani a vyzaduje peclivé
kontroly.

Doporuceni lla, Groveri znalosti B

Doporucené dvodni a cilové davky
ARB (uvddime pouze ARB, u nichz
existuji mortalitnf studie u srde¢nfho
selhanf) ukazuje tab. 11.

Podobné jako u inhibitort ACE za-
hajujeme lé¢bu davkou rovnajici se
asi 1/4 cilové davky a v tydennich az
14dennich intervalech titrujeme dévky
k cilovym hodnotam.

Studie HEAAL sledovala ucinek
niz$i a vy3si davky losartanu: 50 mg

Tab. 11. Doporucené denni davky All antagonist( p¥i chronickém srde¢nim

selhani.
Genericky nazev Uvodni ddvka (mg) Cilova davka (mg)
Candesartan Tkrac 4 Tkrat 16-32
Losartan Tkrat 25 Tkrat 100
Valsartan 2krat 40 2krat 160
1817
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vs 150 mg. Prokdzala snizeni dmrti
nebo hospitalizace pro srdeéni se-
Ihani u vy88i ddvky. Déle doslo k ¢astéj-
$imu subjektivnimu zlep3eni klinického
stavu s malym rizikem nezddoucich
Gcinkd [38].
Doporuceni |, uroveri znalosti B
Pozndmka: V 1I1. klinického

zkouseni jsou p¥mé inhibitory re-

fazi

ninu, konkrétné aliskiren. V klinické
studii ALOFT (Aliskiren Observation
of heart Failure Treatment) u nemoc-
nych se stabilnim srde¢nim selhdanim
snizil vyznamné plazmatickou renino-
vou aktivitu a hladiny BNP. Mortalitn{
studie u nemocnych se srde¢nim se-
lhanim s akronymem ATMOSPHERE
a ASTRONAUT s timto prepardtem
probihaji.

6.5.3. Beta-blokatory (BB)
Beta-blokdtory jsou doporuceny viem
symptomatickym nemocnym se srdec-
nim selhanim (NYHA [I-1V) ve stabili-
zovaném stavu jak ischemické, tak ne-
ischemické etiologie a snizenou EF,
pokud nemaji kontraindikace podé-
vani. Jejich p¥iznivy vliv na mortalitu,
funkéni zlepSeni a odddleni progrese
srde¢niho selhdni byl pozorovan bez
rozdilu pohlavi, véku, funkéni klasifi-
kace a hodnoty ejekéni frakce v klinic-
kych studiich.

Doporuceni |, troveri znalosti A

Po infarktu myokardu jsou BB indi-
kovany vzdy (vyjma Kl) i u nemocnych
s asymptomatickou dysfunkei levé ko-
mory (NYHA I) v kombinaci s ACE-1/
/sartany. To bylo prokdzdno studif
CAPRICORN [39].

Doporuceni |, troveri znalosti B

Vzhledem k rtiznym klinickym G¢in-
kam beta-blokatori u srdeéniho se-
Ihani jsou pro lé¢bu doporuceny pouze
ty BB, které maji jednoznaéna pozitivn{
mortalitn{ data z dvojité slepych, mul-
ticentrickych studii: bisoprolol, carve-
dilol, metoprolol sukcinat ZOK a nebi-
volol [40].

Doporuceni |, roveri znalosti A

Ovlivnéni mortality beta-blokatory
je aditivni k d¢inkdm inhibitord ACE
(CARMEN). Nejde tedy o konkurenénf
skupiny |ékd, optimalni je jejich kom-
binace. PFiznivy tcinek beta-blokdtor(
je vysvétlovan predevsim snizenim ak-
tivace sympatoadrendlniho systému,
snizenim srdeéni frekvence, prodlou-
Zenim diastolické periody a ucinkem
antiarytmickym [41].

Jak ukdzala studie CIBIS IlI, je
mozné zahdjit 1é¢bu srde¢niho se-
lhdni bud beta-blokdtorem a ptidat
inhibitor ACE, nebo naopak. Nej-
vhodnéjsi u lehcich forem selhani se
zndmkami sympatikotonie je zadit
beta-blokatory a po skondeni titrace
ptidat inhibitory ACE ¢i sartany,

vy

u téz3ich forem stabilizovat nemoc-
ného ACE-I/ARB, event. s diuretiky,
a poté zahdjit titraci beta-blokatory.
Dulezité je poddvat vzdy obé lékové
skupiny, pokud nejsou pFitomny
kontraindikace [42].

Lécba beta-blokatory by méla byt
u srdecniho selhdni zahajena a ve-
dena pod dohledem zkugeného I¢é-
kate s kardiologickym zaméfenim.
Pouze nemocni s tézkymi formami
CHSS (NYHA [1I-1V), relativnimi
kontraindikacemi (sklon k brady-
kardii, nizky krevnf tlak), s podezre-
nim na chronickou obstrukénf plicni
nemoc (CHOPN) musi byt [éceni
pod vedenim kvalifikovaného kar-
diologa. Zhruba asi u 25 % nemoc-
nych totiz dochdzi v prvnich tydnech
k pfechodnému hemodynamickému
a symptomatickému zhorseni. Mize
se zhorsit dusnost, otoky, vykonnost
nemocného apod. Na to je tfeba re-
agovat tUpravou medikace, napt. zin-
tenzivnénim diuretické [é¢by, event.
pridanim digoxinu. Lécba se musi
zahajovat u klinicky stabilizova-
ného nemocného bez inotropni pod-
pory, velmi nizkymi davkami a davka
se pak zvolna a opatrné titruje, ob-
vykle tak, Ze se zdvojndsobuje kazdé
2 tydny a7 do dosaZeni cilové udr-
zovaci davky. Doporucéené postupy
pti zahajeni a zhorseni pti 1écbé jsou

nat retenci tekutin).

az do odeznéni nezadouciho jevu.

Postup pFi objeveni se nezddoucich tcinka

Tab. 12. Doporucené postupy pfi zahajeni |écby a postup pfi zhorSeni pti 1é¢bé BB.

Prakticka doporuéeni pro lé¢bu beta-blokatory u CHSS

1. Pacient mus{ byt klinicky stabilizovan na zavedené konvenéni medikaci srde¢niho selhani (inhibitory ACE, diuretika, event. digo-
xin). Pacienti ve funkéni tfidé NYHA IV musi byt hemodynamicky stabilizovani (tzn. na peroralni diuretické 1é¢bé).

2. Zahgjit postupnou titraci tvodni malé davky.

3. Dévku postupné zvySovat po 2-4 tydnech za predpokladu, Ze je nemocnym dobfe tolerovana a za téchto podminek se snazit
o cilovou davku. P¥i kazdé kontrole sledovat TK a TF, klinicky stav nemocného a event. zmény hmotnosti (zvy3eni mize zname-

4. Upozornit nemocného na moznost prechodného zhor3enf obtizi pti zahajovani lécby beta-blokatory.
5. P¥i podavéni beta-blokatort si musime uvédomit, Ze ke klinickému zlep3eni pacient(i dojde az po 3-6 mésicich neprerusené |é¢by.

1. PFi hypotenzi upravit davku ACE-I ¢&i diuretik a zpomalit titraci BB.
2. P¥i prechodném zhorSeni srde¢niho selhdni na pocatku [é¢by beta-blokdtory zvysit davku ACE-I nebo diuretik a zpomalit titraci

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

4. BB ndhle nevysazovat, ale ponechat nizsi davku, kterd je prospésnéjsi nez zadna.

5. Davky beta-blokétor(i zvySovat pomaleji do dosaZeni maximalni davky nebo maximalni tolerované davky. Vedlejsi ucinky, které
mohou limitovat davku, jsou bradykardie, slabost, tinava a gastrointestindlni symptomy.
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Tab. 13. Doporucdené denni ddvky beta-blokatort pfi chronickém srde¢nim

selhani.

Genericky nazev Uvodni davka (mg) Cilova davka (mg)
Bisoprolol Tkrat 1,25 Tkrat 10
Carvedilol 2krat 3,125 2krat 25-50
Metoprolol ZOK Tkrat 25 1krat 200
Nebivolol Tkrat 1,25 Tkrat 10

Tab. 14. Doporucené denni ddvky diuretik p¥i chronickém srde¢nim selhani.

Genericky nazev

Furosemid 20-40 500
Hydrochlorothiazid 12,5-25 50
Chlorthalidon 12,5-25 50
Indapamid 1,25-2,5 5

Inicidlni ddvkovani (mg)

Maximalni denni davka (mg)

uvedeny v tab. 12, doporucené davky
v tab. 13 (uvddime pouze BB, u nichz
existuji mortalitni studie u srde¢niho
selhanf) [1].

Musime respektovat absolutni kon-
traindikace beta-blokatord: asthma
bronchiale, tézké formy CHOPN,
symptomatické bradykardie a hypo-
tenze. U relativnich kontraindikaci vzdy
zvazujeme riziko vs prospéch: diabetes
mellitus s moznymi hypoglykemickymi
stavy, leh¢i formy CHOPN (zde pro-
vést pred nasazenim spirometrické vy-
Setfeni s naslednym otestovanim BB),
ICHDK.

6.5.4. Diuretika
Diuretika predstavuji symptomaticky
zaklad 1é¢by nemocného s méstnanim
v plicnim nebo systémovém obéhu,
ovsem v kombinaci s inhibitorem ACE
a beta-blokdtorem. Diuretika nepo-
ddavdme u nemocnych asymptoma-
tickych, bez otokl a bez dudnosti.
P¥i mirném stupni selhdni jsou lékem
volby thiazidova diuretika, pfi téz5im
stupni diuretika klickovd (u nds nej-
¢astéji furosemid). P¥i nedostatecné
odpovédi lze léky z téchto skupin
kombinovat [43].
Doporuceni |, tiroveri znalosti C
Diuretika jako léky u plicniho mést-
nani nebo perifernich otokd s dstupem
dusnosti a zvySenim tolerance zatéze
jsou indikovana jednoznaéné.

Vnit# Lék 2012; 58(Suppl 1): 154-1540
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Diuretika v8ak nemaji dvojité slepou,
mortalitn{ studii, jsou poddvana ve vét-
Siné pripadd v kombinaci s léky ovliv-
fiujicimi renin angiotenzinovy systém
a beta-blokatory [44].

Doporuceni |, troveri znalosti C

U tézkych forem srdeéniho selhani,
v pfipadé $patné lé¢ebné odpovédi na
klickova diuretika je vyhodna kombi-
nace jak klickovych, tak thiazidovych
diuretik [45].

Dévkovéani diuretik je uvedeno
v tab. 14.

Zékladni zasadou pro davkovéni diu-
retik je snaha, aby nemocny nemél p¥i-
znaky méstnani a retence tekutin a na
druhé strané nebyl dehydratovan. Ne-
mocny, se kterym je dobra spoluprace,
muZe ménit davku diuretik podle svého
aktualniho stavu, napf. podle dennf
hmotnosti. Lécbu zahajujeme niz8imi
davkami spolu s ACE-1/sartany, pfi po-
klesu glomerularni filtrace (GF) pod
0,5 ml/s neddvdme thiazidovd diure-
tika (jsou neudcinnd), ale zaménime je
za diuretika klickové (furosemid).

Je nutné aktivné sledovat nezddouci
Gcinky diuretik: hypovolemii, zhor3eni
rendlnich funkci, hypokalemii, hypo-
magnezemii, hyponatremii, hyperuri-
kemii, poruchu glukézové tolerance,
poruchy acidobazické rovnovahy,
u amiloridu naopak hyperkalemii.

PFi nedostate¢né diuretické odpo-
védi: zvysime davku na 2krat denné,

kombinujeme klickovd a thiazidova
diuretika, patrdme, zda nemocny ne-
uziva nesteroidni antiflogistika ¢i jiné
léky snizujici diurézu.

Nyni jsou v klinickych studiich ové-
fovdna aquaretika - antagonisté va-
zopresinu (tolvaptan, conivaptan, lixi-
vaptan), kterd se jevi velmi nadéjnymi
u nemocnych s hyponatremii a zhor-
Senym srde¢nim selhdanim, i kdyz stu-
die EVEREST zatim jejich prospéch
oproti kli¢ckovym diuretikim neproka-
zala [46].

6.5.5. Blokatory aldosteronu (BRA)
Hyperaldosteronizmus, ktery jako sou-
¢ast neuroendokrinni aktivace pro-
vazi srde¢ni selhdni, zpisobuje de-
pleci drasliku a hof¢iku, v myokardu
zplisobuje fibrézu a blokuje zpétné vy-
chytavani noradrenalinu. Zhorsuje tak
funkci myokardu a zvy3uje sklon k aryt-
mifm. V cévnim Fecisti zhorsuje funkci
endotelu, zhorsuje poddajnost tepen
zvy$enim obsahu kolagenu a posko-
zuje mikrocirkulaci (zmény az charak-
teru vaskulitidy). ZvySend hladina al-
dosteronu je jen omezené a docasné
ovlivnéna podanim inhibitord ACE
nebo antagonistdl angiotenzinovych
receptort (,,aldosterone escape®).

Na zdkladé vysledk( studie RALES
(Randomized Aldactone Evaluation
Study), ktera prokdzala pfiznivé 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 %, kteff jsou
ve funkéni tFidé NYHA [1I-1V nebo méli
recentné epizodu obéhové dekompen-
zace a jsou |éceni klickovym diureti-
kem. Recentni studie EMPHASIS-HF
s novym antagonistou aldosteronu ep-
lerenonem ukdzala jeho pfiznivy vliv
i na leh¢i formy srdeéniho selhdni [47].

Zékladni davkovani obou ptipravkd
je 25 mg denné. V piipadé tendence
k hyperkalemii pfi této ddvce md byt
davka snizena na polovinu, pfipadné
md byt upravena ostatni medikace, vy-
sazeni BRA je az poslednivolbou. V p#i-
padé refrakterniho srde¢niho selhdnf
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BRA na 50 mg denné

a téhotenstvi

Tab. 15. Strategie podavéni blokdtort receptort pro aldosteron.

* nemocny NYHA II-IV nebo po IM s dysfunkei LK

* kontrola plazmatické koncentrace drasliku (< 5 mmol/l) a kreatininu (< 250 pmol/l)

¢ zahajit nizkou dévkou - spironolakton 12,5-25 mg, eplerenon 25 mg

* kontrola plazmatické koncentrace drasliku a kreatininu po tydnu lécby

* jestlize se zvysi plazmaticka koncentrace drasliku nad 5,0 mmol/I, snizit davku
BRA na 50 %, pti drasliku nad 5,5 mmol/I pterusit [é¢bu BRA

* jestlize po mésici pretrvavaji symptomy CHSS a trvd normokalemie, zvy3it davku

kontraindikace BRA: anurie, akutni rendlni insuficience, zfetelné snizend funkce led-
vin, hyperkalemie, hyponatremie, porfyrie, ptecitlivélost na slozky pfipravku, laktace

chronickém srdeénim selhani.

Genericky ndzev
12,5-25
25

Spironolacton
Eplerenon

Tab. 16. Doporucené denni davky blokatort receptorti pro aldosteron pfi

Inicidlni davkovani (mg)

Maximalni denni davka (mg)
50
50

bez hyperkalemie p¥i zakladni davce lze
ptipadné zvysit ddvku na 50 mg denné
za peclivé monitorace drasliku, nebot
hrozi nebezpeci hyperkalemie (tab. 15
a 16) [48].

Doporuceni |, Groveri znalosti A

6.5.6. Digoxin

Z digitalisovych glykosidd se v soucas-
nosti u nds pouzivd vyhradné digo-
xin. Byla s nim provedena jedind mor-
talitné/morbiditn{ studie, a to jesté
predtim, nez se v [é¢bé chronického
srde¢niho selhani zacaly rutinné po-
uzivat beta-blokdtory [49]. Podle vy-
sledkd studie DIG neovliviiuje digoxin
pfi srde¢nim selhdni celkovou mor-
talitu, ale sniZuje pocet hospitalizacf
pro zhorSeni srde¢niho selhdni a mor-
talitu na srde¢nf selhani. Naopak ne-
vyznamné zvySuje ostatni kardiovas-
kularni mortalitu. Dodate¢né analyzy
vysledkd této studie ukdzaly zvysené ri-
ziko Umrti p¥i uzivani digoxinu u Zen,
ale nikoli u muzd [52]. Digoxin tedy
zlepSuje symptomaticky stav nemoc-
nych se srde¢nim selhanim, ale ne-
ovliviiuje jejich prognézu. Zmirnéni
symptomud nemocnych se zda byt tim
vétsi, ¢im téZ3f je systolickd dysfunkce
levé komory a ¢im jsou nemocni sym-

v

ptomatic¢téjsi. Vysledky studie DIG

1520

podporuje i metaanalyza mensich stu-
dif [51].

