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1. UVOD

Chronické srdecni selhani (SS) neni samostatna choroba, je to klinicky syndrom, ktery pfedstavuje koneéné
stadium pfirozeného vyvoje celé fady kardiovaskularnich chorob, jako jsou napf. ischemickd choroba srdec-
ni, nelé¢ena nebo Spatné kontrolovana hypertenze, nekorigované chlopenni srde¢ni vady, kardiomyopatie
a dalsi. Prevalence i incidence chronického SS se ve vSech rozvinutych zemich v poslednich desetiletich zvysu-
je. Je to zpUsobeno predevsim dvéma faktory. Vyskyt SS vyrazné narlsta s vékem. Tak, jak populace rozvinu-
tych zemich véetné Ceské republiky starne, nartsta také pocet nemocnych s chronickym SS. Druhym faktorem
je fakt, Zze diky zlep3ujici se [écbé se sniZuje Umrtnost na akutni kardiovaskularni prihody, pfedevsim na akut-
ni infarkt myokardu. Pfezivajici nemocni ale maji poskozeny myokard a jsou kandidaty pozdéjsiho rozvoje
chronického SS. Pokrocilejsi chronické SS je spojeno s nutnosti opakovanych hospitalizaci. Pfedstavuje proto
vyznamnou ekonomickou zatéz zdravotniho systému.

V lécbé srdecniho selhani doslo v poslednich letech k vyznamnym pokrokdm. Moderni lécebné postupy neje-
nom zmirfuji potize nemocnych a zlepsuji kvalitu Zivota, ale dokazi také vyznamné ovlivnit prognézu a pro-
dlouzit nemocnym zivot. Prospésnost vétsiny [écebnych postupl u chronického SS je podlozena vysledky vel-
kych randomizovanych klinickych studii a splfiuje tak pozadavky mediciny zalozené na dikazech. Pfes vyznam-
né pokroky v 1é¢bé vsak ma chronické SS stale Spatnou prognézu. Proto je dllezité jeho vzniku predchazet,
to znamena duasledné lécit choroby, které k nému vedou (napt. dbat na dobrou kontrolu hypertenze, véasnou
chirurgickou Iécbu chlopennich vad apod.).

Tento doporuceny postup je vénovan vyhradné diagnostice a |écbé chronického SS. Je v souladu s podrob-
né&jsim Doporué¢enym postupem pro diagnostiku a lé¢bu chronického srdeéniho selhani Ceské kardiologické
spolecnosti (1) i obdobnym doporuc¢enym postupem Evropské kardiologické spoleénosti (2). U naprosté vét-
$iny nemocnych s chronickym SS je nezbytné nutna uzka spoluprace mezi praktickym lékafem a kardiologem,
event. internistou, diabetologem nebo nefrologem. Vétsina nemocnych pfijde se svymi potizemi, napf. dus-
nosti, Unavnosti nebo perifernimi otoky ke svému praktickému Iékafi. Ten by mél potize a pfiznaky nemoc-
ného zhodnotit a ziska-li podezreni, ze by mohly byt zptsobeny SS, mél by nemocného poslat ke kardiologic-
kému vysetfeni. Kardiolog ma k dispozici vySetfovaci metody, které jsou nezbytné ke stanoveni nebo defini-
tivnimu potvrzeni diagnézy. Mél by indikovat a zafidit potfebna vysoce specializovana vysetreni (napf. koro-
narni angiografii), navrhnout optimalni lécbu véetné nefarmakologickych postupd (napf. resynchronizac-
ni 1écbu, implantabilni kardioverter/defibrilator - 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 pfislusném internim nebo kardiologickém oddéleni, event. na koronarni jednotce
(napft. pfi plicnim edému).

2. DEFINICE A KLINICKA KLASIFIKACE

Existuje mnoho definici SS, ale Zzddna z nich neni vSeobecné a bezvyhradné pfijimana. Chronické SS byva nej-

castéji 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 riizné klinické projevy. Prakticka je definice Evropské kardiologic-

ké spole¢nosti (2), kterou prevzala véetné doporuceni CKS (1). Podle této definice je ke stanoveni definitivni

diagnozy SS nutné, aby:

1) Nemocny mél subjektivni potize (napf. dusnost, Unavnost) a objektivni znamky (napf. periferni otoky, tachy-
kardii, cvalovy rytmus, venostatické chripky na plicich apod.) srde¢niho selhani v klidu nebo pfi zatézi.

2) Byla objektivné prokadzana srdecni dysfunkce v klidu (systolickd nebo diastolickd).

3) Ve spornych pfipadech mlze pomoci ke stanoveni spravné diagnézy odpovéd na Iécbu (napf. zlepseni nebo
ustup dusnosti po diuretikach).

4) Ve spornych pripadech také mize pomoci stanoveni plazmatické koncentrace natriuretickych peptidd, kdy
u dosud neléceného nemocného jejich normalni hodnoty prakticky vylucuji srde¢ni selhdni. Za normalni

hodnoty jsou u stabilniho nemocného povazovany plazmatické koncentrace BNP < 100 ng/l, NT-proBNP
< 400 ng/I.

Srdecni selhani se klasifikuje podle rliznych hledisek:

¢ Podle casového faktoru se SS klasifikuje jako akutni a chronické. Jiz vyse bylo feceno, Ze tento DP se zaby-
va vyhradné chronickym SS.



e Podle selhavajici srde¢ni komory a z toho vyplyvajici klinické symtomatologie se SS klasifikuje jako levo-
stranné (s dominujicimi pfiznaky plicni venostazy), pravostranné (s dominujicimi pfiznaky systémové
venostazy) a oboustranné (s kombinaci pfiznakd plicni a systémové venostazy). Pojem méstnavé SS
oznacuje stav SS s priznaky Zilni kongesce, at jiz v plicnim nebo systémovém recisti. Neni to tedy synony-
mum k pravostrannému SS nebo k SS s perifernimi otoky.

e Podle charakteru srdecni dysfunkce se SS klasifikuje jako systolické, kdy klesa stazlivost myokardu, srdecni
vydej a ejekéni frakce, a diastolické, kdy je ztizeno plnéni srdecnich komor, napf. pfi poklesu poddajnosti
(zvyseni tuhosti) myokardu.

