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Srdeční selhání a přidružená 
onemocnění – úvod
Komorbidity hrají při srdečním selhání velkou úlohu 
a mohou ovlivnit diagnostiku i léčebnou strategii, včetně 
výběru medikace pro léčbu srdečního selhání (tab. 1). 
Látky používané pro léčbu komorbidit mohou vést ke 
zhoršení srdečního selhání. Léčba komorbidit předsta­
vuje hlavní součást komplexní péče o pacienty se srdeč­
ním selháním. Řadu komorbidit aktivně léčí specialisté 
v této oblasti a tito lékaři se řídí vlastními speciálními do­
poručenými postupy [1,2].

Angina pectoris a ischemická choroba 
srdeční
Farmakologická léčba
Anginu pectoris zlepšují betablokátory a  u vybraných 
pacientů také ivabradin. Bylo též prokázáno, že jistý pří­
znivý účinek vykazuje u pacientů se srdečním selháním 
a anginou pectoris trimetazidin, pokud se přidá k be­
tablokátorům. U srdečního selhání byly hodnoceny i ně­
které další účinné antianginózní látky a byla prokázána 
jejich bezpečnost (např. amlodipin, nikorandil a  nit­
ráty). Bezpečnost dalších antianginózních léků, např. ra­
nolazinu, není známa, zatímco jiné látky, konkrétně dil­
tiazem a verapamil, jsou u pacientů se sníženou ejekční 
frakcí (EF) považovány za nebezpečné (i když u zacho­
valé EF mohou být používány). Naopak blokátory sys­
tému renin angiotenzin-aldosteron (RAAS) – ACE inhi­
bitory či sartany (Angiotensin II Receptor Blocker – ARB) 

by v léčbě nemocných se srdečním selháním a anginou 
pectoris neměly chybět.

Revaskularizace myokardu
Volbu mezi aortokoronárním bypassem (Coronary Artery 
Bypass Grafting – CABG) a  perkutánní koronární inter­
vencí (Percutaneous Coronary Intervention  – PCI) musí 
provést kardiologický tým po pečlivém zvážení pacien­
tova klinického stavu, anatomie koronárních tepen, před­
pokládané úplnosti revaskularizace, současně přítomných 
chlopenních vad a komorbidit (tab. 2) [3].

Kachexie a sarkopenie
Kachexie je generalizovaný proces chřadnutí postihující 
všechny části těla. U srdečního selhání lze kachexii dia­
gnostikovat a definovat jako ztrátu hmotnosti o ≥ 6 % 
celkové tělesné hmotnosti v  předchozích 6–12  měsí­
cích, samozřejmě o kachexii nejde při ztrátě hmotnosti 
po ústupu otoků či ascitu. Mezi možné způsoby léčby 
patří užívání látek zvyšujících chuť k jídlu, zátěžové cvi­
čení a užívání anabolik včetně testosteronu spolu s kon­
zumací výživových doplňků a  s prováděním antikata­
bolických intervencí [4].

Nádorová onemocnění
Některá chemoterapeutika mohou vyvolávat (nebo zhor­
šovat) systolickou dysfunkci LK i  srdeční selhání. U  pa­
cientů podstupujících kardiotoxickou chemoterapii je 
naprosto nezbytné stanovit EF LK před léčbou a  po ní. 
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Souhrn
Přidružená onemocnění jsou důležitou součástí péče o nemocné se srdečním selháním. Nejen jejich přímé ovliv­
nění srdeční funkce, ale také léčba přidružených onemocnění může ovlivnit průběh srdečního selhání. Proto jsou 
uvedena a rozebrána nejčastější přidružená onemocnění a jejich léčba s ohledem na porušenou funkci levé komory.
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Comorbidities in heart failure
Summary
Comorbidities are important parts of care in patients with heart failure. Comorbidities, as well as their treatments, 
directly influence the course of heart failure. We present the most comorbidities a their therapy with regard to left 
ventricular dysfunction. 
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U pacientů, u nichž dojde k rozvoji středně těžké až těžké 
systolické dysfunkce LK, je nutno chemoterapii vysadit 
a  zahájit léčbu srdečního selhání. Po zlepšení funkce LK 

je nutno znovu zvážit rizika a přínos další chemoterapie. 
Ozařování mediastina může rovněž vést k  řadě dlouho­
dobých kardiálních komplikací. Srdeční biomarkery (natri­

Tab. 1. �Význam komorbidit u pacientů se srdečním selháním

Negativně zasahují do diagnostiky srdečního selhání (např. CHOPN jako potenciálně zkreslující příčina dyspnoe).

