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1. UVOD

Chronické srdecni selhani (SS) neni samostatna choroba, je to klinicky syndrom,
ktery predstavuje stadium prirozeného vyvoje rady kardiovaskularnich cho-
rob, jako jsou napi. hypertenze, ischemicka choroba srdecni, chlopenni srdecni
vady, kardiomyopatie a dalsi. Prevalence i incidence chronického SS v populaci
se v poslednich desetiletich zvysuje. Je to zpusobeno dvéma faktory. Vyskyt SS
vyrazné narusta s vékem. Tak, jak populace prakticky ve vsech rozvinutych zemich
véetné Ceské republiky starne, narista také pocéet nemocnych s chronickym SS.
Druhym faktorem je skutecnost, ze diky stale se zlepsSujici |écbé se vyrazné snizila
a stale snizuje umrtnost na akutni kardiovaskularni prihody, predevsim na akutni
infarkt myokardu. Prezivajici nemocni ale maji poskozeny myokard a jsou kandi-
daty pozdéjsiho rozvoje chronického SS. Pokrocilejsi chronické SS je spojeno s nut-
nosti opakovanych hospitalizaci. Predstavuje proto vyznamnou ekonomickou
zatéz zdravotniho systému.

V lécbé srdecniho selhani doslo v poslednich letech k vyznamnym pokrokim.
Moderni lécebné postupy nejenom zmirnuji potize nemocnych a zlepsuji jim tak
kvalitu zivota, ale dokazou také vyznamné ovlivnit prognézu a prodlouzit nemoc-
nym Zivot. Prospésnost vétsiny lécebnych postupt u chronického SS je podloze-
na vysledky velkych randomizovanych klinickych studii, a splihuje tak pozadavky
mediciny zaloZzené na dukazech. Pfes vyznamné pokroky v lécbé vsak ma chronic-
ké SS stale Spatnou prognézu. Proto je dulezité jeho vzniku piredchazet, to zname-
na dusledné lécit choroby, které k nému vedou (nap¥. dobra kontrola hypertenze,
vcasna chirurgicka lécba chlopennich vad apod.).

Tento doporuceny postup je vénovan vyhradné diagnostice a lécbé chronického
SS. Je v souladu s nedavno publikovanym Doporucenych postupem pro diagnos-
tiku a léébu chronického srdeéniho selhani Ceské kardiologické spoleénosti (1)
i obdobnym doporucenym postupem Evropské kardiologické spolecnosti (2).
U naprosté vétSiny nemocnych s chronickym SS je nezbytné nutna uzka spolu-
prace mezi praktickym Iékarem a kardiologem, event. internistou, diabetologem
nebo nefrologem. VétSina nemocnych prijde se svymi potizemi, napr. dusnosti,
unavnosti nebo perifernimi otoky, ke svému praktickému Iékafi. On by mél potize
a pfiznaky nemocného zhodnotit, a ziska-li podezFeni, Ze by mohly byt zptusobeny
SS, mél by nemocného poslat ke kardiologickému vysSetieni. Kardiolog ma k dis-
pozici vySetfovaci metody, které jsou nezbytné ke stanoveni nebo definitivhimu
potvrzeni diagnozy. Mél by indikovat a zaridit potiebna vysoce specializovana
vysSetieni (napr. koronarni angiografii), navrhnout optimalni lécbu vcéetné nefar-
makologickych postupt (napi. resynchronizacni lécbu, implantaci ICD atd.) a mél
by nemocného kontrolovat pokazdé, kdyz dojde k destabilizaci jeho klinického
stavu. Nemocny s akutnim SS nebo s akutné zhorSenym chronickym SS musi byt
hospitalizovan na prislusném internim nebo kardiologickém oddéleni, event. na
koronarni jednotce (napr. pri plicnim edému).

2. DEFINICE
A KLINICKA KLASIFIKACE

Existuje mnoho definici SS, ale zadna z nich neni
vSeobecné a bezvyhradné pfijimana. Chronické SS
byva nejcastéji obecné definovano jako stav, pfi
kterém srdce neni schopno bez zvyseni plniciho
tlaku (tlaku na konci diastoly) udrzet takovy srdecni
vydej, ktery by pokryval potfeby organismu. Tato

definice nebere ohled na mechanismus vzniku SS,
jeho etiologii a ruzné klinické projevy. Prakticka
je definice Evropské kardiologické spolecnosti (2),
kterou pfevzala i doporuceni CKS (1). Podle této
definice je ke stanoveni definitivni diagnézy SS
nutné, aby:
1) Nemocny mél subjektivni potize (napf. dusnost,
Unavnost) a objektivni znamky (napf. periferni
otoky, tachykardii, cvalovy rytmus, venostatické
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chrlpky na plicich apod.) srdec¢niho selhani v kli-
du nebo pfi zatézi.

2) Byla objektivné prokazana srdecni dysfunkce
v klidu (systolickd nebo diastolicka).

3) Ve spornych pfipadech mize pomoci ke stano-
veni spravné diagnézy odpovéd na Iécbu (napf.
zlepsSeni nebo Ustup dusnosti po diuretikach).

4) Ve spornych pfipadech také mize pomoci sta-
noveni plazmatické koncentrace natriuretickych
peptidl, jejich normalni hodnoty prakticky vylu-
Cuji srdec¢ni selhani. Za normalni hodnoty jsou
povazovany plazmatické koncentrace BNP <
100 pg/ml, NT-proBNP < 125 pg/ml.

Srdedni selhani se klasifikuje podle rlznych hledisek:

* Podle casového faktoru se SS klasifikuje jako
akutni a chronické. Jiz vyse bylo feceno, Ze
tento DP se zabyva vyhradné chronickym SS.