Starsi terminy, jako napft. chronické SS s nizkym a vysokym srde¢nim vydejem nebo dopredné a zpétné SS, ztra-

tily svij vyznam a v soucasné klinické praxi se nepouzivaji.

Klinicka zdvaznost (tize) SS se vyjadfuje stupni klasifikace NYHA - viz tab. 1. Srdecni selhdni ve funk¢ni tridé

NYHA | znamena stav, kdy vlivem kompenzacnich mechanism{ nebo lécby doslo k vymizeni symptomu a kli-

nickych priznakl a nemocny je asymptomaticky. Tento stav nebo stav, kdy symptomy nemocného jsou mirné

a stabilni se nazyvd kompenzované SS. Jako dekompenzované SS se oznacuje stav, kdy dochazi k pro-

gresivnimu zhorSovani symptomu a znamek onemocnéni. Jako asymptomaticka dysfunkce levé komory

(systolickd nebo diastolickd) se oznacuje stav, kdy je objektivné prokazana porusena funkce levé komory, ale

nemocny je asymptomaticky i bez adekvatni lécby.

3. EPIDEMIOLOGIE

Chronickeé SS je jedinym zdvaznym kardiovaskularnim onemocnénim, jehoz incidence i prevalence ve vsech roz-
vinutych zemich stoupaji a onemocnéni pozvolna nabyva epidemickych rozméra. Odhady stanovené na zakla-
dé rlznych epidemiologickych prizkuma v poslednim desetileti ukazuji prevalenci SS v populaci mezi 1 - 2%
(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 prazkumu Evropské kardiologické spolecnosti EuroHeart Survey byla prevalence srdec¢niho selhani ve stied-
ni a vychodni Evropé odhadnuta na 1,3 % (4). V epidemiologickych prizkumech se pohybuje priimérny vék
nemocnych s chronickym SS mezi 74 - 76 roky (2). Transponujeme-li tato cisla na desetimilionovou populaci
CR, pak dojdeme k zavéru, Ze u nas je 100 000 - 200 000 nemocnych s chronickym SS a zhruba stejny pocet
nemocnych s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé komory, ktefi ve valné vétsiné casem dospéji do faze
manifestniho SS. O vyskytu asymptomatické diastolické dysfunkce levé komory v populaci nemame spolehli-
vé Udaje. Kazdy rok se SS u nas nové manifestuje priblizné u dalSich 40 000 nemocnych (tab. 2). Jen v letech
2000 - 2007 narostla incidence chronického SS v rozvinutych zemich pfiblizné o tfetinu. CeloZivotni riziko vzni-
ku srdecniho selhani je pro obé pohlavi bez ohledu na vék kolem 20 %, to znamena, Ze srdecnim selhdnim one-
mocni béhem Zivota jeden ¢lovék z péti!

Etiologie SS se v ¢ase vyznamné ménila a stale zUstavaji vyznamné rozdily geografické. Pfed 50 roky byla nej-
castéjsi pricinou vzniku a progrese chronického SS nelécena ¢i Ié¢bou Spatné kontrolovana hypertenze, ¢astou
pfi¢inou byly také nekorigované chlopenni vady, zejména porevmatické. Dnes je u nas, stejné jako ve viech
ostatnich rozvinutych zemich zdaleka nejcasté;si pricinou systolického SS ischemicka choroba srdecni (asi 70 %
pfipadud), nasledovana kardiomyopatiemi (20 - 30 % pripadl). Hypertenze a chlopenni vady jako pficiny chro-
nického SS ustoupily do pozadi. Porevmatické vady jsou u nas v soucasnosti vzacné a degenerativni vady by
mély byt feseny chirurgicky, dfive nez k rozvoji syndromu chronického SS dojde. Hypertenze vsak zlstava jed-
nou z hlavnich pfi¢in vzniku diastolické dysfunkce levé komory az diastolického SS. Také diabetes mellitus,
ktery je ve starsi populaci velmi rozsifeny, mlze také pfrispivat k rozvoji chronického SS.

Léceni srdecniho selhani je velmi nakladna zalezitost, ekonomicky znaéné zatézujici zdravotni systémy prak-
ticky vSech rozvinutych zemi. V zapadoevropskych zemich spotfebovava lécba srdecniho selhani 1 - 2% celko-
vého rozpo¢tu na zdravotnictvi, v CR to bude podobné. Vétsinu téchto nakladd, priblizné 60 %, vytvareji opa-
kované hospitalizace. Srdecni selhani je pfi¢inou 5% v3ech hospitalizaci, u nemocnych starsich 65 let dokonce
20 % vSech hospitalizaci. V zdpadoevropskych zemich narostl pocet hospitalizaci pro srdecni selhani za posled-
nich 20 let dvoj az ¢tyfnasobné. V CR je situace obdobna (5). Zda se ale, Ze v posledni dobé se tento prudky
narast hospitalizaci pro SS zastavil a nékde se dokonce objevuji i tendence k mirnému poklesu. Zda je to vysle-
dek lepsici se 1écby, zlepSené prevence ¢i kombinace obojiho, je otazkou.



4. PROGNOZA

Progndza SS je nepfizniva. Prilis ji nezlepsily ani nesporné pokroky v 1é¢bé, kterych bylo dosazeno v uplynulych
20 letech. Mnohé velké klinické studie sice jednoznacné prokazaly podstatné snizeni mortality nemocnych se
systolickym SS po riznych lé¢ebnych intervencich, napf. pfi 1é¢bé inhibitory ACE, betablokatory nebo spirono-
laktonem. Soucasné ale velké epidemiologické studie nedokumentovaly Zadnou zdsadni zménu celkové mor-
tality. Zda se, Ze umrti byla pouze o néco odloZena a objevuji se s delSim ¢asovym odstupem po akutni kardi-
ovaskularni pfihodé, jakou je napf. infarkt myokardu. Teprve v posledni dobé se zadinaji ve svétové literatu-
fe objevovat pozitivni zpravy. Tak napf. v roce 2004 byly publikovany informace ze Svédska. Standardizovana
jednoroéni mortalita véech nemocnych, hospitalizovanych ve Svédsku pro hlavni diagnézu SS, poklesla v letech
1988 - 2000 u Zzen ze 40% na 27 % a u muzl ze 42,5% na 28% (6). Zhruba desetileté zpozdéni mezi dikazy
o tom, Ze lze lécbou snizit u srdecniho selhdni mortalitu a skuteénym poklesem mortality na SS v populacnim
méfitku je nepochybné déno tim, Ze nové poznatky pronikaji do klinické praxe jen velmi zvolna.

| kdyZ se prognéza nemocnych se zlepsujici se a Ucinnéjsi Ié¢bou pozvolna zlepsuje, stale umird pfiblizné polo-
vina nemocnych do 4 let od stanoveni diagndzy SS. Prognéza je zavisla na klinické zavaznosti SS vyjadiené-
ho tfidou klasifikace NYHA. Jednoro¢ni mortalita kolisa od 5% u asymptomatickych nemocnych (NYHA I) az
ke 40 % u nemocnych s klidovou dusnosti (NYHA 1V).