Jednoznaénou indikaci k chronic-
kému poddvéni digoxinu je sympto-
matické chronické srdeéni selhani p¥i
systolické dysfunkci levé komory pfi
soucasné fibrilaci sinf 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¢ni frekvence. Di-
goxin ale kontroluje srdeé¢ni frekvenci
pouze v klidu, nikoli p¥i zatézi. Proto
maji dnes v této indikaci prednost be-
ta-blokatory, event. jejich kombinace
s dioxinem.

Doporuceni |, troveri znalosti C

Rozporuplné zlistdva podavani digo-
xinu p¥i srde¢nim selhdnf a sinusovém
rytmu. Digoxin si pro nékteré vyhody
stale zachovdvd Sirokou oblibu. Mize
byt poddvédn jednou denné, ma velmi
dobrou kratkodobou i dlouhodobou
snasenlivost, nevznikd pti ném tachyfy-
laxe a je velmi levny. Soucasny konsen-
zus je, ze digoxin mulZe byt pfi sinuso-
vém rytmu symptomaticky prospésny
u nemocnych s manifestnim srde¢nim
selhdnim a téz3i systolickou dysfunkci
levé komory. U téchto nemocnych by
mél byt vyzkousen, a pokud vede ke kli-
nickému zlepseni, mél by byt podavén
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chronicky. Pokud ke klinickému zlep-
Seni nevede, mélo by byt jeho poda-
vani ukonceno.
Doporuceni lla, troveri znalosti B

U srde¢niho selhani se zachovanou
ejekéni frakei (HFPEF) je digoxin indi-
kovan pouze ke kontrole srdeéni frek-
vence pFi soucasné fibrilaci sini s rych-
lou odpovédi komor. P¥i sinusovém
rytmu nepfinasi zadny prospéch.
Doporuceni llb, Groveri znalosti B

Digoxin nenf vhodny u srde¢niho se-
lhani pti akutnim infarktu myokardu
a sinusovém rytmu, kdy je jeho uci-
nek nevypocitatelny a mizZe vyvolat za-
vazné arytmie. Kontraindikovan je pti
vyrazné bradykardii, siftokomorovych
blokdddch Il.-1Il. stupné bez zajistén{
kardiostimulaci, sick sinus syndromu,
syndromu karotického sinu, WPW syn-
dromu, obstrukéni formé hypertro-
fické kardiomyopatie, hypokalemii, hy-
perkalcemii a p¥i predchozi intoleranci
digoxinu. Neucinna je digitalizace pfi
chronickém cor pulmonale, pfi mit-
ralni stendze se zachovanym sinuso-
vym rytmem, perikardidlni tamponadé
a konstriktivni perikarditidé.
Doporuceni |, troveri znalosti B

Pred zahajenim [é¢by digoxinem je
treba stanovit rendlni funkce a kalemii.
Obwykla denni dédvka je 0,125-0,25 mg
per os, u star$ich lidi 0,0625-0,125 mg.
Pro chronickou lé¢bu neni tfeba po-
¢atecn( vysycovaci ddvka. Digoxin se
vylucuje témér Gplné ledvinami, jeho
clearence je podobna clearence krea-
tininu. PFi rendlni insuficienci je proto
nutné denni davku redukovat, nejlépe
s pouzitim nomogramt nebo rlznych
vzorcl. Nékteré léky interferuji s far-
makokinetikou digoxinu a mohou vy-
znamné zvysit jeho biologickou do-
stupnost az na dvojndsobek (chinidin,
propafenon, amiodaron, verapamil aj.),
proto je nutné denni dévku digoxinu pti-
slusné upravit. Lécebné sérové koncent-
race digoxinu jsou 0,55-0,9 ng/ml [52].

Toxicita: ProtoZe digitalisové gly-
kosidy maji malou terapeutickou $iti,
miZe snadno dojit k intoxikaci, a to
bud p¥i predavkovani, nebo v situa-
cich, které zvysuji citlivost myokardu na
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digoxin (ischemie, hypokalemie, hyper-
kalcemie, hypotyredza, vy33i vék). Into-
xikace se projevuje Ginavou, zavratémi,
anorexii, nauzeou a zvracenim. Zvy-
Suje se elektrickd drazdivost myokardu
se vznikem arytmif. Typické jsou sifiové
tachykardie se sifiokomorovym blokem
2 : 1, sinoatridlni nebo sifiokomorové
blokady, bigeminicky vdzané komorové
extrasystoly. Mohou se objevit i Zivot
ohrozujici komorové tachykardie typu
ytorsades de pointes“. V ucebnicich
popisované zrakové poruchy (napft.
Zluté vidéni) jsou velmi vzacné. Stano-
ven{ sérové hladiny digoxinu ma pouze
orientaéni vyznam, p¥i hladindch vys-
sich nez 2,5 ng/ml v8ak Ize toxické p¥i-
znaky ocekdvat tak¥ka vzdy. Nemocni
s digitalisovou intoxikaci maji vysokou
mortalitu, patii proto na koronarn{
jednotku. Hlavnf [écebnd opatfenf jsou
shrnuta v tab. 17.

6.5.7. Antiagregace, antikoagulace
Klinickd data z observaénich studii uka-
zuji, ze nemocni se srde¢nim selhdnim
maji vy3si riziko cévniho tromboembo-
lizmu (hluboka Zilni trombdza, plicni
embolie, periferni arteridlni emboli-
zace a cévni mozkovd prihoda) [53].
Tromboembolické ptihody jsou
treti nejcastéjsi pri¢inou imrti u nemoc-
nych se srde¢nim selhdnim [54,55]. P¥i-
¢inou je kromé velmi casté fibrilace sini
také aktivace koagulace v dtsledku po-
rusené funkce desticek, endotelové dys-
funkce a prozanétlivé aktivace nejen
u nemocnych s fibrilaci sinf, ale i u ne-
mocnych se sinusovym rytmem a tyto po-
ruchy jsou imérné stupni levokomorové
dysfunkce a zavaznosti ptiznakd [56].
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Nemdame dikazy o tom, Ze by chro-
nickd antitrombotickd lé¢ba vedla k sni-
Zeni mortality nebo poctu cévnich p¥i-
hod u nemocnych se srde¢nim selhdnim,
a vdechna data jsou ziskdna jen z retro-
spektivnich sledovéni. V klinické praxi
dosud neumime dostatecné presné vy-
brat nemocné ohrozené trombotickymi
komplikacemi. U srde¢niho selhanf pro-
béhly prospektivni studie srovnavajicf
Gcinnost antiagregacni |é¢by s kyselinou
acetylsalicylovou (182 mg denné) nebo
clopidogrelem (75 mg denné) s anti-
koagulaéni lé¢bou warfarinem - stu-
die WASH (pilotni projekt) nasledo-
vany vlastni studif WATCH. Metaanalyza
téchto studii ukdzala mirny trend ve pro-
spéch snizeni mortality warfarinem ve
srovnani s kyselinou acetylsalicylovou
s clopidogrelem. V soucasné dobé pro-
bihd studie WARCEF (Warfarin Aspi-
rin Reduced Cardiac Ejection Fraction)
srovnavajici antikoagula¢ni a antiagre-
gaéni [é¢bu u nemocnych s chronickym
srde¢nim selhdnim a sinusovym rytmem.

O dcinnosti antiagregaéni 1é¢by
u nemocnych se srdeénim selhanim
a sinusovym rytmem se vedou spory,
protoze kyselina acetylsalicylova (ASA)
miize oslabovat tcinek inhibitort ACE
z dlivodu sniZeni syntézy prostaglan-
dind v ledvinach a tato nepfiznivd in-
terakce muze vést k vy33i cetnosti zhor-
Seni srde¢niho selhani [57].

Dnes doporucujeme lécbu kyseli-
nou acetylsalicylovou vSem nemoc-
nym, u kterych je p¥icinou srde¢niho
selhdni prokdzana ischemicka cho-
roba srde¢nf, a to v ddvce mezi 75 mg
a 160 mg/den, opatrnosti je tfeba
u osob s refrakternim srde¢nim selha-

nim s ¢astym opakovanim dekompen-

zacfi, zde zvaZzujeme prospéch vs riziko.

Doporuceni lla, troveri znalosti B
Srovnani kyseliny acetylsalicylové

a warfarinu u nemocnych se srde¢nim

selhdnim ischemické etiologie ve stu-

dii HELLAS neukazalo rozdil mezi sku-

pinami, obdobné nebyl nalezen rozdil

mezi warfarinem a placebem u nemoc-

nych s dilata¢ni kardiomyopatii [ 58].
U nemocnych s fibrilaci sinf je an-

tikoagulaéni lé¢ba plné indikovana,

nebot u téchto nemocnych vyrazné sni-

Zuje pocet tromboembolickych p¥ihod

oproti placebu i oproti ASA.
Antikoagulacni lé¢ba je indikovana

u nemocnych s CHSS a:

° s anamnézou systémové nebo plicni
embolizace,

e s fibrilaci sini,

* sintrakardidlnim trombem,

* po rozsdhlém Q infarktu myokardu
predni stény s aneuryzmatem,

* s vyraznou dilataci levé komory neis-
chemické etiologie,

* s ejekénfi frakei pod 20 %.

U&inna antikoagulace je pfi INR

2,0-3,5, nedplnd antikoagulaéni [é¢ba
s INR < 2,0 je nedi¢inna.

Heparin, nebo [épe nizkomolekularni
hepariny jsou lékem volby pt¥i akutni de-
kompenzaci, plicni embolii, cerstvém in-
trakardidlnim trombu, venézni trombdze,
predoperacni a pooperacni pfipravé.
Doporuceni |, iroveri znalosti A

Dabigatran je indikovan u nemoc-
nych s fibrilaci sini se srde¢nim selha-
nim i bez néj v prevenci cévni mozkové
ptithody pti kontroindikaci warfarinu.

okamzité vysazeni digoxinu

AR

ter a velkych nemocnic

korekce hypokalemie, hyperkalcemie

Tab. 17. Lécebnd opateni pti digitalisové intoxikaci.

pti sifokomorové blokadé Il.-1Il. stupné docasnd kardiostimulace, kterd umozni preklenout obdobi poruchy prevodu

pti zavaznych komorovych arytmiich ,overdrive® stimulace nebo nitroZilné podavana antiarytmika tfidy Ib, napt. trimekain

pii tézkych digitalisovych intoxikacich Ize pouzit specifickou protilatku proti digoxinu - digoxin-specifické ov¢i Fab fragmenty
(Digitalis-Antidot Roche®); tyto protildtky 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 jednotkach kardiocen-

6. na pouziti hemofiltrace jsou ndzory kontroverzni
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6.5.8. Hypolipidemicka lé¢ba
Pfi¢inou srde¢niho selhani je ptiblizné
u 2/3 nemocnych ICHS a ptiblizné
1/2 nemocnych prodélala infarkt myo-
kardu. Na tyto nemocné se aplikovaly
vysledky statinovych studif a na jejich
zakladé se jim poddvaly statiny. Do-
klad o tom, Ze hypolipidemicka lé¢ba
statiny zlepSuje prognézu nemocnych
s chronickym srde¢nim selhanim, viak
chybél, protoZe prakticky ze viech sta-
tinovych studii byli nemocni s mani-
festnim srde¢nim selhanim vylouceni.
Teprve klinické studie CORONA [59]
a GISSI-HF [60], které byly navrzeny
specificky k tomu, aby zhodnotily vy-
znam statind u srde¢niho selhani, pfi-
nesly dosud chybéjici odpovédi. Do
studie CORONA byli zafazeni pouze
nemocni se systolickym srde¢nim se-
Ilhanim ischemické etiologie, zatimco
do studie GISSI-HF byli zatazeni ne-
mocni s chronickym srde¢nim selha-
nim bez ohledu na jeho etiologii i hod-
notu EF. Vysledky obou studii viak byly
prakticky stejné. Rosuvastatin v nich
sice snizil pocet kardiovaskuldrnich
hospitalizaci, ale neovlivnil vyskyt vel-
kych kardiovaskuldrnich p¥ihod ani
kardiovaskularni mortalitu.

Vysledky podstudii ze studie
CORONA v3ak ukazaly, Zze u nemoc-
nych s chronickym systolickym srdec-
nim selhanim existuji vyznamné in-
terakce mezi GUc¢inkem rosuvastatinu
a jednak plazmatickou koncentracf na-
triuretickych peptidd, jednak koncent-
raci hsCRP [60,61]. Rosuvastatin pti-
ndsi klinicky prospéch u nemocnych
s nizkou plazmatickou koncentracf
natriuretickych peptidt, tedy dobte
kompenzovanych, zatimco u téch,
ktefi maji vysoké koncentrace natri-
uretickych peptidd, je bez klinického
efektu [62]. Podobné pfinasi rosuva-
statin klinicky prospéch u nemocnych
s vysokym hsCRP, zatimco u téch, ktef
maji hsCRP normalni (< 2 mg/l), je bez
efektu [61].

Neni divod k tomu, aby se u nemoc-
nych s chronickym srde¢nim selhdnim,
kteFi statin jiz uzivaji, napf. po prodé-
laném infarktu myokardu v radmci se-
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kundarni prevence, statin vysazoval.
Na druhé strané neexistuje diivod, aby
se nemocnému s chronickym srde¢nim
selhanim, ktery dosud statin neuZiva,
nové nasazoval [63]. Vysledky podstu-
dii studie CORONA s natriuretickymi
peptidy a hsCRP naznacuji, Ze u né-
kterych podskupin nemocnych, napt.
s dobfe kompenzovanym srde¢nim
selhdnim, a tudiz relativné nizkou
plazmatickou koncentraci BNP nebo
NT-proBNP a/nebo vysokou koncen-
traci hsCRP, muZe byt lé¢ba statinem
pravdépodobné spojena s vyznamnym
klinickym prospéchem. Tyto predpo-
klady je v8ak nutné potvrdit daldim kli-
nickym vyzkumem.

Doporuceni llb, troveri znalosti B

6.5.9. Blokatory I, kandlu -
ivabradin
Klidova srdecni frekvence nad 70/min
u nemocnych se srdeénim selhdnim
a sinusovym rytmem je povazovana za
nepfiznivy prognosticky ukazatel. Stu-
die BEAUTIFUL a hlavné SHIFT proka-
zaly p¥iznivy vliv ivabradinu, [éku, ktery
inhibuje I, kandly v sinusovém uzlu,
a zpomaluje tak srde¢nf frekvenci bez
dalsich negativnich vlivii na myokard.
Studie SHIFT srovnavala ucinek ivab-
radinu s placebem u 6 558 nemoc-
nych se srde¢nim selhanim ischemické
i neischemické etiologie, funkéni klasi-
fikace NYHA 1I-I11, s klidovou srde¢nf
frekvenci nad 70/min, ktefi méli opti-
malni lé¢bu srde¢niho selhani, véetné
maximalné tolerované davky beta-blo-
kator(i. Studie prokdzala vyznamny
pokles vyskytu rizika primarniho cile -
kardiovaskuldrni dmrtnosti a hospi-
talizaci pro srde¢nf selhdni o 18 % ve
skupiné lé¢ené ivabradinem. Také po-
kles rizika umrti pro srde¢nfi selhani byl
niz8i 0 26 % v aktivni [é¢ené skupiné.
Ivabradin byl dobfe snaden s minimal-
nimi vedlejsimi tcinky [64,65].
Ivabradin je indikovdn u nemoc-
nych s kompenzovanym srdeénim se-
Ilhdnim a sinusovym rytmem, ktefi pFi
maximalné tolerované davce beta-blo-
katort maji klidovou srde¢ni frekvenci
nad 70/min (resp. nad 75/min). Je

VL 2012-Supplt.indb 22

treba odlisit, kdy je tachykardie kom-
penza¢nim mechanizmem u nemoc-
nych s nizkym srde¢nim vydejem. Do-
porucend dvodni davka je 2krat 5 mg,
maximalni denni ddvka 2krat 7,5 mg.
Doporuceni |, iroveri znalosti B

6.6. Doporuceni pro
farmakologickou lé¢bu systolického
srde¢niho selhani

6.6.1. Asymptomatickd dysfunkce LK
P¥i prikazu vyrazné dysfunkce LK
(EF < 35 %) je indikovano podavani
inhibitortt ACE. Tento pfistup proka-
zatelné sniZuje tmrtnost, zvlasté u ne-
mocnych po prodélaném srde¢nim
infarktu. U komorové dysfunkce po
srde¢nim infarktu jsou navic indiko-
vany beta-blokatory. P¥i fibrilaci sini
je tieba se pokusit obnovit sinusovy
rytmus.

