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Souhrn

Farmakoterapie chronického srde¢niho selhani se snizenou ejekéni frakei (HFrEF) je zaloZena na presvédcivych du-
kazech o ucinnosti a bezpecnosti pouzivanych 1ékl. Dlikazy byly ziskany ve velkych peclivé kontrolovanych ran-
domizovanych morbiditné/mortalitnich studiich, proto mluvime o ,evidence based medicine”. Zakladem lécby je
inhibice patologicky dlouhodobé aktivovanych neurohumorélnich systému, pfedevsim sympatoadrendiniho beta-
blokétory a renin-angiotenzin-aldostorenového inhibitory ACE, event. sartany a blokatory mineralokortikoidnich
receptord. Novy dudlni inhibitor sakubitril/valsartan Ize u klinicky stabilizovanych nemocnych zvazit jako ucinnéjsi
nahrazku inhibitoru ACE nebo sartanu. V indikovanych pfipadech muze byt také prospésné pridani ivabradinu.
Vyznam digoxinu zna¢né poklesl a dnes je pouzivan pfedevsim ke kontrole srde¢ni frekvence u nemocnych se
srde¢nim selhanim a tachyfibrilaci sini. Vsichni symptomati¢ti nemocni by méli dostavat diuretika. Lé¢ba srde¢niho
selhani je v8ak velmi komplexni. Farmakoterapie musi byt doplnéna vhodnymi rezimovymi opatfenimi a u indiko-
vanych nemocnych také pfistrojovymi a chirurgickymi lé¢ebnymi postupy vcetné transplantace srdce.

Klicova slova: betablokétory - farmakoterapie - chronické srde¢ni selhani - inhibitory RAAS - ivabradin - sakubitril/
valsartan

Pharmacological therapy for chronic heart failure

Summary

Pharmacotherapy of chronic heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF) is based on convincing evidence of
both, the efficacy and the safety of drugs we are using. This evidence was obtained in big and carefully controlled
randomised morbidity/mortality trials; therefore we are talking about evidence-based medicine. The basis for the
pharmacological treatment is inhibition of pathologically long-term activated neurohumoral systems, mainly of
the sympatoadrenal one by betablockers as well as of the renin-angiotensin-aldosterone one by ACE inhibitors/
sartans and by mineralocorticoid receptor antagonists. The new dual inhibitor sacubitril/valsartan should be con-
sidered as more effective substitute of ACE inhibitors/sartans in all stabilised patients. Addition of ivabradin could
also be usefull in indicated patients. The role of digoxin had diminished much. At present it is used especially for
rate control in heart failure patients with atrial tachyfibrillation. All symptomatic patients should be treated by di-
uretics. The treatment of heart failure is very complex. The pharmacotherapy has to be complemented by relevant
lifestyle changes and in selected patients also by devices and/or surgical therapy including heart transplantation.
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Uvod

V pribéhu poslednich 20 let minulého stoleti se 1écba
chronického srde¢niho selhani se snizenou ejekéni frakci
(Heart Failure with reduced Ejection Fraction — HFrEF),
dfive také nazyvaného systolickym srde¢nim selhanim,
vyznamné zlepsila. Zaslouzily se o to 3 nové tfidy Iékd,
které inhibuji pfi srde¢nim selhani patologicky aktivo-
vané neurohumordlni systémy, predevsim renin-angio-
tenzin-aldosteronovy (RAAS) a sympatoadrenalni (SAS).
Témi 3 skupinami lék(, které priznivé ovlivnily neje-
nom symptomy, ale také prognézu nemocnych s chro-