5. DIAGNOSTIKA

Stanoveni spravné diagndzy SS muize byt na jedné strané u plné rozvinutych pokrodilych stavli pomérné jed-
noduché, ale na druhé strané u lehcich forem velmi obtizné. Plati to zejména pro nemocné se SS na podkla-
dé diastolické dysfunkce levé komory. Nizka specificita symptomu (dusnosti a perifernich otok(), nedostatec-
né vyuzivani diagnostickych testl a asymptomatické formy choroby (asymptomatickd systolicka nebo diasto-
licka dysfunkce levé komory) ¢ini spolehlivou diagnostiku SS problematickou, zejména u Zen, starsich a obéz-
nich nemocnych. To se odrazi v kazdodenni praxi. Tak naptiklad, prlzkum ve Velké Britanii ukazal, ze pfi-
blizné u poloviny nemocnych, kterym byla jejich praktickymi lékaFi stanovena diagnéza SS, nebyla tato dia-
gndza po specializovaném kardiologickém vysetfeni potvrzena (7). Mnoho nemocnych se SS trpi komorbidi-
tami, které mohou dcinit interpretaci symptom a klinickych znamek jesté obtiznéjsi. Zejména starsi nemocni
casto predstavuji v primarni péci problém, protoze maji castéji a vice komorbidit, diky kognitivnim porucham
se od nich hure ziskava spolehlivd anamnéza a méné casto jsou indikovani ke specializovanym diagnostickym
testlim nebo odeslani ke konzilidarnimu kardiologickému vysetreni. V diagnostice SS v primarni péci plati zhru-
ba ,pravidlo polovin” - polovina nemocnych s diagnézou srde¢niho selhani ho nema a jejich potize jsou zpu-
sobeny jinymi patologickymi stavy a opacné, polovina nemocnych, ktefi SS trpi, ho nemaji spravné diagnosti-
kované.

Jak tedy v primarni péci v diagnostice chronického SS spravné postupovat? Nejprve je nutné zdlraznit, ze dia-
gndza SS nesmi byt nikdy diagndézou konecnou. Musi nasledovat diagnéza etiologicka, tedy zjisténi choroby
(priciny), kterd k rozvoji SS vedla. Ke stanoveni spradvné diagnozy je nutné splnit dvé podminky: 1) nemocny
musi mit typické symptomy SS; 2) musi byt objektivné prokdzana systolicka nebo diastolickd dysfunkce levé
srdecni komory. V pfipadé, Ze diagn6za neni jistd, musi byt splnéna jesté treti podminka: 3) nemocny ma mit
pfiznivou odpovéd na Ié¢bu zaméFenou na SS (tab. 3). Typickymi symptomy SS jsou dusnost a iUnavnost v klidu
nebo pfi ndmaze, typickymi klinickymi znamkami tachykardie, 3. ozva srdecni, cvalovy rytmus, venostatické
chrlpky na plicich a pfi pravostranném SS také zvysena napln krcnich zil, jejich event. systolické pulzace, mést-
nava hepatomegalie a otoky dolnich koncetin. Symptomy a klinické zndmky SS jsou dulezité, protoze vzbu-
di podezieni lékare, Ze by se o SS mohlo jednat. K diagndze vsak nestaci, protoze jejich specificita je nizka,
mohou byt zpUlsobeny jinymi nekardidlnimi onemocnénimi (napf. chronickou obstrukéni plicni nemoci, obezi-
tou, syndromem chronické Zilni insuficience a dalSimi). Tachykardie mdze byt maskovana uzivanim bradykar-
dizujicich 1ékd (napf. betablokator(l, verapamilu, diltiazemu).

Kazdy nemocny s podezienim na SS by mél mit provedeno EKG a RTG srdce a plic.

EKG kfivka je u nemocného s chronickym SS obvykle patologicka. K diagnéze SS jako takového vsak nepfi-
spéje. Fyziologicka kfivka ¢ini diagnézu SS velmi nepravdépodobnou. Vyznam EKG je hlavné v tom, Ze poma-
ha urcit etiologii SS (napr. patologické kmity Q jako obraz prodélaného IM, hypertrofie levé komory, bloka-
dy Tawarovych ramének apod.).

Skiagram hrudniku mze pfinést cenné informace podporujici diagnézu SS. Pfi pokrocilém SS na podkladé



systolické dysfunkce levé komory byva na RTG stin srdecni rozsifen doleva nebo obéma sméry. Relativni veli-
kost srdecniho stinu k lateralnimu praméru hrudniku vyjadfuje tzv. kardiotorakalni index (KTI). Jeho normal-
ni hodnota je KTl < 0,5. Bohuzel, vétSina RTG pracovist u nas tento jednoduchy ukazatel zvétSeni srde¢niho
stinu rutinné neméfi a v popisech skiagramu hrudniku neuvadi. Na skiagramu hrudniku mohou také byt zre-
telné znamky plicni venostazy az intersticidlniho plicniho edému. Nicméné normalni skiagram hrudniku v zad-
ném pripadé SS nevylucuje. Zejména pri diastolickém SS muze mit stin srdecni normalni velikost.