* Podle selhavaijici srdecni komory a z toho vyply-
vajici klinické symptomatologie se SS klasifikuje
jako levostranné (s dominujicimi pfiznaky plicni
venostazy), pravostranné (s dominujicimi prizna-
ky systémové venostazy) a oboustranné (s kom-
binaci priznakl plicni a systémové venostazy).
Pojem méstnavé SS oznacuje stav SS s priznaky
zilni kongesce, at jiz v plicnim nebo systémovém
recisti. Neni to tedy synonymum k pravostranné-
mu SS nebo k SS s perifernimi otoky.

* Podle charakteru srdecni dysfunkce se SS klasifiku-
je jako systolickeé, pfi kterém klesa stazlivost myo-
kardu, srdecni vydej a ejekcni frakce, a diastolic-
ké, pfi némz je ztizeno pInéni srdecnich komor pfi
poklesu poddajnosti (zvyseni tuhosti) myokardu.

Starsi terminy, jako napf. chronické SS s nizkym
a vysokym srdecnim vydejem nebo dopredné a zpét-
né SS, ztratily svij vyznam a v soucasné klinické
praxi se nepouzivaji.
Klinickou zdvaznost (tizi) SS vyjadfujeme stupni kla-
sifikace NYHA - viz tab. 1. Srdecni selhani ve funk¢ni
tfidé NYHA | znamena stav, kdy vlivem kompenzac-
nich mechanismi nebo lécby doslo k vymizeni sym-
ptom0 a klinickych pfiznakdi a nemocny je asymp-
tomaticky. Tento stav se také nazyvd kompen-
zované SS. Asymptomatickou dysfunkci levé
komory (systolickou nebo diastolickou) nazyvdme
stav, kdy je objektivné prokazana porusena funkce
levé komory, ale nemocny je asymptomaticky i bez
adekvatni [éCby.

3. EPIDEMIOLOGIE

Chronické SS je jedinym zavaznym kardiovaskular-
nim onemocnénim, jehoz incidence i prevalence ve
vSech rozvinutych zemich stoupaji a onemocnéni
pozvolna nabyva epidemickych rozmérd. Odhady
stanovené na zakladé rdznych epidemiologickych
prazkumd v poslednim desetileti ukazuji prevalenci
SS v populaci mezi 1 a 2%, kterd ale u lidi ve véku
nad 75 let stoupd az na 10% (1). Jak incidence,
tak i prevalence SS prudce narUstaji se stoupajicim
vékem. Podle framinghamské studie je ve véku
do 60 let prevalence SS v populaci 0,8 %, ve véku
60-69 let 2,3% a ve véku nad 70 let jiz 9,1% (3).

V prizkumu Evropské kardiologické spolecnosti
Euro Heart Survey byla prevalence srde¢niho selhani
ve stfedni a vychodni Evropé odhadnuta na 1,3%
(4). V epidemiologickych prizkumech se pohybuje
primérny vék nemocnych s chronickym SS kolem
74 let. Transponujeme-li tato cisla na desetimiliono-
vou populaci CR, pak dojdeme k zavéru, Ze u nas je
100 000-150 000 nemocnych s chronickym SS a zhru-
ba stejny pocet nemocnych s asymptomatickou systo-
lickou dysfunkci levé komory, ktefi ve valné vétsiné
c¢asem dospéji do faze manifestniho SS. O vyskytu
asymptomatické diastolické dysfunkce levé komory
v populaci nemame vlbec zadné spolehlivé udaje.
Kazdy rok se SS u nas nové manifestuje u dalsich
40000 nemocnych (tab. 2). Celozivotni riziko vzniku
srdecniho selhani je pro obé pohlavi bez ohledu na
vék kolem 20%, to znamena, ze srdec¢nim selhanim
onemocni jeden ¢lovék z péti!

Etiologicky je nejcastéjsi ischemicka choroba srdecni
(asi 70% pripadl) nasledovana nelécenou ¢i Spat-
né lécenou hypertenzi a kardiomyopatiemi (20 az
30% pripadl). Podil chlopennich vad jako pficiny
chronického SS v poslednich letech vyrazné klesl.
Porevmatické vady jsou u nas v soucasnosti vzacné
a degenerativni vady by mély byt feSeny chirurgicky,
dfive nez k rozvoji syndromu chronického SS dojde.
Diabetes mellitus, ktery je ve starsi populaci velmi
rozsifeny, muze také pftispivat k rozvoji chronického
SS.

Léceni srdecniho selhdni je velmi nékladna
zélezitost, ekonomicky znacné zatézujici zdra-
votni systémy prakticky vsech rozvinutych zemi.
V zapadoevropskych zemich spotfebovava lécba
srde¢niho selhdni 1-2% celkového rozpoctu na
zdravotnictvi, v CR to bude podobné. Vétsina téch-
to nakladu jde na opakované hospitalizace. Srdecni
selhani je pri¢cinou nejméné 20 % vsech hospitalizaci
nemocnych starSich 65 let. V zapadoevropskych
zemich narostl pocet hospitalizaci pro srdecni selha-
ni za poslednich 20 let dvoj- az ¢tyFnasobné. V CR je
situace obdobna (5).