Doporuceni |, Grover znalosti C

6.6.2. Symptomatickd systolicka
dysfunkce LK (NYHA 11-111)

U nemocnych bez retence tekutin je
indikovano poddéni inhibitord ACE
v kombinaci s beta-blokdtory, u ne-
mocnych se zndmkami retence tekutin
je vhodna kombinace inhibitort ACE,
beta-blokatort a diuretik. Po dstupu
znamek méstndni se pokracuje lé¢bou
inhibitorem ACE, beta-blokatorem,
pripadné s poddvanim malé davky di-
uretika a antagonistou aldosteronu.
U nemocnych s fibrilaci sini, vyraznou
dilataci levé komory a/nebo s pfitom-
nosti protodiastolického cvalu je in-
dikovano podanf digoxinu. Pacienti,
ktefi maji sinusovy rytmus, dostavajf
digoxin, a zlepsi-li se jejich stav, méli
by v podavani pokracovat. U pacientdl,
kteti zGstavaji symptomaticti nebo je-
jichz stav se zhorsi, Ize zvaZzit podanf{
blokatoru receptoru 1 pro angioten-
zin 1. U nemocnych, u kterych je i pres
lécbu cilovou nebo nejvy3si tolerova-
nou ddvkou beta-blokatoru (event.
v kombinaci s digoxinem) klidova
frekvence sinusového uzlu vétsi nez
70/min, je indikace k podavanf ivabra-
dinu [65].

Doporuceni |, troveri znalosti B
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6.6.3. Zhorsujici se srde¢ni

insuficience (NYHA 111-1V)

Progrese srde¢ni insuficience m(ize byt

zplsobena nepatfi¢nou zménou lé¢by,

$patnou spolupraci nemocného nebo
jinymi zhor8ujicimi faktory (ischemie
myokardu, arytmie, infekce, plicni em-
bolie, hypertenze). Prvnim krokem je
zjisténi a |écba prislusného vyvolavaji-
ciho faktoru. Vlastni |é¢ba zhorseného

srde¢niho selhdnf spociva v dpravé di-

uretické 1é¢by (zvySeni ddvky, intra-

vendzni poddnfi, kombinace kli¢kového
diuretika s thiazidy).

a) Postupné zhorsovéni stavu (objek-
tivizované snizenim tolerance zatéze
a vzestupem BNP) vyZaduje zvySeni
davky diuretika, poddni blokatoru
aldosteronu, poptipadé digoxinu.
U nemocnych dlouhodobé lécenych
inhibitorem ACE je vhodné zvézit
kombinaci ACE-l a ARB.

b) Rychlé zhor3eni stavu klasifikujeme
jako dekompenzaci srde¢niho se-
Ihdni. Prevazuji-li zndmky retence
tekutin, je nutna predeviim intenzi-
fikovana diureticka lé¢ba. Lécbu in-
hibitory ACE a beta-blokatory ne-
prerusujeme. Pfi zndmkach nizkého
srde¢niho vydeje je nutné pouZit far-
maka k inotropni podpofe (kate-
cholaminy, levosimendan, inhibi-
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tory fosfodiesterdzy Il). Zavaznéjsi
formy dekompenzace vyzaduji hos-
pitalizaci nemocného na dobu do-
state¢nou dlouhou k dpravé stavu
a poklesu BNP.

Ve viech stadiich srde¢ni insuficience
je nutné zvazit indikaci k nefarmako-
logickym [é¢ebnym postupim - re-
synchronizaéni [é¢bé, implantaci kar-
dioverteru-defibrilatoru (viz 6.10.1 az
6.10.5), revaskularizaci myokardu (viz
6.13.1), event. zvazit operaci chlopnf
(viz6.13.3 2 6.13.4)

Doporuceni |, Groveri znalosti A-C

6.6.4. Terminaln{ srde¢ni
insuficience
U nemocného v tomto stadiu se zva-
Zuje transplantace srdce. Pfechodné
zhorseni lze zvlddnout pomoci far-
makologické podpory (katechola-
miny, levosimendan, inhibitory fosfo-
diesterdzy Ill), zavedenim mechanické
podpory nebo ultrafiltrace ¢i dialyzy.
Tyto postupy maji obvykle docasny
tc¢inek a dovoluji ndm pouze pre-
klenout dobu do provedeni srde¢nf
transplantace.

Paliativni lé¢ba zahrnuje podanf
opiatl na odstranéni symptomdl.
Doporuceni lla, Groveri znalosti C

Zasady farmakologické 1é¢by chro-
nického systolického srdeéniho selhani
shrnuje tab. 18.

6.7. Doporuceni pro
farmakologickou lé¢bu
diastolického srde¢niho selhani
(srdeéniho selhani se zachovanou
ejekéni frakei - HFPEF)
Na rozdil od systolického srde¢niho se-
lhani mame pro lé¢bu diastolického sr-
de¢niho selhani (srde¢niho selhani se
zachovanou ejekéni frakei - HFPEF)
stale nedostatek dikazd z klinickych
studii. Situace je navic komplikovdna
také tim, Ze se stale pouzivajf rtizné ter-
miny - diastolické srde¢ni selhdnf a sr-
dec¢ni selhani se zachovanou ejekéni
frakef (systolickou funkef). Nemusi jit
vzdy o identické stavy a ani jejich lécba
nemusi byt nezbytné totozn4.

Nemocni se srde¢nim selhdnim se za-
chovanou ejekénf frakef byli studovani
jen v nékolika médlo mortalitné-morbi-
ditnich klinickych studiich. Lé¢ba can-
desartanem ve studii CHARM Preser-
ved, perindoprilem ve studii PEP CHF
nebo irbesartanem ve studii | Preserve
nevedla k poklesu kardiovaskuldrni
mortality [35,36].

Pfi absenci presvédcivych dikazu je
farmakologickd lé¢ba diastolického

Stuperi zdvaznosti

4. NYHAII-IV, progredujici stav

1. asymptomatickd dysfunkce levé komory srde¢ni (EF < 40 %)
2. symptomaticka diastolickd dysfunkce (NYHA II-I1l, EF > 40 %)
3. systolickd dysfunkce LK, NYHA II-IlI, stabiln{ stav

5. dekompenzace srde¢niho selhdni's projevy hypervolemie

6. dekompenzace srdecniho selhani s projevy nizkého srde¢niho

Tab. 18. Z&dsady lé¢by chronického srde¢niho selhani.

Lék volby

ivabradin (p¥i SR a TF > 70/min p¥i maximalné tolerované
nebo cilové davce BB)
ACE-| + BB + diuretika + digoxin + blokétory aldosteronu,

nitraty?
+ dopamin?

+ inotropika

P¥i fibrilaci sini snaha obnovit sinusovy rytmus (neni-li kontraindikace), vzdy antikoagulace, neni-li kontraindikace.
Optimalni hladiny lipida a optimalni krevni tlak nejsou zndmy, u ischemické etiologie se doporucuji hodnoty uzivané

U dekompenzace srde¢niho selhani je nutno modifikovat déavky ACE-I, beta-blokatort i diuretik. Po dosazeni kompenzace

vydeje

Pozn. 1.
Pozn. 2. Daslednd kontrola diabetes mellitus.
Pozn. 3.

v sekundérni prevenci ICHS.
Pozn. 4.

snaha o ndvrat k pavodnim davkam.
Pozn. 5.

U srdec¢niho selhani ischemické etiologie ASA.

ACE-1 (ARB pti intoleranci) + BB

ACE-| + BB + diuretika

ACE-| + BB + blokatory aldosteronu + diuretika
digoxin (pti fibrilaci sinf)

ACE-I + BB + diuretika i.v. + digoxin + blokdtory aldosteronu

ACE-| + BB + diuretika i.v. + digoxin + blokdtory aldosteronu
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srde¢niho selhani prevdzné spekula-
tivni a empirickd, i kdyz zalozend na
dobrych teoretickych predpokladech.

Norv .

Nejc¢astéjsimi pricinami diastolické
dysfunkce jsou ischemie myokardu, hy-
pertenze a hypertrofie myokardu. Tyto
vyvoldvajici pFic¢iny by vzdy mély byt
spravné identifikovany a adekvatné |é-
¢eny. To jsou nepochybné ta nejddilezi-
&S a nejucinnéjsi preventivni i [écebnd
opatieni. Také stavy, které zhorsuji dia-
stolickou dysfunkci, by mély byt co nej-
dfive rozpozndny a odstranény. Jednd
se predevsim o tachyarytmie a z nich
nejcastéji o fibrilaci sini. Kdykoli to je
mozné, mél by byt obnoven a udrzen
sinusovy rytmus. DileZita je také kon-
trola srde¢ni frekvence, protoZze pti ta-
chykardii se diastolicka funkce obou
komor zhorsuje.

Neexistuji zadné léky, které by spe-
cificky zlepSovaly relaxaci myokardu
(mély pozitivné lusitropni tcinek) nebo
pfimo zlepSovaly diastolickou funkci
komor. Nékteré léky ji ale mohou
zlepSovat neptfimo, napt. zpomale-
nim srdec¢ni frekvence a prodlouzenim
diastolické periody nebo regresi hy-
pertrofie myokardu. Mdme k dispozici
jen utrzkovité a velmi nepresvédcivé in-
formace z klinickych studii o prospés-
nosti nékterych |ékd. Prozatim lze pro
praxi formulovat pouze obecné cile
a zasady |é¢by diastolického srde¢niho
selhani [3]:

1. dasledné kontrolovat hypertenzi:
vSechna antihypertenziva, zejména
pak inhibitory ACE a blokatory re-
ceptord pro angiotenzin Il (ARB),
které mohou zlepsit relaxaci a na-
vodit regresi hypertrofie a fibrézy
myokardu;

2. predchézet a lécit ischemii myo-
kardu: co nejuplnéjsi revaskulari-
zace; z antiischemickych [ékd jsou
nejvhodnéjsi beta-blokatory, které
zlep3uji diastolickou funkci také
svym bradykardizujicim Gcinkem
s prodlouzenim diastoly; inhibi-
tory ACE pro zabrdnéni nezddouci
remodelace;

3. obnovit a udrzet sinusovy rytmus
u vhodnych nemocnych, resp. koor-
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dinovanou kontrakei sinfi a komor:
antiarytmika, elektrickd kardio-
verze, katetrovd ablace, dvoudu-
tinovéd kardiostimulace; u nemoc-
nych, u kterych nenfiredlné obnoveni
sinusového rytmu, je nutnd kon-
trola srde¢ni frekvence;

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

5. diuretika mohou byt pfi retenci te-
kutin nezbytnd; je ale nutné je opa-
trné davkovat, aby nevznikla hypo-
volemie, kterd by zhorsila plnénf
levé komory, a tim i diastolickou
dysfunkci.

Doporuceni lla, troveri znalosti C

6.8. Lécba srde¢niho selhani vedena
podle natriuretickych peptida
Natriuretické peptidy, zejména BNP
a NT-proBNP, se staly velmi uZite¢nym
nastrojem pro diagnostiku a odhad
prognézy chronického srde¢niho se-
Ihdni. Protoze plazmatické koncent-
race natriuretickych peptidd kopirujf
zmény klinického stavu, vznikla ldkava
hypotéza, Ze lé¢ba nemocnych s chro-
nickym srde¢nim selhdnim Fizend
plazmatickymi koncentracemi BNP/
/NT-proBNP se snahou o jejich nor-
malizaci by mohla mit lepsi klinické vy-
sledky nez |é¢ba fizena klinickym stavem
(symptomy) nemocného. Tato hypo-
téza byla v poslednich letech ovéfovana
v nékolika men3ich randomizovanych
kontrolovanych studiich (STARS-BNP,
TIME-CHF, PRIMA, OPTIMA a dalsi).
Vysledky téchto studii jsou viak velmi
kontroverzni a fizenf 1é¢by chronic-
kého srde¢niho selhani podle plaz-
matickych koncentraci natriuretic-
kych peptidt v klinické praxi zatim
nelze doporucit [66]. V této oblasti
je naprosto nezbytny dalsi klinicky
vyzkum.

Doporuceni llb, Groveri znalosti B

6.9. Elimina¢ni metody
Hemodialyza¢ni metody se pouzivajf
u zavazného selhani ledvin a tam, kde

VL 2012-Suppli.indo 24

je potteba odstranit nadbyte¢nou te-
kutinu. Jejich zdkladnim principem je
difuze a filtrace. Difuze je sména latek
na zédkladé koncentraéniho spadu na

semipermeabilni membrané (SM) a pfi

ultrafiltraci na zakladé tlakového gra-
dientu pfechdzi pres SM voda a latky

v ni rozpusténé.

Pro nemocné, u kterych potiebujeme

predevsim odstranit pouze tekutinu

bez nutnosti hemodialyzy, mame k dis-

pozici kontinudlni elimina¢ni metody,
kde hlavné vyuzivame ultrafiltraci.
Indikaci je akutni plicni edém

a méstnavé srdecni selhdni provdzené
nedostatec¢nosti ledvin v dasledku hy-
poperfuze, s neschopnosti vyloucit za-
drzenou tekutinu (subakutni az chro-
nicky edém plic, anasarka rezistentni
na farmakologickou lé¢bu). Spolupo-
dilet se maze preexistujici chronickd
nefropatie (ischemickd choroba led-
vin, diabetickd nefropatie, chronicka
tubulointersticidlni nefritida), l1ékové
poskozeni (antibiotika, nesteroidnf

antirevmatika).
Doporuceni |, troveri znalosti B

Nejcastéji se dnes pouzivaji kon-
tinudlni venovendézni hemofiltrace
(CVVH) a pomald kontinudlni ultra-

filtrace (SCUF). Zdkladnim principem
je hemofiltrace (HF) pfes membranu
s vysokou propustnosti pro vodu

(40-80 ml h" mm Hg™), ktera prebira
funkci ptirozeného glomerularniho fil-
tru. Rychlost filtrace je zavisla na krev-
nim pratoku, propustnosti membrany

a filtra¢nim tlaku na membrané [67,68].

K provedeni CVVH pottfebujeme: pti-
stup do cévniho Fecisté kanylaci vel-
kych Zzil dvoucestnymi katetry, p¥i-
stroj, ktery md nékolik pump pro

krevnf slozku a pro ndhradnf roztok.
Ndhradni roztok, s denni pottebou

10-20 |, jehoz zdkladem je fyziologicky
roztok s moznosti Gpravy dle elektro-
lytd. Je nutnd systémovd antikoagulace
béznym nebo nizkomolekuldrnim he-
parinem. Dale jsou vhodné postelové

vahy ke sledovani zmén hmotnosti pfi
hemofiltraci [69].
Ukazateli uspésného postupu jsou

plynuly pokles télesné hmotnosti, cen-
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tralniho Zilntho tlaku (CZT) a tlaku

v zaklinéni plicnice (PWP), vzestup sy-

stémového tlaku a srde¢niho vydeje (SI)

pii poklesu systémové vaskuldrni rezis-
tence (SVR) [70]. Indikace pouziti UF:

* rezistence na diuretika s hypo-
natremif,

* oligurie s postizenim renalnich funkcf
pti akutni dekompenzaci se zjevnymi
zndmkami prevodnéni bez reakce na
medikamentdzni [é¢bu.

Doporucenil, Grover znalosti B

6.10. Doporuceni pro srdecni
resynchroniza¢ni lécbu u pacientt

se srde¢nim selhdanim

6.10.1. Uvod k resynchronizaéni
lécbeé

Soucasna doporudeni pro srdeéni re-
synchronizaéni lé¢bu (SRL) u pa-
cientl se srde¢nim selhdnim vychazeji
ze Zasad pro implantaci kardiostimu-
latorl, implantabilnich kardioverte-
rd-defibrilatord a systému pro srdeénf
resynchronizaéni 1é¢bu Ceské kardio-
logické spolecnosti [72] z roku 2009
a nové publikovanych Doporuéen{ Ev-
ropské kardiologické spolec¢nosti pro
ptistrojovou lé¢bu u srde¢niho selhani
zroku 2010 [73].

Na rozdil od ptedchozich zdvaznych
doporuceni se tato aktualizace vice
orientuje na klinicky stav pacient( se
srde¢nim selhdnim, analyzuje vysledky
nové publikovanych vyznamnych klinic-
kych studii v této oblasti a nové uvadi
indikace SRL u pacientt s funkéni kla-
sifikaci NYHA II. Metaanalyza klinic-
kych studif s méné symptomatickymi
pacienty (NYHA I-Il) i pacienty s po-
kroc¢ilym srde¢nim selhdanim (NYHA
[11-1V) jasné prokazuje, Ze SRL je u ade-
kvatné indikovanych nemocnych efek-
tivni lé¢bou bez rozdilu funkénf klasifi-
kace NYHA [74].