Zhoršují symptomy srdečního selhání a dále snižují kvalitu života.

Jako hlavní příčina opětovné hospitalizace do 1 a 3 měsíců přispívají k zátěži hospitalizacemi a mortality.

Mohou ovlivňovat použití medikace pro léčbu srdečního selhání (např. inhibitorů systému renin-angiotenzin kontraindikovaných u některých 
pacientů s těžkou renální dysfunkcí, nebo betablokátorů u astmatu jako relativní kontraindikace).

Množství důkazů pro použití léků u srdečního selhání je menší, protože komorbidity byly ve studiích většinou vylučovacím kritériem; účinnost 
a bezpečnost intervence je proto v přítomnosti komorbidit neznámá.

Léky použité k léčbě komorbidit mohou vést ke zhoršení srdečního selhání (např. NSA podávané při artritidě, některé protinádorové léky).

Interakce mezi léky použitými při léčbě srdečního selhání a léky pro léčbu komorbidit může vést k nižší účinnosti, horší bezpečnosti a výskytu 
nežádoucích účinků (např. betablokátory u srdečního selhání a β-agonisté pro CHOPN a astma).

CHOPN – chronická obstrukční plicní nemoc NSA – nesteroidní antiflogistika 

Tab. 2. �Doporučení pro léčbu stabilní anginy pectoris se symptomatickým (třída II–IV NYHA) srdečním selháním 
se sníženou ejekční frakcí

doporučení třídaa úroveňb

krok 1: betablokátor

Jako preferovaná léčba první linie s cílem zmírnit anginu pectoris pro přidružený přínos této léčby  
(snížení rizika hospitalizace pro srdeční selhání a rizika předčasného úmrtí) se doporučuje betablokátor  
(v dávce na základě důkazů nebo maximální tolerované). 

I A

krok 2: navíc k betablokátoru, nebo pokud pacient betablokátor nesnáší 

Jako antianginózní látku u vhodných pacientů s HFrEF (sinusový rytmus a SF ≥ 70 tepů/min) podle doporučené 
léčby HFrEF je nutno zvážit ivabradin. IIa B

krok 3: zmínění dalších symptomů anginy pectoris – kromě jakékoli nedoporučené kombinace

Je nutno zvážit podání perorálního nitrátu s krátkodobým účinkem nebo transkutánního nitrátu  
(účinná antianginózní léčba, bezpečná u srdečního selhání). IIa A

Je nutno zvážit podání perorálního nitrátu s dlouhodobým účinkem nebo transkutánního nitrátu  
(účinná antianginózní léčba, ne ve větší míře zkoumaná u srdečního selhání). IIa B

Při přetrvávající angině pectoris přes léčbu betablokátorem (nebo jeho alternativou) lze ke zmírnění anginy  
pectoris zvážit podání trimetazidinu (účinná antianginózní léčba, bezpečná u srdečního selhání). IIb A

U pacientů nesnášejících betablokátory lze ke zmírnění anginy pectoris zvážit podání amlodipinu  
(účinná antianginózní léčba, bezpečná u srdečního selhání). IIb B

U pacientů nesnášejících betablokátory lze ke zmírnění anginy pectoris zvážit podání nikorandilu  
(účinná antianginózní léčba, její bezpečnost u srdečního selhání je však nejistá). IIb C

U pacientů nesnášejících betablokátory lze ke zmírnění anginy pectoris zvážit podání ranolazinu  
(účinná antianginózní léčba, její bezpečnost u srdečního selhání je však nejistá). IIb C

krok 4: revaskularizace myokardu 

Při přetrvávání anginy pectoris přes léčbu antianginózními léky se doporučuje revaskularizace myokardu. I A

Alternativy k revaskularizaci myokardu: při přetrvávání léčby betablokátorem, ivabradinem a dalším  
antianginózním lékem (kromě kombinací nedoporučených níže) lze zvážit kombinace ≥ 3 antianginózních léků  
(z výše uvedených).