4. PROGNOZA

Prognéza srdecniho selhdni je nepfizniva. PFilis ji
nezlepsily ani nesporné pokroky v lécbé, kterych
bylo dosaZeno v uplynulych 20 letech. Mnohé velké
klinické studie sice jednoznacné prokdazaly pod-
statné sniZzeni mortality nemocnych se systolickym
srdecnim selhanim po rdznych lécebnych interven-
cich, napf. pfi l1écbé inhibitory ACE, betablokatory
nebo spironolaktonem, soucasné ale velké epidemi-
ologické studie nedokumentovaly Zadnou zasadni
zménu celkové mortality. Zdd se, Zze umrti byla
pouze o néco odloZzena a objevuji se s delsim caso-
vym odstupem po akutni kardiovaskularni pfihodé¢,
jakou je napf. infarkt myokardu. Teprve v posledni
dobé se zacinaji ve svétové literatufe objevovat
pozitivni zpravy. Tak napt. v roce 2004 byly publiko-
vany informace ze Svédska. Standardizovana jedno-
rocni mortalita vSech nemocnych hospitalizovanych
ve Svédsku pro hlavni diagnézu srdeéni selhani
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poklesla v letech 1988-2000 u Zen ze 40% na 27 %
a u muzl ze 42,5% na 28% (6). Zhruba deseti-
leté zpozdéni mezi dlkazy o tom, ze Ize lécbou
snizit u srde¢niho selhani mortalitu, a skute¢nym
poklesem mortality na srde¢ni selhani v populac¢nim
meéfitku je nepochybné ddno tim, Ze nové poznatky
pronikaji do klinické praxe jen velmi zvolna.

Vice nez polovina nemocnych zemre v prdbéhu ctyr
let od stanoveni diagnézy SS. Progndéza je zavisla
na klinické zavaznosti srdecniho selhani vyjadrené
tfidou klasifikace NYHA. Kolisa od 5% u asympto-
matickych nemocnych (NYHA 1) aZ ke 40 % u nemoc-
nych s klidovou dusnosti (NYHA V). Symptomatické
SS tak ma horsi prognézu nez vétSina zhoubnych
nadord s vyjimkou bronchogenniho karcinomu. Tak
napriklad 5 let od stanoveni diagnozy SS preziva jen
néco malo pres 40% muzl, cozZ je priblizné stejna
dlouhodoba prognéza jako pfri kolorektalnim karci-
nomu pro obé pohlavi. Stejnou dobu od stanoveni
diagnoézy ale prezivad takrka 60% muzid s karcino-
mem prostaty. U Zzen je dlouhodoba prognéza SS
o néco lepsi nez u muzu. Je to pravdépodobné dano
daleko vy$sim podilem nemocnych se SS se zacho-
vanou systolickou funkci levé srdeéni komory mezi
Zenami. Péti let od stanoveni diagnézy se doziva
57 % zen se SS, coz je o priblizné 10 % méné nez pfi
karcinomu prsu.

5. DIAGNOSTIKA

Stanoveni spravné diagndzy SS mlze byt na jedné
strané u pIné rozvinutych pokrocilych stavli pomér-
né jednoduché, ale na druhé strané u lehcich forem
muze byt velmi obtizné. Plati to zejména pro nemoc-
né se SS na podkladé diastolické dysfunkce levé
komory. Nizka specificita symptomu (dusnosti a peri-
fernich otokl), nedostatecné vyuzivani diagnostic-
kych testl a asymptomatické formy choroby (asymp-
tomaticka systolickd nebo diastolicka dysfunkce levé
komory) cini spolehlivou diagnostiku problematic-
kou, zejména u Zen, starsich a obéznich nemocnych.
To se odradzi v kazdodenni praxi. Tak napfiklad
prizkum ve Velké Britanii ukazal, ze az u 70%
nemocnych, kterym byla jejich praktickymi lékafi sta-
novena diagndza SS, nebyla tato diagnéza po speci-
alizovaném kardiologickém vysetfeni potvrzena (7).
Mnoho nemocnych se SS trpi komorbiditami, které
mohou cinit interpretaci symptomu a klinickych zna-
mek jesté obtiZnéjsi. Zejména starSi nemocni casto
predstavuji v primarni pédi v tomto sméru znacny
problém, protoze maji castéji a vice komorbidit, kvali
kognitivnim porucham se od nich hudre ziskava spo-
lehliva anamnéza a méné casto jsou indikovani ke
specializovanym diagnostickym testdim nebo odesla-
ni ke konzilidarnimu kardiologickému vysetreni.

Jak tedy v primarni péci v diagnostice chronického
SS spravné postupovat? Nejprve je nutné zdlraznit,
Ze diagndéza SS nesmi byt nikdy diagnézou koned-
nou. Musi nasledovat diagndza etiologickd, tedy
zjisténi choroby (pfic¢iny), kterd k rozvoji SS vedla.
Ke stanoveni spravné diagndzy je nutné splnit dvé
podminky:

1) nemocny musi mit symptomy srdecniho selhani,
typicky dusnost nebo Unavnost v klidu nebo pfi
namaze, popfipadé i otoky dolnich koncetin;

2) musi byt objektivné prokazana systolickd nebo
diastolicka dysfunkce levé srdecni komory.
V pfipadé, ze diagnéza neni jista, musi byt splné-
na jesté treti podminka:

3) nemocny ma mit pfiznivou odpovéd na lécbu
zamérenou na srdecni selhani (tab. 3).

Typickymi symptomy srde¢niho selhani jsou dusnost
a unavnost, typickymi klinickymi zndmkami tachy-
kardie, 3. ozva srdecni, cvalovy rytmus, venostatic-
ké chrapky na plicich a pfi pravostranném SS také
zvysend napli krénich zil, jejich event. systolické
pulzace, méstnava hepatomegalie a otoky dolnich
koncetin. Symptomy a klinické znamky srdecniho
selhani jsou dullezité, protoze vzbudi podezieni
Iékare, Ze by se mohlo jednat o srdecni selhani.
K diagndze viak nestaci, protoze jejich specificita je
nizkd, mohou byt zpUsobeny jinymi nekardialnimi
onemocnénimi (napf. chronickou obstrukéni pul-
monalni nemoci, obezitou, syndromem chronické
zilni insuficience a dalsimi). Tachykardie maze byt
maskovana uzivanim bradykardizujicich [ékd (napf.
betablokator(, verapamilu, diltiazemu).