Je nutné zdlraznit, ?e nadéle ne-
existuje zadny jednoznaény predik-
tor dlouhodobého efektu SRL a de-
finice tzv. non-respondert této 1é¢by,
a to i pres snahu pouzivat sofisti-
kované echokardiografické ¢i jiné
zobrazovaci a elektrofyziologické
metody [75].
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Indikace k srde¢ni resynchronizaénf
|é¢bé je naddle vysoce individudlni, za-
visi na klinickém stavu, ptidruzenych
onemocnénich a Zivotni perspektivé
pacienta, skute¢ném dosaZeni maxi-
malni farmakologické |é¢by srde¢niho
selhani. Optimaln{ je indikace SRL,
kterd je konsenzem specializované am-
bulance srde¢niho selhani, arytmologa
a echokardiografisty.

6.10.2. Srdeéni resynchronizaéni
lécba (SRL) pomoci
biventrikularniho (BiV)
kardiostimuldtoru (KS) nebo
implantabilniho kardioverteru-
defibrilatoru (ICD) s BiV stimulaci

u pacientt se srde¢nim selhdnim
funkénf tridy 111-1V dle NYHA
Klinicky ucinek dlouhodobé SRL hod-
notila fada randomizovanych multi-
centrickych studif a registri [76-80],
v nichZ byly implantovény BIV KS nebo
BiV ICD. Byly publikovany metaana-
lyzy [81], podle nichZz ptedstavuje
z hlediska mortality nejucinnéjsi moz-
nost |é¢by pacientl se srde¢nim selha-
nim a nizkou ejekéni frakei (EF) levé
komory (LK) BiV ICD. Mezi obvykld
kritéria pro zatazeni do studie pat-
fila: funkéni tfida Il nebo IV dle NYHA
navzdory optimdlni farmakologické
[é¢bé, EF LK < 35 %, sinusovy rytmus,
rtzné definovana dilatace levé ko-
mory a $ite QRS komplexu = 120, resp.
> 130 ms [82]. Udaje ze studii podpo-
ruji pouzivanf srdeénf resynchronizaénf
terapie na zlepSeni morbidity (nikoli
mortality) u chodicich pacientdl zara-
zenych do funkéni tiidy NYHA V. Vy-
jimku tvo¥i pacienti zafazen{ do pro-
gramu srdecni transplantace, kde
primarnim cilem je ovlivnéni mortality
pted vlastnim provedenim vykonu.

Kli¢ové body:

¢ vdoporucenijiz neni poZzadovéna di-
latace levé komory,

* pacienti tfidy IV dle NYHA by méli
byt schopni chodit,
po dobu del$i nez 1 rok pro poutzitf
BiV ICD,

* dlikazy jsou nejpresvédcivéjsi u pa-
cientl s typickym blokem levého
Tawarova raménka,

* podobna mira diikazt je jak u BiV
KS, tak i u BIV ICD u nemocnych
se srdecnim selhdnim v primarn{
prevenci bez evidence komorovych
arytmif.

Doporuceni u pacientii se srde¢nim
selhdnim tFidy 1lI-1V dle NYHA: pa-
cienti ve funkéni tFidé 11I-1V dle NYHA,
LV EF <35 %, QRS 2 120 ms, sinusovy
rytmus, optimaln{ farmakoterapie (pa-
cienti tfidy IV dle NYHA by méli byt
schopni chodit). Ke snizeni morbidity
a mortality se doporucuje poutzitf jak
BiV KS, tak i BIV ICD.

Doporuceni tFidy I, trover znalosti A

6.10.3. Srdeéni resynchronizaéni
lé¢ba (SRL) pomoci
biventrikuldrniho (BiV)
kardiostimulatoru (KS) nebo
implantabilniho kardioverteru-
-defibrilatoru (ICD) s BiV stimulacf
u pacient( se srde¢nim selhdnim
funkénf tridy 1-11 dle NYHA

Ulohou, kterou hraje SRL u mirné sym-
ptomatickych ¢ asymptomatickych
pacientd se snizenou EF a Sirokym
komplexem QRS, se zabyvaly 4 studie -
MIRACLE ICD 11 [83], MADIT-CRT [84],
REVERSE [85] a RAFT [86].

V soucasné dobé neexistuji presvéd-
¢ivé dtikazy o tom, Ze by byla SRL indi-
kovana k |é¢bé asymptomatickych pa-
cientdl a symptomatickych nemocnych
s prechodnymi a mirnymi symptomy
(NYHA 1), a proto se doporucenf k je-
jimu pouziti zatim omezuje pouze
na pacienty t¥idy NYHA II.

Vybér systému pro resynchroni-
zaéni lé¢bu: Je Fada argument(, které
hovofi o tom, Ze u téchto pacientd
s méné zavaznym srde¢nim selhdnim je
vhodnéjsi pfistoupit k implantaci BiV
ICD. Za prvé se v ramci randomizo-
vanych studii implantovaly predevsim
ptistroje BiV ICD misto ptistroji BiV
KS. Za druhé, pouzivan( ptistroji BiV
ICD muze byt podporovédno tim, Ze se
v pfipadé pacientd tfidy | nebo Il jedna
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ve srovnani s pacienty t¥dy Ill nebo IV
o podstatné mlad$i nemocné s men-
§im vyskytem doprovodnych onemoc-
néni a deldi predpoklddanou zivotni
perspektivou. Nicméné existuji i argu-
menty, podle nichz by nebylo vhodné
pouzivani pristroji CRT-P zcela vyluco-
vat. Za prvé vzhledem k tomu, Ze ne-
bylo zjisténo priznivé plsobeni |écby
z hlediska prodlouzenf Zivotnosti, kli-
nicky vyznam pfistrojové terapie pa-
cientt t¥idy | a Il podle NYHA Ize prav-
dépodobné prisoudit resynchronizaci
srdce na zékladé reverzni remodelace
levé komory. Tento ptiznivy Gcinek byl
u pacientt t¥idy Il a IV podle NYHA
stejny jak v pfipadé BiV KS, tak i v pFi-
padé BiV ICD. Za druhé, vzhledem
k procesu remodelace je u mnoha pa-
cientt tfidy l a Il dle NYHA po 6-12 mé-
sicich srde¢nf resynchronizaéni lécby
pozorovano zvyseni EF o vice nez 35 %.
Za treti se zdd, ze se implantace BiV
ICD poji ve srovnani s BiV KS s vy$sim
rizikem komplikaci spojenych s danym
pristrojem.

Kli¢ové body:

* snizeni morbidity bylo zjisténo ve
3 neddvno provedenych randomi-
zovanych prospektivnich multicen-
trickych studii u pacientld s méné
zdvaznym srde¢nim selhdnim
(MADIT-CRT, REVERSE a RAFT);

zlepSeni bylo pozorovdno pre-
devdim u pacientl s komplexem

QRS 2 150 ms a typickym blokem le-
vého raménka Tawarova;

ve studii MADIT-CRT reagovaly
na lécbu obzvldsté pFiznivé Zeny

s blokem levého raménka Tawarova;
ve studii MADIT-CRT byl rozsah re-
verzni remodelace v souladu se zlep-

Senim klinickych vysledkd a prediko-
val klinické zlep3eni.

Doporuceni u pacientti se srdeé-
nim selhanim tfidy Il dle NYHA: pa-
cienti ve funkéni tfidé Il podle NYHA,
LV EF < 35 %, QRS 2 150 ms, sinusovy
rytmus a optimdlni farmakologicka
lécba. Ke snizeni morbidity a prevenci
progrese onemocnén{ doporucujeme

1526

SRL s pouzitim BiV-ICD. Indikace
podle zdvazného doporudeni se ome-
zuji na pacienty se srde¢nim selhanim
funkéni t¥idy 1l dle NYHA a Sitkou kom-
plexu QRS 2 150 ms, coZ je populace
pacientll, u kterych lze predpoklddat
velmi dobrou reakci na lé¢bu. Pacienti
s indikaci k ICD z dGvodu sekundarni
prevence by méli dostat BiV ICD.
Doporuceni tfidy I, Groveri znalosti A

6.10.4. Srdeéni resynchronizaéni
lécba (SRL) pomoci
biventrikularniho (BiV)
kardiostimuldtoru (KS) nebo
implantabilniho kardioverteru-
-defibrilatoru s BiV stimulaci
u pacientt se srde¢nim selhdnim
a permanentni fibrilaci sini (FS)
Priblizné 1/5 pacientd lé¢enych pomoci
SRL v Evropé ma permanentni siffiovou
fibrilaci [76]. Prevalence sifiové fibrilace
u pacientd se srde¢nim selhanim se poji
se zdvaznosti této choroby: 5 % u pa-
cientl tidy | podle NYHA ve srovnani
s 25-50 % u pacientd tfidy Ill a IV dle
NYHA. U nékterych pacientti s perma-
nentnf fibrilaci sini mdze vést dlouho-
dobd lé¢ba a tspésna katetrizaéni ab-
lace FS k ndvratu k sinusovému rytmu.
Je nutné zdliraznit, Ze kritéria pro im-
plantaci ICD mohou spliovat i pa-
cienti se symptomatickym srde¢nim se-
Ihanim, fibrilaci sinia EF < 35 %. Vyskyt
prodlouzeného intervalu QRS podpo-
ruje u téchto pacientdi moznost im-
plantace BiV ICD. Vzhledem k tomu,
Ze se dlkazy omezuji pouze na pa-
cienty se siffovou fibrilaci a vétsina
pacientll zafazenych do téchto studif
méla velmi Siroky interval QRS, omezu-
jeme doporuceni k implantaci BiV KS/
/BiV ICD na komplex QRS 2 130 ms.

Kli¢ové body:

* priblizné 1/5 implantaci systému pro
SRL se provadi v Evropé u pacient(
s permanentni fibrilacf sinf;

* uzndvanymi indikacemi k implantaci
ICD jsou symptomy t¥idy IlI-IV dle
NYHA a EF LK < 35 %;

* k zajisténi efektivni SRL mize byt
provedena ablace AV uzlu [87,88];

VL 2012-Supplt.indb 26

* dlikazy jsou nejpresvédcivéjsi u pa-
cientl s blokem levého Tawarova
raménka,

* pro doporuceni ohledné mortality
neexistuje dostatek dikazd.

Doporuéeni u pacientl se srdec-
nim selhdanim a permanentni fibrilaci
sini: pacienti ve funkéni t¥idé [H1-1V dle
NYHA, LV EF < 35 %, QRS = 130 ms
a dependence na kardiostimuldtoru
indukované na zdkladé ablace AV uzlu,
doporucuje se BiV KS nebo BiV ICD
s cflem redukce morbidity.
Doporuceni t¥idy I, Groveri znalosti B

Pacienti ve funkéni téidé 1lI-1V dle
NYHA, LV EF < 35 %, QRS = 130 ms.
Doporucuje se BiV KS nebo BiV ICD
s cilem redukce morbidity.
Doporuceni tFidy Il, Groveri znalosti C

6.10.5. Srdeéni resynchronizaéni
lé¢ba (SRL) pomoci biventrikularniho
(BiV) kardiostimulatoru

(KS) nebo implantabilniho
kardioverteru-defibrilatoru s BiV
stimulaci u pacient(i se srde¢nim
selhdnim a indikaci ke konvenéni
kardiostimulaci

PfestoZe v soucasnosti chybéji pro-
spektivni randomizované kontrolované
studie, které by se zabyvaly konkrétné
otazkou srde¢ni resynchronizaéni [é¢by
u pacientl s tzkym komplexem QRS,
existuje nékolik malych retrospektivnich
observacénich nebo malych prospektiv-
nich studii, jejichz vysledky poukazujf
na klinicky p¥inos pfechodu na biven-
trikularni kardiostimulaci s dlouhodo-
bou stimulaci pravé komory, zavaznou
komorovou dysfunkci, symptomatikou
funkéni téidy 111 dle NYHA, a to nehledé
na Sitku komplexu QRS [89,90]. To
mUze nepfimo poukazovat na to, Ze pfi
[é¢bé pomoci biventrikularni kardiosti-
mulace je nutné se snazit o zachovani,
ptip. obnoveni komorové synchronie,
kterd by se blizila normadlu, a to bez
ohledu na srdeéni rytmus.

Kli¢ové body:
* lé¢ba BiV KS, resp. BiV ICD, je in-
dikovana u pacientt s indikacf
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Tab. 19. Doporudeni u pacientt se srde¢nim selhdnim a soucasnou indikaci

ke kardiostimulaci.

Doporuceni
BiV KS nebo BiV ICD: doporuceno
ke snizeni morbidity

Populace pacientd
NYHA IlI-IV, EF LK <35 %, | B
QRS = 120 ms

Trida

ke konvenéni kardiostimulaci,
symptomy tridy Il1-1V dle NYHA,
EF LK < 35 % a $itkou komplexu
QRS 2 120 ms;

* stimulace pravé komory z oblasti
apexu vede ke vzniku dyssynchronie;

* je nutné vyhnout se chronické stimu-
laci pravé komory u pacientd s dys-
funkci levé komory;

* SRL muze vést k moznosti vhodného
zvySeni ddvky beta-blokdtord.

Doporuceni u pacientl se srdec-
nim selhdnim a soucasnou indikacf
ke kardiostimulaci ukazuje tab. 19.

Doporuceni srdecni resynchroni-
zaéni [é¢by a implantabilnich defib-
rilatord u srde¢niho selhani shrnuje
tab. 20.

6.11. Umélé srdce, mechanické
podpory

Mechanické srde¢ni podpory jsou cer-
padla, kterd jsou schopna caste¢né
prevzit dlohu srdce s cilem obnovenf
dostate¢ného srde¢niho vydeje. Dnes
je k dispozici fada systém0 pro krat-
kodobou i dlouhodobou podporu sr-
deénfi ¢innosti [91-93]. U nemocnych
s pokrocilym CHSS nejcastéji vyuzi-
vame nepulzatilni implantabilni pod-
poru LK (LVAD) [94]. Podporu vyuzi-
vame jako ,,most“ k transplantaci srdce
(OTS) u nemocnych, ktefi dospéji do
faze terminalniho selhdni, s progresiv-
nim zhorSovanim stavu a predpokla-
dem umrti v kratké dobé (tab. 21).
Dalsi indikacf je tézkd plicni hypertenze
(PH) [95] a rozvoj kardidlni kachexie

v dtsledku nizkého srde¢niho vydeje
u kandidata transplantace srdce. Kon-
traindikace pro zavedeni podpory jsou
uvedeny v tab. 22.

Péce o nemocné s implantovanou
srde¢ni podporou vyzaduje komplexn{
pfistup se soucinnosti specializované
sestry, lékaF(i a technika. Nejcastéjsi
komplikaci jsou infekce, popfipadé
krvdcivé projevy pfi nutné antikoagu-
la¢ni [é¢bé. Nemocni s implantova-
nou podporou mohou pobyvat mimo
nemocnici, na ¢ekaci listiné k OTS z0-
stavaji zaFazeni v urgentnim poradi.

Kratkodobé podpory se vyuZivaji
v emergentnich situacich, nej¢astéji po
kardiochirurgickych vykonech, u OTS
k podpote PK u nemocnych s PH.

Spravné indikovand mechanicka
podpora zdsadné zlepSuje progndzu
nemocnych a u vétsiny z nich umoZzriuje
Uspésné provedeni OTS.

Doporuceni |, troveri znalosti A

6.12. Nechirurgicka revaskularizace
V soucasnosti chybfi vysledky velkych
randomizovanych studif, které by zhod-

Tab. 20. Pfehled soucasnych indikaci srdeéni resynchronizaéni 1é¢by.