nickym srde¢nim selhanim, jsou inhibitory angiotenzin-
-konvertujiciho enzymu (iACE), ev. pfi jejich intoleranci
blokatory receptorl pro angiotenzin Il (ARB), tzv. sartany,
blokatory B-adrenergnich receptort a blokatory minera-
lokortikoidnich receptorti (MRA). Spektrum farmakolo-
gickych lécebnych postupl pfi HFrEF uspésné doplnily
nejrliznéjsi pfistrojové lécebné postupy, zejména im-
plantace kardioverter(i/defibrilatord (Implantable Cardio-
verter Defibrillator — ICD), biventrikularnich kardiosti-
mulatord pro resynchroniza¢ni srdec¢ni terapii (Cardiac
Resynchronization Therapy — CRT) a v pokrocilych fazich
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srdec¢niho selhani také mechanické srde¢ni podpory.
Vsechny tyto dulezité pokroky v [é¢bé HFrEF pfisly jako
dUsledek extenzivniho a dlouhého preklinického a kli-
nického vyzkumu, ktery vyvrcholil velkymi (obvykle
mnohatisicovymi) multicentrickymi morbiditnimi a mor-
talitnimi studiemi. Jejich vysledky se pak staly podkla-
dem pro soucasna lé¢ebnd doporuceni, kterd jsou stan-
dardem pro lékare, jejich nemocné, ale i platce zdravotni
péce[1,2].

Lécebné moznosti pfi srde¢nim selhani se zachova-
nou ejekéni frakci (Heart Failure with preserved Ejection
Fraction HFpEF), dfive také nazyvanym diastolickym sr-
dec¢nim selhdnim, jsou v kontrastu s HFrEF velmi ome-
zené. Neexistuji zadné klinické studie, jejichz vysledky
by dokladaly snizeni mortality po néjakém zkoumaném
léku, potencidlni snizeni morbidity je velmi sporné. Lé-
¢ebné snahy pfi HFpEF jsou proto jen empirické a vycha-
zeji z dasledné kontroly hypertenze, zpomaleni rychlé
srdecni frekvence, ev. obnoveni sinusového rytmu, je-li
to mozné, a snizeni retence tekutin. Prevalence HFpEF je
pfitom vyznamné zavisla na véku, a protoze ocekavana
priimérna délka Zivota u nds vyznamné nardsta, zvysuje
se také podil nemocnych s HFpEF. Jiz dnes tvofi nemocni
s HFpEF minimalné 50 % vSech nemocnych s chronickym
srde¢nim selhdnim.

Jako obvykle je nejdiilezitéjsi prevence
Existuje dostatek dlikaz{i pro to, Ze vzniku srde¢niho se-
Ihani Ize zabranit nebo ho pfinejmensim oddilit, jednak

dlslednou intervenci viech ovlivnitelnych rizikovych fak-
tord srde¢niho selhani a jednak lé¢bou asymptomatické
systolické dysfunkce levé srde¢ni komory (tab. 1). O ev. pro-
spédnostilécby asymptomatické diastolické dysfunkce levé
komory nemame prozatim dostatek relevantnich infor-
maci. V mnoha klinickych studiich vsak bylo jednoznac¢né
prokdzano, ze Uspésna lécba arteridlni hypertenze snizuje
nebo zpozduje vznik srde¢niho selhani a vede k prodlou-
Zeni zivota. V tomto smyslu se ukdzaly byt Gc¢inné riizné
skupiny antihypertenziv - diuretika, inhibitory ACE, sar-
tany a betablokatory, a to zejména u starsich nemocnych.

Prestoze nebylo jasné prokazano, ze zanechani kou-
feni snizuje riziko vzniku srde¢niho selhani, epidemio-
logicky vztah ke kardiovaskuldrnimu riziku napovida,
ze takové opatieni, pokud bude dodrzovano, bude
jen prospésné. Vztah mezi konzumaci alkoholu a roz-
vojem srde¢niho selhdni de novo ma charakter kfivky
U s nejnizsim rizikem pfi mirné konzumaci alkoholu, to
znamena do 7 drinkd tydné. Vétsi piijem alkoholu muze
naopak vést k rozvoji toxické alkoholové dilata¢ni kardio-
myopatie. Pokud k tomu dojde, je absolutni abstinence
naprostou nutnosti. Mezi fyzickou zdatnosti a rizikem sr-
decniho selhani byl prokdzén inverzni vztah. Nedavna
metaanalyza ukazala, ze k vyraznéjsimu snizeni rizika sr-
dec¢niho selhdni mohou byt nutné vyssi davky fyzické
aktivity, nez je soucasnymi guidelines doporucovana mi-
nimalni zatéz. Také obezita predstavuje rizikovy faktor
pro vznik srde¢niho selhani, ale dopad lécby obezity na
riziko rozvoje srde¢niho selhani neni zndm.

