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DOPORUâENÍ  PRO. . .

Doporuãení pro diagnostiku a léãbu 
chronického srdeãního selhání âKS 2006

Doporuãené postupy vycházejí ze soudob˘ch poznatkÛ lékafiské vûdy a povaÏují se 
za postupy lege artis. Jedná se v‰ak o doporuãení, nikoliv pfiedpisy, proto je nutn˘ individuální

pfiístup u kaÏdého nemocného. O‰etfiující lékafi mÛÏe pouÏít jin˘ postup, musí v‰ak 
v dokumentaci fiádnû zdÛvodnit, proã se od doporuãeného postupu odch˘lil.
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P¤EDMLUVA

Doporuãení âeské kardiologické spoleãnosti jsou vydá-
vána v souladu s Doporuãeními Evropské kardiologické
spoleãnosti a mají za cíl pomoci lékafiÛm v kaÏdodenní
praxi pfii diagnostické i terapeutické rozvaze. Doporuãe-
ní vycházejí z posledních poznatkÛ o dané problematice
a jsou postavena, kdykoliv je to moÏné, na medicínû za-
loÏené na dÛkazech (EBM – Evidence Based Medicine).

Jsou pouÏity dvû klasifikace pro doporuãení a úro-
veÀ znalostí (tabulka I a II).
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Tabulka II

ÚroveÀ znalostí

A Údaje jsou odvozeny od ≥ dvou velk˘ch
randomizovan˘ch klinick˘ch studií nebo
z metaanal˘zy

B Údaje jsou odvozeny z jedné velké randomizované
klinické studie a z dal‰ích men‰ích nebo
nerandomizovan˘ch studií

C Je v‰eobecn˘ souhlas odborníkÛ zaloÏen˘ 
na men‰ích studiích, pfiípadnû na retrospektivních
studiích ãi registrech

Tabulka I

Tfiídy doporuãení

I Existuje EBM nebo v‰eobecn˘ souhlas, 
Ïe dané diagnostické postupy/léãba jsou 
prospû‰né a úãinné

II Jsou rozporuplné dÛkazy a/nebo nejednotn˘ 
názor, Ïe dané diagnostické postupy/léãba 
jsou prospû‰né a úãinné

IIa Vût‰ina dÛkazÛ a poznatkÛ ukazuje, 
Ïe dané diagnostické postupy/léãba jsou 
prospû‰né a úãinné 

IIb Prospû‰nost a úãinnost daného postupu 
je ménû pfiesvûdãivû podloÏená dÛkazy a poznatky 

III Dan˘ postup by nemûl b˘t uÏíván

Poznámka: Tfiída doporuãení III není v tûchto guidelines zmi-
Àována, v˘jimkou je úroveÀ III A – dvû velké klinické studie 
prokázaly NEPROSPùCH daného postupu léãby.

Cílem tûchto doporuãení je popsat diagnostiku
a léãbu chronického srdeãního selhání v dospûlé po-
pulaci. Doporuãení budou k dispozici v ti‰tûné verzi,
v elektronické verzi na stránkách âeské kardiologic-
ké spoleãnosti www.kardio-cz.cz a v kapesní verzi
a nahrazují doporuãení z roku 2001.(111)

Seznam zkratek pouÏit˘ch v textu
ACE angiotenzin konvertující enzym
ACE-I inhibitor angiotenzin konvertujícího enzymu
AIM akutní infarkt myokardu
AP angina pectoris
ARB blokátory receptoru 1 pro angiotenzin II
ASA kyselina acetylsalicylová
BB betablokátory
BMI body mass index
BNP brain natriuretick˘ peptid
BRA blokátory receptoru pro aldosteron
CABG aortokoronární bypass
CMP cévní mozková pfiíhoda

CRT resynchronizaãní léãba
CVVH kontinuální venovenózní hemofiltrace
CÎT centrální Ïilní tlak
âKS âeská kardiologická spoleãnost
âR âeská republika
DM diabetes mellitus
DT deceleraãní ãas
EBM Evidence Based Medicine
EF ejekãní frakce
EKG elektrokardiogram
FS fibrilace síní
GFR glomerulární filtrace
GIT gastrointestinální trakt
HD hemidial˘za
HF hemofiltrace
CHOPN chronická obstrukãní plicní nemoc
CHSS chronické srdeãní selhání
ICD implantabilní kardioverter-defibrilátor
ICHDK ischemická choroba dolních konãetin
ICHS ischemická choroba srdeãní
IKEM Institut klinické a experimentální medicíny
INR International Normalized Ratio
IVRT izovolumick˘ relaxaãní ãas
KI kontraindikace
KS kardiostimulátor
KT komorová tachykardie
KTI kardiotorakální index
LK levá komora
MRI magnetická rezonance
NAP nestabilní angina pectoris
NSS náhlá srdeãní smrt
NTG nitroglycerin
NYHA New York Heart Association
OTS ortotopická transplantace srdce
PAD perorální antidiabetika
PCI perkutánní koronární intervence = angioplastika
PSK programovaná stimulace komor
PWP tlak v zaklínûní
SCUF pomalá kontinuální ultrafiltrace
SI srdeãní index
SKG selektivní koronarografie
SM semipermeabilní membrána
SVR systémová vaskulární rezistence
TF tepová frekvence
TK krevní tlak
TKd diastolick˘ krevní tlak
TKs systolick˘ krevní tlak
UF ultrafiltrace
ÚZIS Ústav zdravotnick˘ch informací a statistiky
ZOK kinetika nultého fiádu (zero order kinetik)

1.  ÚVOD

Chronické srdeãní selhání (CHSS) se v evropsk˘ch
zemích vyskytuje u 0,4–2 % populace s v˘razn˘m
nárÛstem ve vy‰‰ích vûkov˘ch skupinách. Na zákla-
dû v˘sledkÛ prÛzkumu EUROHEART Survey je pro
v˘chodní Evropu udávána prevalence 1,3 %. Zlep‰e-
ná léãba akutních stavÛ (hlavnû akutního infarktu
myokardu) umoÏÀuje, aby více nemocn˘ch dospûlo
do chronického srdeãního selhání. Onemocnûní má
‰patnou prognózu, diagnostika i léãba jsou nároãné,
a to nejen medicínsky, ale i ekonomicky. 



Pfiístup k nemocnému se srdeãní insuficiencí se
bûhem posledního desetiletí v˘raznû zmûnil. Souãas-
ná terapie je zamûfiena nejen na ovlivnûní symptomÛ,
ale pfiedev‰ím na ovlivnûní v˘skytu a progrese srdeã-
ního selhání a na sníÏení úmrtnosti. Tak jako
v jin˘ch oblastech kardiologie má zásadní v˘znam
stanovit si pravidla pro diagnostiku a léãbu, která
vycházejí ze souãasné úrovnû vûdomostí a jsou vodít-
kem pro praktického lékafie a kardiologa ãi inter-
nistu. Vût‰ina léãebn˘ch postupÛ je dnes podloÏe-
na v˘sledky velk˘ch randomizovan˘ch studií, které
dokládají, Ïe dan˘ léãebn˘ postup je pro nemocného
prospû‰n˘, a to buì prodlouÏením Ïivota a/nebo
zlep‰ením jeho kvality. Kromû obrovského pokroku
ve farmakoterapii prognózu nemocn˘ch v˘znamnû
ovlivnilo zavedení resynchronizaãní léãby a implanta-
bilních defibrilátorÛ do klinické praxe. Mnohem ãas-
tûji jsou taktéÏ nemocní se srdeãním selháním indi-
kováni k revaskularizaãní léãbû.

2.  DEFINICE A KLINICKÁ KLASIF IKACE

Neexistuje definice srdeãního selhání, která by byla
jednoznaãnû a v‰eobecnû pfiijímána. Nejãastûji uÏívaná
je definice hemodynamická doplnûná poznatky o neu-
rohumorální aktivaci. Pojem chronické srdeãní selhání
je tak oznaãením pro fiadu symptomÛ, které jsou zpÛ-
sobeny naru‰ením práce srdce. Chronické srdeãní
selhání je stav postiÏení srdce, u kterého pfies dosta-
teãné plnûní komor klesá minutov˘ v˘dej a srdce není
schopno kr˘t metabolické potfieby tkání. K projevÛm
srdeãního selhání bez poklesu srdeãního v˘deje mÛÏe
dojít pfii nepfiimûfieném vzestupu plnicího tlaku komor. 

Chronické srdeãní selhání b˘vá nûkdy dûleno na
levostranné a pravostranné, podle toho, zda pfievládá
mûstnání v systémovém ãi plicním fieãi‰ti. To v‰ak
nemusí vÏdy ukazovat, která komora je více postiÏe-
na. Dûlení na chronické srdeãní selhání s nízk˘m
a vysok˘m srdeãním v˘dejem, na selhání „dopfiedu“
a „dozadu“ nemají vût‰í praktick˘ v˘znam. 

Pro stanovení diagnózy chronického srdeãního
selhání musí b˘t pfiítomny pfiíznaky a objektivnû pro-
kázaná poru‰ená srdeãní funkce (tabulka III).

Tabulka III

Ve sporn˘ch pfiípadech mÛÏe pomoci stanovení
natriuretick˘ch peptidÛ, kdy hodnoty pod hranicí
normy u dosud neléãeného pacienta prakticky vy-
luãují srdeãní selhání. Za hranici normy pro chronic-
ké srdeãní selhání je povaÏováno BNP > 100 pg/ml,
NT-proBNP > 125 pg/ml.

Srdeãní dysfunkce mÛÏe b˘t:
� systolická, kdy klesá staÏlivost, coÏ vede ke sní-

Ïení ejekãní frakce a srdeãního v˘deje,
� diastolická, kdy se srdeãní komory ‰patnû plní

krví, nejãastûji pfii poklesu jejich poddajnosti 
(= vzestupu tuhosti) a zhor‰ené roztaÏitelnosti. 

Klinick˘ pojem mûstnavé srdeãní selhání oznaãuje
stav, pfii kterém se objevují známky srdeãní insufici-
ence spolu s pfiíznaky venózní kongesce, aÈ jiÏ v plic-
ním nebo systémovém fieãi‰ti. Není to tedy synony-
mum pro pravostranné srdeãní selhání nebo pro
srdeãní selhání s periferními otoky. Klinick˘ pojem
kompenzované srdeãní selhání znamená stav, kdy 
vlivem kompenzaãních mechanismÛ nebo vlivem
léãby do‰lo k vymizení (stabilizaci) klinick˘ch známek
a projevÛ srdeãního selhání. Pojem asymptomatická
dysfunkce znamená stav, kdy nalézáme sníÏenou
systolickou a/nebo diastolickou funkci levé komory,
ale nemocn˘ je i bez léãby bez obtíÏí, situace, kdy
nemocn˘ je bez obtíÏí, ale pouze za souãasné léãby je
jiÏ srdeãní selhání ve stadiu NYHA I.

3.  ET IOLOGIE ,  EPIDEMIOLOGIE A PROGNÓZA

3.1. Etiologie
Chronické srdeãní selhání se rozvíjí jako dÛsledek
dysfunkce komorového myokardu, vznikající pfii fiadû
kardiovaskulárních chorob. Tato dysfunkce mÛÏe b˘t
systolická a/nebo diastolická. Nejãastûj‰í pfiíãinou
chronického systolického srdeãního selhání u nás je
ischemická choroba srdeãní, obvykle stav po prodûla-
ném infarktu myokardu. Doprovázející hypertenze je
v tomto kontextu dÛleÏit˘m faktorem pro rozvoj
srdeãního selhání. Na druhém místû stojí dilataãní
kardiomyopatie. Ostatní pfiíãiny jsou ménû ãasté.
Hypertenze je nejãastûj‰í pfiíãinou diastolického
srdeãního selhání, obzvlá‰tû ve star‰ím vûku, kdy je
porucha diastolické funkce levé komory zhor‰ována
myokardiální fibrózou. Asymptomatická dysfunkce
levé komory mÛÏe progredovat do srdeãního selhání
nebo jiÏ existující srdeãní selhání mÛÏe b˘t zhor‰eno
a vzácnûji i vyvoláno celou fiadou faktorÛ, jako jsou
akutní ischemie myokardu, dekompenzovaná hyper-
tenze, poruchy srdeãního rytmu, anemie, hyperty-
reóza nebo kardiodepresivní úãinek nûkter˘ch lékÛ
a jiné. Tyto agravující faktory jsou vesmûs reverzi-
bilní, proto je pro optimální léãbu srdeãního selhání
velmi dÛleÏité, aby byly vãas a správnû rozpoznány
a odstranûny.

Srdeãní selhání je syndromem a nikdy by nemûlo
b˘t koneãnou diagnózou. VÏdy by mûla b˘t stanove-
na také diagnóza etiologická. Znalost základního
vyvolávajícího onemocnûní mÛÏe podstatn˘m zpÛso-
bem ovlivnit volbu optimální léãby.

3.2. Epidemiologie
V rozvinut˘ch zemích klesá (resp. posunuje se do
vy‰‰ího vûku) v posledních 20–30 letech mortalita na
ICHS a ostatní kardiovaskulární choroby. Od konce
osmdesát˘ch let je tento trend pozorován i v âeské
republice. V kontrastu s tímto pfiízniv˘m v˘vojem se
v˘skyt srdeãního selhání celosvûtovû neustále zvy‰u-
je. Je to dÛsledek nûkolika faktorÛ. Pfiedev‰ím v‰eo-
becného stárnutí populace, zlep‰ení léãby akutních
forem ICHS, které má za následek neustále se zvy‰u-
jící pfieÏívání nemocn˘ch po prodûlaném infarktu
myokardu, zlep‰ujících se diagnostick˘ch metod
a v neposlední fiadû také novûj‰ích a úãinnûj‰ích lékÛ
a léãebn˘ch postupÛ.(49,52) Údaje z epidemiologick˘ch
studií se dosti li‰í a udávají prevalenci srdeãního
selhání u 0,4–2,0 % populace (0,2% < 50 let, 2–5%
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Diagnostická kritéria srdeãního selhání 
(bod 1 a 2 musí b˘t vÏdy splnûn)

1. Symptomy srdeãního selhání (v klidu nebo pfii zátûÏi)

2. Prokázaná poru‰ená srdeãní funkce (v klidu)

3. Odpovûì na léãbu (v pfiípadû, Ïe diagnóza je sporná)



50–80 let, > 10% nad 80 let).(3,84) Vezmeme-li stfiední
hodnotu prevalence 1%, která je pro velmi rizikovou
ãeskou populaci nejspí‰e podhodnocená, znamená to,
Ïe v âR trpí srdeãním selháním minimálnû 100 000
nemocn˘ch. Odhaduje se, Ïe v populaci je pfiibliÏnû
stejné mnoÏství osob s asymptomatickou dysfunkcí
levé komory, které pfiedstavují kandidáty budoucího
rozvoje symptomatického srdeãního selhání. Inciden-
ce srdeãního selhání je odhadována na 0,4 % popu-
lace roãnû, coÏ opût aplikováno na âR znamená, Ïe se
u nás kaÏd˘m rokem u dal‰ích zhruba 40 000
nemocn˘ch srdeãní selhání novû manifestuje.