Zékladni rytmus NYHA
klasifikace
SR -1V
SR 0
FS 11
soucasné indikace trvalé ", v
kardiostimulace t¥idy |
a srdeé¢nf selhanfi
I, v

Indikaéni
tiida

EF LK < 0,35, QRS > 120 ms, [
optimalni medikamentdzni lé¢ba

srdec¢niho selhdnf; pacienti t¥idy

NYHA IV by méli byt schopni cho-

dit a pfedpokladané preziti by

mélo byt > 6 mésict

EF LK < 0,35, QRS > 150 ms, |
optimalni medikamentdézni [é¢ba
srde¢niho selhdnf; pro t¥idu
NYHA | neni v sou¢asné dobé
dostatek informaci

EF LK < 0,35, QRS > 130 ms, de-
pendence na KS po RFA AVJ/FS

s pomalou komorovou odpovédi
a frekventni stimulaci

EF LK < 0,35, QRS > 120 ms, |
optimalni medikamentézni lé¢ba
srde¢niho selhani

EF LK < 0,35, QRS < 120 ms,
optimalni medikamentézni lé¢ba
srde¢niho selhani

EF LK < 0,35, QRS < 120 ms,
optimélni medikamentdzni lé¢ba
srde¢niho selhdni

Indikaéni kritéria

lla

lla

IIlb

Uroveri  Cile terapie

dikazd Doporudené pFistroje

A snizeni morbidity
a mortality
pouziti BiV-KS nebo BiV-ICD

A snizeni morbidity, morta-
lity a progrese zakladniho
onemocnéni, poufZiti prefe-
rencné BiV-ICD

B/C snizeni morbidity, pouZitf
BiV-KS nebo BiV-ICD

B snizeni morbidity
pouziti BiV-KS nebo BiV-ICD

C

C
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notily pfinos perkutdnnich koronar-
nich intervenci u nemocnych s chronic-
kym srde¢nim selhdnim. Mens{ studie
viak ukazuji funkéni a prognosticky
prospéch revaskularizace myokardu
(at jiz se jednd o aortokorondrni pre-
mosténi, ¢i koronarni angioplastiku)
v pfipadé priikazu dysfunkéniho, ale
viabilniho (hibernovaného) myokardu
zasobeného vyznamné stenotickou ko-
rondrn{ tepnou. Pokud je srde¢ni se-
lhani spojeno s anginou pectoris ¢i za-
tézovou ischemif, plati indikace pro
revaskularizaci myokardu u chronické
ICHS, pficemz na tyto nemocné je
treba pohlizet jako na zvy3ené rizikové.
Doporuceni l, Groveri znalosti C

6.13. Chirurgicka lé¢ba

Chirurgicka |écba je indikovana tehdy,
je-li srde¢nf selhani dtsledkem kori-
govatelné poruchy srde¢nich struktur.
Predpokladem je ptijatelné operacnf
riziko.

6.13.1. Revaskularizace myokardu

U nemocného s ischemickou dys-
funkci levé komory je indikovana ko-
ronarografie a pfi vhodném ndlezu re-
vaskularizace myokardu. Dilezitym
momentem v indikaci je prikaz vétsi
masy viabilniho myokardu v povodi
zizenych nebo uzavfenych koronar-
nich tepen. K prikazu viability vyuzi-
vame nejcastéji metodu dobutaminové
echokardiografie, perfuzni scintigra-
fie myokardu nebo magnetické rezo-
nance. Od spravné indikovaného vy-
konu ocekdvame zlepSeni symptomd
a funkce LK [96]. V randomizované
studii STICH bylo doloZeno snizenf{
poctu hospitalizaci a umrti z kardio-

v

vaskuldrnich pfi¢in béhem 5 let po in-
tervenci [97].
Doporuceni |, troveri znalosti B

P¥i ndlezu vyznamné mitrdlni re-
gurgitace doplfiujeme revaskularizaci
anulovalvuloplastikou chlopné. U ne-
mocnych s blokadou levého Tawarova
raménka je indikovana implantace
elektrody na lateralni sténu LK k vyuZiti
pro resynchroniza¢ni l1é¢bu. U nemoc-
nych s fibrilaci sinf je operace doplnéna
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srdce.

* dependence na inotropni podpote

¢ EFLK<25%

* PWP > 20 mm Hg

o CZT <18 mm Hg

¢ srde¢nivydej Cl < 2,2 |/min/m?
« BSA> 1,2 m’

Tab. 21. Zafazujici kritéria v indikaci LVAD v pfemosténi k transplantaci

* pacient zatazen nebo zataditelny do programu transplantace srdce
* symptomatologie funkénf klasifikace I11.-1V. dle NYHA

« refrakternost k maximalni medikamentdzni terapii

Tab. 22. Kontraindikace LVAD.

* intolerance antikoagulaéni terapie

* malignita

e pFitomnost aktivni, kauzélné nekontrolované infekce

« ireverzibilni kognitivni, neurologickd nebo tézkd psychiatricka porucha

* etiologie srde¢niho selhdni spojend s nekorigovanou tyroidalni poruchou,
obstrukéni kardiomyopatii, amyloidézou nebo restriktivni kardiomyopatif

oSetfenim LS (MAZE a/nebo redukce
siné).
Doporuceni lla, Groveri znalosti C

6.13.2. Aneuryzmektomie
Aneuryzmektomie LK je indikovdna
u symptomatické vyduté, nejéastéji
v oblasti ptedni stény a mezikomoro-
vého septa.
Doporuceni llb, troveri znalosti B

PFi nalezu rozsdhlé akinezy predni
stény u nemocnych indikovanych k re-
vaskularizaci je mozné zvézit proveden(
endoventrikuldrni plastiky LK. Pfedpo-
klady, Ze tento vykon zlepsi prognézu
nemocnych, se v8ak v randomizované
studii nepotvrdily [98].
Doporuceni llb, troveri znalosti B

6.13.3. Plastika mitralni chlopné
U nemocnych s ischemickou dysfunkef
LK s vyznamnou mitrdlni regurgitaci je
indikovén chirurgicky zdkrok na mitralnf
chlopni jako doplnék revaskularizace.
Doporuceni l, droveri znalosti C

U nemocnych s neischemickou
dysfunkci LK maze chirurgickd ko-
rekce (anulovalvuloplastika) mitraln{
chlopné vést k symptomatickému
zlepSeni.
Doporuceni lla, Groveri znalosti C
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6.13.4. Ndhrada aortélni chlopné
Vyznamnd stenéza aortdlni chlopné
predstavuje indikaci k ndhradé i u ne-
mocnych s dysfunkci LK. Vyznamna
aortalnf insuficience mlze predstavo-
vat indikaci k ndhradé chlopné v ob-
dobi, nez dojde k vyrazné dilataci a re-
modelaci LK.

Doporuceni |, Groveri znalosti C

6.14. Transplantace srdce

Ortotopickd transplantace srdce
(OTS) je dnes zavedenou Kklinic-
kou metodou pro léceni terminal-
nich stadii srde¢niho selhdni u ne-
mocnych, u kterych byly vyéerpdny
ostatni moznosti [é¢by [94,99]. K vy-
konu jsou indikovani nemocnfi ve IV.
nebo pokrodilé Ill. tFidé NYHA klasi-
fikace s doloZenou zavaznou poru-
chou systolické funkce levé komory
(EF < 20 %) a Spatnou progndzou.
Nejcastéjsi pri¢inou takto pokrodi-
lého srde¢niho selhani je ischemicka
choroba srde¢ni nebo dilata¢ni kar-
diomyopatie. Nemocni jsou limito-
vani nej¢astéji dusnosti a tinavou, ve
vyjimeénych p¥ipadech se o indikaci
k OTS uvaZzuje pfi tézké anginé pecto-
ris nebo zdvaznych, jinak nezvladnu-
telnych poruchach rytmu.
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Tab. 23. Indikace transplantace srdce.

e VO, _ méné nez 14 ml/kg/min
« PVR < 3,5 Wj

Refrakterni Zivot ohroZujici arytmie
* netesitelné jinymi zplsoby lécby
Hypertroficka kardiomyopatie

Vrozené srde¢ni vady

NepFitomnost kontraindikaci

NYHA Ill nebo IV p¥i optimalni farmakoterapii

* nemoznost konven¢ni kardiochirurgické |écby

Ischemicka choroba srdeéni s nezvladatelnou AP
* nevhodnd k revaskularizaci bypassem nebo PClI
¢ maximalni tolerovana medikace nenf efektivni

* predchozi revaskularizace nebyla Gspésna

* u niZ trvaji symptomy t¥idy IV, navzdory maximalnf terapii

* u kterych nenf kontraindikacfi fixovana plicni hypertenze

Absolutni

> 60 mm Hg)

e BMI vétsi nez 40
Relativni
e vék nad 65 let

* poruchy ledvin a jater

* poviechnd ateroskleréza

* 3patné psychosocidlni zdzemf

* BMI vétsi nez 30

Docasné

* aktivni infekce

* nezhojeny plicni infarkt

e aktivni vfedova choroba gastroduodena

néni, TPG - transpulmonalni gradient

Tab. 24. Kontraindikace transplantace srdce.

* malignita nebo jiné zdvaZzné onemocnéni se Spatnou prognézou

e chronickd infekce bez moznosti eradikace

* vysokd fixovana plicni arteridlni hypertenze (plicnivaskularni rezistence > 3,5 Woodovy
jednotky, PVR = (MAP - PCWP)/CO, TPG > 15 mm Hg, systolicky tlak v plicnici

* psychiatrické choroby a drogové zavislosti

* diabetes mellitus s pocinajicimi orgdnovymi komplikacemi

PVR - plicni vaskularni rezistence, MAP - stfedni tlak v plicnici, PCWP - tlak v zakli-

U nemocnych ve Ill. tfidé funkéni kla-
sifikace NYHA je rozhodujici odhad dal-
$tho vyvoje a prognézy onemocnéni.
Toto posuzovani je komplexni, nezbyt-
nym vySetfenim je spiroergometrie. In-
dikaci k OTS ukazuje tab. 23. Vircholova
spotteba kysliku pvO, < 10 ml/kg/min
predstavuje jednoznacénou indikaci
k OTS, pti pvVO, nad 14 ml/kg/min
neni OTS obvykle jesté nutnd. V ,Sedé

X«

z6né“ mezi 10 a 14 ml/kg/min p¥i-

spiva k posouzeni zdvaZnosti stavu
hodnoceni stupné hyperventilace

Vnit# Lék 2012; 58(Suppl 1): 154-1540
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(VE/VCO, slope > 35 predstavuje zhor-

M ’

Senf rizika).

Indikace k OTS jsou uvedeny
vtab. 23.

Kontraindikace pro OTS srdce jsou
uvedeny v tab. 24.

Metodou volby je ortotopicka trans-
plantace provedena bikavalni techni-
kou, kdy z plivodniho srdce ptfjemce
zGstava pouze zadnf strana levé siné
s vyusténim plicnich zil. Zachovéni in-
tegrity pravé siné je vyhodné, nebot
je zachovdna fyziologicka tvorba a ve-

deni vzruchu a také je mensi trikuspi-
dalni regurgitace.

Nemocni po OTS pottebuji trvalou
péci, kterou zajistuje piislusné kardio-
centrum ve spolupréci s ambulantnim
kardiologem (internistou). V prvych
mésicich je nemocny nejvice ohrozen
odhojovanim (rejekci) $tépu a infek-
cemi, dal$imi komplikacemi jsou hy-
pertenze, obezita, hyperlipidemie, os-
teopordza, selhavanf ledvin, koronarn{
nemoc $tépu a ¢astéjsi vyskyt malignit.

Casna stadia rejekce $tépu Ize zjis-
tit pouze mikroskopickym vySetfenim
vzorkd srdeéniho svalu ziskaného en-
domyokardidlni biopsii. Prevence re-
jekce spociva v poddvani kombinace
imunosupresiv (obvykle cyklospo-
rin A nebo tacrolimus, mykofenolat-
mofetil a prednizon). Akutni epizoda

e

bunécné rejekce se lé¢i metylpred-
nizolonem nebo antilymfocytarnimi
globuliny. Humoralnf{ rejekce dopro-
vazend dysfunkci $tépu vyzaduje inten-
zivni 1é¢bu véetné plazmaferézy ¢i imu-
noabsorbce. Kromé imunosupresiv
nemocni obvykle uZivaji kombinaci an-
tihypertenziv a statiny.

Provedend OTS vyrazné zlep3uje kva-
litu Zivota nemocného i jeho prognézu.
Operaéni umrtnost je < 10 %, 1 rok
prezivd 85 % a 5 let 70 % nemocnych.
Program je omezen pFedeviim nabid-
kou ddrct, a tak je tato metoda Fese-
nim pouze pro malou ¢ast nemocnych
se srdec¢nf insuficienci.

Doporuceni |, troveri znalosti C

6.15. Paliativni péce o nemocné
v termindlnich fazich srdeéniho
selhani
Chronické srde¢nfi selhdnf je postiZent,
které diive nebo pozdéji skon¢i smrti,
a to bud nahlou na podkladé maligni
arytmie ¢i plicni embolie, nebo termi-
ndlnim selhdanim srdce jako pumpy.
Pravé v druhém ptipadé je spoluprace
zdravotnik(, nemocného a nejblizsich
pribuznych potieba k tomu, aby umi-
rani nebylo vétsim utrpenim, nez je ne-
zbytné nutné.

V termindlnim stavu musime nemoc-
ného zbavit tryznivé bolesti a dusnosti
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11.5.12 10:54



1 INEEE

®

Doporuceni pro diagnostiku a é¢bu chronického srde¢niho selhdni - CKS 2011

a maximalné zmirnit dzkost z umirani.
Ma-li nemocny implantovany ICD, na-
bidneme mu moznost inaktivace. Ne-
vahdme pouzit opidty, inotropika a vy-
soké davky diuretik k symptomatické
dleve.

Malo je znamo o ,nejlepsich postu-
pech®, jak ucinit rozhodnuti o konci zi-
vota u pacientl s CHSS. Ve studii s na-
zvem SUPPORT pouze 25 % pacientd
hospitalizovanych s CHSS Zadalo
o rozhovor s lékaFi o resuscitacnich
preferencich. Studie odhalila, Ze ne-
mocnf byli $patné informovani o pri-
béhu své choroby a jeji prognéze a ne-
byli dostate¢né zaclenéni do procesu
rozhodovéni. | pfes nedostatek klinic-
kych studii |ze odvodit doporucenf ze
studii v obecném |ékatstvi, onkologii
a z nazord odbornikd. Omezeni dis-
kuze na ,,doufejme v nejlepsi a pfitom
pldnujme to nejhorsi“ miize pomoci
pacientdm s chronickou chorobou
v postojich o jejich nadéjich a oba-
vach. Rozhovor o konci Zivota v ¢asné
etapé péce umoziuje [ékartim vystupo-
vat ¢estné v tom, Ze i pfes maximalnf
poskytovanou péci pacienti na CHSS
zemtou. Ackoli si vétdina nemocnych
preje rozhovor o své chorobé a jeji
progndze, asi 1 z 5 by radéji nesly3el
$patné zprivy nebo by dal prednost,
aby jeho rodina udélala koneéné roz-
hodnuti za ného. Je zapotrebi vyzkum,
ktery by definoval, jak nejlépe zjistit pa-
cientovo prani, védét a tcastnit se roz-
hodovani. Nésledna diskuze se musf
zaméfit na to, jak nejlépe vyuzit paci-
entovy preference. Mély by se vytvofit
plany moznosti, pokud zvolend lé¢ba
nepfinasi pozadované vysledky. Tyto
diskuze by mély mit ¢asovy prabéh
a mély by se opakovat v ,,rozhodujicich
okamzicich® p¥i [é¢bé (napt. zhor3eni
dusnosti, rendlnich funkci nebo téles-
nych funkci i pres optimélni lékafskou
péci). Je tfeba tyto informace predkla-
datv riznych formdch, protoze néktefi
nemocni se radéji informuji z tiSténych
materidld nebo obrazkd, a proto by
se mély zaclenit do ostatnich vyuko-
vych materidl pro pacienty a jejich ro-
dinné pfislusdniky. Bude nutné stanovit
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zpusoby, jak 3kolit lékate k vedeni ta-
kovych rozhovor( s nemocnymi i jejich
ptibuznymi [100-103].

7. Lécba CHSS podle pfidruzenych
onemocnéni
7.1. Lécba CHSS a hypertenze
Zvyseny krevni tlak je jednim z hlav-
nich rizik vzniku srde¢niho selhani (SS)
a dlouhodoba dostate¢nd lé¢ba hy-
pertenze ukdzala sniZeni vyskytu rizika
vzniku SS. DosaZeni optimalniho krev-
niho tlaku sniZuje relativnf riziko vzniku
SS 0 50 % [104]. Zvlasté vyznamné je
dosazeni cilovych hodnot systolického
krevniho tlaku [105]. Dodate¢nd ana-
lyza studie HOPE v3ak ukazala, Ze TKd
by nemél klesnout pod 65 mm Hg.
U pacientd s ICHS a/nebo diabetes by
TKd nemél klesnout pod 70 mm Hg
[106]. Nékdy doporucované snizovani
krevniho tlaku pod 130/80 mm Hg nenf
podloZeno dikazy [107]. Nejvhodnéjsi
je lécba zalozZena na lécich blokujici re-
nin-angiotenzinovy systém (inhibitory
ACE a ARB) a beta-blokatorech.
Optimalni cilovy krevni tlak pa-
cientd se srde¢nim selhdanim nenf
znam, epidemiologické studie ukazujf,
Ze jsou to pravdépodobné hodnoty
130-140/80-90 mm Hg (av3ak pf¥i po-
kro¢ilém srde¢nim selhdni krevni tlak
klesne vétsinou niZe, zejména pti stan-

dardni [é¢bé).