Tab. Piehled doporuéeni ke snizeni nebo oddaleni rizika vzniku srdeéniho selhani. Upraveno podle [1,2]

doporuceni trida uroven
Lécba hypertenze je doporucena pro prevenci nebo oddaleni vzniku srde¢niho selhani a k prodlouzeni Zivota. | A
Lécba statiny je doporuc¢ena u nemocnych s ICHS nebo vysokym kardiovaskularnim rizikem bez ohledu na pfitomnost

systolické dysfunkce levé komory pro prevenci nebo oddaleni vzniku srde¢niho selhani a k prodlouzeni Zivota.

Abstinence od nikotinizmu a snizeni spotfeby alkoholu je doporuc¢eno u lidi, ktefi koufi nebo maji nadmérnou spotfebu I C
alkoholu pro prevenci nebo oddaleni vzniku srde¢niho selhani.

Méla by byt zvazena lé¢ba ostatnich ovlivnitelnych rizikovych faktort srde¢niho selhani (napi. obezity, hyperglykemie) Ila C
pro prevenci nebo oddéleni vzniku srde¢niho selhani.

U nemocnych s diabetes mellitus 2. typu by mél byt zvazen empagliflozin pro prevenci nebo oddaleni vzniku srde¢niho lla B
selhani a k prodlouzeni Zivota.

Inhibitory ACE jsou doporuc¢eny u nemocnych se systolickou dysfunkci levé komory po prodélaném infarktu myokardu I A
pro prevenci nebo oddaleni vzniku srde¢niho selhani a k prodlouzeni Zivota.

Inhibitory ACE jsou doporu¢eny u nemocnych se systolickou dysfunkci levé komory bez infarktu myokardu vanamnéze I B
pro prevenci nebo oddaleni vzniku srde¢niho selhani.

Inhibitory ACE by mély byt zvazeny u nemocnych se stabilni ICHS, i bez systolické dysfunkce levé komory pro prevenci Ila A
nebo oddéleni vzniku srde¢niho selhani.

Betablokatory jsou doporu¢eny u nemocnych s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé komory po prodélaném I B

infarktu myokardu pro prevenci nebo oddaleni vzniku srde¢niho selhani a k prodlouzeni zivota.

trida doporuceni podle Evropské kardiologické spole¢nosti (ESC):
| = doporucuje se

lla = mélo by byt zvazeno

uroven doporuceni podle ESC:

A - dlikazy pochazeji z mnohocetnych randomizovanych klinickych studii nebo metaanalyz
B - dUkazy pochézeji z jediné klinické randomizované studie nebo velkych nerandomizovanych studii
C - konsenzus nazorG expertd anebo dikazy z malych studii, retrospektivnich studii a registra



Existuji dostatecné doklady o tom, Ze statiny snizuji
vyskyt kardiovaskuldrnich ptihod a mortalitu. Zabranuji
také vzniku srde¢niho selhdniischemické etiologie nebo
jeho vznik alespor oddaluji. Proto je preventivni poda-
vani statin doporuceno u nemocnych s ICHS nebo vy-
sokym kardiovaskuldarnim rizikem. Ani podavani kyse-
liny acetylsalicylové, ani jinych protidesti¢kovych léka
v klinickych studiich u nemocnych se stabilni ischemic-
kou chorobou srde¢ni nevedlo ke snizeni rizika rozvoje
srde¢niho selhani nebo mortality. Nedavno se proka-
zalo, Ze nova perordlni antidiabetika ze tfidy inhibitort
sodiko-glukézového kotransportéru v ledvinach, tzv. gli-
floziny (napt. empagliflozin, ale i dalsi) zlep3uji prognézu
vcetné snizeni celkové mortality a poctu hospitalizaci
vcetné téch pro srde¢ni selhdni u nemocnych s diabetes
mellitus 2. typu.