3.3. Prognóza
Prognóza srdeãního selhání je ‰patná.(104) Polovina
nemocn˘ch se systolick˘m srdeãním selháním zemfie
do 4 let a více neÏ 50 % nemocn˘ch s tûÏk˘m srdeã-
ním selháním (ve funkãní tfiídû NYHA IV) zemfie do
jednoho roku.(85) Pacienti s diastolick˘m srdeãním
selháním nebo s asymptomatickou dysfunkcí levé
komory mají asi poloviãní mortalitu neÏ nemocní se
systolick˘m srdeãním selháním. Srdeãní selhání je
v rozvinutém svûtû jednou z vedoucích pfiíãin nemoc-
nosti a úmrtnosti a pfiedstavuje stále se zvy‰ující eko-
nomickou zátûÏ i pro zdravotní systémy rozvinut˘ch
zemí. V˘sledky epidemiologick˘ch studií v celé fiadû
zemí naznaãují, Ïe musíme oãekávat prudk˘ nárÛst
prevalence i incidence srdeãního selhání, pfiedev‰ím
u star‰ích lidí. Náklady na léãení srdeãního selhání
jsou z nejvût‰í ãásti podmínûny rychle narÛstajícím
poãtem hospitalizací. Poãet hospitalizací pro srdeãní
selhání se za posledních 20 let zv˘‰il v rozvinut˘ch
zemích takfika ãtyfinásobnû, v âR podle údajÛ statis-
tick˘ch roãenek ÚZIS takfika pûtinásobnû.(49) V evrop-
sk˘ch zemích a v USA léãení srdeãního selhání pfied-
stavuje 1–3 % celkov˘ch nákladÛ na zdravotnictví.

4.  PATOFYZIOLOGIE 

Základním podnûtem k rozvoji chronického srdeãní-
ho selhání je zpravidla porucha systolické a/nebo
diastolické funkce levé komory vedoucí k poklesu
perfuze tkání. To uvede v ãinnost mechanismy, které
se pÛvodnû vyvinuly k udrÏení srdeãního v˘deje pfii
hypovolemii a fyziologicky se uplatÀují jen krátkodo-
bû. Je to pfiedev‰ím aktivace sympatiku a systému
renin-angiotenzin-aldosteron, ale také zv˘‰ená sekre-
ce dal‰ích pÛsobkÛ, jako endotelin a vazopresin. Tato
neurohumorální aktivace vede k vazokonstrikci,
retenci tekutin a pfii del‰ím trvání i k remodelaci
srdce a cév.

V myokardu dochází k remodelaci na bunûãné úrov-
ni, která je prozkoumána pfiedev‰ím u systolické-
ho srdeãního selhání – k hypertrofii kardiomyocytÛ,
zmûnû pomûru izoforem myozinu, poklesu aktivity Ca
ATPázy sarkoplazmatického retikula a fiadû dal‰ích
zmûn. Lze pfiedpokládat, Ïe samostatná diastolická
porucha je spí‰e prvním stupnûm s poruchou relaxa-
ce, pozdûji následovaná poruchou kontrakce. Tyto
zmûny tedy zhor‰ují kontraktilitu i relaxaci kardio-
myocytÛ. Excesivní neurohumorální stimulace pod-
nûcuje apoptózu bunûk s dÛsledkem dal‰í ztráty kon-
traktilních elementÛ. V intersticiu dochází k pfiestav-
bû vaziva s dezorganizací a zmnoÏením kolagenních
vláken, coÏ má za následek poruchu pfienosu síly

a sníÏení poddajnosti stûny. Na úrovni komory se
remodelací rozumí její dilatace a pfiemûna u‰lech-
tilého tvaru na kulovit˘. Dilatace komory sice umoÏ-
ní zachovat tepov˘ objem i pfii sníÏené ejekãní frakci,
ale znamená v dÛsledku Laplaceova zákona zv˘-
‰ené napûtí stûny a zv˘‰ené dotíÏení. Zv˘‰ené me-
chanické napûtí stûny je spolu s neurohumorální
aktivací dal‰ím podnûtem pro remodelaci na bunûãné
úrovni (viz v˘‰e). 

V cévním fieãi‰ti dochází k poru‰e endoteliální
funkce a (zfiejmû hlavnû vlivem aldosteronu) k mikro-
vaskulární fibróze.

Neschopnost srdce zv˘‰it adekvátnû minutov˘
objem pfii zátûÏi je potencována sníÏenou odpovûdí na
adrenergní stimulaci v dÛsledku desenzitizace, ãasto
vyãerpáním rezervy Starlingova mechanismu a dále
sníÏenou schopností vazodilatace v pracujících sva-
lech. Redukce tûlesné aktivity pro symptomatologii
spojenou se zátûÏí vede k dal‰í maladaptaci ve sva-
lech. DÛsledkem zmûn ve svalech je nejen dal‰í pokles
tolerance zátûÏe, ale i zv˘‰ení aferentní stimulace ze
svalÛ, vedoucí k dal‰ímu zv˘‰ení sympatické aktivity.

Uvedené procesy tak vytváfiejí bludn˘ kruh progre-
se srdeãního selhání, ke kterému v pokroãilém stadiu
pfiistupuje aktivace cytokinÛ s dal‰ími negativními
úãinky na myokard.

U srdeãního selhání se zachovanou systolickou
funkcí levé komory je patofyziologie ménû jasná,
v˘jimkou je men‰ina nemocn˘ch se zjevnou v˘raznou
restrikcí plnûní levé komory (amyloidóza, extrémní
hypertrofie levé komory, konstriktivní perikarditida
apod.). Z vût‰í ãásti se zfiejmû jedná o heterogenní
skupinu nemocn˘ch. Známky diastolické dysfunkce
levé komory ve smyslu poruchy relaxace a/nebo sní-
Ïené poddajnosti jsou zjistitelné ve vût‰inû pfiípadÛ,
ale jsou ãasto pfiítomny i u star‰ích lidí bez srdeãního
selhání. ZÛstává otázkou, zda jsou jedinou pfiíãinou,
která vede k srdeãnímu selhání. Nûkteré údaje svûdãí
pro v˘znamn˘ podíl extrakardiálních faktorÛ, jako je
sníÏená poddajnost tepenného fieãi‰tû, sklon k retenci
tekutin (moÏn˘ podíl renálního postiÏení) nebo zv˘‰e-
n˘ tonus Ïilního fieãi‰tû. Vysoké dotíÏení pfii nekorigo-
vané hypertenzi zhor‰uje relaxaci, krátk˘ plnicí ãas
pfii tachykardii ãi pfievodní poru‰e; ztráta síÀového
pfiíspûvku pfii fibrilaci síní také zhor‰uje plnûní a zvy-
‰uje prÛmûrn˘ diastolick˘ tlak v levé komofie.

5.  ZÁKLADNÍ DIAGNOSTICKÉ METODY 

5.1. Pfiíznaky a známky
Klinické pfiíznaky srdeãního selhání – du‰nost, únava
a periferní otoky – vedou lékafie k podezfiení na srdeã-
ní selhání, ale u star˘ch osob, obézních a u Ïen b˘vá
v‰ak nûkdy diagnostick˘m problémem tyto pfiíznaky
jednodu‰e interpretovat:

� du‰nost, nejdfiíve námahová, pozdûji klidová, je-
jíÏ hlavní pfiíãinou je zv˘‰ení diastolického tlaku
v levé komofie, levé síní, plicních kapilárách
a následné mûstnání krve v plicích (plicní Ïil-
ní kongesce) pfii dysfunkci levé komory, aÈ jiÏ
systolické nebo diastolické,

� ka‰el, pfiedev‰ím pfii námaze ãi psychickém stre-
su, rozãílení, atd.,

� únava a nev˘konnost, jejichÏ pfiíãinou je nízk˘
srdeãní v˘dej, periferní hypoperfuze s neadekvát-
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ní dodávkou kyslíku a Ïivin do kosterních svalÛ
a metabolizujících tkání,

� periferní otoky, jejichÏ pfiíãinou je jednak mûst-
nání krve ve venózním fieãi‰ti (systémová Ïilní
kongesce) pfii dysfunkci pravé komory, ale také
aktivace systému renin-angiotenzin-aldosteron
s následnou retencí sodíku a vody a poklesem
renálních funkcí pfii poklesu srdeãního v˘deje,

� stenokardie u ICHS.

Ke stanovení tíÏe nebo funkãní závaÏnosti srdeãní-
ho selhání se bûÏnû pouÏívá klasifikace NYHA (New
York Heart Association) na ãtyfii funkãní tfiídy (tabul-
ka IV). Kvantifikuje v˘konnost a subjektivní obtíÏe
nemocného, pfiedev‰ím du‰nost, palpitace nebo angi-
nózní bolesti. Tato klasifikace je koncepãnû velmi jed-
noduchá, a proto se roz‰ífiila a je bûÏnû uÏívána po
celém svûtû. Má ale velkou variabilitu mezi rÛzn˘mi
hodnotiteli a ãasto se rÛzní hodnocení funkãního
stavu pacientem a jeho lékafiem. V americk˘ch dopo-
ruãeních je upravena do stadií A-D, kde stadium A je
charakterizováno pouze rizikov˘mi stavy pro srdeãní
selhání (hypertenze, aterosklerotické cévní postiÏení,
obezita a dal‰í) bez strukturálního postiÏení myo-
kardu, stadium B je podobné tfiídû NYHA I – asymp-
tomatická dysfunkce levé komory, stadium C jsou
symptomatiãtí nemocní – NYHA II a III, stadium D
refrakterní srdeãní selhání (NYHA IV) vyÏadující spe-
ciální intervence.(55)

Dominující pfiíznaky a objektivní známky levo-
stranného selhání jsou dÛsledkem plicní kongesce
(ãasto se také pouÏívá termín plicní venostáza). Je to
pfiedev‰ím námahová du‰nost, která se zvy‰uje s na-
rÛstající tíÏí selhání. Paroxyzmální noãní du‰nost (kte-
rá se také naz˘vá asthma cardiale) vzniká za nûkolik
hodin po ulehnutí, nemocn˘ se musí posadit (ortop-
noe), coÏ mu pfiiná‰í subjektivní úlevu. Plicní edém je
nejtûÏ‰ím projevem buì akutního nebo akutnû zhor-
‰eného chronického levostranného selhání.(112)

Fyzikálními známkami plicního mûstnání jsou
charakteristické chrÛpky na plicích. Jsou obvykle
bilaterální, inspiraãní, vlhké, nepfiízvuãné aÏ polopfií-
zvuãné, nemizí ani nemûní svÛj charakter po zaka‰-
lání. Pfii tûÏ‰ích formách chronického levostranného

srdeãního selhání se mÛÏe vytvofiit vzácnûji jedno-
strann˘, ãastûji oboustrann˘ pleurální v˘potek.

Objektivní známky selhání pravé komory jsou vût-
‰inou dÛsledkem mûstnání krve pfied pravou komo-
rou se vzestupem venózního tlaku. Mezi typické
známky patfií: zv˘‰ení náplnû krãních Ïil, hepatojugu-
lární reflux, hepatomegalie a periferní otoky. Otoky
zaãínají kolem kotníkÛ, jsou bilaterální a plastické.
V dobû, kdy se objeví, je retinováno jiÏ nûkolik litrÛ
(3–5 l) extracelulární tekutiny. Citliv˘m indikátorem
asymptomatické retence tekutiny je pfiírÛstek hmot-
nosti, rychlé sníÏení hmotnosti je také spolehlivou
známkou zmen‰ování otokÛ pfii diuretické léãbû.
Extrémní formou otokÛ je anasarka, která b˘vá pra-
videlnû spojena s ascitem, hydrotoraxem a pfiípadnû
hydroperikardem.(22)

Srdeãní selhání vût‰inou provází tachykardie, jako
projev aktivace sympatoadrenálního systému. Pfii sní-
Ïení poddajnosti selhávajícího myokardu zji‰Èujeme
v˘skyt III. nebo IV. diastolické ozvy nebo jejich suma-
ci a naz˘váme jej cvalov˘m (trojdob˘m) rytmem, hmat-
n˘m nebo sly‰iteln˘m nejlépe na srdeãním hrotu, je
dÛleÏit˘m pro prognózu a léãbu srdeãního selhání.
Pulsus alternans, tj. stfiídající se velká a malá ampli-
tuda pulsové vlny, je obvykle známkou tûÏkého levo-
stranného srdeãního selhání. Úder srdeãního hrotu je
pfii dilataci srdce posunut doleva a dolÛ, pfii hypertro-
fii levé komory je úder srdeãního hrotu obvykle posu-
nut pouze doleva a je zvedav˘, pfii hypertrofii pravé

komory je hmatná pulsace v prekordiu. Pfii plicní hy-
pertenzi je akcentovaná II. ozva nad plicnicí.(110)

Pfiíznaky a objektivní známky primárního vyvolá-
vajícího onemocnûní mohou b˘t velmi pestré. Jsou to
napfiíklad stenokardie pfii ICHS nebo aortální stenó-
ze, poruchy srdeãního rytmu, hypertenze, poslechové
nálezy pfii chlopenních vadách aÏ po klinick˘ obraz
tyreotoxikózy. 

Subjektivní obtíÏe a objektivní známky, jimiÏ se
srdeãní selhání nejãastûji manifestuje, tj. námahová
du‰nost a únava, tachykardie a poslechov˘ nález
venostatick˘ch chrÛpkÛ na plicích, mohou upozornit
o‰etfiujícího lékafie na moÏnost existence srdeãního
selhání. BohuÏel, tyto pfiíznaky a symptomy mají níz-
kou senzitivitu i specificitu. To má za následek, Ïe
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Tabulka IV

Funkãní klasifikace srdeãního selhání podle New York Heart Association (NYHA); modifikace z roku 1994

NYHA Definice âinnost pVO2 (orientaãnû)

Tfiída I Bez omezení ãinnosti. KaÏdodenní Nemocní zvládnou bûÏnou tûlesnou > 20 ml/kg/min
námaha nepÛsobí pocit vyãerpání, aktivitu vãetnû rychlé chÛze
palpitace nebo anginu pectoris. ãi bûhu 8 km/hod. 

Tfiída II Men‰í omezení tûlesné ãinnosti. Nemocní zvládnou lehkou 16–20 ml/kg/min
KaÏdodenní námaha vyãerpává, tûlesnou aktivitu, ale bûÏná
zpÛsobuje du‰nost, palpitace jiÏ vyvolá únavu ãi du‰nost.
nebo anginu pectoris.