Proto je nutny objektivni priikaz dysfunkce levé srdecni komory. K tomu vsak jiz moznosti praktického léka-
fe nestadi. Nejdostupnéjsi a nejlevnéjsi diagnostickou metodou, kterou lze zhodnotit funkci levé komory, je
echokardiografie. V pripadé dysfunkce levé komory zaroven umoznuje rozhodnout, zda se jedna o dysfunk-
ci systolickou ¢i diastolickou, stanovit jeji tizi a ve vétsiné pripadu i urcit etiologii srdecniho selhani. Prakticky
[ékar by proto mél kazdého nemocného, u kterého pojme dlvodné podezieni na SS, bud poslat pfimo k echo-
kardiografickému vysetreni nebo Iépe ke konziliarnimu kardiologickému vysetfeni. Kardiolog echokardiografii
provede, potvrdi ¢i vylouci diagndzu SS, stanovi jeho tizi, klasifikuje ho jako systolické nebo diastolické, stano-
vi etiologickou diagnézu a navrhne lé¢bu. Chronickou péci o stabilizované nemocné muize opét prevzit prak-
ticky lékar. Pouze nemocni s tézkym SS, hemodynamicky nestabilni a ti, u kterych je potfeba provést speciali-
zovana vysetieni a specializované |écebné postupy by méli zGstat v trvalé péci kardiologa.

Uzite€nym pomocnikem v diagnostice srdecniho selhani se v posledni dobé stalo stanoveni plazmatické
koncentrace natriuretického peptidu typu B (BNP) nebo N-terminalniho konce molekuly jeho prekurzo-
ru (NT-proBNP). Natriuretické peptidy BNP a NT-proBNP se uvoliuji z kardiomyocytl srdecnich 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 prilis
optimistické. Nicméné, normalni plazmatické koncentrace u nelé¢eného nemocného prakticky vylucuji srdec¢ni
selhani. Natriuretické peptidy maji také vyznamnou prognostickou hodnotu. V sou¢asné dobé se testuje moz-
nost Fidit podle nich Ié¢bu srde¢niho selhani. V CR je vysetfeni natriuretickych peptidd dostupné v biochemic-
ké laboratofi prakticky kazdé vétsi nemocnice. V soucasnosti vSiak mize toto vySetreni indikovat pouze kardi-
olog a u jednoho nemocného miize 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
ng/l a NT-proBNP < 400 ng/l) vylucuji SS s devadesatiprocentni pravdépodobnosti. To ovsem plati pro dosud
neléceného nemocného. Dobfre Iéceny nemocny se SS mUze mit plazmatické koncentrace natriuretickych pep-
tidl v normé, presto ma stale chronické SS. Algoritmus pouziti hodnot natriuretickych peptidd v diagnostice
dosud neléceného srdecniho selhani viz obr. 1.

Z ostatnich laboratornich vysetieni je tfeba kontrolovat renalni funkce (kreatinin, urea), iontogram (Na,
K, Cl) a urikémii. Biochemické monitorovani je nezbytné pfi intenzivnéjsi diuretické 1é¢bé a po nasazeni 1ékd,
které mohou vést ke zhorseni rendlnich funkci (inhibitory ACE a sartany) a k hyperkalémii (inhibitory ACE, sar-
tany, antagonisté aldosteronu, kalium Setfici diuretika)nebo k hyperurikémii (thiazidova diuretika). Pokrocilé
SS muze byt doprovazeno anemii, jejiz etiologie je komplexni. Kombinuje se normocytarni normochromni ane-
mie pfi chronickych chorobach se sideropenii, deficitem vitamind (B1, B6 a B12), snizena produkce erytropo-
etinu pfi ¢asté doprovodné renalni insuficienci a snizena periferni citlivost na néj. Kazdy nemocny s chronic-
kym SS, ale i s dusnosti nejasné etiologie v rdmci diferencidlni diagnostiky jeji priciny, by proto mél mit vyset-
fen také krevni obraz.

Kardiolog muze podle potieby indikovat dalsi specializovana vysetreni. Napfr. vétSina nemocnych by méla mit
provedenou koronarni arteriografii.

Algoritmus diagnostiky SS je uveden na obr. 2 a relativni diagnosticka cena jednotlivych vysetfeni pro SS je
shrnuta v tab. 4.

U nemocného v hemodynamicky stabilizovaném stavu stadi klinické kontroly oSetfujicim |ékafem jednou za 3
mésice, laboratorni kontroly pak jednou za 6 mésicu. Pri jakékoliv zméné klinického stavu a pfi zméné medi-
kace musi byt kontroly castéjsi.

6. LECBA

Lécba chronického srdec¢niho selhani musi byt komplexni. Zahrnuje fadu rezimovych nefarmakologickych
opatreni, farmakoterapii a v indikovanych pfipadech nejriznéjsi chirurgické Iécebné vykony (od revaskula-
rizacnich vykonl az po transplantaci srdce) a sofistikované pristrojové lé¢ebné postupy (napf. biventrikular-
ni kardiostimulaci - srde¢ni resynchronizacni Ié¢bu, implantabilni kardiostimulatory/kardiovertery a podpr-



né levokomorové pumpy). Lécba musi byt primarné zamérena na prevenci kardiovaskularnich chorob, které
vedou k dysfunkci levé komory a vzniku srdecniho selhani a na prevenci progrese srde¢niho selhani u nemoc-
nych, u kterych se jiz srde¢ni selhani rozvinulo. Dalsimi cily lécby je zlepseni kvality zivota a zlepseni progné-
zy. Lécebné moznosti pfi SS jsou shrnuty v tab. 5.