7.2. Lé¢ba CHSS a diabetes mellitus
Diabetes mellitus (DM) patii mezi vy-
znamné rizikové faktory rozvoje kar-
diovaskuldrnich onemocnéni véetné
CHSS. Prevalence DM dosahuje u pa-
cientl s CHSS 20-30 % [108]. DM
miZe mit nepfiznivy vliv na p¥irozeny
prabéh srdeéniho selhanf, zejména
u pacientll s ischemickou kardiomyo-
patii. DM a ICHS mohou spole¢né
urychlit zhorSeni srde¢ni dysfunkce,
progresi srde¢niho selhdni, a nepfiz-
nivé tak ovlivnit i prognézu. Zatimco
vztah mezi zvySenou glykemif a rizikem
vzniku srde¢niho selhanf je u diabetikd
zndm, p¥imy benefit ze snizenf glykemie
v redukci rizika srde¢niho selhdnf jesté
presvédcivé prokazan nebyl [109].
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Souddstf 1é¢by diabetik{l se srde¢nim
selhdnim jsou samoziejmé rezimova
opatfeni. U nemocnych se srde¢nim
selhdnim se méni dostupnost, ale i eli-
minace peroralnich antidiabetik a in-
zulinu, coz pFindsi riziko hyper- ¢i hy-
poglykemif, proto by individualizovana
farmakoterapie méla vést k optimalnf
kompenzaci diabetu. Metformin je
vhodny jako Iék prvni volby u obéznich
pacientts DM 2. typu bezvyznamné re-
nélni insuficience (GFR > 30 ml/min).
Je v8ak relativné kontraindikovan
pfi NYHA Il s retenci tekutin a abso-
lutni kontraindikaci je funkéni sta-
dium NYHA Il a IV pro riziko vzniku
laktatové acidézy. Sulfonylureové pii-
pravky nelze pouzit pfi renalnfi insufici-
enci a pfi NYHA V. Thiazolidinediony
muzZeme s opatrnosti pouzit u nemoc-
nych ve funkéni tiidé NYHA | a Il bez
retence tekutin a jsou kontraindiko-
vany od NYHA [l pro nebezpedi zhor-
Senfi retence tekutin, kterd je zavisla na
davce a je reverzibilni po vysazenf pfi-
pravku. Casné zahdjeni inzulinoterapie
je vhodné u téch nemocnych, u kterych
nemuizeme dosahnout cilovych hodnot
glykemie kombinaci rezimovych opat-
feni a peroralnf antidiabetické terapie.

ACE-1 a ARB snizuji imrtnost i ne-
mocnost diabetikl se srde¢nim selhd-
nim je$té vice neZ u nemocnych bez dia-
betu. Beta-blokatory ovliviiuji pfiznivé
progndzu i pies potencialné negativnf
vliv na metabolizmus. Thiazidova diu-
retika ve vy$sich davkach mohou zhor-
Sovat metabolické parametry, proto
se nedoporucuje pouzivat davky nad
25 mg a je lepsi zvolit diuretika kli¢-
kova nebo kombinaci nizsi davky thia-
zidového a kli¢kového diuretika.

7.3. CHSS a rendlni insuficience

Témér 1/3 nemocnych s CHSS ma sni-
Zené rendlni funkce [110]. Prevalence
rendlni insuficience nardstd s tizi sr-
de¢niho selhani, s vékem, s vyskytem
hypertenze a DM. Renalnf insuficience
je u téchto nemocnych spojena se zvy-
Senou morbiditou a mortalitou [111].
Spojeni srde¢niho selhdnf a rendlnf in-
suficience néktefi autoti oznacuji jako
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kardiorenalni syndrom [112]. Skoro
viechny znamé klinické studie maji jako
jedno z vylu¢ovacich kritérif rendlnf in-
suficienci nebo rendlni selhani. Proto
se doporuceni pro |é¢bu budou opirat
vice o empirické znalosti nez o medi-
cinu na zdkladé dakaza. Postizeni led-
vin u CHSS je ddno jednak hypoperfuzi
ledvin, jednak soubéznym rendlnim
onemocnénim a v neposledni fadé
i jako dtsledek vedlejsich acinkd [éka.
Je proto potteba patrat po potencialné
reverzibilnich pt¥i¢inach rendlnf insufi-
cience, jako je hypotenze, dehydratace
a deteriorace rendlnich funkci v da-
sledku podavani ACE-1, ARB ¢i jinych
lékd, jako napt. NSAID.

Nemocnis CHSS s mirnou az stfedné
zdvaznou rendlni insuficienci (GFR
0,5-1,0 ml/s) maji jednoznacny pro-
spéch z lé¢by ACE-l, zatimco di-
kazy o kardioprotektivnim ucinku
ACE-l u pacientl s pokrocilou re-
nalni insuficienci (GFR < 0,5 ml/s)
chybi [113]. Terapie ACE-l nebo ARB je
obvykle spojena s mirnym az stfednim
zhorSenim rendlnich funkci. Zmény
jsou casto jen prechodné a reverzi-
bilni. Vice jsou samoziejmé ohrozeni
nemocni s preexistujici renalnf insufi-
cienci nebo se stenézou rendlni tepny.
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Neexistuje absolutni hodnota kreati-
ninu, kterd by ndm zabrarovala v po-
dani ACE-l nebo ARB. Nemocni's krea-
tininem nad 250 pmol/l by viak méli
byt pod dozorem specialistdl. Inhibi-
tory ACE i ARB davkujeme s ohledem
na rendlni funkce, davku volime tako-
vou, aby nedoslo k jejich dalsimu po-
klesu. O tom, zda ma v pripadé rendlnf
insuficience smysl poddvat ACE-I me-
tabolizované z velké ¢4sti v jatrech (fo-
sinopril, imidapril, spirapril, trando-
lapril), je casto diskutovano, velkd
klinickd srovnavaci studie v8ak dosud
nebyla provedena. Blokdtory aldoste-
ronu pti GFR pod 0,5 ml/s radéji ne-
podavdme a u GFR > 0,5 ml/s volime
nizkou davku 25 mg, event. 12,5 mg za
peclivé monitorace kalemie [114]. Kar-
dioprotektivni ucinek beta-blokatord
je zfejmé na stupni rendlniho posko-
zeni nezdvisly. Beta-blokdtory volime
spiSe lipofilni s jaternim metaboliz-
mem (carvedilol, metoprolol) a opét
opatrné davkujeme s ohledem na hy-
potenzi a rendlnf funkce [113]. U di-
goxinu, ktery se vyluc¢uje prevazné led-
vinami, redukujeme davku tak, aby
plazmatické koncentrace byly v roz-
mezi 0,55-0,9 ng/ml. V praxi to bude
davka 0,125 mg, spiSe obden. Di-

Tab. 25. Dialyzovatelnost lékii pro srdeéni selhani.

Genericky nazev Rendlni eliminace
Inhibitory ACE

Enalapril 61 %
Lisinopril 29 %
Perindopril 75 %
Ramipril 40-60 %
Trandolapril 33 %
Sartany (ARB)

Losartan 13-35%
Valsartan 7-13 %
Candesartan 33%
Beta-blokatory

Bisoprolol 50-60 %
Carvedilol 16 %
Metoprolol ZOK 95 %

Digoxin, blokatory aldosteronu

Digoxin 57-80%
Spironolakton 47-57 %
Eplerenon 50-60 %

Redukce davky Dialyzovatelnost
uCHRI

ANO ANO
ANO ANO
ANO ANO
ANO ANO
ANO ANO

NE NE

NE NE

NE NE
ANO ANO

NE NE

NE ANO
ANO NE
ANO ANO
ANO ANO (10 %)
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uretika samozfejmé volime kli¢ckova
ve vyssich déavkach, v ptipadé sni-
Zené ucinnosti muzeme kombino-
vat klickova s thiazidovymi diuretiky,
kterd jsou v3ak neucinna p¥i GFR pod
30 ml/min [113].

Terapie nemocnych s kardiorenal-
nim syndromem zahrnuje kromé lécby
srdeéniho selhani specifické postupy
[é¢by nemocnych s rendlni insuficienci,
jako jsou napt. lé¢ba rendlni anémie,
korekce metabolické aciddzy, korekce
poruch kalciofosfdtového metabo-
lizmu a dal3i [115].

Uplné nezndmou je situace nemoc-
nych s CHSS v chronickém dialyza¢nim
programu, mame sice data o vyskytu
a o prognostickych ukazatelich [116],
ale jakd je vhodnd lécebnd strategie
u téchto nemocnych, kromé peclivého
sledovdni suché vahy, nenf jasné stano-
veno. Vychdzime z doporuceni pro sr-
decnfi selhani, a proto zakladem jisté
budou ACE-I ¢ ARB, beta-blokdtory,
klickova diuretika, bude-li zachovana
zbytkova diuréza. Digoxin pouze v pfi-
padé pretrvavani symptomu pfi [écbé
ACE-1/ARB, BB a pfFi event. fibrilaci
sini. Davky 1ék upravujeme dle jejich
dialyzovatelnosti.

Tab. 25 uvédi dialyzovatelnost 1ékd
pro srde¢ni selhdni.

7.4. CHSS a chronicka obstrukéni
plicni nemoc
Chronickd obstrukéni plicni nemoc
(CHOPN) pat#i mezi ¢asté komorbi-
dity nemocnych s chronickym srde¢nim
selhanim s prevalenci 20-30 % [117].
Pacienti s CHOPN maji vyrazné vyssi
rizikovzniku srde¢niho selhdni. CHOPN
patfi mezi nezavislé rizikové faktory
kardiovaskuldrni morbidity a mor-
tality. PFitomnost CHOPN zhorsuje
prognézu nemocnych s CHSS [118].
Stanoveni diagndézy srdeéniho se-
lhani u pacientd s CHOPN je obtizné
pro casté prekryvani ptiznakl a rela-
tivné nizkou senzitivitu diagnostickych
metod jako napf. RTG hrudniku, EKG
a spirometrie [ 119]. Stanoveni plazma-
tické hladiny natriuretickych peptidt
(BNP, NT-proBNP) m(ize byt v téchto
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ptipadech ndpomocné, vyznamna je
predeviim jejich negativni prediktivni
hodnota. Nemocni s plicnim posti-
Zenim jak obstrukénim, tak restriké-
nim, byli ve viech studiich vyfazovani
pro své plicni postiZzeni, proto se |é-
¢ebnd doporuceni budou opét opirat
zejména o empirii. Mnohé léky uzivané
v [é¢bé srde¢niho selhani mohou zhor-
Sit plicni symptomy. Inhibitory ACE vy-
voldvaji u 5-10 % nemocnych suchy,
drazdivy kasel, coz je jednoznacnou
indikaci k zdméné za sartany (ARB).
Vétsina nemocnych se srde¢nim se-
lhanim a CHOPN toleruje terapii be-
ta-blokatory. Vhodné je zadinat te-
rapii malymi ddvkami B -selektivnich
beta-blokatort (bisoprolol, metopro-
lol ZOK, nebivolol) a davku déle zvySo-
vat dle tolerance. Mirné zhorsenf sym-
ptom( a plicnich funkci nemusi vzdy
vést k vysazeni beta-blokatord, vhodna
je redukce dévky, v pripadé pokracuji-
ctho zhorSovani symptom ¢i plicnich
funkei pak jejich vysazeni [120].

Respektujeme absolutni kontraindi-
kace podavani beta-blokator( - asthma
bronchiale. V tvahu musime vzit také
léky uzivané k |écbé CHOPN: theofy-
liny, parasympatikomimetika, korti-
koidy a f,-mimetika. Viechny tyto Iéky
plsobfi téZ na kardiovaskuldrni systém
a maji kardialni vedlejsi tcinky.

7.5. Lé¢ba CHSS a fibrilace sini
Fibrilace sinf je nejcastéjsi klinicky vy-
znamnou arytmif. Jeji vyskyt v dospélé
populaci se d¥ive uddval 0,4 %, dnes
spide 1,0 % [59]. Znamend to, Ze vyskyt
FS stdle stoupd a v ptistich 50 letech
se olekdva zvyseni poctu pacientd s FS
2,5-5krat [59]. ,Epidemii“ FS nelze
vysvétlit jen stdrnutim populace, ale
vy3si vyskyt byl pozorovan i po korekci
na vék, pohlavi a ptidruzené choroby.
U pacientd se srde¢nim selhanim je vy-
skyt FS zavisly na jeho stupni: kolisa
ptiblizné od 5 % pii NYHA | az témé¥
k 50 % pri NYHA IV.

Rychld frekvence sini vSak sama
o sobé zhorsuje funkci sini, rychld frek-
vence komor pak miZze pisobit pokles
funkce levé komory (tzv. ,tachykardicka
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kardiomyopatie). Jak ukazaly studie
po ablaci AV junkce u téchto pacientd,
jsou zmény funkce z velké miry reverzi-
bilni. Cast&j3i nez FS indukovana dys-
funkce je zhorSeni funkce levé komory
pfivzniku arytmie. FS tedy m{iZze byt na-
sledek i pfi¢ina srde¢niho selhani.

Zékladnim opatfenim je kontrola
frekvence komor a prevence trombo-
embolickych komplikaci [121].

Lékem volby pro kontrolu frekvence
komor v klidu a p¥i zatéZi jsou beta-
-blokétory, pfi nedostate¢ném efektu je
vhodna kombinace s digoxinem, pop¥i-
padé s amiodaronem. Dronedaron je
u nemocnych se srde¢nim selhdnim kon-
traindikovan [59]. Antiarytmika skupiny
| u pacient( se srde¢nim selhanim nepo-
ddvdme. Pokud nejsme schopni kontro-
lovat frekvenci komor medikamentdzné,
pFichazi do tvahy ablace AV junkce a im-
plantace kardiostimuldtoru prednostné
s moznosti biventrikuldrni stimulace.
Doporuceni |, Groveri znalosti C

U nemocnych s recentné vzniklou fib-
rilaci sinf je indikovdno provedeni elek-
trické kardioverze, nejucinnéjsim lékem
pro udrZeni sinusového rytmu po kar-
dioverzi je amiodaron [59].
Doporuceni |, Groveri znalosti C

Lékem volby pro prevenci trom-
boembolickych komplikaci je warfa-
rin v davce, kterou dosdhneme INR
2,0-3,5. Alternativou pf#i intoleranci
warfarinu nebo ve specidlnich situa-
cich (pacient na cekacf listiné k OTS)
je nizkomolekularni heparin v anti-
koagulaénich davkach. V brzké bu-
doucnosti mGzeme ocekdvat nové
léky, které by mohly nahradit warfa-
rin [122]. Od 1. 8. 2011 je v Ceské re-
publice k1é¢bé fibrilace sini registrovan
dabigatran (Pradaxa), a pokud ma pa-
cient srde¢ni selhdni NYHA Il a vice
a/nebo ejekéni frakei < 40 %, pak je
indikovdn k této 1é¢bé. Doporucend
davka je 2krdt 150 mg, davku reduku-
jeme pfi snizenych rendlnich funkcich.
Doporuceni |, Groveri znalosti C

Chirurgicka lécba fibrilace sinf je nej-
vhodnéjsi u pacientd vyzadujicich chi-
rurgickou operaci z jiné indikace.
Doporuceni lla, Groveri znalosti C
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Katetriza¢ni ablace |ze pouzit jako
paliativni i jako kurativni vykon. Jako
paliativni se provadi neselektivni ab-
lace AV junkce se vznikem AV blokady.
V sinich trvd fibrilace, komory jsou
vétdinou spoustény nahradnim junkc-
nim rytmem o frekvenci ptiblizné
40/min, méné casto neni ndhradni
rytmus pritomen. Proto je vykon nutné
doplnit implantaci kardiostimuld-
toru. Hlavni vyhodou neselektivni ab-
lace je jednoduchost a prakticky 100%
Uspésnost. Dochazi ke zlepseni kvality
Zivota a zlep3enf{ funkce levé komory.
Vykon je indikovan u pacientl s rych-
lou ¢&i nevyrovnanou akci komor, re-
zistentni na medikaci. Je nutné pokra-
¢ovat v prevenci tromboembolickych
ptihod.