Tfiída III Znaãné omezení tûlesné ãinnosti. Nemocní jsou du‰ní ãi unavení 10–16 ml/kg/min
JiÏ nevelká námaha vede k vyãerpání, pfii základních ãinnostech, jako je
du‰nosti, palpitacím nebo anginózním oblékání, mytí apod.
bolestem. V klidu bez obtíÏí.

Tfiída IV ObtíÏe pfii jakékoliv tûlesné ãinnosti Nemocní mají klidové obtíÏe < 10 ml/kg/min
invalidizují. Du‰nost, palpitace nebo a jsou neschopni samostatného 
angina pectoris se objevují i v klidu. Ïivota.



u fiady nemocn˘ch zÛstává srdeãní selhání, zejména
lehãího stupnû, nerozpoznáno nebo naopak vede
k chybné diagnóze srdeãního selhání. K fale‰nû pozi-
tivní diagnóze srdeãního selhání obvykle vede obezi-
ta, nerozpoznaná ischemie myokardu a chronická
obstrukãní bronchopulmonální nemoc. Du‰nost,
jako vedoucí pfiíznak levostranného srdeãního selhá-
ní, je jen stfiednû senzitivní (66 %) a má nízkou spe-
cificitu (52 %). Velmi cenná pro diagnózu je pfiíznivá
odpovûì nemocného na léãbu, napfi. zmen‰ení nebo
vymizení du‰nosti po diureticích.(22)

Pfiíznaky a symptomy chronického srdeãního
selhání shrnuje tabulka V.

Stanovení diagnózy srdeãního selhání jen na zá-
kladû obtíÏí a pfiíznakÛ je velmi nespolehlivé. Pro zv˘-
‰ení spolehlivosti je nutné prokázat objektivnû také
poruchu srdeãní funkce, aÈ jiÏ systolickou nebo dia-
stolickou. K dispozici je nûkolik metod – echokardio-
grafie s dopplerovsk˘m vy‰etfiením, radioizotopová
vy‰etfiení a srdeãní katetrizace umoÏÀují zhodnotit
systolickou (napfi. stanovením ejekãní frakce) i dia-
stolickou funkci levé komory. 

5.2. Laboratorní vy‰etfiení 
U pacientÛ s chronick˘m srdeãním selháním by mûlo
b˘t provedeno vy‰etfiení krevního obrazu, elektrolytÛ,
kreatininu, glykemie, jaterních testÛ, kyseliny moão-
vé a vy‰etfiení moãe a sedimentu. 

Zv˘‰en˘ hematokrit u nemocného s du‰ností zna-
mená spí‰e plicní pÛvod tohoto symptomu, anemie
naopak patfií k obrazu tûÏ‰ího srdeãního selhání, pfie-
dev‰ím z dÛvodu nedostateãné tvorby erytropoetinu.
Ve velk˘ch klinick˘ch studiích mírné sníÏení hemo-
globinu a hematokritu zpÛsobovaly i blokátory renin-
-angiotenzinového sytému. Zv˘‰ení urey a kreatininu
v plazmû nasvûdãuje spí‰e renálnímu pÛvodu otokÛ
(kromû nemocn˘ch s terminální srdeãní insuficiencí),
musíme v‰ak diferenciálnû diagnosticky uvaÏovat
i o prerenálním pÛvodu a katabolismu u srdeãního
selhání. Vy‰etfiení moãe a sedimentu je uÏiteãné na
zji‰tûní proteinurie nebo glykosurie a upozornûní na
moÏné ledvinné problémy ãi diabetes mellitus, které
mohou dále komplikovat srdeãní selhání.

Léãba diuretiky ovlivÀuje koncentrace kalia, hypo-
natremie je indikátorem ‰patné prognózy. Zv˘‰ené
jaterní enzymy svûdãí pro jaterní hypoperfuzi.

Pfii fibrilaci síní s rychlou odpovûdí komor je tfieba
vylouãit tyreotoxikózu a plicní embolizaci. Na druhé
stranû prÛkaz hypotyreózy mÛÏe objasnit jednu z pfií-
ãin srdeãního selhání. Abnormality parciálních tlakÛ
krevních plynÛ, vãetnû zv˘‰eného arteriovenózního
rozdílu saturace kyslíku, se vyskytují aÏ v tûÏ‰ích sta-
diích srdeãního selhání.

Stanovení plazmatick˘ch koncentrací natriuretic-
k˘ch peptidÛ ãi jejich fragmentÛ, zejména BNP a NT-
-proBNP, mÛÏe b˘t pfiínosem pro diagnostiku.(74) Za

hranici normy pro chronické srdeãní selhání je pova-
Ïováno BNP > 100 pg/ml, NT-proBNP > 125 pg/ml.
Jejich normální koncentrace u neléãeného pacienta
dûlá diagnózu srdeãního selhání, jako pfiíãinu sym-
ptomÛ nepravdûpodobnou. U nemocn˘ch, ktefií jiÏ
jsou léãeni, nevyluãuje normální koncentrace BNP ãi 
NT-proBNP srdeãní selhání.

U akutního srdeãního selhání (vãetnû dekompen-
zace chronického srdeãního selhání) je jasnû pa-
tologická hodnota BNP > 500 pg/ml, NT-proBNP 
> 1 800 pg/ml.(112,115)

BNP a NT-pro BNP jsou prognostick˘mi markery
chronického srdeãního selhání a jsou uÏiteãné také
pro monitorování léãby. Stanovení natriuretick˘ch
peptidÛ je vyuÏíváno hlavnû u pacientÛ se systolic-
kou dysfunkcí. Bylo v‰ak prokázáno, Ïe jejich hodno-
ty jsou zv˘‰ené i u pacientÛ s diastolickou dysfunkcí.
V ménû ãast˘ch pfiípadech mÛÏe b˘t za zv˘‰enou
koncentrací natriuretick˘ch peptidÛ ledvinné one-
mocnûní. Vy‰‰í hodnoty jsou rovnûÏ pfiítomné u star-
‰ích pacientÛ a u Ïen.

Pro klinickou praxi je dÛleÏité stanovení natriu-
retick˘ch peptidÛ k vylouãení srdeãního selhání
u neléãen˘ch nemocn˘ch. (Napfiíklad u konstriktiv-
ní perikarditidy, mitrální stenózy nebo u kompenzo-
van˘ch i jin˘ch chlopenních vad, je BNP ãasto nor-
mální a nevylouãí závaÏné organické onemocnûní
srdce.) Stanovení BNP a NT-proBNP by mûlo sníÏit
uÏití echokardiografie a dal‰ích speciálních vy‰etfio-
vacích metod. 
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Tabulka V

Pfiíznaky a symptomy chronického srdeãního selhání

Plicní Kardiální Systémov˘

Pfiíznak ChrÛpky Tachykardie Vzestup hmotnosti
Pleurální v˘potek III. nebo IV. ozva Periferní otoky
Tachypnoe Dilatace srdce Zv˘‰ená náplÀ krãních Ïil

Hypertrofie LK Hepatomegalie
Alternující puls Hepatojugulární reflux
Mûkk˘ puls Cyanóza

Ascites

Symptom Dyspnoe Palpitace Slabost
Ortopnoe Stenokardie Únavnost
Ka‰el Pocení 
Astma cardiale Nykturie 

Oligurie 
Insomnie
Nauzea
Zvracení
Obstipace



Plazmatické koncentrace noradrenalinu, reninu,
angiotenzinu II, aldosteronu, endotelinu a cytokinÛ
mohou pomoci k posouzení tíÏe a prognózy CHSS,
v individuálních pfiípadech je v‰ak interpretace obtíÏ-
ná a jejich rutinní pouÏití není doporuãeno. 

5.3. Klidové EKG
Fyziologické EKG u nemocn˘ch s CHSS je pfiítomné
v men‰inû pfiípadÛ, prediktivní hodnota pro vylouãení
systolické dysfunkce levé komory je pfies 90 %. Vy-
skytují se rozliãné supraventrikulární i komorové aryt-
mie, blokády na v‰ech úrovních, pfietíÏení síní, hypert-
rofie a pfietíÏení komor, zmûny úseku ST-T. V‰echny
tyto nálezy jsou ale velmi nespecifické. Kromû toho
mohou b˘t známky základní choroby, jako napfi. pato-
logické Q po pfiekonaném srdeãním infarktu.

5.4. RTG srdce a plic
Pfii chronickém srdeãním selhání je ãasto roz‰ífien
srdeãní stín, ale není tomu tak vÏdy ani u systolické-
ho srdeãního selhání. Zvût‰ení srdeãního stínu b˘vá
spojeno i se zmûnami jeho kontury. Pro posouzení
velikosti udáváme pomûr ‰ífiky srdeãního stínu
k ‰ífice hrudníku – kardiotorakální index (KTI). Za
patologick˘ se povaÏuje KTI > 0,5.

Pacienti bez plicní hypertenze mívají fyziologickou
plicní cévní kresbu (stupeÀ 0). Plicní hypertenze se
projevuje zpoãátku jen roz‰ífiením plicních hilÛ,
pozdûji dochází k redistribuci plicní kresby (stupeÀ 1).
U zdravého jedince je ve vzpfiímené poloze viditelná
plicní vaskulární kresba jen v dolních a stfiedních
plicních polích. Se stoupajícím plicním Ïilním tlakem
se objeví zmnoÏení cévní kresby i v horních plicních
polích. Dal‰ím stupnûm plicního mûstnání je intersti-
ciální plicní edém (stupeÀ 2). Alveolární edém je
známkou akutního levostranného selhání ãi v˘razné-
ho zhor‰ení selhání chronického (stupeÀ 3). MÛÏe b˘t
jednostrann˘ i oboustrann˘.

5.5. Echokardiografie 
Echokardiografie patfií k základním vy‰etfiovacím
metodám v diagnostice chronického srdeãního selhá-
ní, neboÈ umoÏÀuje prokázat a kvantifikovat poruchu
funkce levé i pravé srdeãní komory. 

Pro diagnostiku systolického selhání levé komory
(LK) je základem urãení ejekãní frakce (EF). Za poru-
chu funkce LK je povaÏován pokles EF pod 50 %,
v˘znamná systolická dysfunkce je vymezena hodno-
tami EF LK pod 40 %. DÛleÏit˘mi doplÀujícími údaji,
pfiedev‰ím pro posouzení prognózy srdeãní slabosti,
jsou i enddiastolick˘ a endsystolick˘ rozmûr a objem
LK. V‰echny uvedené parametry, stejnû jako hodno-
cení hybnosti stûn LK, lze získat jednorozmûrnou 
(M-mode) a dvourozmûrnou (2-D) transtorakální
echokardiografií.

Pro hodnocení diastolické funkce LK má z echo-
kardiografick˘ch metod základní v˘znam pulsní dop-
plerovské vy‰etfiení transmitrálního plnûní LK, 
optimálnû v kombinaci s tkáÀovou dopplerovskou
echokardiografií ãi hodnocením tokÛ v plicních
Ïilách. Pulsní dopplerovská echokardiografie trans-
mitrálního plnûní LK umoÏÀuje získat následující zá-
kladní klinicky vyuÏitelné parametry. Jsou to: vrchol-
ná rychlost plnûní LK v ãasné diastole (E), vrcholná
rychlost plnûní LK pfii síÀovém stahu (A) a deceleraã-

ní ãas ãasného diastolického plnûní LK (DT). Pfii sou-
ãasném záznamu aortálního a ãasnû diastolického
transmitrálního toku lze zmûfiit i izovolumick˘ rela-
xaãní ãas (IVRT). Mûfiení tûchto parametrÛ je souãás-
tí evropsk˘ch guidelines pro diagnostiku diastolické-
ho srdeãního selhání.(33) Pro diastolické srdeãní
selhání svûdãí: pfiítomnost klinick˘ch projevÛ srdeãní
slabosti + dobrá systolická funkce LK + prÛkaz poru-
chy relaxace, plnûní, distenzibility a tuhosti LK.
Z echokardiografick˘ch veliãin lze pro prÛkaz poru-
chy relaxace uÏít IVRT a pro prÛkaz poruchy plnûní
LK pomûr E/A v kombinaci s DT. Lze uÏít i pomûr
S/D (S znaãí rychlost dopfiedného toku v plicních
Ïilách v systole, D znaãí rychlost dopfiedného toku
v plicních Ïilách v diastole) pfii vy‰etfiení tokÛ v plic-
ních Ïilách. Toto vy‰etfiení umoÏÀuje i posouzení
distenzibility LK hodnocením rychlosti a doby trvání
reverzního toku v plicních Ïilách (PV A).

Hodnocení transmitrálního plnûní LK dovoluje i sta-
novit tíÏi diastolického selhávání. Úvodní lehk˘ stupeÀ
diastolické dysfunkce je charakterizován poruchou
relaxace bez v˘znamného vzestupu plnicího tlaku LK
(klesá rychlost E a pomûr E/A, stoupá A a prodluÏuje
se DT). S progresí diastolické dysfunkce (k poru‰e rela-
xace pfiistupuje i v˘znamn˘ vzestup plnicího tlaku LK)
se nejprve plnûní LK „pseudonormalizuje“ (E zaãíná
narÛstat, A klesat, DT zkracovat a plnicí kfiivky LK 
pfiipomínají tvar plnûní u zdravého ãlovûka). Pro stadi-
um tûÏké diastolické dysfunkce s vysok˘mi plnicími
tlaky LK je charakteristick˘ „restrikãní“ tvar plnûní LK
(vysoké E, nízké A, pomûr E/A nad 2, DT < 140 ms).
Nález restrikãního plnûní LK je spojen se zhor‰enou
prognózou nemocn˘ch. Vzhledem ke skuteãnosti, Ïe
s narÛstající tíÏí diastolického srdeãního selhání cha-
rakterizované vzestupem plnicího tlaku LK, dochází
k pseudonormalizaci diastolick˘ch plnicích paramet-
rÛ, je vÏdy vhodné kombinovat vy‰etfiení diastolick˘ch
plnicích parametrÛ LK s dal‰ími metodami (vy‰etfie-
ním tokÛ v plicních Ïílách ãi urãením rychlostí pohybu
mitrálního prstence tkáÀovou dopplerovskou echo-
kardiografií). 