6.1. NEFARMAKOLOGICKA OPATRENI

Nesmirné dualezita je informovanost a edukace nemocného a jeho rodinnych pfrislusnikd, ktera zlepsi jeho spo-
lupraci a zvysi adherenci k 1é¢bé. Nemocny musi byt instruovan, Ze by si mél pravidelné monitorovat svoji téles-
nou hmotnost a pfi jejim nahlém vzestupu (o > 2kg za 3 dny) vyhledat neprodlené svého osetfujiciho lékare.
Je-li svym lékafem informovany a dobre spolupracujici, mize si v takovém pripadé sam zvysit davku diuretika.
Z dietnich opatreni je tfeba pfi pokrocilém SS omezovat pfijem sodikovych iont(, tedy kuchyrské soli a mine-
ralnich vod, a event. i tekutin (1,5-2,0 litru/den). U nemocnych IéCenych saluretiky je tfeba dbat na dostatec-
ny pfivod drasliku v potravé, v pfipadé hypokalémie pak substituovat peroralnimi pfipravky, jako je napf¥. KCl,
nebo diuretika kombinovat s kalium Setficimi Iéky. Umirnéné pozivani alkoholu (1 pivo nebo 2dl vina denné)
je povolené vyjma nemocnych s etylickou dilata¢ni kardiomyopatii. Obézni nemocni by méli byt viemozné
motivovani k redukci vahy, zakaz koureni u kuraku je samozrejmosti. Pfi cestovani by méli nemocni preferovat
kratké lety pred dlouhymi cestami autem nebo autobusem a méli by se vyhybat pobytim v horkych krajinach
s vysokou vlhkosti vzduchu. Prestoze neexistuji zadné dikazy o prospésnosti imunizace, obecné se povazuje
vakcinace proti chfipce za prospé&snou. Castou je otazka na mozné sexualni aktivity. Obavy maji spise partne-
fi nemocnych nez nemocni sami. Pokud nemocny neni pfilis symptomaticky (funkéni trida NYHA I-11), mél by
byt on i jeho partner ujisténi, Ze umirnéna sexualni aktivita neskodi. Chronické SS predstavuje jeden z riziko-
vych faktord pro vznik hluboké Zilni trombdzy. V kombinaci s dalSimi rizikovymi faktory (napt. immobilizace
pfi hospitalizaci, delsi let apod.) je proto vhodna prevence vzniku zilni trombdézy nizkymi (preventivnimi) dav-
kami nizkomolekularniho heparinu.

6.2. FARMAKOLOGICKA LECBA

K farmakologické [é¢bé chronického SS se pouzivaji léky, jejich U¢innost a bezpecnost byla presvédcivé pro-
kdzana v mnoha klinickych studiich. Jsou to blokatory systému renin-angiotenzin-aldosteron na jeho raznych
Urovnich: inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (ACE), blokatory receptort AT1 pro angiotenzin Il
- tzv. sartany, blokatory receptorl pro aldosteron, dale pak betablokatory, diuretika, digoxin a fada dalsich
[éka ve specifickych situacich. Fixni kombinace inhibitord ACE, sartant a event. i betablokatort s thiazidovy-
mi diuretiky, které se doporucuji a pouzivaji v |écbé arteridlni hypertenze, se v 1écbé chronického SS prakticky
nepouzivaji. Taktika farmakologické Iécby chronického SS je shrnuta na obr. 3.

Inhibitory ACE jsou u nemocnych se SS na podkladé systolické dysfunkce a u nemocnych s asymptomatic-
kou systolickou dysfunkci levé komory léky prvni volby. Mély by byt podavany v dennich davkach vyzkouse-
nych v klinickych studiich (tab. 6), resp. v maximalni davce, kterou nemocny toleruje. Lécba se zahajuje nizkou
davkou a titruje se po 3-5 dnech za kontrol iontogramu a renalni funkce. Inhibitory ACE u symptomatickych
nemocnych prodluZuji pfezivani, snizuji pocet nutnych hospitalizaci, zlepsuji kvalitu Zivota a zlepsuji toleranci
zatéze. U nemocnych s asymptomatickou systolickou dysfunkci zabranuji nebo oddaluji vznik SS, snizuji riziko
infarktu myokardu a nahlé srdecni smrti. Jsou indikovany i u diastolického SS. Inhibitory ACE jsou kontraindi-
kovany pouze pfi bilateralni stendze renalnich tepen a anamnéze angioedému pfri predchozi |écbé.

Blokatory receptoru AT1 pro angiotenzin Il, (tzv. sartany) maji u nemocnych s chronickym SS na podkla-
dé systolické dysfunkce levé komory podobny uUcinek na mortalitu a morbiditu jako inhibitory ACE. Indikace
pro antagonisty receptord pro angiotenzin Il jsou shodné s indikacemi pro inhibitory ACE. Kombinace obou
[ékl blokujicich systém renin-angiotenzin-aldosteron proti monoterapii inhibitorem ACE snizuje pocet hospita-
lizaci pro SS, ale neovliviiuje ani mortalitu ani vyskyt infarktd myokardu a cévnich mozkovych pfihod. Sartany
proto zlstavaji hlavné alternativou pro nemocné, ktefi maji kontraindikace nebo netoleru;ji inhibitory ACE.
Jejich obvyklé davkovani je uvedeno v tab. 7.

Betablokatory jsou podobné jako inhibitory ACE léky prvni volby u nemocnych se SS na podkladé systolic-
ké dysfunkce a u nemocnych s asymptomatickou systolickou dysfunkci levé komory po prodélaném infarktu
myokardu. Stavajici praxe, kdy se betablokator zacina titrovat u nemocného az poté, kdy jiz uziva inhibitor
ACE, vznikla historicky. Klinické studie, které prokazaly prospésnost inhibitord ACE totiz byly provedeny o 10
let dfive nez klinické studie s betablokatory. Proto byly betablokatory zkouseny az na pozadi Ié¢by inhibito-
ry ACE. Betablokatory snizuji mortalitu, zejména riziko nahlé smrti, prodluzuji prezivdni nemocnych, snizu-
ji nutnost hospitalizaci, zlepsuji funkéni tfidu NYHA. To vie bez ohledu na vék, rasu, pohlavi nebo hodnotu



ejekéni frakce. Vétsina klinickych studii s betablokatory v 1é¢bé chronického SS byla ukoncena predcasné pro
jejich presvéddivy a vyrazny Ucinek na mortalitu, kterou snizuji pfiblizné o jednu tfetinu. Zda se viak, ze ucinek
betablokator( u SS neni skupinovy, proto jsou doporuceny pouze ty pripravky, u kterych byl jejich prospésny
ucinek prokazan v klinickych studiich. Jsou to bisoprolol, metoprolol sukcinat v Upravé ZOK, karvedilol a nebi-
volol. Lécba musi byt zahajena velmi nizkou denni davkou, kterd je pak opatrné titrovana az do davky cilové
(tab. 8). Jinak hrozi hemodynamické zhorseni nemocného. Titrace obvykle probiha tak, ze se davka betablo-
katoru zdvojnasobuje po 2 tydnech. Toto schéma ale musi byt individualné modifikovano podle klinické reak-
ce nemocného. Drivéjsi doporuceni, aby lécbu SS zahajoval kardiolog, je dnes jiz prekonané. Neni divod, aby
u stabilizovaného nemocného betablokator nenasadil a netitroval prakticky Iékafr.