IIb C

Nedoporučuje se následující:

(1) jakékoli kombinace ivabradinu, ranolazinu a nikorandilu pro jejich neznámou bezpečnost III C

(2) kombinace nikorandilu a nitrátu (pro absenci dalšího zvýšení účinnosti) III C

Diltiazem a verapamil se nedoporučují pro jejich negativní inotropní účinek a riziko zhoršení srdečního selhání. III C

HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí/Heart Failure with Reduced Ejection Fraction NYHA – New York Heart Association 
atřída doporučení 
búroveň důkazů
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uretické peptidy a  troponiny) lze použít k  vyhledávání 
pacientů s vyšším rizikem kardiotoxicity a mohou být uži­
tečné při monitorování podávání a dávkování kardiotoxic­
kých cytostatik [5].

Centrální nervový systém (včetně depresí, 
cévních mozkových příhod a dysfunkce autonomního 
systému)
Dysfunkce autonomního systému je u srdečního selhání, 
zvláště těžkého, častá. V  kombinaci s  nízkým krevním 
tlakem může zvýšit pravděpodobnost omdlévání a pora­
nění a může i interferovat s optimálním dávkováním beta­
blokátorů, inhibitorů ACE, sartanů či antagonistů minera­
lokortikoidních receptorů. Snížení závažnosti posturální 
hypotenze si může vyžádat snížení dávek diuretik.

Deprese se u srdečního selhání vyskytuje často a je spo­
jena s horším klinickým stavem a nepříznivou prognózou. 
Selektivní inhibitory zpětného vychytávání serotoninu 
jsou považovány za bezpečné. Je třeba mít na paměti, že 
je nutno vyvarovat se podávání tricyklických antidepresiv, 
protože mohou vyvolávat hypotenzi, zhoršení srdečního 
selhání a arytmie [6].

Diabetes mellitus
U pacientů s  diabetem (DM) se srdečním selháním je 
nutno glykemii korigovat postupně a uvážlivě, přičemž je 
třeba dávat přednost látkám, u nichž byla prokázána jejich 
bezpečnost a  účinnost, např. metforminu; který u  paci­
entů se srdečním selháním představuje lék volby, je však 
kontraindikován u  těžkého poškození ledvin nebo jater 
a není doporučen u nemocných ve funkční třídě NYHA IV.

Pacientům s DM 1. typu (DM1T) je nutno podávat in­
zulin a  inzulinem léčit také symptomatickou hyper­
glykemii u  pacientů s  DM 2. typu (DM2T) a  vyčerpá­
ním B-buněk pankreatických ostrůvků. Inzulin je však 
vysoce účinný hormon zadržující sodík a  v  kombinaci 
se snížením glykosurie může zhoršit retenci tekutin a sr­
deční selhání tak ještě zhoršit. 

Deriváty sulfonylurey (SU) byly rovněž spojeny s rizi­
kem zhoršení srdečního selhání, a jejich podání je proto 
nutno velmi zvažovat. Autoři tohoto článku se spíše 
kloní k názoru, že deriváty SU jsou u srdečního selhání 
nevhodné.

Tiazolidindiony (glitazony) vedou k zadržování sodíku 
a vody a ke zvyšování rizika zhoršení srdečního selhání 
a hospitalizace, a proto se u pacientů se srdečním selhá­
ním nedoporučují.

Inhibitory dipeptidylpeptidázy 4  (DPP4i; gliptiny), 
které zvyšují sekreci inkretinu, a agonisté receptoru pro 
glucagon-like peptid 1 (GLP1) s dlouhodobým účinkem, 
které sice působí jako mimetika inkretinu, ale nesni­
žují a dokonce mohou zvýšit riziko kardiovaskulárních 
příhod a zhoršit srdeční selhání. Na základě evropských 
doporučení z roku 2018 (position statement of ESC) ale 
nejsou kontraindikovány [7,8].