Kazdy nemocny s podezifenim na srdecni selhani by

mél mit vysSetfen elektrokardiogram a RTG snimek

srdce a plic.

EKG kFivka je u nemocného s chronickym SS obvyk-

le patologickd. K diagndéze SS jako takového vsak

nepfrispéje. Fyziologicka kfivka ¢ini diagnézu SS
velmi nepravdépodobnou. Vyznam EKG je hlavné

v tom, Ze pomaha urdit etiologii SS (napf. obraz pro-

délaného IM, hypertrofie levé komory apod.).

Skiagram hrudniku muze pfinést cenné informa-

ce podporujici diagnézu SS. Pfi pokrocilém SS na

podkladé systolické dysfunkce levé komory byva na

RTG stin srdecni rozsiren doleva nebo obéma sméry

a mohou byt zietelné znamky plicni venostazy az

intersticialniho plicniho edému. Nicméné normalni

skiagram hrudniku v Zddném pripadé SS nevylucuje.

Zejména pfi diastolickém SS muze byt stin srdecni

normalni velikosti.

Proto je nutny objektivni prikaz dysfunkce levé

srdecni komory. K tomu v3ak jiz moznosti praktic-

kého |ékafe nestaci. Nejdostupnéjsi a nejlevnéjsi
diagnostickou metodou, kterou lze zhodnotit funkci
levé komory, je echokardiografie. V pripadé dys-
funkce levé komory zaroven umoznuje rozhodnout,
zda se jedna o dysfunkci systolickou, ¢i diastolickou,
stanovit jeji tizi a ve vétsiné pfipadud i urdit etiolo-
gii srdecniho selhani. Prakticky lékaf by proto mél
kazdého nemocného, u kterého pojme duvodné
podezieni na SS, bud poslat pfimo k echokardio-
grafickému vysetreni, nebo Iépe ke konziliarnimu
kardiologickému vysetfeni. Kardiolog echokardi-
ografii provede, potvrdi ¢i vyloudi diagnézu SS,
stanovi jeho tizi, klasifikuje ho jako systolické nebo
diastolické, stanovi etiologickou diagnézu a navrh-
ne lécbu. Chronickou péci o stabilizované nemocné
mUlze opét prevzit prakticky Iékaf. Pouze nemocni
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s téZkym srdec¢nim selhanim, hemodynamicky nesta-
bilni a ti, u kterych je potfeba provést specializovana
vySetreni a specializované |écebné postupy, by méli
zUstat v trvalé pédi kardiologa.

Uzitecnym pomocnikem v diagnostice srdecniho
selhdni se v posledni dobé stalo stanoveni plaz-
matické koncentrace natriuretického peptidu
typu B (BNP) nebo N-termindlniho konce molekuly
jeho prekurzoru (NT-proBNP). Natriuretické peptidy
BNP a NT-proBNP se uvoliuji z kardiomyocytl srdec-
nich komor pfi jejich zvyseném napéti. Jsou tedy
biochemickym markerem dysfunkce komorového
myokardu. BohuZel nadéje, Ze se stanoveni BNP
stane jednoduchym krevnim testem na pfitomnost
srdecniho selhani, se ukazaly byt pfilis optimistic-
ké. Nicméné normdlni plazmatické koncentrace
u neléceného nemocného prakticky vylucuji srdecni
selhani. Natriuretické peptidy maji také vyznam-
nou prognostickou hodnotu. V soucasné dobé se
testuje moznost Fidit podle nich lécbu srdecniho
selhani. V CR je vysetfeni natriuretickych peptid
dostupné v biochemické laboratofi prakticky kazdé
vétsi nemocnice. V soucasnosti vsak muze toto
vysetfeni indikovat pouze kardiolog a u jednoho
nemocného mulze byt provedeno pouze dvakrat
za rok. Stanoveni plazmatické koncentrace BNP
a NT-proBNP ma predevsim velmi silnou negativni
prediktivni hodnotu. Normalni hodnoty (tj. BNP
< 100 pg/ml a NT-proBNP < 125 pg/ml) vylucuji SS
s 90% pravdépodobnosti.

Z ostatnich laboratornich vysetfeni je tfeba kon-
trolovat renalni funkce (kreatinin, urea), iontogram
(Na, K, Cl). Biochemické monitorovani je nezbytné
pfi intenzivnéjsi diuretické [écbé a po nasazeni 1ékd,
které mohou vést ke zhorseni rendlnich funkci (inhi-
bitory ACE a sartany) a k hyperkalemii (inhibitory
ACE, sartany, antagonisté aldosteronu, kalium Set-
fici diuretika). Pokrocilé SS muze byt doprovazeno
normocytarni, normochromni anémii, proto by mél
mit kazdy nemocny s chronickym SS vysetfen také
krevni obraz.

Relativni diagnostickd cena jednotlivych vysetieni
pro SS je shrnuta v tabulce 4.

U nemocného v hemodynamicky stabilizovaném
stavu stacdi klinické kontroly osetfujicim |ékarem jed-
nou za 3 mésice, laboratorni kontroly pak jednou za
6 mésicl. Pri jakékoliv zméné klinického stavu a pfi
zméné medikace musi byt kontroly casté;jsi.

6. LECBA

Lécba chronického srdecniho selhani musi byt kom-
plexni. Zahrnuje fadu rezimovych nefarmakologic-
kych opatreni, farmakoterapii a v indikovanych pfi-
padech nejrznéjsi chirurgické lécebné vykony (od
revaskulariza¢nich vykonU az po transplantaci srdce)
a sofistikované pfristrojové lé¢ebné postupy (napfr.
biventrikularni kardiostimulaci — srdec¢ni resynchroni-
zacni lécbu, implantabilni kardiostimulatory/kardio-
vertery a podplrné levokomorové pumpy). Lécba
musi byt primarné zamérena na prevenci kardio-
vaskularnich chorob, které vedou k dysfunkci levé

komory a vzniku srdecniho selhani, a na prevenci
progrese srdecniho selhani u nemocnych, u kterych
se jiz srdecni selhani rozvinulo. DalSim cilem I1écby je
zlepseni kvality Zivota a zlepSeni prognézy. Lécebné
moznosti pfi SS jsou shrnuty v tabulce 5.