Ivabradin je prvnim klinicky vyuzivanym zastupcem nové tfidy bradykardizujicich 1ékd (tzv. bradin(). Tyto
léky blokuji kandly If v pacemakerovych bunkach sinusového uzlu, ¢imz vedou k bradykardii, aniz maji jiné
hemodynamické nebo elektrofyziologické ucinky. Klinicka studie prokazala, Ze u nemocnych, ktefi i pres
[écbu betablokatory maji vyssi srdecni frekvenci (= 70/min.) ivabradin sniZuje vyznamné mortalitu i morbidi-
tu na srdecni selhani.

Diuretika jsou nezbytna u nemocnych se zndmkami retence tekutin, at jiz se manifestuje jako plicni venosta-
za nebo periferni otoky. Méla by byt pouzivana vzdy v kombinaci s inhibitory ACE a betablokatory, pokud jsou
tyto léky tolerovany. Podani diuretik ma obvykle za nasledek rychlou a vyraznou ulevu od dusnosti, zlepse-
ni tolerance zatéze a Ustup perifernich otokd. Diuretika sice Ucinné snizuji nebo odstranuji symptomy, zlepsu-
ji kvalitu Zivota a snizuji cetnost hospitalizaci, ale neovliviuji pfiznivé mortalitu. Pfi mirnéjsim srdecnim selha-
ni staci thiazidova diuretika, pfi té€z3im srdecnim selhani se pouzivaji diuretika klickova (u nas prakticky jenom
furosemid) nebo kombinace klickového a thiazidového diuretika. U nemocnych s tézsim rendlnim selhanim
(clearence kreatininu < 30 ml/min) ztraceji thiazidova diuretika U¢innost, proto u téchto nemocnych musi byt
podavan furosemid. Kalium 3etfici diuretika (s vyjimkou spironolaktonu) jsou indikovana jen u nemocnych,
ktefi i pri lécbé inhibitorem ACE nebo sartanem maji dokumentovanou tendenci k hypokalémii. Obvyklé dav-
kovani diuretik pfi chronickém SS je uvedeno v tab. 9.

Blokatory receptoru pro aldosteron piedstavuji v soucasnosti dva pfipravky - starsi spironolakton a novy
eplerenonon. Spironolakton je indikovan v malé davce (25-50 mg denné) u nemocnych s pokrocilym SS (funk¢-
ni tfida NYHA 11I-1V) na podkladé systolické dysfunkce, u kterych sniZzuje mortalitu i morbiditu. Asi 10 % muzu
spironolakton netoleruje pro vyskyt hormondlnich nezadoucich ucink(, jako jsou gynekomastie, mastody-
nie a impotence. Novy specificky blokator aldosteronovych receptord eplerenon ma nizsi vyskyt nezadoucich
ucinkd, predevsim hormonalnich. Je vSak v soucasnosti preskripéné omezen pouze na specialisty a pro Iécbu
nemocnych po nedavno prodélaném infarktu myokardu se systolickou dysfunkci levé komory nebo SS. Klinicka
studie s eplerenonem u nemocnych s chronickym systolickym SS ve funk¢ni tfidé NYHA Il nedavno ukazala jed-
noznadcny prospéch z eplerenonu u téchto nemocnych. Podavani blokatora receptoru pro aldosteron zvysuje
kalémii. Kalémie > 5,0 mmol/I je kontraindikaci jejich nasazeni. V prabéhu Iécby je nutné kalémii monitorovat,
prekroci-li 5,5 mmol/l, je nutné lécbu prerusit. Obvyklé davkovani je uvedeno v tab. 10.

Digoxin je jednoznacné indikovany k chronickému podavani u nemocnych s chronickym SS pfi systolické dys-
funkci levé srdecni komory a fibrilaci sini s rychlou komorovou odpovédi. Zpomaluje komorovou frekvenci, coz
vede ke zlepseni systolické i diastolické funkce komory a zmirnéni symptom. Kombinace digoxinu a betablo-
katoru je u nemocnych s chronickym SS a fibrilaci sini s rychlou odpovédi komor Uc¢innéjsi nez monoterapie kte-
rymkoliv z téchto dvou Iékl. U nemocnych se sinusovym rytmem je digoxin indikovan u téch, ktefi maji systo-
lickou dysfunkci levé komory a jsou symptomaticti i pfi 1é¢bé kombinaci inhibitoru ACE, betablokatoru, diu-
retika a event. i spironolaktonu. Digoxin sice neovliviiuje mortalitu nemocnych se SS, ale mlze snizit potre-
bu hospitalizaci, zejména pro zhor3eni SS. Kontraindikacemi digoxinu jsou bradykardie, sinokomorové bloka-
dy 2.-3. stupné, syndrom nemocného sinusového uzlu, Wolffav-Parkinsontv-Whitelv syndrom, hypertrofic-
ka obstrukéni kardiomyopatie, hypokalémie a hyperkalémie. Doporucena peroralni denni davka se pohybuje
v rozmezi 0,125 - 0,25 mg denné. U starSich nemocnych volime davku nizsi, obvykle 0,0625 - 0,125 mg denné.
Digoxin se vylucuje témér uplné ledvinami, pfi rendlni insuficienci je proto nutné denni davku pfislusné redu-
kovat. Je také nutné mit na paméti, ze digoxin ma cetné lékové interakce véetné Iékl u kardiakl casto uziva-
nych. Biologickou dostupnost digoxinu zvy3uji napf. amiodaron, verapamil a propafenon pfiblizné o 100 %. Pfi
soucasném podavani je proto tfeba denni davku digoxinu redukovat na polovinu.

Antiagregacni lécba kyselinou acetylsalicylovou je u SS spornd pro moznou interakci s inhibitory ACE. V kli-
nické praxi se obvykle podava u nemocnych se SS ischemické etiologie stejné, jako v sekundarni prevenci
u nemocnych s jinymi klinickymi manifestacemi ICHS (9).