V nedávné době bylo popsáno ve studii EMPA-REG, 
že inhibitor sodíko-glukózového kotransportéru SGLT2 
v  ledvinách  – empagliflozin  – významně snížil počet 

hospitalizací pro srdeční selhání a mortalitu, avšak inci­
denci infarktu myokardu a cévních mozkových příhod 
u  diabetiků s  vysokým kardiovaskulárním (KV) rizikem 
neovlivnil [9,10]. SGLT2 inhibitor empagliflozin je uveden 
i v ESC Guidelines pro léčbu DM u nemocných se srdečním 
selháním s indikací třídy doporučení IIa a úroveň důkazů B 
[1,2]. Výsledky potvrdila i studie CANVAS s podáváním ka­
nagliflozinu a na podzim roku 2018 se očekávají výsledky 
studie DECLARE sledující podávání dapagliflozinu.

Obecně je v léčbě DM2T u pacientů se srdečním se­
lháním za větší riziko považována hypoglykemie než 
hyperglykemie, proto za uspokojivou kompenzaci po­
važujeme glykovaný hemoglobin kolem 60 mmol/mol.

Erektilní dysfunkce
Některé látky používané v léčbě srdečního selhání (např. 
tiazidová diuretika, spironolakton a betablokátory) mohou 
erektilní dysfunkci zhoršit. Je prokázáno, že inhibitory 
fosfodiesterázy 5 (iPDE5) mají příznivé hemodynamické 
a  antiremodelační účinky a  zvyšují zátěžovou toleranci 
i  zlepšují kvalitu života pacientů se srdečním selháním. 
U pacientů užívajících nitráty však jsou kontraindikovány 
[11].

Dna a artritida
Hyperurikemie je u srdečního selhání spojena s nepříz­
nivou prognózou. Dnavé ataky je vhodnější řešit podá­
váním kolchicinu spíše než nesteroidními antiflogistiky 
(NSA). I když intraartikulárně aplikované kortikosteroidy 
představují alternativu pro monoartikulární dnu, systé­
mové kortikoidy vedou k retenci sodíku a vody.

Artritida představuje častou komorbiditu a je běžným 
důvodem pro užívání léků jak volně prodávaných, tak 
předepsaných, které mohou zhoršit renální funkce i sr­
deční selhání; jedná se zvláště o NSA [12].

Hypokalemie a hyperkalemie 
Se srdečním selháním jsou spojeny jak hypokalemie, tak 
hyperkalemie, oba stavy jsou rovněž spojeny s mnoha 
léky užívanými v  léčbě srdečního selhání. Oba stavy 
mohou zhoršit komorové arytmie. Kličková a tiazidová 
diuretika snižují hodnoty draslíku v séru, zatímco inhi­
bitory ACE, sartany a  antagonisté mineralokortikoidních 
receptorů (mineralocorticoid receptor antagonist – MRA) 
mohou hodnoty draslíku v séru zvýšit.

Řešení akutní hyperkalemie (> 6,0  mmol/l) si může 
vyžádat krátkodobé vysazení draslík zadržujících látek 
a inhibitorů RAAS; tento krok je však nutno omezit na 
minimum a inhibitory RAAS je třeba znovu opatrně na­
sadit co nejdříve za současného monitorování hodnot 
draslíku [13]. Ve výjimečných případech je třeba použít 
hemodialýzu.

Hyperlipidemie
Zvýšené hodnoty LDL-cholesterolu se u srdečního se­
lhání nevyskytují často; pacienti s  pokročilým selhá­
ním často vykazují nízké koncentrace LDL-cholesterolu, 
které jsou spojeny s  nepříznivější prognózou. Nejsou 
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k  dispozici žádné důkazy, na jejichž základě by bylo 
možno doporučit u většiny pacientů se srdečním selhá­
ním zahájit léčbu statiny [14]. U pacientů, kteří již statiny 
v léčbě ICHS či DM s vysokým KV rizikem anebo hyper­
lipidemie užívají, lze pokračování této léčby doporučit. 
Zatím nemáme žádná data o inhibitorech PCSK9 u ne­
mocných se srdečním selháním.