Jaké léky podavat podle souc¢asnych
doporuceni

Cilem lé¢by nemocnych, u kterych jiz ke vzniku srdec-
niho selhani doslo, je zlepsit jejich klinicky stav, zvysit
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funk¢ni kapacitu, zlepsit kvalitu Zivota, zabranit opako-
vanym hospitalizacim a v neposledni fadé snizit mor-
talitu. Jak jiz bylo uvedeno v Gvodu, u¢inné prostiedky
k tomu mame jen u nemocnych s HFrEF. Schéma pre-
hledné shrnuje souc¢asnou na dlikazech zalozenou lé-
¢ebnou strategii u nemocnych s HFrEF vcetné pfistro-
jové lé¢by v indikovanych pfipadech [1,2].

Z definice vyplyva, Zze nemocni se srde¢nim selhanim
maji prislusné potize a fyzikalni znamky, které vyply-
vaji z méstnani tekutiny, at jiz v malém (napf. dusnost,
chriipky na plicich) nebo velkém obéhu (napf. periferni
otoky). U dosud nelé¢eného nemocného jsou proto ke
zmirnéni znamek a pfiznakd méstnani indikovana diure-
tika. Je to jedind lékova skupina, kterou v 1é¢bé srdec-
niho selhani pouzivame, aniz bychom méli k dispozici
vysledky randomizovanych klinickych studii. U¢inek di-
uretik na symptomatickou ulevu je u nemocnych se sr-
dec¢nim selhanim tak presvédcivy, ze z etickych divod
nebyly randomizované klinické studie nikdy provedeny.
Tim padem ovsem nemame zadné diikazy o tom, ze po-
davani diuretik piiznivé ovliviiuje prognézu. Naopak,

Schéma. Lécebny algoritmus pro nemocné se symptomatickym srde¢nim selhanim se snizenou ejekéni frakei.

Upraveno podle [1,2]
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Zelena barva oznacuje doporuceni tfidy | (doporucuje se) a Zluta barva doporuceni tridy lla (mélo by se zvazit) podle ESC.

HFrEF - Heart Failure with reduced Ejection Fraction/srde¢ni selhani se snizenou ejekéni frakci iACE - inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu EF - ejek¢ni frakce MRA - mineralocorticoid receptor antagonists/antagonisté mineralokortikoidnich receptort QRS - sife komorového
komplexu na elektrokardiogramu SF - srdec¢ni frekvence ARNI - angiotensin receptor/neprilysin inhibitor/duélni inhibitor receptori pro angio-
tenzin Il a neprilysin CRT - cardiac resynchronization therapy/srdecni resynchroniza¢ni lé¢ba H-I1SD - kombinace hydralazinu a izosorbid-dinitratu
LVAD - left ventricular assist device/mechanicka podpora levé komory VT - ventricular tachycardia’komorova tachykardie VF - ventricular fibrilla-
tion/komorova fibrilace
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existuje dvodné podezfeni, ze diky nezddoucim ucin-
kaim, zejména casté iontové dysbalanci (hypokalemii)
mohou diuretika prognézu nemocnych se srde¢nim se-
Ihanim zhorsovat. Klickova diuretika (u nas je dostupny
jen furosemid) vyvolavaji intenzivné;jsi a kratsi diurézu
nez tiazidova a tiazidm podobna (hydrochlorotiazid,
chlortalidon, indapamid, metipamid) diuretika. Davku
diuretik je nutno v prabéhu ¢asu upravovat podle ak-
tualniho klinického stavu a individualnich potieb. Spo-
lupracujici nemocné lze instruovat, aby si sami upravo-
vali davku diuretika podle symptomu/znamek méstnani
a podle kazdodenniho méfeni télesné hmotnosti. Diky
Uspésné lécbé se mize nemocny se srde¢nim selhanim
stat asymptomatickym. V takovém piipadé Ize u euvole-
mickych ¢i dokonce hypovolemickych nemocnych po-
davani diuretik docasné prerusit. Naopak, pfi nedosta-
te¢ném diuretickém ucinku a pfi rezistenci na diuretika
mame k dispozici nékolik strategii. Od souc¢asného po-
davani klickového a tiazidového diuretika, u nichz se vy-
uzivda synergisticky ucinek, az po parenteralni podavani
furosemidu, ev. v kontinudlni infuzi u nemocnych s po-
krocilym nebo akutné zhorsenym srde¢nim selhanim.