6.1 NEFARMAKOLOGICKA OPATRENI

Nesmirné dllezitd je informovanost a edukace
nemocného a jeho rodinnych pfislusnikd, ktera
zlepsi jeho spolupraci a zvysi adherenci k [écbé.
Nemocny musi byt instruovan, Ze by si mél pravidel-
né monitorovat svoji télesnou hmotnost a pfi jejim
nahlém vzestupu (o > 2 kg za 3 dny) vyhledat nepro-
dlené svého osetfujicino lékare. Je-li svym lIékarem
informovany a dobre spolupracujici, mGze si v tako-
vém pripadé sam zvysit davku diuretika. Z dietnich
opatrfeni je tfeba pfi pokrocilém srdecnim selhani
omezovat pfijem sodikovych iontd, tedy kuchynské
soli a minerdlnich vod, a eventudlné i tekutin (1,5
az 2 litry/den). Umirnéné pozivani alkoholu (1 pivo
nebo 2 dl vina denné) je povolené vyjma nemocnych
s etylickou dilatacni kardiomyopatii. Obézni nemoc-
ni by méli byt vSemozZné motivovani k redukci vahy,
zakaz koureni u kurakld je samozrejmosti. Pfi cesto-
vani by méli nemocni preferovat kratké lety pred
dlouhymi cestami autem nebo autobusem a méli by
se vyhybat pobytlim v horkych krajinach s vysokou
vlhkosti vzduchu. Prestoze neexistuji zadné dukazy
o prospésnosti imunizace, obecné se povazuje vak-
cinace proti chfipce za prospéinou. Casta je otazka
na mozné sexuadlni aktivity. Obavy maji spise part-
nefi nemocnych nez nemocni sami. Pokud nemocny
neni prilis§ symptomaticky (funkéni tfida NYHA 1-Il),
méli by byt on i jeho partner ujisténi, Zze umirnéna
sexualni aktivita neskodi. Chronické SS predstavuje
jeden z rizikovych faktorl pro vznik hluboké zilni
trombodzy. V kombinaci s dalSimi rizikovymi faktory
(napf. imobilizace pfi hospitalizaci, delSi let apod.)
je proto vhodna prevence vzniku zilni trombézy niz-
kymi (preventivnimi) davkami nizkomolekularniho
heparinu.

6.2 FARMAKOLOGICKA LECBA

K farmakologické 1é¢bé chronického srdec¢niho selha-
ni se pouzivaji léky, jejichz ucinnost a bezpecnost
byla presvédcivé prokazana v mnoha klinickych stu-
diich. Jsou to inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu (ACE), betablokatory, diuretika, blokatory
receptoru pro aldosteron, blokatory receptord AT1
pro angiotenzin Il (tzv. sartany), digoxin a fada dal-
Sich 1ékl ve specifickych situacich.

Inhibitory ACE jsou u nemocnych se srde¢nim selha-
nim na podkladé systolické dysfunkce a u nemocnych
s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé komo-
ry léky prvni volby. Mély by byt podavany v dennich
davkach vyzkousenych v klinickych studiich (tab. 6).
Inhibitory ACE u symptomatickych nemocnych pro-
dluzuji prezivani, snizuji pocet nutnych hospitalizaci,
zlepsuji kvalitu Zivota a zlep3uji toleranci zatéze.
U nemocnych s asymptomatickou systolickou dys-
funkci zabranuji vzniku srde¢niho selhani nebo ho
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oddaluji, snizuji riziko infarktu myokardu a nahlé
srdecni smrti. Jsou indikovany i u diastolického srdec-
niho selhani. Inhibitory ACE jsou kontraindikovany
pouze pfi bilaterdlni stendze rendlnich tepen a ana-
mnéze angioedému pfi pfedchozi lécbé.

Blokatory receptori AT1 pro angiotenzin Il
(tzv. sartany) maji u nemocnych s chronickym SS na
podkladé systolické dysfunkce levé komory podob-
ny ucinek na mortalitu a morbiditu jako inhibitory
ACE. Indikace pro antagonisty receptori pro angi-
otenzin Il jsou shodné s indikacemi pro inhibito-
ry ACE. Kombinace obou léka blokujicich systém
renin-angiotenzin-aldosteron proti monoterapii
inhibitorem ACE snizuje pocet hospitalizaci pro
srdecni selhdni, ale neovlivihuje ani mortalitu, ani
vyskyt infarktd myokardu a cévnich mozkovych pfri-
hod. Sartany proto zGstavaji hlavné alternativou pro
nemocné, ktefi maji kontraindikace nebo netoleruji
inhibitory ACE. Na nasSem trhu je, bohuzel, vybér
sartanl velmi omezen. Candesartan, ktery prokazal
v klinickych studiich u SS nejlepsi ucinek a ma zatim
jako jediny také doklady o prospésnosti u diastolic-
kého SS, u nas neni t. <. k dispozici. Obvyklé davko-
vani je uvedeno v tabulce 7.