Hypertenze
Hypertenze je spojena se zvýšeným rizikem rozvoje sr­
dečního selhání; antihypertenzní léčba incidenci srdeč­
ního selhání výrazně snižuje (s výjimkou α-adrenore­
ceptorových blokátorů, které brání rozvoji srdečního 
selhání méně účinně než jiná antihypertenziva), tab. 3.

Blokátory vápníkového kanálu diltiazem a  verapamil 
se nesmí pacientům se srdečním selháním podávat pro 
svůj negativně inotropní účinek (předpokládá se však, 
že u zachovalé EF jsou bezpečné); podávání moxonidinu 
je třeba se u srdečního selhání vyvarovat. Pokud nestačí 
k  úpravě krevního tlaku ACEI (nebo sartan), betabloká­
tor, MRA a  diuretikum, jsou dalšími antihypertenzivy 
hydralazin (není v ČR k dispozici) a amlodipin/felodipin, 
u nichž byla při léčbě systolického srdečního selhání pro­
kázána bezpečnost [15]. Cílový krevní tlak u nemocných 
se srdečním selháním není znám, obecně ale platí, že tlak 
< 120/80 mm Hg je spojen s horší prognózou. 

Deficit železa a anémie
S deficitem železa se lze u srdečního selhání setkat často, i. v. 
aplikace železa ve formě karboxymaltózy (ferric carboxy­
maltose – FCM) proto může dlouhodoběji zlepšit funkční 
kapacitu nemocných, zmírnit symptomy a  zvýšit kvalitu 
života. U pacientů s deficitem železa je nutno pátrat po ja­
kýchkoli potenciálně léčitelných/reverzibilních příčinách 
(např. gastrointestinálních zdrojích krvácení). Anémie (defi­
novaná jako koncentrace hemoglobinu < 130 g/l u mužů 
a < 120 g/l u žen) se u srdečního selhání vyskytuje často. 
Erytropoetin-stimulující látka darbepoetin α  klinické vý­
sledky u  srdečního selhání a  mírnou až středně těžkou 
anémií ale nezlepšil, naopak zvýšil incidenci tromboembo­
lických příhod, a proto se nedoporučuje. Podávání železa je 
dle guidelines doporučeno při hladině feritinu < 100 μg/l, 
indikace IIa A. Výskyt anémie v klinických studiích a v regis­
trech je 20–40 % [1,2,16]. 

Dysfunkce ledvin (včetně chronického 
onemocnění ledvin, akutního poškození ledvin, 
kardiorenálního syndromu a zbytnění prostaty)
Srdeční selhání a chronické onemocnění ledvin se často 
vyskytují současně, mají hodně společných rizikových 
faktorů (diabetes, hypertenze, hyperlipidemie), s  ná­
sledným zhoršením prognózy. Protože jsou pacienti 
s těžkou renální dysfunkcí (eGFR < 30 ml/min/1,73 m2) 

ACE(I) – angiotenzin konvertující enzym (inhibitor)/Angiotensin-Converting Enzyme (Inhibitor) AT1-blokátor – antagonista receptoru angioten­
zinu II/ HFmrEF – srdeční selhání se středně vysokou ejekční frakcí/Heart Failure with mid-range Ejection Fraction HFpEF – srdeční selhání se  
zachovanou ejekční frakcí/Heart Failure with preserved Ejection Fraction) HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí/Heart Failure with  
reduced Ejection Fraction MRA – antagonisté mineralokortikoidních receptorů/Mineralocorticoid Receptor Antagonist NYHA – New York Heart 
Association
atřída doporučení 
búroveň důkazů

Tab. 3. �Doporučení pro léčbu hypertenze u pacientů se symptomatickým (třída II–IV NYHA) srdečním selháním 
se sníženou ejekční frakcí

doporučení třídaa úroveňb

krok 1

Ke snížení krevního tlaku jako léčba první, resp. druhé nebo třetí linie, pro jejich přidružený přínos u HFrEF  
(snížení rizika úmrtí nebo hospitalizace pro srdeční selhání) se doporučují ACEI (nebo AT1-blokátor), betablokátor 
nebo MRA (nebo jejich kombinace). Jsou bezpečné i u HFpEF.