Perspektivní se jeví pfiedev‰ím tkáÀová dopplerov-
ská echokardiografie, která dovoluje mûfiit vrcholnou
rychlost pohybu mitrálního prstence v systole bûhem
ejekce (Sa), v ãasné diastole (Ea) a v pozdní diastole
(Aa). Tyto parametry jsou ménû ovlivnûny preloadem
a afterloadem ve srovnání s parametry dopplerovské-
ho plnûní LK a kombinace tûchto metod je velmi
vhodná. Mûfiení analogick˘ch parametrÛ na trikuspi-
dálním prstenci umoÏÀuje neinvazivnû hodnotit
a kvantifikovat i funkci pravé komory. Velmi vhodné
je kombinovat mûfiení Ea a Aa pohybu mitrálního
prstence tkáÀovou dopplerovskou echokardiografií
s hodnocením E a A pfii pulsní dopplerovské echo-
kardiografii s hodnocením E a A pfii pulsní dopple-
rovské echokardiografii transmitrálního plnûní LK.
Kombinace E a Ea umoÏÀuje pomûrnû pfiesnû nein-
vazivnû odhadnout zv˘‰en˘ plnicí tlak LK. Nagueh
a spol.(86) prokázali dobrou korelaci mezi E/Ea a plic-
ním kapilárním tlakem v zaklínûní (r = 0,87). Hodnota
E/Ea < 8 je známkou normálního stfiedního diastolic-
kého tlaku LK, pomûr E/Ea > 15 svûdãí pro zv˘‰e-
n˘ stfiední diastolick˘ tlak levé komory.(88) Hodnota
Ea < 8,5 cm/s a Ea/Aa < 1 umoÏÀují rozpoznat nor-
mální a pseudonormální diastolické plnûní LK.(107)
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Mûfiení Ea napomáhá rychle a neinvazivnû odli‰it
restriktivní kardiomyopatii od konstriktivní perikar-
ditidy (sníÏená hodnota Ea < 8 cm/s svûdãí pro
restriktivní kardiomyopatii.(38)

Sa, Ea, Aa jsou spolu s EF LK a parametry trans-
mitrálního plnûní LK (pfiedev‰ím DT) a masou LK
v˘znamn˘mi prediktory mortality u nemocn˘ch
s poruchou funkce LK. Riziko srdeãních komplikací
v˘raznû zvy‰ují hodnoty Sa ≤ 3 cm/s, Ea ≤ 3 cm/s,
Aa ≤ 4 cm/s, DT < 140–160 ms, E/Ea > 15.(126, 127) 

Kromû v˘‰e zmínûn˘ch indikací echokardiografie
dále umoÏÀuje odhalit srdeãní selhávání v dÛsledku
srdeãní tamponády pfii rozsáhlém perikardiálním
v˘potku, chronické srdeãní selhávání v dÛsledku vro-
zen˘ch a získan˘ch srdeãních vad, aneuryzmatu levé
komory, pfii tûÏké plicní hypertenzi, atd. Klinicky
cenné je kontinuální dopplerovské vy‰etfiení k nein-
vazivnímu urãení systolického tlaku v pravé komofie,
kter˘ urãíme jako souãet tlakového gradientu mezi
pravou komorou a pravou síní, urãeného z regurgi-
taãního toku pfies trikuspidální ústí + odhad tlaku
v pravé síni z náplnû krãních Ïil. Pulsní dopplerov-
skou echokardiografií lze i zmûfiit akceleraãní ãas
systolického toku do plicnice a odhadovat pfiítomnost
plicní hypertenze. Urãování plicní hypertenze z hod-
noty akceleraãního ãasu v‰ak není úplnû spolehlivé
a nemÛÏe nahradit pravostrannou katetrizaci. Opa-
kované provádûní echokardiografického vy‰etfiení
u stabilizovan˘ch nemocn˘ch není doporuãeno, je
v‰ak indikováno vÏdy pfii zmûnû klinického stavu.
O v˘znamu zátûÏové echokardiografie bude zmínka
v kapitole zátûÏové testy. Transezophageální echokar-
diografie je indikována u nemocn˘ch ‰patnû transto-
rakálnû vy‰etfiiteln˘ch, pfii komplikovaném chlopen-
ním postiÏení, pfii pfiítomnosti umûlé chlopnû a pfii
nutnosti vylouãit trombus v ou‰ku levé sínû.

5.6. Dal‰í vy‰etfiení 

5.6.1. ZátûÏové testy
Hlavní v˘znam zátûÏov˘ch testÛ u nemocn˘ch s chro-
nick˘m srdeãním selháváním spoãívá v urãení pfiíãin
srdeãního selhávání, ve vy‰etfiení viability myokardu
u nemocn˘ch s ischemickou chorobou srdeãní
a v posouzení funkãního stavu a prognózy nemoc-
n˘ch. K základním typÛm zátûÏov˘ch testÛ patfií spi-
roergometrie, zátûÏová echokardiografie a zátûÏové
radioizotopové metody.

5.6.1.1. Spiroergometrie
Spiroergometrie je indikována k posouzení funkãního
stavu a prognózy nemocn˘ch s chronick˘m srdeãním
selháním. Nejãastûji je zátûÏ provádûna na bicyklovém
ergometru ãi bûhátku. ZátûÏ je zvy‰ována postupnû
v nevelk˘ch krocích a optimálnû trvá 8–12 minut. Nej-
uÏiteãnûj‰ím parametrem ke stanovení tolerance zátûÏe
a odhadu prognózy je urãení spotfieby kyslíku. Nemoc-
ní s vrcholovou spotfiebou kyslíku < 10 ml/kg/min mají
vysoké riziko úmrtí, naopak nízké riziko mají ti s vrcho-
lovou spotfiebou kyslíku nad 18 ml/kg/min. Srdeãní
transplantace je doporuãována tûm s hodnotou pod 
14 ml/kg/min,(77) av‰ak v posledních letech se rozmezí
hodnot od 10 do 14 ml/kg/min povaÏuje za „‰edou
zónu“, ve které nab˘vají na v˘znamu dal‰í kritéria (ven-
tilaãní ekvivalent CO2 ãi VE/VCO2 slope). O funkãním

stavu nemocného vypovídá i 6minutov˘ test chÛzí (tzv.
6-min walk test), kdy mûfiíme vzdálenost, kterou je
nemocn˘ schopen ujít bûhem 6 minut v rovném terénu
(chodba).

5.6.1.2. ZátûÏová echokardiografie 
Dobutaminová echokardiografie slouÏí k posouzení
viability myokardu u klidovû tûÏce dysfunkãních seg-
mentÛ LK (tûÏká hypokineze, akineze a dyskineze)
a pfiipadnû k prÛkazu ischemie navozené zátûÏí.
Hlavním smyslem vy‰etfiení je odpovûì na otázku,
zda revaskularizace tepny zásobující klidovû chronic-
ky dysfunkãní myokard zlep‰í jeho kontraktilitu.
Pokud pfii infuzi nízk˘ch dávek dobutaminu dys-
funkãní myokard zlep‰í svoji kontraktilitu, je to
známka zachovalé funkãní rezervy myokardu, a tedy
jeho viability. Pokud s narÛstající dávkou dobutami-
nu se kontraktilita po pfiechodném zlep‰ení zaãne
zhor‰ovat, je to známkou navození ischemie, a tedy
pfiítomnosti v˘znamné stenózy v povodí dysfunkãního
ale viabilního (hibernovaného) myokardu. Tato „bifá-
zická“ odpovûì na zátûÏ dobutaminem s vysokou
senzitivitou a specificitou umoÏÀuje pfiedpovûdût
zlep‰ení funkce LK po pfiípadné revaskularizaci. Pro-
gnostick˘ prospûch revaskularizace hibernované-
ho myokardu je pravdûpodobn˘, nicménû definitivní
prognostické zhodnocení revaskularizace myokardu
u nemocn˘ch se srdeãním selháním by vyÏadovalo
provést vût‰í randomizované studie. 

5.6.2. Izotopové metody a nukleární magnetická 
rezonance

Perfuzní scintigrafie myokardu pomocí thalia-201
nebo látek znaãen˘ch techneciem 99m (99m Tc-ses-
tamibi) dovoluje posouzení relativního prokrvení jed-
notliv˘ch oblastí myokardu v klidu a pfii zátûÏi. Nález
reverzibilního defektu perfuze u nemocného s dys-
funkcí komory znamená pfiítomnost ischemického
viabilního myokardu a mÛÏe pfiispût pfii úvaze o reva-
skularizaãní léãbû.

Radionuklidová ventrikulografie pfiedstavuje alter-
nativní metodu k neinvazivnímu posouzení funkce
levé i pravé komory. Pokles ejekãní frakce pfii zátûÏi
vypovídá o ischemii myokardu.

Pozitronová emisní poãítaãová tomografie pfiedsta-
vuje zlat˘ standard pro hodnocení viability myokar-
du. Pro prÛkaz hibernovaného myokardu svûdãí tzv.
„perfusion-metabolic mismatch“, tedy nesoulad mezi
poruchou perfuze myokardu a relativnû zv˘‰en˘m
metabolismem v hypoperfundované oblasti.

Velkou perspektivu pro pfiesné kvantitativní hod-
nocení funkce myokardu a pro hodnocení viability
pfiedstavuje nukleární magnetická rezonance, jejíÏ
klinické vyuÏití se v souãasné dobû rychle rozvíjí.

5.6.3. Selektivní koronarografie 
U nemocn˘ch s chronick˘m srdeãním selháním je
koronarografie urãena pfiedev‰ím k objasnûní pfiíãiny
srdeãního selhávání a k posouzení prognózy. Du‰-
nost kardiální etiologie je dnes indikací k provedení
koronarografie stejnû jako stenokardie. Základní
indikace k provedení koronarografie u nemocn˘ch
s chronick˘m srdeãním selháváním jsou následující:

� du‰nost a lokální poruchy kinetiky,
� pfiítomnost anginy pectoris, 
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� prÛkaz myokardiální ischemie pfii zátûÏovém
testu,

� akutní srdeãní dekompenzace u nemocného
s chronick˘m srdeãním selháváním a tûÏké selhá-
vání (‰ok, edém plic) s nedostateãnou odpovûdí na
standardní léãbu,

� v diferenciální diagnostice mezi idiopatickou
dilataãní kardiomyopatií a ischemickou choro-
bou srdeãní,

� u refrakterního srdeãního selhávání nejasné 
etiologie,

� u nemocn˘ch s tûÏkou mitrální nedostateãností
nebo aortální vadou.

Koronarografii vût‰inou neprovádíme u nemoc-
n˘ch, kde není pfiedpoklad pro revaskularizaci myo-
kardu ãi korekci chlopenní vady.

5.7. Úloha jednotliv˘ch metod v diagnostice CHSS
Diagnostick˘ postup ukazuje tabulka VI a obrázek 1.

6.  LÉâBA CHRONICKÉHO SRDEâNÍHO SELHÁNÍ

6.1. Prevence
Primární prevenci srdeãního selhání pfiedstavuje pre-
vence a dÛsledná léãba v‰ech chorob, které mohou
vést ke vzniku komorové dysfunkce. Patfií sem léãba
hypertenze, arytmií, akutních forem ischemické cho-
roby srdeãní (nestabilní anginy a akutního infarktu
myokardu) se snahou o co nejãasnûj‰í rekanalizaci
infarktové tepny, optimální naãasování chirurgické
léãby chlopenních vad, prevence vzniku tûch specific-
k˘ch onemocnûní myokardu, u nichÏ je známá
a odstranitelná pfiíãina (alkohol, kardiotoxická cyto-
statika, nûkteré endokrinopatie apod.) atd. V ‰ir‰ím
slova smyslu sem patfií primární i sekundární pre-
vence ischemické choroby srdeãní, jako nejãastûj‰í
pfiíãiny vzniku srdeãního selhání, která je pfiedmûtem
samostatn˘ch spoleãn˘ch doporuãení nûkolika ães-
k˘ch odborn˘ch spoleãností.(21) Nûkolik randomizova-
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Tabulka VI

Souhrn diagnózy CHSS

Nezbytné pro diagnózu CHSS Podporuje diagnózu CHSS Svûdãí proti diagnóze CHSS

Odpovídající obtíÏe +++ +++ (chybí-li)

Odpovídající známky +++ + (chybí-li)

Odpovûì na léãbu ++ (chybí-li obtíÏe +++ ++ (chybí-li)
ãi prÛkaz dysfunkce)

EKG + ++ (je-li normální)

Objektivní prÛkaz +++ +++ (chybí-li)
dysfunkce (ECHO a jiné)

RTG S + P +++ + (je-li normální)

BNP, NT-proBNP + +++ (je-li normální)

Obr. 1 Algoritmus diagnostiky CHSS

Poznámka: Izotopové vy‰etfiení a MRI se pouÏívá spí‰e ve speciálních indikacích, ne jako alternativa k ECHO

Podezfiení na chronické srdeãní selhání (pfiíznaky a symptomy)

Provést: EKG + RTG
Poznámka: bez ECHA ãi NT-proBNP nedostaãuje k vylouãení Fyziologick˘ nález = srdeãní selhání nepravdûpodobné

Patologick˘ nález

Patologick˘ nález

Provést echokardiografické 
vy‰etfiení, BNP ãi NT-proBNP 
(moÏné i izotopové vy‰etfiení ãi MRI)

Fyziologick˘ nález = srdeãní selhání nepravdûpodobné

Stanovení etiologie a závaÏnosti srdeãní dysfunkce

Pomocná vy‰etfiení podle stavu (angiografie, 
zátûÏové vy‰etfiení a dal‰í)

V˘bûr léãby



n˘ch klinick˘ch studií prokázalo, Ïe podávání inhibi-
torÛ ACE v˘znamnû sniÏuje riziko rozvoje srdeãního
selhání u nemocn˘ch s vysok˘m kardiovaskulárním
rizikem, jako jsou nemocní s manifestním onemoc-
nûním aterosklerotické etiologie (ischemická choro-
ba srdeãní, cerebrovaskulární ischemická choroba
a ischemická choroba dolních konãetin), hypertenzí
nebo diabetes mellitus, aÈ jiÏ samotn˘m ãi s nefropa-
tií.(131,132) Metaanal˘za studií u hypertenze ukázala,
Ïe sníÏení krevního tlaku zabrání nejvíce rozvoji
srdeãního selhání (-52 %), následováno vznikem
cévní mozkové pfiíhody (-38 %).(6)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

Sekundární prevencí rozumíme zabránûní progrese jiÏ
existující komorové dysfunkce do manifestního srdeãní-
ho selhání a progrese jiÏ existujícího srdeãního selhání.
Prostfiedky primární a sekundární prevence jsou mnoh-
dy totoÏné. Progresi srdeãního selhání lze zabránit nebo
ji alespoÀ v˘znamnû zpomalit také nûkter˘mi léky, napfi.
inhibitory ACE, AII antagonisty, betablokátory nebo spi-
ronolaktonem. Nezbytnou souãásti sekundární preven-
ce je také odstranûní v‰ech stavÛ a faktorÛ zhor‰ujících
srdeãní selhání, mezi které napfi. patfií:

� ischemie myokardu
� arytmie
� hypertenze
� infekãní onemocnûní
� anemie
� hypertyreóza
� metabolické poruchy

6.2. Cíle a moÏnosti léãby
Cílem léãby srdeãního selhání je zlep‰it kvalitu Ïivo-
ta, tj. zmen‰it nebo úplnû odstranit symptomy, zv˘‰it
toleranci zátûÏe, sníÏit mortalitu a prodlouÏit nemoc-
n˘m Ïivot.(64,111) Pro kaÏdého nemocného v‰ak mÛÏe
b˘t pofiadí a dÛleÏitost tûchto cílÛ rozdílné. Pro málo
symptomatické nemocné je prioritní sníÏení mortality
a zpomalení progrese onemocnûní. Pro tûÏce sympto-
matické nemocné je v‰ak dÛleÏitûj‰í, aby jim léãba
pfiedev‰ím ulevila od jejich obtíÏí a zlep‰ila kvalitu
Ïivota, zlep‰ení prognózy je pro nû ãasto ménû
v˘znamné. Souãasné léãebné moÏnosti, vÏdy indivi-
dualizované pro kaÏdého nemocného, mohou pfiinést
pozoruhodné v˘sledky (tabulka VII). Kauzální léãení
srdeãního selhání mÛÏe b˘t realizováno jen u ãásti
nemocn˘ch, napfi. chirurgickou rekonstrukcí nebo
nahrazením po‰kozen˘ch chlopní, úãinn˘m léãením
tûÏké hypertenze, revaskularizaãními v˘kony atd. 