Betablokatory jsou podobné jako inhibitory ACE
Iéky prvni volby u nemocnych se srdec¢nim selhanim
na podkladé systolické dysfunkce a u nemocnych
s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé komo-
ry po prodélaném infarktu myokardu. Stavajici praxe,
pfi niz se betablokator zacind titrovat u nemocné-
ho v okamziku, kdy jiz uzivad inhibitor ACE, vznikla
historicky. Klinické studie, které prokazaly prospés-
nost inhibitor ACE, totiz byly provedeny o 10 let
drive nez klinické studie s betablokatory. Proto byly
betablokatory zkouseny aZz na pozadi lécby inhibi-
tory ACE. Betablokatory snizuji mortalitu, zejména
riziko nahlé smrti, prodluzuji prezivani nemocnych,
snizuji nutnost hospitalizaci, zlepsuji funkcni tfidu
NYHA. To vse bez ohledu na vék, rasu, pohlavi nebo
hodnotu ejekcni frakce. VétSina klinickych studii
s betablokatory v 1é¢bé chronického srdecniho selha-
ni byla ukoncena predcasné pro jejich presvéddcivy
a vyrazny ucinek na mortalitu, kterou snizuji pfibliz-
né o jednu tretinu. Zda se vsak, Ze ucinek betabloka-
tord u srdecniho selhani neni skupinovy, proto jsou
doporuceny pouze ty pfipravky, u kterych byl jejich
prospésny ucinek prokazan v klinickych studiich. Jsou
to bisoprolol, metoprolol sukcinat v Upravé ZOK,
karvedilol a nebivolol. Lécba musi byt zahajena velmi
nizkou denni davkou, ktera je pak opatrné titrovana
az do davky cilové (tab. 8). Jinak hrozi hemodyna-
mické zhorseni nemocného. Titrace obvykle probiha
tak, Ze se davka betablokatoru zdvojnasobuje po
2 tydnech. Toto schéma ale musi byt individualné
modifikovano podle klinické reakce nemocného.
Dfivéjsi doporuceni, aby lécbu srdecniho selhani
zahajoval kardiolog, je dnes jiz prfekonané. Neni
divod, aby u stabilizovaného nemocného betabloka-
tor nenasadil a netitroval prakticky Iékar.

Diuretika jsou nezbytnd u nemocnych se znamka-
mi retence tekutin, at jiz se manifestuje jako plicni
venostaza nebo periferni otoky. Méla by byt pouzi-

vana vzdy v kombinaci s inhibitory ACE a betablo-
katory, pokud jsou tyto Iéky tolerovany. Podani
diuretik ma obvykle za nasledek rychlou a vyraznou
ulevu od dusnosti, zlepseni tolerance zatéze a uUstup
perifernich otoku. Diuretika sice u¢inné snizuji nebo
odstranuji symptomy, zlepsuji kvalitu Zivota a snizuji
cetnost hospitalizaci, ale neovliviuji pfiznivé morta-
litu. PFi mirnéjSim srdecnim selhani staci thiazidova
diuretika, pri tézsim srdecnim selhani se pouzivaji
diuretika klickova (u nas prakticky jenom furo-
semid) nebo kombinace klickového a thiazidového
diuretika. U nemocnych s téZsim rendlnim selhanim
(clearance kreatininu < 30 ml/min) ztraceji thiazido-
va diuretika ucinnost, proto u téchto nemocnych
musi byt podavan furosemid. Kalium setfici diureti-
ka (s vyjimkou spironolaktonu) jsou indikovana jen
u nemocnych, ktefi i pfi Ié¢bé inhibitorem ACE nebo
sartanem maji dokumentovanou tendenci k hypo-
kalemii. Obvyklé davkovani diuretik pfi chronickém
SS je uvedeno v tabulce 9.

Blokatory receptori pro aldosteron predsta-
vuji v soucasnosti dva pripravky - starSi spiro-
nolakton a novy eplerenonon. Spironolakton je
indikovan v malé davce (25-50 mg denné) u nemoc-
nych s pokrocilym srdecnim selhanim (funkcni tfida
NYHA 1lI-1V) na podkladé systolické dysfunkce,
u kterych snizuje mortalitu i morbiditu. Asi 10%
muzu spironolakton netoleruje pro vyskyt hormo-
nalnich nezadoucich ucinkl, jako je gynekomastie,
mastodynie a impotence. Novy specificky bloka-
tor aldosteronovych receptori eplerenon ma nizsi
vyskyt nezadoucich ucinkl, predevsim hormonal-
nich. Je vSak v soucasnosti preskripéné omezen
pouze na specialisty a pro lé¢bu nemocnych po
nedavno prodélaném infarktu myokardu se systo-
lickou dysfunkci levé komory nebo SS. Klinické stu-
die s eplerenonem u nemocnych s chronickym SS
teprve probihaji. Podavani blokatord receptorl pro
aldosteron zvysuje kalemii. Kalemie > 5,0 mmol/I je
kontraindikaci jejich nasazeni. V prabéhu lécby je
nutné kalemii monitorovat, prekroci-li 5,5 mmol/I, je
nutné lécbu prerusit. Obvyklé davkovani je uvedeno
v tabulce 10.