I A

krok 2

Ke snížení krevního tlaku při přetrvávání hypertenze přes léčbu kombinací ACEI (případně AT1-blokátoru,  
ne však současně s ACEI), betablokátoru a MRA se doporučuje tiazidové diuretikum (nebo - pokud je pacient léčen 
tiazidovým diuretikem - převedení na kličkové diuretikum). 

I C

krok 3

Ke snížení krevního tlaku při přetrvávání hypertenze přes léčbu kombinací ACEI (případně AT1-blokátorem,  
ne však současně s ACEI), betablokátoru, MRA, a diuretika se doporučuje amlodipin nebo hydralazin. I A

Ke snížení krevního tlaku při přetrvávání hypertenze přes léčbu kombinací ACEI (případně AT1-blokátorem,  
ne však současně s ACEI), betablokátorem, MRA, a diuretika, je nutno zvážit felodipin. IIa B

Ke snížení krevního tlaku vzhledem k obavám o bezpečnost pacientů s HFrEF (zvýšená mortalita) se nedoporučuje 
moxonidin. III B

Ke snížení krevního tlaku vzhledem k obavám o bezpečnost pacientů s HFrEF (neurohumorální aktivace, retence 
tekutin, zhoršení srdečního selhání) se nedoporučují antagonisté α-receptoru. III A

Ke snížení krevního tlaku u pacientů s HFrEF pro negativní inotropní účinek těchto látek a riziko zhoršení srdečního 
selhání se nedoporučují diltiazem a verapamil. III C
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systematicky vyřazováni z randomizovaných klinických 
studií, nejsou pro tuto skupinu pacientů k  dispozici 
léky, jejichž účinnost by byla doložena důkazy.

Přestože u pacientů se srdečním selháním mohou blo­
kátory RAAS často vést k poklesu GF, jedná se obvykle 
o  malé snížení, a  pokud se nejedná o  výrazný pokles, 
nesmí vést k vysazení léčby. U pacientů s velmi nízkou 
glomerulární filtrací (GF) mohou být diuretika, zvláště 
tiazidová, méně účinná.

Hypertrofie prostaty je u starších mužů častá. Blokátory 
α-adrenoreceptorů vyvolávají hypotenzi a retenci sodíku 
a vody, a proto u srdečního selhání nemusí být bezpečné. 
Proto se v  medikamentózní léčbě hypertrofie prostaty 
u pacientů se srdečním selháním obecně dává přednost 
inhibitorům 5-α-reduktázy [17].

Onemocnění plic (včetně astmatu a chronické 
obstrukční plicní nemoci)
Vzhledem k překrývání symptomů a známek, ale i vzhle­
dem k interpretaci výsledků spirometrie, zvláště u srdeč­
ního selhání, může být stanovení diagnózy chronické 
obstrukční plicní nemoci (CHOPN) a  astmatu obtížné. 
Spirometrii je nutno provádět u  pacientů stabilizova­
ných a euvolemických po dobu nejméně 3 měsíců, aby 
se zabránilo zkreslujícímu účinku městnání krve v plicích, 
vyvolávajícímu vnější kompresi alveolů a bronchiol.

Betablokátory u astmatu představují absolutní kontra­
indikaci, ne však u CHOPN, u níž je relativní kontraindi­
kací, i když přednost se dává selektivnějším antagonis­
tům β1-receptorů (tzn. bisoprololu, metoprololu ZOK 
nebo nebivololu). Dlouhodobá bezpečnost kardioak­

tivních inhalačních aerosolů není známa a nutnost jejich 
použití u pacientů se srdečním selháním je třeba zvážit, 
zvláště proto, že jejich přínos u astmatu a CHOPN může 
být pouze symptomatický, bez zjevného účinku na mor­
talitu. Perorální kortikosteroidy mohou vyvolávat retenci 
sodíku a vody a potenciálně tak vést ke zhoršování srdeč­
ního selhání; tento problém se však u inhalovaných korti­
kosteroidů nepředpokládá. Neinvazivní ventilace přidaná 
ke klasické léčbě zlepšuje výsledky pacientů s akutním re­
spiračním selháním v důsledku hyperkapnické exacer­
bace CHOPN nebo srdečního selhání při akutním otoku 
plic [18].