Vsichni nemocni s HFrEF, at jiz symptomaticti nebo
asymptomaticti, pokud nemaji kontraindikace nebo in-
toleranci pfislusnych Iékd, maji byt Iéceni inhibitorem
renin-angiotenzinového systému (iACE nebo sarta-
nem) a betablokatorem. Pro obé dvé skupiny téchto
1ék existuji jednoznacné a presvédcivé dakazy o tom,
Ze snizuji mortalitu i morbiditu. Porfadi, ve kterém se
léky obou ttid obvykle nasazuji, neni dllezité a je dano
historicky tim, Ze prvni klinické studie byly provedeny
s iACE a teprve poté byly provadény studie s betablo-
katory, tedy u nemocnych jiz lé¢enych iACE. Dulezita
vsak je titrace obou neurohumoralnich inhibitord do
cilovych davek, to je takovych, které byly vyzkouseny
v klinickych studiich, nebo alespori do maximalnich
tolerovanych déavek. Existuje spousta dikazl o tom, ze
v klinické praxi uziva vétsina nemocnych davky subop-
timalni. Tim se pfipravujeme o podstatnou ¢ést 1éceb-
ného ucinku. V 1é¢bé HFrEF jednoznacné uprednost-
fujeme iACE. Pro |é¢bu chronického srdec¢niho selhani
jsou na zékladé vysledkd klinickych studii registrovany
a v guidelines doporuceny nasledujici inhibitory ACE:
kaptopril, enalapril, lisinopril, ramipril a trandolapril.
Kaptopril je v této indikaci jiz obsolentni, ma kratky bio-
logicky polocas a musi se podévat 3krat denné, proto
se nepouziva.

K sartanim se uchylujeme pouze v pfipadé, ze jsou
iACE kontraindikovéany nebo nejsou tolerovény (nejcas-
t&ji pro nezadouci ucinky, zejména vyskyt suchého draz-
divého kasle). Pro 1é¢bu srde¢niho selhdni jsou na zakladé
vysledkd klinickych studii registrovany kandesartan, val-
sartan a losartan. Kombinace iACE se sartanem neni do-
porucovana, protoze nezvysuje Ucinek, ale zvysuje riziko
nezadoucich Gcinkd.

Také zbetablokatorl jsou pro l1é¢bu srde¢niho selhani
registrovany jen ty, které pfiznivé ovliviiuji prognézu
a vyznamné snizuji mortalitu. Jsou to karvedilol, biso-

prolol a metoprolol ve formé CR/XL (controlled release/
extended release). Nebivolol v klinické studii sice snizil
morbiditu, ale neovlivnil mortalitu. Podavani betablo-
katoru musi byt zahajeno u hemodynamicky stabilizo-
vaného nemocného v nizké inicidlni davce, kterd musi
byt jen zvolna a opatrné titrovéna k davce cilové, jinak
hrozi zhorseni klinického stavu. Obvykle se postupuje
tak, ze se davka betablokatoru zdvojnasobuje kazdé
2 tydny, ev. se titruje i pomaleji. U nemocnych pfijatych
do nemocnice pro akutni srde¢ni selhdni je nutno zacit
betablokétory podavat s opatrnosti az poté, co se do-
sdhne hemodynamické i klinické stabilizace. Metaana-
lyza udajl jednotlivych nemocnych ze viech hlavnich
klinickych studii s betablokatory u HFrEF neprokazala
u podskupiny nemocnych s fibrilaci sini zadny pfinos,
at jiz z hlediska mortality nebo hospitalizaci pro srde¢ni
selhani. Protoze se vsak jednalo o retrospektivni pod-
skupinovou analyzu a protoze betablokatory u této
podskupiny nemocnych riziko nezvysily, rozhodl vybor
pro doporucené postupy Evropské kardiologické spo-
lecnosti, ze nebude doporuceni pro podavani betablo-
katord u nemocnych s fibrilaci sini nijak modifikovat.