Volba a kombinace optimálních postupÛ závisí na
vyvolávající chorobû, stupni CHSS, pfiidruÏen˘ch
chorobách, vûku nemocného a fiadû dal‰ích faktorÛ.
Nefarmakologické moÏnosti, jako reÏimová a dietní
opatfiení, jsou nezbytnou souãástí komplexní léãby. 

6.3. Vyvolávající faktory, specifické pfiíãiny 
a soubûÏné choroby
Zjistíme-li vyvolávající faktory CHSS, které jsou léãi-
telné, je vÏdy nutno intervenovat. Jejich odstranûní
nûkdy vede samo k rekompenzaci. Lze je rozdûlit na: 

1. Objemové zatíÏení (zv˘‰ené pfiedtíÏení): nadmûr-
ná tûlesná nebo emoãní zátûÏ, horeãka, infekce
(bronchopulmonální, moãová), mitrální a aortál-
ní insuficience, anemie, akutní pfiíhoda bfii‰ní,
tyreotoxikóza, léky zpÛsobující retenci sodíku
a vody (nesteroidní antirevmatika, kortikoidy),
nadmûrné solení, hypervolemie, apod. 

2. Odporové zatíÏení (zv˘‰ené dotíÏení): hyperten-
ze, aortální stenóza, nadmûrná tûlesná zátûÏ
s pfievahou izometrie apod.

3. Po‰kození myokardu: vynechání lékÛ, negativnû
inotropní látky (antiarytmika, alkohol), nesteroid-
ní antirevmatika, nová ischemie ãi dal‰í infarkt,
minerální, acidobazick˘ a respiraãní rozvrat,
toxické (pfiedigitalizování, toxické infekce, kardio-
toxické léky) a zánûtlivé postiÏení myokardu,
retence moãe, apod.

Nejãastûj‰í pfiíãinou CHSS je ischemická choroba
srdeãní. Pokraãují-li projevy srdeãního selhání po
akutním infarktu, nebo vznikne-li srdeãní selhání
u pacienta s aktuální symptomatickou ischemií
(angina pectoris), nebo nûmou ischemií, je nutno
vÏdy myslet na moÏn˘ hibernovan˘ myokard, jako
pfiíãinu selhání. Zde je indikována revaskularizace
(chirurgicky nebo katetrizaãnû) s následn˘m rychl˘m
zlep‰ením srdeãní funkce a vymizením selhání. Hlav-
ním pfiedpokladem úspûchu je prÛkaz dostateãnû
velké oblasti hypofunkãního viabilního myokardu. 

SpolupÛsobícím faktorem systolického selhání
levé komory je ãasto neléãená hypertenze s excentric-
kou hypertrofií levé komory. Léãba krevního tlaku 
se musí stát integrální souãástí léãebného plánu
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Tabulka VII

Léãebné moÏnosti pfii srdeãním selhání

ReÏimová a dietní opatfiení

� SníÏení tûlesné hmotnosti u nemocn˘ch 
s nadváhou a obézních

� Omezení pfiíjmu kuchyÀské soli na < 4–5 g NaCl/den
� Abstinence (omezení) alkoholu
� Abstinence koufiení
� Pfiimûfiené tûlesné cviãení (klidov˘ reÏim 

jen pfii akutním srdeãním selhání)

Farmakologická léãba

� Inhibitory angiotenzin-konvertujícího 
enzymu (ACE-I)

� Blokátory receptorÛ pro angiotenzin II (ARB)
� Betablokátory (BB)
� Blokátory aldosteronu (BRA)
� Diuretika
� Digoxin
� Vazodilatancia
� Antikoagulancia, antiagregancia
� Amiodaron
� Pozitivnû inotropní látky (inhibitory PDE,

katecholaminy, levosimendan)

Chirurgická a podpÛrná pfiístrojová léãba

� Chirurgická (CABG) nebo katetrizaãní (PTCA)
revaskularizace myokardu

� Klasická kardiostimulace
� Resynchronizaãní léãba
� Implantabilní kardiovertery/defibrilátory
� Mechanické podpÛrné systémy
� Oãi‰Èovací metody: ultrafiltrace, hemodial˘za
� Srdeãní transplantace (OTS)



s vûdomím, Ïe léãebná trojkombinace CHSS (inhibitor
ACE, diuretikum, betablokátor) je souãasnû základní
léãbou hypertenze. Není-li hypertenze kontrolována,
je nutno pfiedev‰ím pátrat po adherenci pacienta
k léãbû a po nevhodn˘ch lékov˘ch interakcích. Hyper-
tenze s koncentrickou hypertrofií levé komory mÛÏe
b˘t pfiíãinou diastolického selhání a zde je trvalé
léãebné sníÏení tlaku hlavním léãebn˘m pfiístupem.

Pfiíãinou CHSS mohou b˘t téÏ chronické tachy-
arytmie, které vedou k tzv. tachyarytmické kardio-
myopatii se zhroucením systolické funkce, která se
po odstranûní arytmie bûhem mûsícÛ upravuje.
Podobnû mohou pfiispívat k selhání bradyarytmie
léãitelné trvalou kardiostimulací.

Nutno vÏdy myslet na stafieckou tyreotoxikózu
nebo myxedém, jako moÏné léãitelné pfiíãiny CHSS.

DÛleÏitá je vãasná úprava strukturálních patologií,
zejména regurgitaãních chlopÀov˘ch vad. U aortální
stenózy se nízká ejekãní frakce po úspû‰ném odstra-
nûní pfiekáÏky mÛÏe normalizovat.

CHSS trpí pfiedev‰ím stafií lidé, u nichÏ je bûÏná
polymorbidita. Berou fiadu lékÛ. Je nutno vystfií-
hat se zbyteãného podávání lékÛ stejn˘ch tfiíd, byÈ
z rÛzn˘ch indikací, a znát lékové neÏádoucí úãinky
a interakce. Negativnû inotropní úãinek mají antiaryt-
mika I. a IV. tfiídy, proto jsou kontraindikována. Agre-
sivní cytostatická léãba po‰kozuje myokard, v tûchto
pfiípadech je nezbytné pravidelnû kontrolovat srdeãní
funkci a ve spolupráci s onkologem upravovat terapii.
Arytmogenní jsou fenothiaziny, tricyklická antidepresi-
va I. generace a lithium. Steroidy, dihydropyridiny
a nesteroidní antirevmatika mohou zhor‰ovat otoky.

V‰echny infekce je nutno léãit antibiotiky. V pfiípa-
dû oãekávan˘ch epidemií chfiipky je moÏné kardi-
akÛm doporuãit oãkování. V˘znam oãkování pro pre-
venci srdeãního selhání v‰ak nebyl nikdy prokázán.

Mlad˘m Ïenám s CHSS je vzhledem ke kontraindi-
kaci tûhotenství nutno doporuãit hormonální kontra-
cepci (je v‰ak kontraindikovaná u Ïilních trombo-
embolií, tûÏké hypertenze a jaterních onemocnûní)
nebo nitrodûloÏní tûlísko (kontraindikované u chro-
nické antikoagulace, napfi. u chlopÀov˘ch protéz, fi-
brilace síní, embolizací). 

6.4. ReÏimová opatfiení

6.4.1. Îivotní aktivita
V úpravû Ïivotního stylu hraje základní roli edukace
pacienta: nemocn˘ musí své chorobû a jejímu léãení
rozumût, aby jeho adherence ke v‰em postupÛm byla
co nejvy‰‰í. Edukace i du‰evní podpora mu mají b˘t
poskytovány pfii kaÏdé pfiíleÏitosti zdravotníky i pfií-
buzn˘mi. Pacient se má kaÏd˘ den váÏit ve stejnou
dobu nejlépe ráno po vyprázdnûní. PfiírÛstek o 1,0 kg
ze dne na den jiÏ svûdãí pro retenci tekutin. Pfii
náhlém vzestupu tûlesné hmotnosti o > 2 kg/3 dny si
mÛÏe dobfie spolupracující nemocn˘ sám zv˘‰it dávku
diuretika nebo kontaktovat svého o‰etfiujícího lékafie.
Nemocn˘ by mûl b˘t informován o tom, jaké léky
uÏívá, proã a jaké mohou mít neÏádoucí úãinky. Mûl
by b˘t také informován o lécích, které jsou pro nûj ne-
vhodné, protoÏe mohou zhor‰it klinick˘ stav nemoc-
n˘ch se srdeãním selháním. Jsou to pfiedev‰ím:

� nesteroidní antirevmatika vãetnû coxibÛ (pozor
pfiedev‰ím na volnû prodejn˘ ibuprofen),

� blokátory kalciov˘ch kanálÛ (verapamil, diltia-
zem, krátkodobû pÛsobící dihydropyridiny),

� tricyklická antidepresiva,
� kortikosteroidy,
� lithium.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)

Nemocní ve funkãní tfiídû NYHA I–III mohou bez ome-
zení fiídit motorová vozidla pro soukromé úãely, profe-
sionální fiidiãi musí b˘t ve funkãní tfiídû NYHA I nebo II,
EF LK > 40 % a bez komorov˘ch tachykardií (opakova-
né povinné vy‰etfiení jednou za rok). Ve funkãní tfiídû
NYHA IV se nesmí fiídit motorové vozidlo.(53)

6.4.2. Dieta
Základem je racionální vyrovnaná dieta s dostatkem
v‰ech Ïivin a s cílem udrÏení optimální hmotnost. Stra-
va se má podávat v men‰ích dávkách 5–6× dennû, má
mít dostatek vláknin a ovoce (vitaminy B, C, E, mine-
rály – hlavnû draslík), nemá b˘t nad˘mavá a dráÏdivá.
âernou kávu v mnoÏství 1–2 ‰álky dennû je moÏné
povolit. Pfii nadváze je nezbytná redukãní dieta.

Spotfieba kuchyÀské soli závisí na tíÏi onemocnûní.
I nemocní s mírnûj‰ím stupnûm srdeãního selhání by
mûli poÏívat ménû neÏ 5 g NaCl dennû, a to dfiíve, neÏ
jsou jim ordinována diuretika. K tomu poslouÏí
odstranûní solniãky ze stolu a vylouãení potravin,
které obsahují velké mnoÏství soli (uzeniny, bílé peãi-
vo, konzervy, minerálky). Ve stavech závaÏné mûstna-
vé slabosti je nutno sníÏit pfiechodnû pfiíjem soli pod
1 g dennû, a to pfiedev‰ím odstranûním soli i z pfií-
pravy pokrmÛ. 

Alkohol je absolutnû kontraindikován pfii alkoholo-
vé kardiomyopatii. U ostatních nemocn˘ch je povole-
na umírnûná konzumace alkoholu s maximálním
denním limitem 40 g pro muÏe a 30 g pro Ïeny (coÏ
zhruba odpovídá 1 pivu nebo 1–2 dcl vína dennû). 

Koufiení je striktnû zakázáno.
Tekutiny by nemûly b˘t podstatnû omezovány, pfií-

jem by mûl ãinit 1,5–2 l dennû. Omezení tekutin je
nutné v pokroãil˘ch stadiích srdeãního selhání
s hyponatremií, ov‰em pfii pfiísném sledování bilance
tekutin a vnitfiního prostfiedí.

Srdeãní kachexie – klinická nebo subklinická mal-
nutrice je pfiítomna pfiibliÏnû u 50 % nemocn˘ch
s pokroãil˘m srdeãním selháním. Je dÛleÏit˘m pre-
diktorem ‰patné prognózy. Podezfiení na srdeãní
kachexii by mûlo vzniknout pfii:

� tûlesné hmotnosti < 90 % ideální tûlesné hmot-
nosti

� dokumentovaném nechtûném poklesu tûlesné
hmotnosti o ≥ 5 kg nebo ≥ 7,5 % z pfiedchozí sta-
bilní tûlesné hmotnosti bez pfiítomnosti otokÛ
v pfiedchozích 6 mûsících

� hodnotû BMI < 22 kg/m2.
Nemocn˘ se srdeãní kachexií by se mûl pokou‰et

zv˘‰it svalovou hmotu pravideln˘m cviãením. Zv˘‰ení
tûlesné hmotnosti retencí tekutin je jevem neÏádoucím.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)

6.4.3. Cviãení
ÚroveÀ fyzické aktivity závisí na aktuálním stavu
nemocného. Pohybuje se od klidového reÏimu, nejlépe
v kfiesle, u nemocn˘ch ve funkãní tfiídû NYHA IV aÏ
k bûÏné kaÏdodenní zátûÏi s vylouãením tûÏké námahy
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u nemocn˘ch ve funkãní tfiídû NYHA I–II. S ohledem na
individuální situaci je u mnoh˘ch nemocn˘ch v tfiídû
NYHA III–IV nutno uvaÏovat o invalidním dÛchodu. Je
Ïádoucí, aby nemocní s men‰ím aÏ stfiedním funkãním
omezením pravidelnû kondiãnû trénovali. Trénink je
indikován u stabilizovan˘ch nemocn˘ch ve funkãní tfiídû
NYHA I–III bez maligních komorov˘ch arytmií a jin˘ch
kontraindikací. Základem je 3–5× t˘dnû 20–30 minut
dynamické zátûÏe na úrovni individuální submaximální
zátûÏe (napfi. jízda na kole nebo rychlá chÛze), doplnûné
denní rytmickou rozcviãkou. Tûlesn˘ trénink je moÏno
provádût v rehabilitaãních centrech stejnû dobfie jako
doma. Pro domácí cviãení, napfi. na rotopedu, je vhodné,
aby byl nemocn˘ zacviãen v rehabilitaãním zafiízení, kde
je mu zátûÏov˘m testem také stanovena intenzita tré-
ninku. Izometrické, pfiíp. rezistenãní cviãení (pohyb proti
odporu – posilování) není doporuãeno, není v‰ak kon-
traindikováno, nutností je ale nauãit nemocného správ-
nû d˘chat (neprovádût ValsalvÛv manévr!)
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)

6.4.4. Cestování
Cestování do pfiíli‰ hork˘ch krajÛ a do oblastí s vyso-
kou vlhkostí vzduchu se nedoporuãuje. Stejnû tak
není vhodn˘ pobyt ve vysoké nadmofiské v˘‰ce. Nedo-
poruãují se dlouhotrvající lety, pfii kter˘ch hrozí
dehydratace, otoky dolních konãetin, vznik hluboké
Ïilní trombózy. Naopak, pfied dlouhodob˘mi cestami
autobusem dáváme pfiednost letecké dopravû. 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)

6.4.5 Sexuální aktivita
Není moÏné diktovat sexuální aktivitu. DÛleÏité je
uklidnûní úzkostného nemocného a jeho ãasto je‰tû
úzkostnûj‰ího partnera. Nûkdy je vhodné doporuãit
náv‰tûvu u psychologa. PouÏití sublinguálního nitro-
glycerinu pfied sexuální aktivitou mÛÏe b˘t vhodné
u vybran˘ch nemocn˘ch. PouÏití inhibitorÛ PDE5
(sildenafil, tadalafil a vardenafil aj.) je neÏádoucí
u nemocn˘ch s tûÏk˘m srdeãním selháním (NYHA
III–IV) a je absolutnû kontraindikováno u nemocn˘ch
pouÏívajících nitráty.(59) Inhibitory PDE5 lze (podle
literárních údajÛ bezpeãnû) podávat u nemocn˘ch
léãen˘ch antihypertenzivními léky (ACE-I, ARB, be-
tablokátory, diuretika, vápníkoví antagonisté ...), a to
i kombinací nûkolika antihypertenziv souãasnû.(59)

Pacienti ve funkãní tfiídû NYHA II mají nízké riziko
dekompenzace, pacienti NYHA III–IV vysoké riziko
dekompenzace pfii sexuálním styku. 