Digoxin je jednoznacné indikovany k chronickému
podavani u nemocnych s chronickym SS pfi systolické
dysfunkci levé srdecni komory a fibrilaci sini s rych-
lou komorovou odpovédi. Zpomaluje komorovou
frekvenci, coz vede ke zlepseni systolické i diastolic-
ké funkce komory i symptomu. Kombinace digoxinu
a betablokatoru je u nemocnych s chronickym SS
a fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor ucinnéjsi
nez monoterapie kterymkoliv z téchto dvou lékd.
U nemocnych se sinusovym rytmem je digoxin indi-
kovan u téch, ktefi maji systolickou dysfunkci levé
komory a jsou symptomaticti i pfi 1écbé kombinaci
inhibitoru ACE, betablokatoru, diuretika a event.
i spironolaktonu. Digoxin sice neovliviuje morta-
litu nemocnych se srdecnim selhanim, ale muze
snizit potfebu hospitalizaci, zejména pro zhorseni
srdecniho selhani. Kontraindikacemi digoxinu jsou
bradykardie, sinokomorové blokady 2.-3. stupné,
syndrom nemocného sinusového uzlu, Wolfflv-
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Parkinsondv-Whitelv syndrom, hypertroficko-
obstrukéni kardiomyopatie, hypokalemie a hyper-
kalemie. Doporucend perordlni denni davka se pohy-
buje v rozmezi 0,125-0,25 mg. U starsich nemocnych
volime davku nizsi, obvykle 0,0625-0,125 mg denné.
Digoxin se vylucuje témér Uplné ledvinami, pfi renal-
ni insuficienci je proto nutné denni davku pfislusné
redukovat. Je také nutné mit na paméti, Ze digoxin
ma cetné lékové interakce vcetné |ékl u kardiakl
¢asto uzivanych. Biologickou dostupnost digoxinu
zvySuji napr. amiodaron, verapamil a propafenon
priblizné o 100 %. Pfi souc¢asném podavani je proto
tfeba denni davku digoxinu redukovat na polovinu.
Antiagregacni lécba kyselinou acetylsalicylovou
je u SS spornd. V klinické praxi se obvykle podava
u nemocnych se SS ischemické etiologie, stejné jako
v sekundarni prevenci u nemocnych s jinymi klinicky-
mi manifestacemi ICHS (9).

Antikoagulacni lécba warfarinem je indikovana
u nemocnych se SS a fibrilaci sini, anamnézou systé-
mové nebo plicni embolizace, prokdzanym intrakar-
didlnim trombem, po rozsdhlém Q-IM pfedni stény
s poinfarktovou vyduti, vyraznou dilataci levé komo-
ry neischemické etiologie a EF nizsi nez 0,20.
Hypolipidemicka lécba je podobné jako anti-
agregacni lécba u nemocnych se SS rozporupl-
nd. Nedavno ukoncend studie CORONA prokazala
u nemocnych se systolickym SS pfi [éCbé rosuvasta-
tinem jen nevyznamny pokles kardiovaskularnich
pfihod (10). Neni tedy dlivod nemocnému s chronic-
kym SS statin ¢i jiné hypolipidemikum nasazovat. Na
druhou stranu, pokud nemocny jiz statin uziva, napr.
po prodélaném infarktu myokardu, neni divod mu
ho vysazovat. Vyse zminéna klinickd studie presvéd-
Civé prokazala, ze lécba statinem je pfi chronickém
SS bezpecna.

6.3 CHIRURGICKA LECBA

Chirurgicka lécba je indikovana tehdy, je-li SS dlsled-
kem korigovatelné poruchy srdecnich struktur.
O indikaci chirurgickych léc¢ebnych postupt obvykle
rozhoduje kardiolog a predchazi ji fada specializo-
vanych vysetfeni. Proto zde jenom stru¢né vyjme-
nujeme nejcastéjsi |écebné postupy, které prichazeji
v Uvahu. Zajemce o podrobnéjsi informace odka-
zujeme na podrobnéj$i Doporuceny postup Ceské
kardiologické spole¢nosti (1).

NejcastéjsSim lécebnym postupem je revaskula-
rizace myokardu (implantace aortokoronarnich
by-passt). Aby byla revaskularizace Uspésna, musi
byt pfedem prokazadno, Ze bude revaskularizovan
viabilni myokard. Déle pfichazeji v ivahu aneury-
zmektomie symptomatické poinfarktové vyduté
v oblasti predni stény a mezikomorové prepazky,
plastika mitralni chlopné pfi vyznamné mitralni
insuficienci zplsobené dilataci levé komory a nahra-
da aortalni chlopné u aortalni stendzy, i stredné
hemodynamicky vyznamné.

Ortotopickd transplantace srdce (OTS) je dnes
zavedenou klinickou metodou pro Ié¢eni nemocnych
v terminalnim stadiu SS, u nichz jiz byly vycerpany
viechny ostatni lééebné moznosti. V CR se trans-

plantace provadéji na dvou pracovistich - v IKEM
Praha a CKTCH v Brné. Provedenda OTS vyrazné
zlepsuje kvalitu Zivota nemocnych i jejich progné-
zu. Operacni Umrtnost je kolem 10%, jeden rok
preziva 80% a 5 let 70 % nemocnych. Transplantacni
program je omezen predevsim nabidkou darcq,
a proto je tato metoda feSenim pouze pro malou
¢ast nemocnych s velmi pokrocilym SS. Jako ,most
k transplantaci” Ize u jednotlivych nemocnych pouzit
na specializovanych pracovistich rizné mechanické
srdecni podpory.

6.4 PRISTROJOVA LECBA

Pristrojova lécba chronického SS je vysoce speci-
alizovand, dokonce i uvnitf oboru kardiologie na
specialisty v elektrofyziologii a na vysoce speciali-
zované elektrofyziologické laboratofe. Proto zde
opét pouze stru¢na informace a pfipadné zajemce
odkazujeme na Doporuceni Ceské kardiologické
spolecnosti (1).

Srdecni resynchronizacni lééba (biventrikular-
ni stimulace) se provadi u nemocnych s pokrocilym
SS (NYHA 11I-1V), nizkou ejek¢ni frakci (EF < 0,35)
a Sirokym komplexem QRS na EKG kfivce (QRS
> 150ms), event. echokardiograficky prokazanou
dyssynchronii kontrakce myokardu obou srdecnich
komor, u kterych byly vyéerpany mozZnosti standard-
ni lécby SS. Spravné indikovanym nemocnym pfinasi
tato lécba vyraznou symptomatickou ulevu a také
jim prodluzuje Zivot.