Nemocni, ktefi zlistavaji pri lé¢bé, kterou by méli do-
stavat vSichni nemocni s HFrEF (tj. diuretikum + iACE,
ev. sartan + betablokator), stdle symptomaticti a sou-
¢asné maji EF < 0,35, maji mit do lé¢by pridan dalsi in-
hibitor RAAS, konkrétné MRA (spironolakton nebo pfi
jeho intoleranci eplerenon) s cilem dalsiho snizeni mor-
tality a hospitalizaci pro zhorseni srde¢niho selhdni.
Spironolakton je sice levnéjsi, ale je neselektivnim blo-
katorem mineralokortikoidnich receptord. Blokuje také
receptory pro jiné steroidni hormony, zejména po-
hlavni, a proto u asi 10 % muzU neni tolerovan pro ne-
pfijatelné nezadouci Ucinky, jako jsou gynekomastie,
mastodynie, impotence, porucha apetence aj. Pro tyto
nemocné je k dispozici selektivni MRA eplerenon. U Zzen
nebyvaji sexualni nezadouci Ucinky spironolaktonu tak
imperativni a nebyvaji proto dlivodem intolerance. Pfi
podavani MRA je nutno pravidelné kontrolovat kale-
mii a rendlni funkce. U nemocnych s kalemii > 5 mmol/I
a unemocnych s byt lehkou rendini insuficienci je tfeba
velké opatrnosti!

Jako nejvétsi novinka se v poslednich doporucenych
postupech pro lé¢bu HFrEF objevila zcela nova lékova
tfida, tzv. ARNI (angiotensin-receptor/neprilysin inhibi-
tor). Jedna se o dualni inhibitor RAAS a neutrdini endo-
peptidazy (NEP, synonymum = neprilysin), ktery ma zatim
jediného zastupce - sacubiltril/valsartan. Tento dudlini in-
hibitor kombinuje prospéch z inhibice skodlivych di-
sledkd aktivace RAAS, zejména vazokonstrikce a snizené
natriurézy a diurézy, s prospéchem z posileni ucinkd
natriuretickych peptidd, (tj. vazodilatace, natriurézy
a diurézy), jejichz biodegradace je inhibici NEP snizena [3].
Ucinky sakubitril/valsartanu byly porovnany s a¢inky iACE
enalaprilu ve velké registra¢ni morbiditné/mortalitni kli-
nické studii PARAGIGM-HF, ve které bylo randomizovano
8400 nemocnych. Dualni inhibice ARNI byla vyznamné
Uc¢innéjsi nez samotna inhibice ACE, doslo k poklesu vy-
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skytu primarniho sledovaného slozeného klinického uka-
zatele (kardiovaskularni mortalita + hospitalizace pro sr-
decni selhani) o 20 % (graf). Doslo také k vyznamnému
poklesu celkové mortality o 16 %. Dudlni inhibice sakubi-
tril/valsartanem byla dobfe tolerovand, vyskytlo se pfi ni
méné pfipadl hyperkalemie a zhorseni renalni insufici-
ence nez pfi uzivani enalaprilu, pouze hypotenze véetné
symptomatické byla pfi dudlni inhibici ¢astéjsi [4]. Na za-
kladé vysledkl studie PARADIGM-HF doporucuji sou-
¢asna guidelines pro 1é¢bu HFrEF u symptomatickych, ale
klinicky stabilizovanych nemocnych na standardni |é¢bé
(tj.1ACE, ev. sartan + betablokator + MRA) zvézit nahrazeni
inhibitoru ACE dudlnim inhibitorem sakubiltril/valsarta-
nem (doporuceni tridy IA).