K elektivni izolaci plicnich Zil jsou
zatim indikovéni jen vysoce sympto-
maticti nemocni, rezistentni na do-
stupnou farmakologickou lé¢bu.

Katetriza¢nf é¢ba FS je jednou z nej-
dynamictéji se rozvijejicich oblasti
[é¢by srdecnich arytmii viibec. Vzhle-
dem k velmi rychlému rozvoji techno-
logii Ize o¢ekdvat podstatné zjednodu-
Seni vykonu, zlepSeni vysledkd, a tedy
i rozsiteni indikaci.

Doporuceni lla, Groveri znalosti C

7.6. Lé¢ba CHSS a komorové
arytmie

Komorové arytmie je mozné ovlivnit
kombinaci beta-blokdtoru a amioda-
ronu [123-125]. Nejacinnéjsim zpl-
sobem je implantace ICD. U pacient(
s blokddou levého raménka Tawarova,
splniujicich kritéria pro implantaci ICD,
se vykon kombinuje s biventrikuldrn{
stimulacf.

Doporuceni |, droveri znalosti A

7.7. Lécba CHSS a anémie
Anémie je u pacientl s CHSS pomérné
Casta, jeji vyskyt nardstd s progresi sr-
deéniho selhdni a ma neptiznivy dopad
na prezivdni nemocnych. Etiologie je
multifaktoridlni [126].

PFi zjisténi anémie u nemocného
s CHSS je prvnim krokem zhodnocenf

vy

moznych p¥ic¢in, vylouceni krevnich
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ztrat, zanétu, naddorového onemoc-
néni, hemolyzy a nutri¢nich p¥ic¢in (si-
deropenie, deficitu vitaminu B, a ky-
seliny listové), pfipadné onemocnéni
kostni diené.

Randomizovana studie u pacientd
s CHSS potvrdila, Ze [é¢ba anémie po-
moci erytropoetinu a intravenézné po-
davaného Zeleza je bezpe¢na a ma pfi-
znivy hemodynamicky dopad, zlepsuje
toleranci zatéze a snizuje pocet hospi-
talizaci [127].
Doporuceni lla, troveri znalosti B

V dalich studiich bude potieba ové-
fit vliv 1é¢by anémie na progndzu ne-
mocnych s CHSS, ocekavajf se vysledky
pravé probihajici studie RED-HF s re-
kombinantnim erytropoetinem [128].
Erytropoézu stimulujici léky (eryt-
ropoetin, darbopoetin) je doporu-
¢eno poddvat nemocnym, u nichz po-
klesla koncentrace hemoglobinu na
méné nez 100-110 g/| a kde je pFed-
poklad zlepSeni touto lé¢bou (re-
ndlnf p¥i¢ina, myelodysplasticky syn-
drom apod.) Studie FAIR-HF ukazala,
Ze korekce deficitu Zeleza ma vyznam
i u nemocnych, kteti nemaji ané-
mii. Intravendzni podavan( Zeleza po
dobu 24 tydnt vedlo u téchto nemoc-
nych ke zlepSeni kvality Zivota, sni-
zenf tiidy NYHA a zlep3enf rendlnich
funkef [129].
Doporuceni lla, Groveri znalosti B

7.8. CHSS a tromboembolie

Nemocnf se srde¢nim selhdnim majf
vy$si riziko tromboembolickych kom-
plikaci dané pritomnosti vSech 3 pod-
minek vzniku trombézy podle Vir-
chowovy triddy. Mezi rizikové faktory
tromboembolické p¥ihody patfi nizky
minutovy vydej, poruchy kinetiky levé
komory, tézkd systolickd dysfunkce
levé komory, fibrilace sini a vy3si vék.
Vyskyt cévni mozkové ptihody, plicni
a periferni embolie se odhaduje na 2 %
ro¢né, incidence viak muize byt pod-
hodnocena pro jejich ¢asto klinicky
némy prabéh [130]. Riziko vzniku
tromboembolickych p¥ihod samo-
zfejmé vyznamné zvySuje pritomnost
fibrilace sini. Ro¢nf riziko kardioem-
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bolizaéni ptihody u nemocnych s fib-
rilaci sini kolisa od 10 do 17 %. Cet-
nost vyskytu tromb( v levé komore se
u pacientd s CHSS odhaduje na méné
nez 10 %. Riziko embolizace je nej-
vétsi u pohyblivych intrakardialnich
trombi, ptisedlé tromby jsou méné ne-
bezpecné [131]. Cilem perordlni anti-
koagulaéni terapie je u nemocnych se
srde¢nim selhdnim predevsim snizenf
rizika embolizace do velkého obéhu.
Antikoagula¢ni [é¢ba s INR 2,0-3,5 je
nutnd u viech nemocnych s fibrilacf
sinf a déle u nemocnych po systémové
nebo plicni embolizaci. Tato lé¢ba je
taktéz vhodnd u nemocnych s chro-
nickym srde¢nim selhdnim a intrakar-
didlnim trombem nap¥. po rozsah-
[ém infarktu myokardu pfedni stény
s aneuryzmatem, u nemocnych s vyraz-
nou dilataci levé komory neischemické
etiologie, u nemocnych s ejekénf frakef
levé komory nizsi nez 20 % a u nemoc-
nych s anamnézou hluboké Ziln{ trom-
bdézy. Podle studie WATCH nevedlo
poddvani warfarinu s cilovou hodno-
tou INR 2,5-3,0 u pacientd se srdec-
nim selhdnim s EF LK < 35 % a se sinu-
sovym rytmem ke zlepSeni progndzy ve
srovnani s aspirinem ¢i clopidogrelem.
Doporuceni lla, droveri znalosti B

7.9. Léc¢ba CHSS a onemocnéni
stitné Zlazy

Tyreotoxikéza je spojena s hyperkine-
tickou cirkulaci a zvySené metabolické
naroky myokardu pfi ni mohou vést az
ke vzniku srde¢niho selhdni s vysokym
srde¢nim vydejem.

Lécba je zaméfena na rychlé zmir-
néni symptomd a snizeni narokd na
srdce. Hlavnim lé¢ebnym opatfenim
je zdbrana syntézy a uvolfiovani tyreo-
idéInich hormon( pomoci tyreosta-
tik. Normalizace tyreoidalni funkce
je v8ak dosaZeno aZ za nékolik tydna.
K rychlému zmirnéni symptom( se po-
davaji beta-blokdtory. Zpomaleni sr-
decni frekvence prevazi nad jejich ne-
gativné inotropnim Gcinkem. Pfednost
se dava neselektivnim p¥ipravkiim, pro-
toze zabranuji periferni konverzi ty-
roxinu (T,) na trijodotyronin (T,).

Ostatni lé¢ba je stejnd jako u srdec-
niho selhani jiné etiologie. Lé¢ba fibri-
lace sini je omezena pouze na kontrolu
srdecni frekvence, protoze dokud je ne-
mocny hypertyreézni, pokusy o kardio-
verzi obvykle selhdvaji. Po normalizaci
funkce Stitnice nemocny vétsinou spon-
tanné vertuje na sinusovy rytmus [ 132].
Po celou dobu trvani fibrilace sini musi
byt nemocny na antikoagula¢ni 1é¢bé.
Kardiovaskularni postizeni pfi hy-
potyredze je opakem zmén p¥i hyper-
tyredze. Je snizeny tepovy i minutovy
srdecni objem, sniZuje se kontraktilita
myokardu. Srde¢n{ selhani se viak roz-
vine jen ziidka, protoZe sniZzeny srde¢ni
vydej je kompenzovan snizenymi me-
tabolickymi naroky a sniZzenou spotfe-
bou kysliku. Naopak, vznik srde¢niho
selhani hrozi pti ptilis rychlé substituci
tyreoidalnimi hormony, kdy maze dojit
k rychlému a velkému vzestupu me-
tabolickych narok&i myokardu [132].
Doporuceni |, droveri znalosti C

7.10. CHSS a deprese

Kvalita Zivota nemocnych s pokroci-
lym CHSS je velmi nizka, zejména pro
pFitomnost obtiZi, sniZzeni tolerance fy-
zické zatéze a pro opakované hospita-
lizace pro dekompenzaci srde¢niho se-
lhani. Dasledkem téchto obtizi muze
byt vznik deprese. Vyskyt deprese je

Yoy

u nemocnych s CHSS castéjsi, nez je
tomu v bézné populaci. Prevalence
stredné tézké a tézké formy deprese je
u pacientd s CHSS 20-40 % [133]. De-
prese je vSak u téchto nemocnych ne-
dostate¢né diagnostikovana, a tudiz
i lécena. Diagnéza deprese byva u ne-
mocnych s CHSS obtiZnd, protoze né-
které ptiznaky jsou u obou syndrom
podobné, napt. tinavnost. Spravné [é-
¢ena je méné nez 1/2 z diagnostikova-
nych depresi. Deprese je vyznamnym
rizikovym faktorem rozvoje kardiovas-
kuldrnich onemocnénf, zhor3uje nejen
pribéh onemocnéni, ale i prognézu
nemocnych s CHSS [134]. Kardiovas-
kuldrni onemocnéni je ale naopak ri-
zikovym faktorem pro rozvoj deprese.
Odhaleni deprese md pro pacienta
velky vyznam, dosud v3ak chybi dtikazy
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pro to, Ze by psychoterapie ¢i farma-
koterapie zlepsily progndzu u téchto
nemocnych. Antidepresiva SSRI (fluo-
xetin, paroxetin, escitalopram, cita-
lopram) jsou lékem volby pfi 1é¢bé
deprese u nemocnych s kardialnim
onemocnénim, toto je dano jejich bez-
pecnosti a cilenym ovlivnénim seroto-
ninového metabolizmu, coZz mé ptiz-
nivy vliv na nékteré procesy provazejici
kardiovaskuldrni onemocnéni. V né-
kterych studiich bylo dokonce podani
selektivnich inhibitor( zpétného vychy-
tavani serotoninu provazeno nizsim vy-
skytem srdeéniho selhdni [135]. Tricy-
klickd antidepresiva nejsou pro jejich
mozné nezadouci Gcinky v 1é¢bé pa-
cienti s CHSS vhodna.

7.11. CHSS a spankova apnoe

Poruchy dychani ve spanku (sleep dis-
ordered breathing - SDB) jsou u pa-
cientd s CHSS mnohem castéjsi nez
v bézné populaci a jejich pritomnost
ma neptiznivy vliv na prognézu téchto
nemocnych. Spdnkova apnoe se vysky-
tuje u 50-60 % nemocnych s CHSS.
U pacientl s CHSS se mUzZe objevit jak
obstrukéni spankovd apnoe (OSA), tak
centralni spdnkova apnoe (CSA) [136].
Obstrukéni spankova apnoe predsta-
vuje nezavisly rizikovy faktor vzniku sr-
de¢niho selhani s relativnim rizikem
2,38 [137]. Na negativnich kardiovas-
kuldrnich dasledcich spankové apnoe
se u pacientt s CHSS podili pfedevsim
hypoxemie, zvy$eny tonus sympatic-
kého nervového systému, aktivace re-
nin-angiotenzin-aldosteronového sy-
stému a vyrazné negativni nitrohrudnf
tlak v priibéhu obstrukce hornich cest
dychacich. Kromé negativniho ovliv-
néni funkce selhdvajictho myokardu
maji nemocni s CHSS a spankovou
apnof vy33i riziko vyskytu komorovych
arytmif, a v kone¢ném dusledku i zvy-
ené riziko nahlé srde¢ni smrti.

Lécba SDB je u pacientl s CHSS
komplexni. U pacientl s OSA zahr-
nuje lé¢bu obezity, abstinenci alkoholu
a sedativ, oxygenoterapii a pouziti ne-
invazivni ventilace s kontinudlnim pte-
tlakem (CPAP). U pacientl s CSA za-
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hrnuje optimdlni farmakoterapii
srde¢niho selhani (ACE-I, BB, diure-
tika), 1é¢bu poruch srdeéniho rytmu,
zejména bradyarytmii, srdeéni resyn-
chronizaéni [é¢bu a CPAP.

7.12. CHSS a téhotenstvi

Etiologie srde¢niho selhanfi vyskytuji-
ciho se v souvislosti s téhotenstvim je
riznoroda, patti sem: peripartdlni kar-
diomyopatie (PPKM), hypertroficka
kardiomyopatie (HKM), dilata¢ni kar-
diomyopatie (DKM), ziskané ¢&i vro-
zené srde¢ni vady a vzacné ischemicka
choroba srde¢ni [138].

Riziko pro matku a potomka: Zeny
se srde¢nim selhdanim by mély byt infor-
movany o riziku zhorSeni stavu béhem
téhotenstvi a v peripartalnim obdobi.
Mély by byt pouceny ohledné rozlozenf
jednotlivych rizik. Pokud dojde k tého-
tenstvi, je ejekéni frakce levé komory
(LV EF) pod 40 % silnym ukazatelem
vysokého rizika a mélo by byt doporu-
¢eno peclivé sledovani v centru, kde je
kardiologické pracovisté. Pokud je LV
EF pod 20 %, je imrtnost matek velmi
vysokd a mélo by se dikladné zvazit
ukonéenf téhotenstvi.

Peripartalni kardiomyopatie: Vyskyt
se lisiod 1:300 do 1:4 000 téhoten-
stvi s dGirazem na genetické a kulturn{
faktory. Zd4 se, Ze predisponujicimi
faktory jsou multiparita a vicecetné
porody, rodinnd anamnéza, koutent,
diabetes, hypertenze, preeklampsie,
podvyziva, pokrocily vék matek nebo
téhotenstvi dospivajicich a dlouho-
dobé uzivani beta-agonistl. Etiologie
PPKM neni ptesné zndma, svou roli
zde hraji: infekce, zdnét a autoimunitn(
procesy. Podle soucasnych definici je
PPKM idiopatickd kardiomyopatie,
kterd se projevuje srdeénim selhd-
nim ke konci téhotenstvi nebo v mési-
cich po porodu. Je to diagnéza na za-
kladé vyloucenf jiné pticiny srde¢niho
selhani. Levd komora nemusi byt roz-
sitend, ale LV EF je témé¥ vzdy snizena
pod 45 %.

Symptomy a projevy jsou casto ty-
pické pro srde¢ni selhdni, ale v di-
sledku mimotddného fyziologického
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stavu v téhotenstvi a po porodu bylo
u PPKM pacientek zaznamenéno S3i-
roké spektrum symptoma. Casto se
projevuje akutni srde¢ni selhani. Byly
popsany i komplexni komorové aryt-
mie a nahlad srde¢ni zdstava. V nékte-
rych ptipadech nejsou striktné splnéna
vSechna diagnostickd kritéria. Echo-
kardiografie je metoda, které se dava
pti hodnoceni LV funkce prednost.

Lécebna terapie: PYi predepisovani
[ékdr je tfeba vzit v tvahu mozné neza-
douci tGéinky na plod. Urgentni porod,
bez ohledu na vyvoj téhotenstvi, lze
ocekdvat u Zen, u kterych se projevilo
nebo pretrvava pokrocilé srde¢nf se-
Ihani s hemodynamickou nestabilitou.
Jakmile Zena dité porodi a je hemody-
namicky stabilni, Ize p¥ikrocit ke stan-
dardni terapii srde¢niho selhani.

Ve fazi bezprostiedné po porodu by
méla byt zvdZena antikoagula¢ni tera-
pie, jakmile se zastav( krvaceni. U pa-
cientek s velmi nizkou EF je ¢asta plicni
a periferni embolizace véetné do CNS.
Toto je caste¢né dlsledkem zvySené
prokoagulaé¢ni aktivity v peripartalnf
fazi.

Srde¢ni selhdani by mélo byt lé¢eno
dle doporuceni pro akutni a chro-
nické srde¢ni selhani. Béhem téhoten-
stvi jsou kontraindikovany ACE inhibi-
tory, sartany i pfimé inhibitory reninu
z dévodu toxicity pro plod. Kdyz jsou
béhem kojeni zapotfebi ACE inhibi-
tory, méla by se ddvat prednost be-
nazeprilu, captoprilu nebo enalaprilu.
Dopamin a levosimendan lze pouZit,
pokud je zapottebi zvysit staZlivost.
Lé¢ba pomoci beta-blokator( je indi-
kovdna u v8ech pacientek se srde¢nim
selhanim, pokud ji snaseji. Prednost by
mél mit B,-selektivni metoprolol ZOK
nebo bisoprolol. Novorozenci by méli
byt pod dohledem po 24-48 hod po
porodu, aby se vyloucila hypoglyke-
mie, bradykardie a respiraéni deprese.
Diuretika by se méla pouZivat pouze
v pripadé plicntho méstnani, poné-
vadZ mohou snizovat pritok krve pla-
centou. Furosemid a hydrochlorotia-
zid jsou nejbéznéji pouzivana léciva.
Antagonisté aldosteronu by se nemély
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pouzivat. Spironolakton muze byt
spojovdn s antiandrogennimi ucinky
v prvnim trimestru. Udaje tykajici se
eplerenonu nejsou dostupné.