Obezita
I když obezita představuje nezávislý rizikový faktor roz­
voje srdečního selhání, je prokázáno, že po stanovení této 
diagnózy je obezita spojena s nižší mortalitou ve velkém 
rozmezí hodnot BMI (body mass index); jedná se o  tzv. 
paradox obezity, pozorovaný i u jiných chronických one­
mocnění. Pokud při srdečním selhání dochází ke ztrátě 
hmotnosti, je to spojeno s vyšší mortalitou a morbiditou, 
závažnějšími symptomy a nízkou kvalitou života. U paci­
entů se srdečním selháním a  mírným stupněm obezity 
(BMI < 35 kg/m2) nelze snižování hmotnosti doporučit [19]. 

Poruchy spánku a poruchy dýchaní ve spánku 
Nejčastějšími typy jsou centrální spánková apnoe (CSA) 
a  obstrukční spánková apnoe (OSA). Součástí komplex­
ního přístupu k  léčbě pacientů se srdečním selháním je 
odebrání spánkové anamnézy. CSA je u srdečního selhání 
nejčastější formou poruchy dýchání ve spánku a srdeční 

EF LK – ejekční frakce levé komory HFrEF – srdeční selhání se sníženou ejekční frakcí/Heart Failure with reduced Ejection Fraction LK – levá komora 
TAVI – transoartální implantace chlopně/TransAortic Valve Implantation
atřída doporučení 
búroveň důkazů

Tab. 4. Doporučení pro léčbu chlopenních vad u pacientů se srdečním selháním

doporučení třídaa úroveňb

U symptomatických pacientů se sníženou EF LK a s „low flow, low gradient“ (nízký průtok, nízký gradient) aortální 
stenózou (plocha chlopně < 1 cm2, EF LK < 40 %, průměrný tlakový gradient < 40 mm Hg) je třeba k vyhledávání 
pacientů s těžkou aortální stenózou vhodných k náhradě chlopně zvážit zátěžovou echokardiografii s nízkou  
dávkou dobutaminu.

IIa C

U pacientů s těžkou aortální stenózou, kteří nejsou podle kardiologického týmu vhodní k chirurgickému řešení 
a jejich predikované přežití po TAVI > 1 rok, se doporučuje TAVI. I B

U vysoce rizikových pacientů s těžkou aortální stenózou, kteří mohou být vhodní pro chirurgické řešení, u nichž 
však kardiologický tým dává přednost na základě individuálního rizikového profilu a anatomické vhodnosti TAVI,  
je nutno provedení tohoto výkonu zvážit.

IIa A

U pacientů s těžkou aortální regurgitací se doporučuje náhrada nebo výměna aortální chlopně u všech sympto­
matických pacientů a u asymptomatických pacientů s klidovou EF LK ≤ 50 %, kteří jsou jinak schopni podstoupit 
chirurgické řešení.

I C

U pacientů s HFrEF se ke snížení funkční mitrální regurgitace doporučuje medikamentózní léčba na základě 
důkazů. I C

U symptomatických pacientů se systolickou dysfunkcí LK (EF LK < 30 %), u nichž je nutno provést revaskularizaci 
koronárních tepen pro anginu pectoris nereagující na farmakologickou léčbu, je nutno zvážit kombinaci operace 
pro sekundární mitrální regurgitaci a koronárního bypassu. 

IIa C

U vybraných pacientů s těžkou funkční mitrální regurgitací a s těžkou systolickou dysfunkcí LK (EF LK < 30 %)  
ve snaze předejít nebo odložit transplantaci zvážit izolovanou operaci pro regurgitaci mitrální chlopně  
neischemického původu.

IIb C
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selhání je naopak nejčastější příčinou CSA, mezi nimi tedy 
existuje těsná souvislost. V diagnostice se používá noční 
polysomnografie. 

Pacienty s OSA a hodnotou AHI (apnoea/hypopnoea 
index) > 30 za hod lze léčit buď kontinuálním přetlakem 
v  dýchacích cestách (continuous positive airway pres­
sure – CPAP), dvojúrovňovým přetlakem v dýchacích ces­
tách (bi-level positive airway pressure – BiPAP), adaptivní 
servoventilací (ASV) a noční inhalací kyslíku [20,21].