U Ïen ve fertilním vûku s pokroãil˘m srdeãním
selháním (závaÏná dysfunkce LK, NYHA III–IV) se
doporuãuje ochrana pfied otûhotnûním.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)

6.5. Farmakologická léãba

6.5.1. Inhibitory ACE (ACE-I) 
Inhibitory ACE nepochybnû pfiedstavují nejvût‰í
pokrok v léãbû chronického srdeãního selhání
v posledním desetiletí. Jsou dnes pfii chronickém
srdeãním selhání i pfii asymptomatické systolické
dysfunkci levé komory léky první volby.(44,111) Pro
málokterou skupinu lékÛ existují tak jednoznaãné
a pfiesvûdãivé dÛkazy prospû‰nosti jako pro inhibi-
tory ACE v léãbû srdeãního selhání. Metaanal˘za 

klinick˘ch studií ukázala, Ïe prÛmûrn˘ pokles mor-
tality je o 23 % a souãtu mortality a morbidity (vyjá-
dfiené poãtem hospitalizací) dokonce o 35 %. Vyjádfií-
me-li to jinak, pak léãením 1 000 nemocn˘ch se
srdeãním selháním inhibitory ACE po dobu jednoho
roku se zabrání 13 úmrtím, 65 hospitalizacím pro
zhor‰ení srdeãního selhání a 99 hospitalizacím
z jakéhokoliv dÛvodÛ. 

Na na‰em trhu je k dispozici fiada inhibitorÛ ACE,
li‰ících se pfiedev‰ím farmakokinetick˘mi vlastnost-
mi. Tak napfi. captopril má krátkodob˘ úãinek a je
tfieba ho podávat 3× dennû, enalapril se podává
2× dennû, ostatní se podávají vût‰inou 1× dennû. Roz-
díly v jejich úãincích a ve v˘skytu neÏádoucích úãin-
kÛ jsou v‰ak nepodstatné. Vzhledem k individuální
hypotenzní odpovûdi nemocn˘ch a moÏnému zhor‰e-
ní renálních funkcí (zejména u star‰ích nemocn˘ch
s preexistující chronickou renální insuficiencí) je
nutné léãbu zahajovat malou, tzv. testovací dávkou,
a dávku postupnû zvy‰ovat aÏ do maximální tolerova-
né. Pfiehled inhibitorÛ ACE a jejich doporuãené dáv-
kování pfii chronickém srdeãním selhání jsou uve-
deny v tabulce VIII (uvádíme jen ty inhibitory ACE,
které mají prokázan˘ úãinek v mortalitních stu-
diích).(44,90,119,121,131)

Inhibitory ACE-I jsou indikovány k léãbû nekompli-
kované hypertenze jako prevence rozvoje hypertrofie
levé komory, srdeãního selhání a diabetes mellitus.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

Inhibitory ACE jsou indikovány u kaÏdého nemoc-
ného se symptomatick˘m CHSS, které vzniklo na
podkladû systolické dysfunkce levé komory, pokud
nemá kontraindikace nebo je netoleruje. Samozfiejmû
by jimi mûli b˘t léãeni v‰ichni nemocní, ktefií uÏívají
diuretika. U nemocn˘ch s asymptomatickou systolic-
kou dysfunkcí levé komory zmen‰ují pravdûpodob-
nost rozvoje srdeãního selhání. Pfii stfiednû tûÏkém
a tûÏkém CHSS zmen‰ují obtíÏe nemocn˘ch, zvy‰ují
toleranci zátûÏe, sniÏují poãet nutn˘ch hospitalizací
pro zhor‰ení srdeãního selhání ãi z jin˘ch kardio-
vaskulárních dÛvodÛ a v˘znamnû sniÏují mortalitu.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

U nemocn˘ch s diastolick˘m srdeãním selháním byly
ACE-I zkoumány v nûkolika men‰ích klinick˘ch stu-
diích, kde se ukázaly jako bezpeãné a zlep‰ovaly nûkte-
ré echokardiografické parametry a zvy‰ovali toleranci
zátûÏe.(116) První ukonãená, randomizovaná, dvojitû sle-
pá morbi-mortalitní studie PEP CHF byla prezentována
na podzim roku 2006 (pfiedbûÏné údaje, hodnoty p se
mohou je‰tû mírnû mûnit).(24) U 850 nemocn˘ch rando-
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Tabulka VIII

Doporuãené denní dávky inhibitorÛ ACE 
pfii chronickém srdeãním selhání

Léãivo Úvodní dávka (mg) Cílová dávka (mg)

Captopril 3 × 6,25 3 × 25–50
Enalapril 1-2 × 2,5 2 × 10–20
Lisinopril 1 × 2,5 1 × 20–40
Perindopril 1 × 2 1 × 8
Ramipril 1 × 1,25–2,5 1 × 10
Trandolapril 1 × 0,5–1,0 1 × 4



mizovan˘ch na léãbu perindoprilem ãi placebem byl 
po roce sledování trend k poklesu celkové mortality 
(p = 0,55), primární cíl – mortalita a neplánovaná hospi-
talizace pro srdeãní selhání – byl sníÏen na hranici sta-
tistické v˘znamnosti (p = 0,055), neplánovaná hospitali-
zace pro srdeãní selhání byla v˘znamnû sníÏena pfii léãbû
perindoprilem (p = 0,33) a kvalita Ïivota (NYHA a zátû-
Ïov˘ test) byla zlep‰ena (p = 0,03). Na základû tûchto
v˘sledkÛ mÛÏeme inhibitory ACE (perindopril) povaÏovat
za lék volby u diastolického srdeãního selhání.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí B)

Inhibitory ACE jsou dobfie sná‰eny. NeÏádoucí
úãinky nejsou, s v˘jimkou hypotenze a dráÏdivého
ka‰le, ãasté. Jsou to: zhor‰ení renální insuficience
(ãastûj‰í u star˘ch lidí), koÏní vyráÏky, angioneurotic-
k˘ edém, poruchy chuti, vzácnû leukopenie a glome-
rulopatie s proteinurií. Nebezpeãná mÛÏe b˘t kombi-
nace s kalium ‰etfiícími diuretiky (vyjma mal˘ch
dávek spironolactonu) nebo pokraãující suplementa-
ce kalia pfii souãasné diuretické léãbû pro moÏn˘
vznik hyperkalemie. Kontraindikacemi jejich podání je
tûÏ‰í renální insuficience (kreatinin > 259 µmol/l je
povaÏován za kontraindikaci, ve vût‰inû klinick˘ch
studií byla koncentrace kreatininu > 180 µmol/l vylu-
ãovacím kritériem), hyponatremie a hypovolemie po
pfiedchozí masivní diuretické léãbû, absolutní kontra-
indikací pak oboustranná stenóza renálních tepen
a v˘skyt angioneurotického edému v anamnéze
a tûhotenství (pro teratogenní úãinky). Úporn˘ dráÏdi-
v˘ ka‰el se objevuje u 5–10 % nemocn˘ch a obvykle
vede k nutnosti vysazení inhibitoru ACE. Zmûna pre-
parátu za jin˘ obvykle nepomÛÏe, vzácnû ka‰el vymi-
zí po sníÏení dávky. Pfii suchém ka‰li je indikována
zámûna inhibitory ACE-I za antagonistu AII. 

Tabulka IX ukazuje postup pfii zahájení léãby inhi-
bitory ACE.

6.5.2. Blokátory receptoru 1 pro angiotenzin II 
(ARB – angiotensin receptor blocker) 

Blokáda renin-angiotenzinového systému inhibitory
ACE má nûkolik limitací. Pfiedev‰ím je to ãast˘ v˘skyt
suchého dráÏdivého ka‰le, jako dÛsledek zpomalené
degradace bradykininu, kter˘ je v 5–10 % pfiípadÛ
pfiíãinou nutnosti ukonãit léãbu inhibitory ACE. Dal‰í
nev˘hodou je moÏná aktivace non-ACE cest konverze
angiotenzinu I na angiotenzin II (chymázová cesta
a dal‰í), coÏ mÛÏe vést k poklesu úãinku inhibitorÛ
ACE. Tyto cesty jsou aktivovány pfiedev‰ím pfii dlou-
hodobém podávání ACE-I. Navíc nûkteré inhibitory
ACE blokují aktivitu pfiedev‰ím plazmatického ACE,
mnohem ménû jiÏ tkáÀového ACE. V poslední dobû se
dále zdÛrazÀuje v˘znam jednotliv˘ch receptorÛ pro
angiotenzin II. 

První klinické studie s ARB u chronického srdeã-
ního selhání prokázaly zlep‰ení hemodynamick˘ch
parametrÛ a zlep‰ení tolerance zátûÏe. Dal‰í studie
prokázaly srovnateln˘ úãinek ARB na mortalitu
a morbiditu nemocn˘ch jako ACE-I. Pfiidání ARB
k ACE-I jiÏ k dal‰ímu sníÏení mortality nevedlo, ve
studii VALIANT po infarktu myokardu vedlo dokonce
ke zv˘‰ení neÏádoucích úãinkÛ, ve studii CHARM
added naopak ke sníÏení hospitalizací.(132)

Dosavadní poznatky o blokátorech receptoru 1 pro
angiotenzin II u srdeãního selhání a po infarktu myo-
kardu mÛÏeme shrnout:

� Indikace ARB jsou shodné s indikacemi pro 
ACE-I. ARB jsou indikovány pfii intoleranci ACE-I

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A).

� Nemáme dÛkaz, Ïe ARB jsou lep‰í neÏ ACE-I,
proto lékem volby u srdeãního selhání jsou jen
pfii intoleranci ACE-I.

� V˘hody kombinaãní léãby ACE-I a ARB na úmrt-
nost nebyly potvrzeny. Vhodná je tato kombina-
ce u nemocn˘ch s nedostateãnû kontrolovanou
hypertenzí nebo s v˘raznûj‰í proteinurií. Kombi-
naãní léãba sniÏuje poãet hospitalizací pro
srdeãní selhání. 

(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí B)

Doporuãené úvodní a cílové dávky ARB (uvádíme
pouze ARB u nichÏ existují mortalitní studie u srdeã-
ního selhání) ukazuje tabulka X.

Podobnû jako u inhibitorÛ ACE zahajujeme léãbu
dávkou rovnající se asi jedné ãtvrtinû cílové dávky
a v t˘denních aÏ 14denních intervalech titrujeme
dávky k cílov˘m hodnotám.

6.5.3. Betablokátory 
Betablokátory jsou doporuãeny v‰em symptomatic-
k˘m nemocn˘m se srdeãním selháním (NYHA II–IV)
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Tabulka IX

Postup pfii zahájení léãby inhibitory ACE

1. Pfied zahájením léãby se vyvarovat vysok˘ch 
dávek diuretik pro moÏn˘ vznik hypovolemie,
diuretikum na 24 hodin vysadit.

2. První dávku inhibitoru ACE je moÏné podat 
veãer pfied spaním, aby se minimalizoval 
moÏn˘ hypotenzivní úãinek. Zahajuje-li se léãba
ráno, je vhodné nemocného po nûkolik hodinách
(3–4 hod.) sledovat, vãetnû kontrol TK.

3. Zaãínat vÏdy malou, tzv. testovací dávkou 
a zvolna titrovat aÏ k doporuãen˘m 
udrÏovacím dávkám.

4. V prÛbûhu titrace kontrolovat kaÏd˘ch 3–5 dnÛ
renální funkce a iontogram. Po dosaÏení udrÏovací
dávky, je-li nemocn˘ stabilní, staãí tyto kontroly
provádût 1krát za 3 a pozdûji 1krát za 6 mûsícÛ.
JestliÏe se renální funkce zhor‰ují, je vût‰inou 
tfieba léãbu pfieru‰it.

5. Pfii zahájení léãby nikdy souãasnû nenasazovat
kalium ‰etfiící diuretika! Zavedené kalium 
‰etfiící diuretikum sníÏit ãi vysadit a podávat
jen v pfiípadû perzistující hypokalemie.