Implantace kardioverteru/defibrildtoru (ICD) se pro-
vadi u nemocnych s vysokym rizikem nahlé srdecni
smrti, napf. u téch, ktefi jiz byli Uspésné recuscito-
vani z obéhové zastavy zplsobené fibrilaci komor
nebo setrvalou komorovou tachykardii. U nékterych
nemocnych se biventrikularni stimulace a ICD kom-
binuji.
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8. PRILOHA

D Pa A D atlo DO ace 0 994

NYHA Definice Cinnost

Trida | Bez omezeni télesné aktivity. B€Zna namaha Nemocni zvladnou béznou télesnou
nepUsobi pocit vycerpani, dusnost, palpitace aktivitu vcetné rychlé chize nebo
nebo anginu pectoris béhu rychlosti 8 km/hod.

Trida Il Mensi omezeni télesné aktivity. BEZna namaha Nemocni zvladnou lehkou télesnou
vede k vycerpani, dusnosti, palpitacim nebo aktivitu, ale bézna aktivita jiz vyvola
anginé pectoris potize

Trida Il Znacné omezeni télesné aktivity. Jiz nevelka Nemocni maji potize pri zakladnich
namaha vede k vycerpani, dusnosti, palpitacim c¢innostech, jako je oblékani, myti
nebo anginé pectoris apod.

Trida IV Obtize se objevuji pri jakékoliv télesné aktivité, Nemocni maji klidové potize
nemocného invalidizuji. Dusnost, palpitace nebo
angina pectoris se objevuji i v klidu

Absolutni poéet pFipadu

Prevalence 1,0-1,5% 100000-150 000

Ro¢ni incidence 0,4 % 40000

min. 1,0-1,5%
(max. az 4,0 %)

Prevalence asymptomatické
systolické dysfunkce LK

100 000-150 000
(aZ 400000)

Prevalence asymptomatické

272
diastolické dysfunkce LK T

7?

LK = leva srdecni komora

l. Symptomy srdecniho selhani (v klidu nebo pfi namaze)

a

1. Objektivni priikaz (obvykle echokardiograficky) dysfunkce levé srdecni komory (systolické
a/nebo diastolické) v klidu

a (v pripadé, Zze diagn6za neni jista)

1. | Pfizniva odpovéd na |écbu zamérenou na srdecni selhani.

Podminky | a Il musi byt splnény vzdy.

Nezbytné pro dg. SS Podporuje dg. SS Svédci proti dg. SS
Odpovidajici potize +++ +++ (chybi-li)
Od,p0VIdaJICI klinické t o (ellon f)
znamky
Odpovéd na lécbu o= (Eal et ot ++ (chybi-i)

¢i prikaz dysfunkce)

EKG + ++ (je-li normalni)
RTG hrudniku +++ + (je-li normalni)
Objektivni prikaz
dysfunkce LK (napf. +++ +++ (chybi-li)
ECHO)
Natriuretické peptidy ++ +++ (je-li normalni)

SS = srdecni selhani; LK = leva komora; ECHO = echokardiografie
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Nefarmakologicka opatreni

* Omezeni prijmu NaCl na < 4 g denné u nemocnych s retenci tekutin
* Snizeni télesné hmotnosti u nemocnych s nadvahou a obéznich

* Abstinence koureni

» Abstinence (omezeni prijmu) alkoholu

* Pfimérena télesna aktivita, klidovy rezim jen pfi akutnim SS

Farmakologicka lécba

* Inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACE)

* Blokatory receptord AT1 pro angiotenzin Il (ARB)

» Betablokatory

* Blokatory receptord pro aldosteron (BRA)

* Diuretika

* Digoxin

* Ostatni (antiagregancia, antikoagulancia, hypolipidemika, antiarytmika a dalsi)

Chirurgicka a pristrojova lécba

* Chirurgicka (CABG) nebo katetrizacni (PCl) revaskularizace myokardu
* Srdecni transplantace (OTS)

* Resynchronizacni [écba (biventrikularni kardiostimulace)

* Implantabilni kardioverter/defibrilator

Od o D A .

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
Captopril 3% 6,25 3x 25-50
Enalapril 1-2x 2,5 2x 10-20
Lisinopril 1% 2,5 1x 20-40
Perindopril 1% 2 1x 4-8
Ramipril 1x 1,25-2,5 1x 10
Trandolapril 1x 0,5-1,0 1x 4
. o DOPO o PDIO ato pCcepto OIC0 A

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
Candesartan 1x 4 1x 8-16
Losartan 1x 25 1x 50-100
Valsartan 2x 40 2x 80-160

ab a 8: Dopo oF hbetablokatoru p 0 de 0
Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
Bisoprolol 1% 1,25 1% 10
Carvedilol 2x 3,125 2x 25
Metoprolol ZOK 1% 25 1x 200
Nebivolol 1x 1,25 1x 10
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Tabulka 9: Doporucené denni davky diuretik pFi Iécbé chronického srdecniho selhani (1)

Pripravek Obvykla tvodni denni davka (mg) Maximalni denni davka (mg)
Furosemid 20-40 250-500
Hydrochlorothiazid 12,5-25 50-75
Chlorthalidon 12,5-25 50
Indapamid 1,25-2,5 5

0. 2,5 v kombinaci s IACE nebo ARB, 20 v kombinaci s IACE nebo ARB,
Amilorid . .

5 bez nich 40 bez nich

IACE = inhibitor angiotenzin konvertujictho enzymu; ARB = blokator receptort AT1 pro angiotenzin I

Tabulka 10: Doporucené denni davky blokatoru receptori pro aldosteron pii lécbé

chronického srdecniho selhani (1)

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Maximalni denni davka (mg)
Spironolacton 12,5-25 50
Eplerenon 25 50
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POZNAMKY

Tisk podpofen spolecnosti

ZESNTIVA
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