Chlopenní srdeční vady
Na celém procesu rozhodování na základě komplexního 
posouzení poměru rizika a  přínosu různých léčebných 
strategií se musí podílet multidisciplinární „kardiolo­
gický tým“ (heart team) se zvláštními znalostmi v oblasti 
léčby chlopenních srdečních vad. Všem pacientům je sa­
mozřejmě nutno poskytovat optimální farmakoterapii 
(tab. 4) [22].

Aortální stenóza
Pokud je průměrný tlakový gradient > 40 mm Hg, neexis­
tuje u symptomatických pacientů pro náhradu aortální 
chlopně teoreticky žádná spodní hranice EF LK.

Transaortální implantace chlopně (transaortic valve 
implantation – TAVI) se doporučuje u pacientů s těžkou 
aortální stenózou, kteří nejsou podle „kardiotýmu“ vhodní 
k chirurgickému řešení a  jejich předpovídaná délka pře­
žití po TAVI > 1  rok. Možnost provedení TAVI je rovněž 
třeba zvážit u  vysoce rizikových pacientů s  těžkou aor­
tální stenózou, kteří sice ještě mohou být vhodní k chirur­
gickému řešení, u nichž však „kardiotým“ dává na základě 
individuálního profilu rizik a anatomické vhodnosti před­
nost TAVI. 

Aortální regurgitace
U pacientů s těžkou aortální regurgitací se doporučuje 
valvuloplastika nebo náhrada aortální chlopně u všech 
symptomatických nemocných i  u asymptomatických 
pacientů s klidovou EF LK ≤ 50 %, kteří jsou jinak vhodní 
k operaci.

Mitrální regurgitace
Primární (organická) mitrální regurgitace
Chirurgické řešení je indikováno u symptomatických pa­
cientů s těžkou organickou mitrální regurgitací bez kon­
traindikací k operaci. Rozhodnutí, zda chlopeň nahradit 
nebo provést valvuloplastiku, závisí hlavně na anatomii 
chlopně, dostupných odborných zkušenostech a pacien­
tově stavu. 

Sekundární mitrální regurgitace
Účinná medikamentózní léčba (včetně resynchronizační 
terapie u vhodných nemocných) vedoucí k  reverzní re­
modelaci LK může funkční mitrální regurgitaci zmírnit.

Operace se doporučuje i u pacientů s těžkou mitrální re­
gurgitací, kteří podstupují aortokoronární bypass (CABG) 
při EF LK > 30 %. Jako možnost se také u vhodných paci­
entů nabízí využití mitra-clipu.

Trikuspidální regurgitace
Sekundární (funkční) trikuspidální regurgitace (TR) často 
komplikuje přirozený průběh srdečního selhání v  dů­
sledku dilatace anulu a nedostatečnosti cípů chlopně při 
zvýšeném tlaku anebo objemu pravé komory. Indikace 
pro chirurgickou korekci sekundární TR komplikující sr­
deční selhání dosud nebyly přesně stanoveny.

Závěr
Přidružená onemocnění u pacientů se srdečním selháním 
jsou velmi komplexní, musíme vzít na zřetel jednak vzá­
jemné ovlivnění těchto dvou či více postižení, a  jednak 
vlivy farmakologické  – léčba jak přidruženého onemoc­
nění, tak léčba srdečního selhání se navzájem mohou 
ovlivňovat. Lékař musí vždy zvažovat míru rizika a  pro­
spěchu z daných diagnostických a hlavně léčebných po­
stupů. Někdy je obtížné rozhodnout, co je příčina a co ná­
sledek, např. jestli hypertenze je příčina srdečního selhání 
nebo přidružené onemocnění, a  srdeční selhání vzniká 
z  důvodu např. dilatační kardiomyopatie. Každopádně 
hypertenze je nejčastější doprovodné onemocnění a vy­
skytuje se až u 80 % nemocných se srdečním selháním, 
následována fibrilací síní a DM, jejichž výskyt se udává 
kolem 40 %, samozřejmě v závislosti na tíži onemocnění, 
věku atd. 
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