6. Nepodávat nesteroidní antirevmatika,
sniÏují úãinnost inhibitorÛ ACE.

7. Po kaÏdém zv˘‰ení dávky zkontrolovat 
za 1–2 t˘dny krevní tlak.

Tabulka X

Doporuãené denní dávky ARB u chronického 
srdeãního selhání

Generick˘ název Úvodní dávka (mg) Cílová dávka (mg)

Candesartan 1 × 4 1 × 8–16
Losartan 1 × 25 1 × 50–100
Valsartan 2 × 40 2 × 80–160



ve stabilizovaném stavu, jak ischemické tak neische-
mické etiologie a sníÏenou EF, pokud nemají kontra-
indikace podávání. Jejich pfiízniv˘ vliv na mortalitu,
funkãní zlep‰ení a oddálení progrese srdeãního selhá-
ní byl pozorován bez rozdílu pohlaví, vûku, funkãní
klasifikace, hodnoty ejekãní frakce ve studiích: 
US Carvedilol Trials, ANZ HFT, CIBIS II, MERIT-HF,
COPERNICUS a SENIORS.(4,36,89,139)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A) 

Po infarktu myokardu jsou BB indikovány vÏdy
(vyjma KI) i u nemocn˘ch s asymptomatickou dysfunk-
cí levé komory (NYHA I) v kombinaci s ACE-I/ARB, stu-
die CAPRICORN.(118)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí B)

Vzhledem k rÛzn˘m klinick˘m úãinkÛm betablo-
kátorÛ u srdeãního selhání(19,125) jsou pro léãbu dopo-
ruãeny pouze ty BB, které mají jednoznaãné pozitivní
mortalitní údaje z dvojitû slep˘ch, multicentrick˘ch
studií: bisoprolol, carvedilol, metoprolol sukcinát
ZOK a nebivolol.(94,125)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

Ovlivnûní mortality betablokátory je aditivní
k úãinkÛm inhibitorÛ ACE (CARMEN). Nejde tedy

o konkurenãní skupiny lékÛ, optimální je jejich kom-
binace. Pfiízniv˘ úãinek betablokátorÛ je vysvûtlován
pfiedev‰ím sníÏením napûtí sympatoadrenálního
systému, sníÏením srdeãní frekvence, prodlouÏením
diastolické periody a úãinkem antiarytmick˘m.(100)

Jak ukázala studie CIBIS III, je moÏno zaãít léãbu
srdeãního selhání buì betablokátorem a pfiidat inhi-
bitor ACE anebo naopak. Nejvhodnûj‰í u lehãích
forem selhání se známkami sympatikotonie je zaãít
betablokátory a po skonãení titrace pfiidat inhibitory
ACE ãi sartany, u tûÏ‰ích forem stabilizovat nemocné-
ho ACE-I/ARB pfiíp. diuretiky a poté zahájit titraci
betablokátory. DÛleÏité je podávat vÏdy obû lékové
skupiny, pokud nejsou pfiítomny kontraindikace.(129)

Léãba betablokátory by mûla b˘t u srdeãního selhá-
ní zahájena a vedena pod dohledem zku‰eného lékafie
s kardiologick˘m zamûfiením. Pouze nemocní s tûÏk˘mi
formami CHSS (NYHA III–IV), relativními kontraindika-
cemi (sklon k bradykardii, nízk˘ krevní tlak), s pode-
zfiením na chronickou obstrukãní plicní nemoc –
CHOPN pod vedením kvalifikovaného kardiologa. Zhru-
ba asi u 25 % nemocn˘ch totiÏ dochází v prvních t˘d-
nech k pfiechodnému hemodynamickému a symptoma-
tickému zhor‰ení. MÛÏe se zhor‰it du‰nost, otoky,
v˘konnost nemocného, apod. Na to je tfieba reagovat
úpravou medikace, napfi. zintenzivnûním diuretické
léãby, popfi. pfiidáním digoxinu. Léãba se musí zahajo-
vat u klinicky stabilizovaného nemocného bez inotrop-
ní podpory, velmi nízk˘mi dávkami a dávka se pak zvol-
na a opatrnû titruje; obvykle tak, Ïe se zdvojnásobuje
kaÏdé dva t˘dny aÏ do dosaÏení cílové udrÏovací dávky.
Doporuãené postupy pfii zahájení a zhor‰ení pfii léãbû
jsou uvedeny v tabulce XI, doporuãené dávky v tabul-
ce XII (uvádíme pouze BB, u nichÏ existují mortalitní
studie u srdeãního selhání).(70,80,114,123,128)

Musíme respektovat absolutní kontraindikace
betablokátorÛ: astma bronchiale, tûÏké formy CHOPN,
symptomatické bradykardie a hypotenze. U relativních
kontraindikací vÏdy zvaÏujeme riziko ve srovnání
s prospûchem: diabetes mellitus s moÏn˘mi hypogly-
kemick˘mi stavy, lehãí formy CHOPN (zde provést pfied
nasazením spirometrické vy‰etfiení s následn˘m otes-
továním BB), ICHDK.

6.5.4. Diuretika
Diuretika pfiedstavují symptomatick˘ základ léãby
nemocného s mûstnáním v plicním nebo systémo-
vém obûhu, ov‰em v kombinaci s inhibitorem ACE
a betablokátorem. Diuretika nepodáváme u nemoc-
n˘ch asymptomatick˘ch, bez otokÛ a bez du‰nosti.
Pfii mírném stupni selhání jsou lékem volby thiazido-
vá diuretika, pfii tûÏ‰ím stupni diuretika kliãková
(u nás nejãastûji furosemid). Pfii nedostateãné odpo-
vûdi lze léky z tûchto skupin kombinovat.(2,43,124)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)
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Tabulka XI

Doporuãené postupy pfii zahájení léãby BB 
a postup pfii zhor‰ení pfii léãbû

Praktická doporuãení pro léãbu betablokátory u CHSS

1. Pacient musí b˘t klinicky stabilizován na zavedené
konvenãní medikaci srdeãního selhání (inhibitory
ACE, diuretika, popfi. digoxin). Pacienti ve funkãní
tfiídû NYHA IV musí b˘t hemodynamicky stabilizo-
váni (tzn. na perorální diuretické léãbû).

2. Zahájit postupnou titrací úvodní malé dávky.

3. Dávku postupnû zvy‰ovat po 2–4 t˘dnech za pfied-
pokladu, Ïe je nemocn˘m dobfie tolerována 
a za tûchto podmínek se snaÏit o cílovou dávku. 
Pfii kaÏdé kontrole sledovat TK a TF, klinick˘ stav
nemocného a pfiíp. zmûny hmotnosti
(zv˘‰ení mÛÏe znamenat retenci tekutin).

4. Upozornit nemocného na moÏnost pfiechodného
zhor‰ení obtíÏí pfii zahajování léãby betablokátory.

5. Pfii podávání betablokátorÛ si musíme uvûdomit, 
Ïe ke klinickému zlep‰ení pacientÛ dojde 
aÏ po 3–6 mûsících nepfieru‰ené léãby.

Postup pfii objevení se neÏádoucích úãinkÛ

1. Pfii hypotenzi upravit dávku ACE-I ãi diuretik a zpo-
malit titraci BB.

2. Pfii pfiechodném zhor‰ení srdeãního selhání 
na poãátku léãby betablokátory zv˘‰it dávku 
ACE-I nebo diuretik a zpomalit titraci aÏ do odeznû-
ní neÏádoucího jevu.

3. Pfiidat do léãby digoxin, pokud jej nemocn˘ nedostává.

4. BB náhle nevysazovat, ale ponechat niÏ‰í dávku,
která je prospû‰nûj‰í neÏ Ïádná.

5. Dávky betablokátorÛ zvy‰ovat pomaleji do dosaÏení
maximální dávky nebo maximální tolerované dávky.
Vedlej‰í úãinky, které mohou limitovat dávku, jsou
bradykardie, slabost, únava a gastrointestinální
symptomy.

Tabulka XII 

Úvodní a cílové dávky betablokátorÛ

Generick˘ název Úvodní dávka (mg) Cílová dávka (mg)

Bisoprolol 1 × 1,25 1 × 10
Carvedilol 2 × 3,125 2 × 25
Metoprolol ZOK 1 × 25 1 × 200
Nebivolol 1 × 1,25 1 × 10



Diuretika, jako léky plicního mûstnání nebo peri-
ferních otokÛ s ústupem du‰nosti a zv˘‰ením tole-
rance zátûÏe, jsou indikována jednoznaãnû. 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

Diuretika v‰ak nemají dvojitû slepou, mortalitní
studii, jsou podávána ve vût‰inû pfiípadÛ v kombi-
naci s léky ovlivÀující renin-angiotenzinov˘ systém
a betablokátory.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)

U tûÏk˘ch forem srdeãního selhání je v˘hodná
kombinace kliãkov˘ch a thiazidov˘ch diuretik.(102)

Dávkování diuretik je uvedeno v tabulce XIII.

Základní zásadou pro dávkování diuretik je snaha,
aby nemocn˘ nemûl pfiíznaky mûstnavé slabosti a na
druhé stranû aby nebyl dehydratován. Nemocn˘, se
kter˘m je dobrá spolupráce, mÛÏe mûnit dávku diu-
retik podle svého aktuálního stavu, napfi. podle denní
hmotnosti. Léãbu zahajujeme niÏ‰ími dávkami spolu
s ACE-I/ARB, pfii poklesu glomerulární filtrace (GFR)
pod 0,5 ml/s nedáváme thiazidová diuretika (jsou
neúãinná), pouze je mÛÏeme pfiidat do kombinace
s kliãkov˘mi.(46)

Je nutno aktivnû sledovat neÏádoucí úãinky diure-
tik – hypovolemii, zhor‰ení renálních funkcí, hypoka-
lemii, hypomagnezemii, hyponatremii, hyperurikemii,
poruchu glukózové tolerance, poruchy acidobazické
rovnováhy, u amiloridu naopak hyperkalemii. 

Pfii nedostateãné diuretické odpovûdi: zv˘‰íme
dávku i dvakrát dennû, kombinujeme kliãková a thia-
zidová diuretika, pátráme, zda-li nemocn˘ neuÏívá
nesteroidní antiflogistika ãi jiné léky sniÏující diuré-
zu. Nyní jsou v klinick˘ch studiích ovûfiována aqua-
retika – antagonisté vazopresinu (tolvaptan, coniva-
ptan, lixivaptan), která se jeví velmi nadûjn˘mi
u nemocn˘ch s hyponatremií a zhor‰en˘m srdeãním
selháním.(39)

6.5.5. Blokátory aldosteronu (BRA) 
Hyperaldosteronismus, kter˘ jako souãást neuroen-
dokrinní aktivace, provází srdeãní selhání, zpÛsobuje
depleci draslíku a hofiãíku, v myokardu zpÛsobuje
fibrózu a blokuje zpûtné vychytávání noradrenalinu.
Zhor‰uje tak funkci myokardu a zvy‰uje sklon k aryt-
miím. V cévním fieãi‰ti zhor‰uje funkci endotelu,
zhor‰uje poddajnost tepen zv˘‰ením obsahu kolage-
nu a po‰kozuje mikrocirkulaci (zmûny aÏ charakte-
ru vaskulitidy). Zv˘‰ená koncentrace aldosteronu je
jen omezenû a doãasnû ovlivnûna podáním inhibitorÛ

ACE nebo antagonistÛ angiotenzinov˘ch receptorÛ
(„aldosterone escape“).

Na základû v˘sledkÛ studie RALES (Randomized
Aldactone Evaluation Study), která prokázala pfiíznivé
ovlivnûní prognózy (redukce mortality o 30 %) a symp-
tomatologie, je indikována léãba nízk˘mi dávkami spi-
ronolaktonu u nemocn˘ch s ejekãní frakcí levé komo-
ry (EF LK) < 35 %, ktefií jsou ve funkãní tfiídû NYHA
III–IV nebo mûli recentnû epizodu obûhové dekom-
penzace a jsou léãeni kliãkov˘m diuretikem. Základ-
ní dávkování je 25 mg dennû. V pfiípadû tendence
k hyperkalemii pfii této dávce má b˘t dávka sníÏena na
polovinu, pfiípadnû upravena ostatní medikace, vysa-
zení spironolaktonu je aÏ poslední volbou. V pfiípadû
refrakterního srdeãního selhání bez hyperkalemie, pfii
základní dávce, lze pfiípadnû zv˘‰it dávku na 50 mg
dennû za peãlivého monitorování kalemie. 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí B)

Po zvefiejnûní v˘sledkÛ studie RALES, kde byl
v˘skyt hyperkalemie minimální, se roz‰ífiilo podávání
spironolaktonu u nemocn˘ch se srdeãním selháním
a souãasnû se v˘raznû zv˘‰il v˘skyt závaÏné hyperka-
lemie. Je proto nutné dodrÏovat indikaãní (viz v˘‰e)
a vyluãovací kritéria studie RALES. Léãba antago-
nistou aldosteronu nemá b˘t vÛbec zahájena pfii
sérovém kreatininu > 177 µmol/l nebo kalemii 
> 5,0 mmol/l. Je nutno dodrÏovat v˘‰e uvedené dáv-
kování a vyhnout se souãasnému podávání jin˘ch
kalium ‰etfiících diuretik. Preparáty kalia nemají 
b˘t souãasnû podávány, pokud není hypokalemie 
< 3,5 mmol/l. Kalemie by mûla b˘t kontrolová-
na v odstupu jednoho t˘dne po zahájení léãby (ne-
bo zmûnû dávky), dále v intervalech 4 t˘dnÛ první 
3 mûsíce, pak kaÏdé 3 mûsíce do 1 roku a dále kaÏ-
d˘ch 6 mûsícÛ.

Zv˘‰ená opatrnost je namístû u star˘ch nemoc-
n˘ch, u kter˘ch je riziko hyperkalemie vy‰‰í i pfii
správném vedení a monitorování léãby, a u nemoc-
n˘ch s diabetem, u kter˘ch je ãastûj‰í hyporeninemic-
k˘ hypoaldosteronismus. U nûkter˘ch nemocn˘ch
mÛÏe pfiidání spironolaktonu vést k zv˘‰ené diuréze
s rozvojem prerenální uremie. Tuto tendenci je tfieba
vãas podchytit a sníÏit dávku kliãkového diuretika. Je
proto vhodné monitorovat nejen kalemii, ale i sérov˘
kreatinin. Nejãastûj‰ím neÏádoucím úãinkem je zhru-
ba u 10 % muÏÛ gynekomastie, která je úmûrná dávce
a dobû podávání.(13)

Nov˘ antagonista aldosteronu eplerenon, kter˘
nemá neÏádoucí úãinky z ovlivnûní dal‰ích steroid-
ních receptorÛ, je na základû studie EPHESUS (Eple-
renone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Fai-
lure Efficacy and Survival Study) doporuãován
k léãbû nemocn˘ch po srdeãním infarktu se systolic-
kou dysfunkcí levé komory (EF < 40 %), ktefií mají
srdeãní selhání nebo diabetes. ·ir‰ímu uÏití eplere-
nonu zatím brání ekonomická nároãnost.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí B)

Teoreticky lze oãekávat pfiínos antagonistÛ aldo-
steronu i v ménû pokroãil˘ch stadiích srdeãního
selhání a dysfunkce levé komory, ale v tomto smûru
zatím nejsou dostateãné klinické údaje.(92,93)

Strategie jejich podávání a dávkování ukazují
tabulky XIV a XV. 
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Tabulka XIII

Dávkování diuretik u srdeãního selhání 
v ambulantní praxi

Diuretika Iniciální Maximální denní 
dávkování (mg) dávka (mg)

Furosemid 20–40 250–500 mg
Hydrochlorothiazid 12,5–25 50 –75 mg
Chlorthalidon 12,5–25 50 mg 
Indapamid 1,25–2,5 5 mg
Amilorid 2,5 mg s ACE-I/ 20 mg s ACE-I/ 

ARB 5 mg ARB 40 mg 
bez nich bez nich



6.5.6. Digoxin
Z digitálisov˘ch glykosidÛ se v souãasnosti u nás
pouÏívá v˘hradnû digoxin. Digitoxin u nás není jiÏ
nûkolik let k dispozici. Podle v˘sledkÛ studie DIG
neovlivÀuje digoxin celkovou mortalitu.(120) SniÏuje
poãet hospitalizací pro zhor‰ení srdeãního selhání
a mortalitu na srdeãní selhání, naopak nev˘znamnû
zvy‰uje ostatní kardiovaskulární mortalitu. Dodateã-
né anal˘zy v˘sledkÛ studie DIG naznaãily zv˘‰ené
riziko úmrtí pfii uÏívání digoxinu u Ïen, ale ne u mu-
ÏÛ.(97,98) Digoxin tedy zlep‰uje symptomatick˘ stav
nemocn˘ch se srdeãním selháním, ale nezlep‰í jejich
prognózu. Zmírnûní symptomÛ nemocn˘ch se zdá
b˘t tím vût‰í, ãím tûÏ‰í je systolická dysfunkce levé
komory a ãím jsou nemocní symptomatiãtûj‰í. 