Z dalsich Iékq, které mohou zlepsit klinicky stav a pro-
gndzu nemocnych s HFrEF, je tfeba zvazit také ivabradin.
U nemocnych, ktefi jsou na standardni 1é¢bé veetné ma-
ximalIni tolerované davky betablokdtor(i nebo pfi jejich
Uplné intoleranci, a pfitom maji srde¢ni frekvenci = 70/min,
snizuje pfidani ivabradinu vyznamné kardiovaskularni
hospitalizace a se stoupajici klidovou srde¢ni frekvenci
také kardiovaskularni, a dokonce i celkovou mortalitu.
Ivabradin zpomaluje srdecni frekvenci inhibici kandld If
v sinoatrialnim uzlu, proto je Gcinny pouze pfi sinusovém
rytmu. Vzhledem k tomu, Ze neovliviiuje jiné hemody-
namické parametry (krevni trakt ¢i kontraktilitu), je velmi
dobie tolerovan. Evropska lékova agentura (EMA) stejné
jako na3 SUKL schvélila podavani ivabradinu nemocnym
s HFrEF, EF < 0,35, sinusovym rytmem a srdecni frekvenci
= 75/min.

Digoxin, kdysi jeden z nejcastéji pouzivanych 1éku
v lé¢bé srde¢niho selhani, se stal velmi kontroverznim
Iékem. Stale si udrzuje svoje misto jako antiarytmikum
vyuzivané ke kontrole srde¢ni frekvence u nemocnych
s HFrEF a soucasné s tachyfibrilaci sini. Ale i v této indi-
kaci je Iékem prvni volby betablokator, digoxin se pfi-
dava do kombinace pouze pfi nedostatecném ucinku
samotného betablokatoru. U nemocnych se sinusovym
rytmem je mozné uUcinek digoxinu vyzkouset u vyraz-
né symptomatickych nemocnych s nizkou EF a dilato-
vanou komorou s cilem snizit riziko hospitalizaci. Riziko
obdvanych intoxikaci digitalisem je pfi nizkych den-
nich davkéch, které v soucasnosti pouzivame (obvyk-
le 0,125 mg), a monitorovani plazmatické koncentrace,
minimalni.

Pomaha i pfistrojova lécba

Farmakoterapii HFrEF Uspésné doplnuji nékteré pfistro-
jové lécebné postupy. Je to predevsim implantace kar-
dioverterG/defibrilator? (ICD) v rdmci sekundarni pre-
vence, tj. u nemocnych, ktefi prodélali maligni arytmii
anebo byli Uspésné zresuscitovani po néahlé srdecni
smrti. V ramci primdrni prevence je implantace ICD in-
dikovédna u nemocnych s EF < 0,35, zejména u téch,
ktefi maji ischemickou etiologii srde¢niho selhani. Sr-
decni resynchronizacni 1é¢ba (CRT) pomoci implantace
biventrikularniho kardiostimulatoru vyznamné zlep3suje
symptomy i prognézu nemocnych s mechanickou dys-
synchronii obou srdec¢nich komor. Ta se projevi rozsi-
fenim komplexu QRS na kfivce EKG. U nemocného na

Graf. Hlavni vysledek klinické studie PARADIGM-HF - vyznamny pokles vyskytu primarniho kombinovaného

klinického ukazatele (kardiovaskularnich umrti a hospitalizaci pro srdeéni selhani) p¥i podavani
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standardni farmakoterapii srde¢niho selhani je resyn-
chronizacni lé¢ba jednoznacné indikovana pfi Sifce ko-
morového komplexu > 150 ms, zejména pfii morfologii
komorového komplexu typu BLRT. Pfi Sifce komplexu
QRS 130-150 ms muze byt implantace biventrikularniho
kardiostimulatoru zvazena. Cim dél €ast&ji se nemocnym
s HFrEF implantuje kombinovany pfistroj ICD/CRT.

U nemocnych s pokrocilym srde¢nim selhdnim, u kte-
rych jsou vycerpany vsechny ostatni farmakologické
i nefarmakologické |é¢ebné moznosti, se stale castéji
také zvazuje implantace mechanické srde¢ni podpory
(pumpy). Jesté pred neddvnem slouzily takovéto me-
chanické podpory pouze k ziskani ¢asu pro transplantaci
srdce (pfemosténi k transplantaci). S rychlym zdokona-
lovanim takovychto pump a prodluzujici se dobou pie-
zivani nemocnych se mechanické podpory stéle castéji
implantuji nemocnym jako trvalé feseni jejich stavu (de-
finitivni 1é¢ba).
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