Koagulaéni aktivita se v téhotenstvi
zvysuje. V souvislosti se snizenou LV EF
u PPKM je tieba zvazit lé¢bu s LMWH.
Antikoagulace se doporucuje u pa-
cientek s intrakardidlnim trombem
nebo p¥i prikazu systémové embo-
lie a rovnéz u pacientek se srde¢nim
selhdnim a paroxyzmalni nebo per-
zistentn( fibrilaci sini. Kdyz se pouzije
LMWH, mély by se monitorovat hla-
diny anti-Xa.

Intervence: Pokud je pacientka
i pres optimaln( |é¢bu zavisld na po-
zitivné inotropnich lécich, méla by byt
transportovana na kardiologické pra-
covidté, kde maji k dispozici intraaor-
talni balénkovou kontrapulzaci nebo
mechanickou podporu; o jejich indi-
kacich musi rozhodnout kardiologicky
a kardiochirurgicky tym. Je dalezité po-
znamenat, Ze prognéza PPKM se lisf
od progndzy dilataéni kardiomyopa-
tie, s vyraznym podilem zlepSeni nebo
normalizace funkce LK v priibéhu prv-
nich 6 mésict po stanoveni diagndzy.
Pfi rozhodovanf je nutné vzit v Gvahu
pomérné vysokou miru (kolem 50 %)
spontanniho zotaveni.

Srdeéni transplantace: Srde¢ni
transplantace by méla byt vyhrazena
pacientkdm, u nichz neni mozna obé-
hova podpora nebo neni z individudl-
nich davod@ vhodnd, nebo tém, které
se nezotavily po 6-12 mésicich na me-
chanické obéhové podpore.
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Porod: Vagindlni porod ma vzdy
prednost, pokud je pacientka hemo-
dynamicky stabilni a neexistuji zadné
indikace pro porod cisafskym fezem.
Vyzaduje se peclivé hemodynamické
monitorovani. Dava se prednost epi-
duralni analgezii. Porod pred termi-
nem byl zaznamenan u 17 % pacientek
bez jakychkoli vyraznych negativnich
GcinkG na dité. Urgentni porod bez
ohledu na délku téhotenstvi by mél byt
bran v tvahu u Zen s pokrocilym srdec-
nim selhdanim a hemodynamickou ne-
stabilitou, kterd trvd i pres [é¢bu. Do-
porucuje se cisafsky Fez v kombinaci se
spindlni a epiduralni anestezif. Je zapo-
trebi zkuseny mezioborovy tym.

Kojeni: Nékteré ACE inhibitory (be-
nazepril, captopril, enalapril) byly
dostatecné testovany u kojicich Zen,
a pokud je matka pouZzije, je to pro
dité bezpecné. Vaha ditéte, monito-
rovana béhem prvnich 4 tydnd, je za-
sadni pfi sledovani funkce ledvin. Pi-
lotni studie podporuje hypotézu, ze
pridani bromokriptinu ke standardnf
terapii srde¢niho selhdni ma ptiznivé
Gcinky pro zlepseni LV EF a klinického
stavu u Zen s akutnim selhani PPKM.
Kromé toho je tfeba, z diivodu vyso-
kych metabolickych narokd pti lak-
taci a kojenf zvazZit moznost zabranénf
laktace.

Prognéza a poradenstvi pro opako-
vané téhotenstvi: Systematické studie
z evropskych zemf nejsou dosud k dis-
pozici. Zhor3eni funkce LK je zazname-
nano az u 50 % ptipadd, i pres opti-
maélni [ékarskou péci.

Tab. 26. Rizika lékd v gravidité.

Lék

inhibitory ACE

blokétory receptoru 1 pro angiotenzin I
blokatory reninu (aliskiren)
spironolakton

B,-blokatory (bisoprolol, metoprolol)
digoxin

furosemid

hydrochlorothiazid

izosorbid dinitrat

Léky pro srdeéni selhdni poufZiti v gravidité

Kategorie
D

mwm N NN OO0
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Daldi téhotenstvi s sebou nese
30-50% riziko opakovaného vyskytu
PPKM. Pokud neni EF normalizovana,
nemélo by byt daldi téhotenstvi dopo-
ru¢ovéno. | v p¥ipadé, Ze je EF norma-
lizovana, je stale zapottebi poradenstvi
kvali riziku opakovaného vyskytu pfi
novém téhotenstvi.

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKM)
a jiné pFic¢iny CHSS v téhotenstvi: Od-
liseni od PPKM je dédno dobou pro-
jevu choroby. Pokud neni choroba
zndma pred pocetim, je vétSinou zjis-
téna béhem I. nebo Il. trimestru, kdy
se zvySuje hemodynamicka zatéz. Ro-
dinnd anamnéza hovoti ve prospéch
diagnézy DKM. Sekundarni kardio-
myopatie, jako napft. infiltrativni nebo
toxické kardiomyopatie nebo meta-
bolické poruchy a jiné vzacné formy,
se rovnéz mohou v téhotenstvi proje-
vit. Hypertenze nebo ischemicka sr-
de¢ni choroba mohou rovnéz vytva-
et obdobny klinicky obraz, i kdyz jsou
vzacnéjsi.

Riziko pro matku a potomka: Zeny
s DKM by mély byt informovény o ri-
ziku zhorseni stavu béhem téhotenstvi
a v peripartdlnim obdobi (viz vy3e pro
PPKM).

Lé¢ba: Nemocné s DKM se 1é¢i v sou-
ladu se sou¢asnymi doporucenimi pro
srde¢ni selhdnf (s dpravou béhem té-
hotenstvi), kterd byla vyse popsdna
pro PPKM.

Téhotné Zeny s CHSS by mély byt
léceny stejné jako netéhotné s re-
spektovanim kontraindikaci nékte-
rych 1éka.

Doporuceni |, Groveri znalosti C
Zeny s DKM by mély byt informovany

o riziku zhorseni béhem téhotenstvi.

Doporuceni |, Groveri znalosti C
Rizika 1ékd v gravidité dle FDA

(tab. 26):

* Kategorie B: Studie na zvitatech ne-
prokazaly riziko pro plod a kontro-
lované studie téhotnych Zen nebyly
provedeny; nebo studie na zvitatech
prokdzaly nezddouci ti¢inek na plod,
ale dobte kontrolované studie u té-
hotnych Zen zadné riziko pro plod
neprokazaly.
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* Kategorie C: Studie prokézaly, Ze lék
md teratogenni nebo embryocidni
Gcinky u zvitat, ale nebyly provedeny
z74dné kontrolované studie u Zen;
nebo nejsou dostupné studie u zvi-
fat ani u Zen.

Kategorie D: Existuji doklady ri-
zika pro lidsky plod, ale z divodu
prospésnosti za urcitych okolnosti
(napt. Zivot ohroZujicf situace nebo
zavazna onemocnéni, p¥i nichz nelze
pouzit bezpe¢néjsi léky nebo jsou
tyto léky netcinné) mize byt pou-
Zitf 1éku ptijatelné navzdory rizikm,
kterd jsou s nim spojena.

8. Zavérecna opatreni, organizacni
zabezpeceni
Kazdy lékaF bez ohledu na obor musi
rozpoznat akutni srde¢nf selhani, zajis-
tit zdkladni péci a odeslat nemocného
na jednotku intenzivni péce interniho
oddéleni nebo na koronarnf jednotku.
Vétsina rychlych zachrannych sluzeb je
vybavena 12svodovym EKG, mnohdy
napojenym na nejblizs{ koronérnf jed-
notku ¢i angiolinku, a v p¥ipadé akut-
nitho korondrniho syndromu se srde¢-
nim selhdnim odvédzi nemocné pf¥imo
do téchto specializovanych center.
Pokud je prvnim diagnostikujicim [é-
katem prakticky lékaF nebo internista,
mél by nemocného vysetfit klinicky,
elektrokardiograficky, zajistit zdkladni
hematologické a biochemické vy3et-
feni, EKG a RTG hrudniku a odeslat
ho ke kardiologovi. Kardiolog provede
nebo zajisti echokardiografické vyset-
fenf, pfipadné BNP ¢ NT-pro BNP,
a zvazi dalsi specializovana vysetreni.
O nemocného s chronickym srdec-
nim selhdnim by pak mél pec¢ovat kar-
diolog ve spolupraci s praktickym
l[ékatem. Problematika srde¢niho se-
Ihani se dnes stala natolik zdvaznou,
Ze povaZujeme za zadouci zfizovat
specializované ambulance a specia-
lizovand oddéleni srdecniho selhant,
nejlépe na urovni kardiocenter. V pii-
padé, Ze se jednd o nemocné se zavaz-
nou komorovou dysfunkci, ptipadné
i s pokrocilym az terminalnim srdec-
nim selhdanim, je nutné kontaktovat
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centra, kterd provadéji transplantace
srdce.

U nemocnych s blokem levého Tawa-
rova raménka ve stadiu NYHA Ill a IV by
mélo byt kontaktovdno specializované
centrum indikujici a provadéjici resyn-
chronizaéni lé¢bu, obdobné u nemoc-
nych (NYHA I-1ll) s prokdzanou ma-
ligni arytmii, ¢i alespon s podezienim
na tuto komplikaci musi byt kontakto-
vano centrum implantujici kardiover-
tery-defibrildtory. Pokud tito nemocnf
maji velmi pokrocilé selhdnf s vyhlid-
kou indikace k transplantaci srdce, je
Zzadouci kontaktovat p¥imo kardio-
centrum s programem transplantace
srdce, kde resynchronizace a/nebo im-
plantace ICD muZe byt provedena jako
premosténi (,,bridge*) k transplantaci.

O nemocného se stabilizovanym sr-
decnim selhdnim by mél pecovat prak-
ticky lékaf, vcetné preskripce 1éku.
Prakticky lékaf rozhoduje o nutnosti
kontrolnich vysetfenf, kterd by mél in-
dikovat vzdy pti zhorseni zdravotniho
stavu. P¥i kazdé kontrole se doplni
anamnéza, provede klinické vySetren(
se zméFenim krevniho tlaku a pulzu,
minimalné Tkrat za rok EKG vy3etrent,
RTG vysetfeni a zakladni laboratot.
Kontrola u kardiologa by méla byt ale-
sponi 1krat za 1/2 roku. Echokardio-
grafické vysetfeni a dal3i specializo-
vana vysetfeni indikuje kardiolog.

Zdravotni stav nemocnych se srdec-
nim selhanim casto vyzaduje hospi-
talizaci. Nemocni by méli byt hospi-
talizovani na kardiologickych lazcich
prislusné spddové nemocnice. Podle
prizkumu EURO HEART SURVEY
v Ceské republice ma 25 % nemocnych
hospitalizovanych na internim oddé-
leni chronické srdeéni selhani a ne-
mocni¢ni mortalita je 7 %.

Nemocni, ktef{ dospéli do stadia vy-
Setfeni a pFipravy na p¥padnou trans-
plantaci srdce, musi byt vySetfovani za
hospitalizace v centrech, kterd trans-
plantace provadéji. V soucasnosti to
jsou Klinika kardiologie IKEM Praha
a l. internf kardioangiologicka klinika
LF MU a FN u sv. Anny v Brné. Vlastn{
vykon provadéji Klinika kardiovasku-
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larnf chirurgie IKEM Praha a Centrum
kardiovaskularni a transplantaéni chi-
rurgie Brno. Resynchroniza¢ni 1é¢bu
a implantaci defibrildtord provadi vét-
ina velkych nemocnic (Fakultni ne-
mocnice, Nemocnice Na Homolce,
IKEM Praha atd.).

Seznam zkratek

ACE - angiotenzin konvertujici enzym

ACE-I - inhibitor angiotenzin konvertujiciho enzymu
AIM - akutni infarkt myokardu

AP - angina pectoris

ARB - blokatory receptoru 1 pro angiotenzin Il
ASA - kyselina acetylsalicylovd

ATP - adenosintrifosfat

AV - atrioventrikuldrnf

BB - beta-blokatory

BiV (BiV-KS) - biventrikularni kardiostimulator
BiV-ICD - implantabilni kardioverter-defibrila-
tor s biventrikuldrni stimulaci

BMI - body mass index

BNP - brain natriureticky peptid

BRA - blokatory receptoru pro aldosteron

BSA - body surface area

CABG - aorto-koronarni bypass

CMP - cévni mozkova ptihoda

CNS - centralni nervova soustava

CPAP (continuous positive airway pressure) -
neinvazivni ventilace s kontinualnim pretlakem
CRP - C-reaktivni protein

CRT - resynchroniza¢ni [é¢ba (viz taktéz SRL)
CSA - centralni spankova apnoe

CT - computerova tomografie

CVVH - kontinudlni venovendzni hemofiltrace
CZT - centralni Ziln tlak

CKS - Ceska kardiologicka spole¢nost

CR - Ceska republika

DKM - dilata¢ni kardiomyopatie

DM - diabetes mellitus

DSMB (data safety monitoring board) -
bezpecnostni komise

DT - decelera¢ni ¢as

EBM - Evidence Based Medicine

EDD - enddiastolicky diameter

EDV - enddiastolicky objem

EF - ejekéni frakee

ECHO - echokardiografie

EKG - elektrokardiogram

ESC - Evropska kardiologickd spole¢nost

ESV - endsystolicky objem

FDA - Food and Drug Administration

FN - fakultni nemocnice

FS - fibrilace sinf

GF - glomerularni filtrace

GFR - glomerularni filtrace

GIT - gastrointestinalni trakt

HD - hemodalyza

HF - hemofiltrace

HFPEF (heart failure with preserved ejection frac-
tion) - srdec¢ni selhanf se zachovalou ejekéni frakef
HKM - hypertrofickd kardiomyopatie

hsCRP - high sensitivity CRP

CHOPN - chronickd obstrukéni plicni nemoc
CHSS - chronické srdec¢ni selhdni

ICD - implantabilni kardioverter-defibrilator
ICHDK - ischemicka choroba dolnich koncetin
ICHS - ischemickd choroba srdec¢ni

IKEM - Institut klinické a experimentalni mediciny
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INR - international normalised ratio

IVRT - izovolumicky relaxaéni ¢as

KI - kontraindikace

KS - kardiostimulator

KT - komorovd tachykardie

KTI - kardiotorakalni index

KV - kardiovaskularni

LAVi - index objemu levé siné

LMWH - nizkomolekuldrni heparin

LK - levd komora

LS - leva sin

LVAD (left ventricular assist devices) - srde¢n{
podpory

LV EF - ejekéni frakee levé komory

LVMi - index hmoty levé komory

MRI - magneticka rezonance

NAP - nestabilni angina pectoris

NSS - nahla srde¢ni smrt

NTG - nitroglycerin

NT-pro BNP - N-terminalni fragment natriure-
tického propeptidu typu B

NYHA - New York Heart Association

OSA - obstrukéni spankové apnoe

OTS - ortotopickd transplantace srdce

PAD - perorélni antidiabetika

PCI - perkutanni koronarni intervence - angio-
plastika

PDE - fosfodiesteraza

PH - plicni hypertenze

PK - prava komora

PPKM - peripartéln{ kardiomyopatie

PSK - programovana stimulace komor

PWP - tlak v zaklinéni

RAAS - renin-angiotenzin-aldosteronovy systém
RFA AVJ - radiofrekven¢ni ablace atrioven-
trikularni junkce

RTG - rentgen

SCUF - pomald kontinualni ultrafiltrace

SDB (sleep disordered breathing) - poruchy
dychani ve spanku

SI - srde¢ni index

SKG - selektivni koronarografie

SM - semipermeabilni membrana

SN - sympatoadrenalni systém

SR - sinusovy rytmus

SRL - srde¢ni resynchroniza¢ni |é¢ba (viz taktéz
CRT)

SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) -
selektivni inhibitory zpétného vychytavani sero-
toninu

SVR - systémovd vaskularni rezistence

TF - tepova frekvence

TK - krevni tlak

dTK - diastolicky krevni tlak

sTK - systolicky krevni tlak

UF - ultrafiltrace

UZIS - Ustav zdravotnickych informaci a statis-
tiky

VO, max - maximalni (vrcholovd) spotieba kys-
liku

W;j - Woodovy jednotky

WPW - Wolwtv Parkinsontiv Whitetv syndrom
ZOK (zero order kinetik) - kinetika nultého Fadu
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