Antikoagulacni lé€ba warfarinem je indikovana u nemocnych se SS a fibrilaci sini, anamnézou systémové
nebo plicni embolizace, prokdzanym intrakardidlnim trombem, po rozsahlém Q-IM predni stény s poinfarkto-



vou vyduti, vyraznou dilataci levé komory neischemické etiologie a EF nizsi nez 0,20. V blizké budoucnosti Ize
také ve spolupraci se specialisty zvazit nova antikaogulancia dabigatran a rivaroxaban vzhledem k tomu, ze
se predpoklada jejich schvaleni pro tromboprofylaxi u fibrilace sini. Jejich vyhodou je peroralni forma
podani bez nutnosti monitoringu antikoagulac¢niho ucinku. U obou Iékd se musi vychazet dle platnych SPC
a v soucasné dobé jsou jejich terapeutické indikace zatim omezeny na prodlouzenou tromboprofylaxi po elek-
tivni ndhradé kycelniho kloubu (28-35 dnt) a po elektivni ndhradé kolenniho kloubu (10 dnt). V jinych indi-
kacich je nelze pouzit.

Hypolipidemicka lécba je podobné jako antiagregacni lé¢ba u nemocnych se SS rozporuplna. Studie
CORONA prokazala u nemocnych se systolickym SS pfi 1écbé rosuvastatinem jen nevyznamny pokles kardio-
vaskularnich pfihod (10). Neni tedy ddvod nemocnému s chronickym SS statin ¢i jiné hypolipidemikum nasazo-
vat. Na druhou stranu, pokud nemocny jiz statin uziva, napf. po prodélaném infarktu myokardu, neni ddvod
mu ho vysazovat. Vyse zminéna klinicka studie presvédcivé prokazala, ze |é¢ba statinem je pfi chronickém SS
bezpecna.

6.3. CHIRURGICKA LECBA

Chirurgicka lécba je indikovana tehdy, je-li SS dusledkem korigovatelné poruchy srdecnich struktur. O indikaci
chirurgickych lé¢ebnych postupd obvykle rozhoduje kardiolog a predchazi ji fada specializovanych vysetreni.
Proto zde jenom stru¢né vyjmenujeme nejcastéjsi lécebné postupy, které prichazeji v ivahu. Zajemce o podob-
né&jsi informace odkazujeme na podrobnéjsi Doporuceny postup Ceské kardiologické spoleénosti (1).
Nejcastejsim chirurgickym [écebnym postupem je revaskularizace myokardu (implantace aortokoronar-
nich bypas(). Aby byla revaskularizace Uspésnda, musi byt predem prokazano, Ze bude revaskularizovan viabil-
ni myokard. Dale prichazeji v ivahu aneuryzmektomie symptomatické poinfarktové vyduté v oblasti pred-
ni stény a mezikomorové prepazky, plastika mitralni chlopné pfi vyznamné mitraini insuficienci zplsobené
dilataci levé komory a nahrada aortalni chlopné u aortdlni stenézy, i stfedné hemodynamicky vyznamné.
Ortotopicka transplantace srdce (OTS) je dnes zavedenou klinickou metodou pro lé¢eni nemocnych v ter-
minalnim stadiu SS, u nichz jiz byly vyéerpany viechny ostatni l[é¢ebné moznosti. V CR se transplantace pro-
vadéji na dvou pracovistich — v IKEM Praha a CKTCH v Brné. Provedend OTS vyrazné zlepsuje kvalitu Zivota
nemocnych i jejich prognézu. Operacni Umrtnost je kolem 10%, jeden rok prezivd 80% a 5 let 70 % nemoc-
nych. Transplantacni program je omezen predevsim nabidkou darc(, 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 srde¢ni podpory.

6.4. PRISTROJOVA LECBA

Pristrojova lécba chronického SS je vysoce specializovand, dokonce i uvnitf oboru kardiologie na specialisty
v elektrofyziologii a na vysoce specializované elektrofyziologické laboratorfe. Proto zde opét pouze strucna
informace a pfipadné zajemce odkazujeme na Doporuceni Ceské kardiologické spole¢nosti (1).

Srdecni resynchronizacni lécba (biventrikularni stimulace) se provadi u nemocnych s pokrocilym SS
(NYHA 111-1V), nizkou ejekéni frakei (EF < 0,35) a Sirokym komplexem QRS na EKG kfivce (QRS 2 150 ms), event.
echokardiograficky prokdzanou dyssynchronii kontrakce myokardu obou srdec¢nich komor, u kterych byly
vyCerpany moznosti standardni lécby SS. Spravné indikovanym nemocnym prinasi tato Iécba vyraznou sympto-
matickou ulevu a také jim prodluzuje Zivot.

Implantace kardioverteru/defibrilatoru (ICD) se provadi u nemocnych s vysokym rizikem nahlé srdecni
smrti, napf. u téch, ktefi jiz byli Uspésné recuscitovani z obéhové zastavy zplsobené fibrilaci komor nebo setr-
valou komorovou tachykardii (tzv. sekundarni prevence). O implantaci ICD jako primarni prevenci nahlé aryt-
mické srdecni smrti rozhoduje kardiolog. U nékterych nemocnych se biventrikularni stimulace a ICD kombinuje.
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Tabulka 1: Funkéni klasifikace srdecniho selhani podle klasifikace NYHA

(New York Heart Association); modifikace z roku 1994

NYHA Definice Cinnost

Trida | Bez omezeni télesné aktivity. BéZna namaha [ Nemocni zvlddnou béznou télesnou
neplsobi pocit vycerpani, dusnost, palpitace | aktivitu véetné rychlé chlize nebo béhu
nebo anginu pectoris. rychlosti 8 km/hod.

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

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

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

Tabulka 2: Epidemiologie srdeéniho selhani v Ceské republice - kvalifikovany odhad (8).

Absolutni poéet pFipadu
Prevalence 1,0-2,0% 100 000 - 200 000
Rocni incidence 0,4% 40 000
Prevalence asymptomatické min. 1,0 - 1,5% 100 000 - 150 000
systolické dysfunkce LK (max. az 4,0%) (az 400 000)
Prevalence asymptomatické 77? 77
diastolické dysfunkce LK

LK = leva srdecni komora.

Tabulka 3: Diagnostika srdecniho selhani (1,2).

I. Symptomy srdecniho selhani (v klidu nebo pFi namaze)

a

Il. Objektivni prukaz (obvykle echokardiograficky) dysfunkce levé srde¢ni komory
(systolické a/nebo diastolické)

a (v pfipadé, Ze diagndza neni jista)

I1l. PFizniva odpovéd’ na lécbu zaméfenou na srdecni selhani.

Podminky I a Il musi byt splnény vZdy.




Tabulka 4: Vyznam symptomu, pFiznaka a nékterych vysetreni pro diagnézu srdecniho selhani (1).

Nezbytné pro dg. SS | Podporuje dg. SS | Svédci proti dg. SS
Odpovidajici potize +++ +++ (chybi-li)
Odpovidaijici klinické zndmky +++ + (chybi-li)
Odpovéd na lécbu ++ (chybi-li potize i +++ ++ (chybi-li)

prikaz dysfunkce)

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

SS = srdecni selhani; LK = leva komora; ECHO = echokardiografie.

Tabulka 5: Lécebné moznosti pii chronickém srdec¢nim selhani (1).

Nefarmakologicka opatreni

e omezeni pfijmu NaCl na < 4g denné u nemocnych s retenci tekutin

¢ snizeni télesné hmotnosti u nemocnych s nadvdhou a obéznich

¢ abstinence koureni

 abstinence (omezeni ptrijmu) alkoholu

e pfimérena télesna aktivita, klidovy rezim jen pfi akutnim SS

Farmakologicka lécba

¢ Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACE)

* Blokatory receptort AT1 pro angiotenzin Il (ARB)

* Betablokatory

 Blokatory receptorl pro aldosteron (BRA)

¢ Diuretika

e Digoxin

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

Chirurgicka a pristrojova lécba

e chirurgickd (CABG) nebo katetrizacni (PCl) revaskularizace myokardu

e srdecni transplantace (OTS)

e Resynchronizacni lécba (biventrikularni kardiostimulace)

* Implantabilni kardioverter/defibrilator

Tabulka 6: Doporucené denni davky inhibitoru ACE pii Iécbé chronického srdecniho selhani (1).

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
lisinopril 1x2,5 1 x 20-40
perindopril argininum 1x2,5 1x5-10
perindopril erbuminum 1x2,0 1 x4-8

ramipril 1x1,25-2,5 1x10
trandolapril 1x0,5-1,0 1x4

Poznamka: Captopril a enalapril jsou v 1é¢bé chronického SS jiZ spiSe historické pfipravky, proto nejsou
v tabulce uvedeny. V soucasnosti se uprednostriuji inhibitory ACE s dlouhodobym tcinkem, které se

podavaji 1x denné.

1"
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Tabulka 7: Doporucené denni davky blokatoru receptoru AT1 pro angiotenzin Il (ARB) pFi lécbé

chronického srdecniho selhani (1).

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
candesartan 1x4 1x8-16

losartan 1x25 1 x 50-100
valsartan 2 x40 2 x 80-160

Tabulka 8: Doporucené denni davky betablokatoru pFi lIé€bé chronického srdeéniho selhani (1).

Pripravek Uvodni denni davka (mg) Cilova denni davka (mg)
bisoprolol 1x1,25 1x10
carvedilol 2 x 3,125 2x25
metoprolol ZOK 1x25 1 x 200
nebivolol 1x1,25 1x10

Tabulka 9: Doporucené denni davky diuretik pri Iécbé chronického srdecniho selhani (1).

Pripravek Obvykla avodni 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

amilorid 2,5 v kombinaci s IACE nebo ARB, 20 v kombinaci s IACE nebo ARB,
5 bez nich 40 bez nich

IACE = inhibitor angiotenzin-konvertujictho enzymu, ARB = blokator receptort AT1 pro angiotenzin Il.

Tabulka 10: Doporucené denni davky blokatoru receptoru pro aldosteron pFi lécbé chronického

srdecniho selhani (1).

Pfipravek Uvodni denni davka (mg) Maximalni denni davka (mg)
spironolacton 12,5-25 50
eplerenon 25 50




Obr. 1: Algoritmus pouziti hodnot natriuretickych peptidi v diagnostice dosud nelééeného
srdecniho selhani (podile 2).

Klinické podezieni
EKG, RTG hrudniku
(echokardiografie)

h 4

[ Podezieni na SS ]

{ Natriuretické peptidy ]
BNP <100 ng/l BNP 100-400 ng/l BNP >400 ng/l
NT-proBNP <400 ng/l NT-proBNP 400-1200 ng/l NT-proBNP >1200 ng/|

A 4 ¥

Dg. srdec¢niho selhani

_ Srdecni selhani je nejista, jsou nutna _Srdecni selhani-
je nepravdépodobne dalsi vySetfeni, napf. je pravdepodobne
echokardiografie

Zkratky: BNP = natriureticky peptid typu B; NT-proBNP = aminoterminalni konec prohormonu BNP;
EKG = elektrokardiogram,; RTG = rentgenogram; SS = srdecni selhani.
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Obr. 2: Algoritmus diagnostiky srdecniho selhani (podle 1)

Podezreni na srde¢ni selhani
(potiZze a priznaky)

»

EKG + RTG hrudniku

Nalez je patologicky

l

Echokardiografie +

Nalez je fyziologicky

|

[

Srdecni selhani je
nepravdépodobné

|

natriuretické peptidy

Nalez je patologicky

|

[ Dg. srdeé¢niho selhani ]

Y

DalS$i specializovana vysetieni
dle stavu (napf. ergometrie,
izotopy, MR, koronarografie aj.)

T

Nalez je fyziologicky

|

Etiologie SS

)

J

\

Tize SS

)

|

Vybér IéEby SS

)

Zkratky: Dg. = diagndza,; EKG = elektrokardiogram; MRI = zobrazeni magnetickou rezonanci
(z angl. magnetic resonance imaging) RTG = rentgenogram; SS = srdecni selhani.




Obr. 3: Taktika farmakoterapie chronického srdecniho selhani.

) Srdecni selhani
asymptomaticka

farmakoterapie

dysfunkce LK mirné stiedné tézké tézké

inhibitory ACE
betablokatory
thiazidy
blokatory MR*
furosemid
digoxin

kombinace
diuretik

furosemid i.v.

*Blokatory MR = blokatory mineralokortikoidnich (aldosteronovych) receptor( — spironolakton a eplerenon

Zkratky: ACE = anagiotenzin-konvertujici enzym, i.v. — intravendzni; LK = leva komora;
MR = mineralokortikoidni
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