AÏ donedávna byl pfiízniv˘ úãinek digoxinu vysvût-
lován jeho pozitivnû inotropním pÛsobením, vedoucím
ke zlep‰ení mechanické v˘konnosti selhávajícího
myokardu. Teprve nedávno byl prokázán siln˘ vliv
digoxinu na potlaãení sympatoadrenální aktivace spo-
jené s chronick˘m srdeãním selháním. Je tedy otáz-
kou, zda by mûl b˘t digoxin i nadále klasifikován jako
pozitivnû inotropnû pÛsobící látka. Jeho parasympa-
tomimetick˘, resp. sympatolytick˘ úãinek se jeví pfii
srdeãním selhání pfiinejmen‰ím stejnû dÛleÏit˘.

Jednoznaãnou indikací k chronickému podávání
digoxinu je symptomatické chronické srdeãní selhání
pfii systolické dysfunkci levé komory se souãasnou
fibrilací síní s rychlou odpovûdí komor. Pfii asympto-
matické systolické dysfunkci levé komory spojené
s fibrilací síní mÛÏe b˘t digoxin pouÏit ke kontrole
srdeãní frekvence. Kombinace digoxinu s betablo-
kátorem je ale v této indikaci v˘hodnûj‰í neÏ mono-
terapie kter˘mkoliv z tûchto lékÛ. 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí B)

Rozporuplné zÛstává podávání digoxinu pfii srdeã-
ním selhání a sinusovém rytmu. 
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí B)

Digoxin si pro nûkteré v˘hody stále zachovává ‰iro-
kou oblibu. MÛÏe b˘t podáván jednou dennû, má
velmi dobrou krátkodobou i dlouhodobou sná‰enli-
vost, nevzniká pfii nûm tachyfylaxe a je velmi levn˘.
Souãasn˘ konsenzus je, Ïe digoxin mÛÏe b˘t pfii sinu-
sovém rytmu symptomaticky prospû‰n˘ u nemoc-
n˘ch s manifestním srdeãním selháním a tûÏ‰í systo-
lickou dysfunkcí levé komory. U tûchto nemocn˘ch
by mûl b˘t vyzkou‰en a pokud vede ke klinickému
zlep‰ení, mûl by b˘t podáván chronicky. Pokud ke
klinickému zlep‰ení nevede, mûlo by b˘t jeho podá-
vání ukonãeno. Je nepochybné, Ïe fiadû nemocn˘ch
s lehãím stupnûm srdeãního selhání je digoxin podá-
ván zbyteãnû. Digoxin není vhodn˘ u srdeãního
selhání pfii akutním infarktu myokardu a sinusovém
rytmu, kdy je jeho úãinek nevypoãitateln˘ a mÛÏe
vyvolat závaÏné arytmie. Absolutnû je digoxin kontra-
indikován pfii v˘razné bradykardii, síÀokomorov˘ch
blokádách II.–III. stupnû, sick sinus syndromu, syn-
dromu karotického sinu, WPW syndromu, obstrukã-
ní formû hypertrofické kardiomyopatie, hypokalemii
a hyperkalcemii. Neúãinná je digitalizace pfii chronic-
kém cor pulmonale, pfii mitrální stenóze se zachova-
n˘m sinusov˘m rytmem, perikardiální tamponádû
a konstriktivní perikarditidû. U srdeãního selhání na
podkladû diastolické dysfunkce levé komory je indi-
kován pouze ke kontrole srdeãní frekvence pfii sou-
ãasné tachyfibrilaci síní.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí B)

Digoxin je v souãasnosti u nás jedin˘m pouÏíva-
n˘m digitálisov˘m glykosidem, se kter˘m vystaãíme
prakticky u v‰ech nemocn˘ch. Pfied zahájením léãby
je tfieba stanovit renální funkce a kalemii. Obvyklá
denní dávka je 0,125–0,25 mg per os, u star‰ích lidí
0,0625–0,125 mg, jen v˘jimeãnû 0,25 mg. Pro chro-
nickou léãbu není tfieba poãáteãní vysycovací dávka.
Digoxin se vyluãuje témûfi úplnû ledvinami, jeho 
clearence je podobná clearenci kreatininu. Pfii renál-
ní insuficienci je proto nutné denní dávku redukovat,
nejlépe s pouÏitím nomogramÛ nebo rÛzn˘ch vzorcÛ.

Také nûkteré léky interferují s farmakokinetikou
digoxinu a mûní v˘znamnû jeho biologickou dostupnost
(tabulka XVI), proto je nutné denní dávku digoxinu pfií-
slu‰nû upravit. Léãebné sérové koncentrace digoxinu
jsou 0,6–1,6 nmol/l (ze studie DIG 0,6–0,9 nmol/). 
Pfii dodateãn˘ch anal˘zách v˘sledkÛ studie DIG v‰ak
byl pozorován lep‰í klinick˘ úãinek pfii sérov˘ch 
koncentracích 0,6-0,8 nmol/l neÏ pfii koncentracích 
> 0,9 nmol/l.(98)

Toxicita: ProtoÏe digitálisové glykosidy mají malou
terapeutickou ‰ífii, mÛÏe snadno dojít k toxick˘m
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Tabulka XIV

Strategie podávání blokátorÛ receptorÛ pro aldosteron 

Nemocn˘ NYHA III–IV nebo po IM s dysfunkcí LK

Kontrola plazmatické koncentrace draslíku (< 5 mmol/l)
a kreatininu (< 250 µmol/l)

Zahájit nízkou dávkou spironolaktonu 12,5–25 mg;
eplerenonu 25 mg

Kontrola plazmatické koncentrace draslíku 
a kreatininu po t˘dnu léãby

JestliÏe se zv˘‰í plazmatická koncentrace draslíku 
nad 5,0 mmol/l sníÏit dávku BRA na 50 %, 
pfii draslíku nad 5,5 mmol/l pfieru‰it léãbu BRA

JestliÏe po mûsíci pfietrvávají symptomy CHSS 
a trvá normokalemie zv˘‰it dávku BRA na 50 mg dennû

Tabulka XV

Dávkování blokátorÛ receptorÛ pro aldosteron

Blokátory Iniciální Maximální denní 
aldosteronu dávkování (mg) dávka (mg)

Spironolacton 12,5–25 mg 50 mg 
Eplerenon 25 mg 50 mg

Tabulka XVI

Lékové interakce s digoxinem

Biologickou dostupnost Biologickou dostupnost
digoxinu zvy‰uje o (%) digoxinu sniÏuje o (%)

Chinidin 100 Fenytoin 25
Propafenon 100 Neomycin 28
Amiodaron 70–100 Cholestyramin 25
Verapamil 70–100 Antacida 25
Indometacin 50 PAS 22
Spironolakton 30 Sulfasalazin 18



projevÛm, buì pfii pfiedávkování nebo v situacích,
které zvy‰ují citlivost myokardu na digoxin (ischemie,
hypokalemie, hyperkalcemie, hypotyreóza, vy‰‰í vûk).
Intoxikace digoxinem se projevuje únavou, závratûmi,
anorexií, nauzeou a zvracením. Zvy‰uje se elektrická
dráÏdivost myokardu se vznikem arytmií. Typické
jsou síÀové tachykardie se síÀokomorov˘m blokem 
2 : 1, sinoatriální nebo síÀokomorové blokády, bige-
minicky vázané komorové extrasystoly. Mohou se
objevit i Ïivot ohroÏující komorové tachykardie typu
„torsades de pointes“. V uãebnicích popisované zra-
kové poruchy (napfi. Ïluté vidûní) jsou velmi vzácné.
Stanovení sérové koncentrace digoxinu má pouze
orientaãní v˘znam, pfii koncentracích vy‰‰ích neÏ 
2,5 nmol/l v‰ak lze oãekávat toxické pfiíznaky takfika
vÏdy. Nemocní s digitálisovou intoxikací mají vysokou
mortalitu, patfií proto na koronární jednotku. Hlavní
léãebná opatfiení jsou shrnuta v tabulce XVII.

6.5.7. Antiagregace, antikoagulace 
Tromboembolické pfiíhody jsou tfietí nejãastûj‰í pfiíãi-
nou úmrtí u nemocn˘ch se srdeãním selháním. Pfiíãi-
nou je kromû velmi ãasté fibrilace síní také aktivace
koagulace v dÛsledku poru‰ené funkce destiãek 
(zv˘‰ená aktivita P selectinu), endotelové dysfunkce
(zv˘‰ení von Willebrandova faktoru) a prozánûtli-
vé aktivace nejen u nemocn˘ch s fibrilací síní, ale
i u nemocn˘ch se sinusov˘m rytmem, a tyto poruchy
jsou úmûrné stupni levokomorové dysfunkce a závaÏ-
nosti pfiíznakÛ.(40) Nemáme dÛkazy o tom, Ïe by chro-
nická antitrombotická léãba vedla ke sníÏení mortali-
ty nebo cévních pfiíhod u nemocn˘ch se srdeãním
selháním a v‰echny údaje jsou získány jen z retro-
spektivních sledování. V klinické praxi dosud neumí-
me dostateãnû pfiesnû vybrat nemocné ohroÏené trom-
botick˘mi komplikacemi. U srdeãního selhání probû-
hla jediná prospektivní studie srovnávající úãinnost
antiagregaãní léãby s kyselinou acetylsalicylovou
(182 mg/dennû) nebo clopidogrelem (75 mg dennû)
s antikoagulaãní léãbou – studie WASH (pilotní pro-
jekt) následovan˘ vlastní studií WATCH, která byla

pro pomal˘ nábor pfiedãasnû ukonãena a její v˘sled-
ky nejsou hodnotitelné.(23,79) V souãasné dobû pro-
bíhá studie WARCEF (Warfarin Aspirin Reduced 
Cardiac Ejection Fraction) srovnávající antikoagulaã-
ní a antiagregaãní léãbu u nemocn˘ch s chronick˘m
srdeãním selháním a sinusov˘m rytmem. 

O úãinnosti antiagregaãní léãby u nemocn˘ch se
srdeãním selháním a sinusov˘m rytmem se vedou
spory, protoÏe kyselina acetylsalicylová (ASA) mÛÏe
oslabovat úãinek inhibitorÛ ACE z dÛvodÛ sníÏení
syntézy prostaglandinÛ v ledvinách a tato nepfiíznivá
interakce mÛÏe vést k vy‰‰í ãetnosti zhor‰ení srdeã-
ního selhání.(78)

Retrospektivní anal˘zy nûkter˘ch studií v‰ak 
oslabení úãinku ACE-I a zv˘‰ení v˘skytu úmrtí a hos-
pitalizací pfii kombinaci s nízkou dávkou kyseliny ace-
tylsalicylové do 160 mg neprokázaly, zatímco kombi-
nace vy‰‰í dávky kyseliny acetylsalicylové neÏ 300 mg
a inhibitoru ACE jsou spojeny s vy‰‰ím rizikem kom-
plikací.(78) Údaje o úãinnosti nebo v˘hodách pouÏití
blokátorÛ receptorÛ ADP (ticlopidin, clopidogrel)
u chronického srdeãního selhání jsou nedostateãné. 

Dnes doporuãujeme léãbu kyselinou acetylsalicylo-
vou v‰em nemocn˘m, kde pfiíãinou srdeãního selhání
je ischemická choroba srdeãní, a to v dávce mezi 
75 mg aÏ 160 mg/den; opatrnosti je tfieba u osob s re-
frakterním srdeãním selháním s ãast˘m opakováním
dekompenzací. 
Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C

Srovnání kyseliny acetylsalicylové a warfarinu u ne-
mocn˘ch se srdeãním selháním ischemické etiologie ve
studii HELLAS neukázalo rozdíl mezi skupinami,
obdobnû nebyl nalezen rozdíl mezi warfarinem a pla-
cebem u nemocn˘ch s dilatující kardiomyopatií.(26)

U srdeãního selhání neischemické etiologie se
sinusov˘m rytmem bychom nemûli antiagregaãní
léãbu pouÏívat, pokud není jin˘ dÛvod s nebezpeãím
tromboembolismu, a zde potom upfiednostnit antiko-
agulaãní léãbu. V˘hody nev˘hody antiagregaãní léãby
ukazuje tabulka XVIII.

Antikoagulaãní léãba má u nemocn˘ch po infarktu
myokardu bez srdeãního selhání srovnatelnou úãin-
nost s ASA. U nemocn˘ch s fibrilací síní je antikoagu-
laãní léãba plnû indikována, neboÈ u tûchto nemoc-
n˘ch v˘raznû sniÏuje poãet tromboembolick˘ch pfiíhod
oproti placebu i oproti ASA. 
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Tabulka XVII

Léãebná opatfiení pfii digitálisové intoxikaci

1. OkamÏité vysazení digoxinu.

2. Korekce hypokalemie, hyperkalcemie.

3. Pfii síÀokomorové blokádû II.–III. stupnû 
doãasná kardiostimulace, která umoÏní pfieklenout
období poruchy pfievodu.

4. Pfii závaÏn˘ch komorov˘ch arytmiích „overdrive“
stimulace nebo nitroÏilnû podávaná antiarytmika
tfiídy Ib, napfiíklad trimekain.

5. Pfii tûÏk˘ch digitálisov˘ch intoxikacích lze 
pouÏít specifickou protilátku proti digoxinu 
– digoxin-specifické ovãí Fab fragmenty 
(Digitalis-Antidot RocheR). Tyto protilátky
neutralizují nejen digoxin, ale i jeho metabolity.
Vzhledem k vysoké cenû a pomûrnû krátké 
expiraci je toto antidotum k dispozici jen 
na specializovan˘ch pracovi‰tích, 
vût‰inou koronárních jednotkách kardiocenter
a velk˘ch nemocnic. 

6. Na pouÏití hemofiltrace jsou názory kontroverzní.

Tabulka XVIII

Pro a proti antiagregaãní léãbû u srdeãního selhání 

Antiagregace je prospû‰ná Antiagregace nemá uÏitek 

Srdeãní selhání je vût‰inou Interakce ASA vs.
ischemické etiologie inhibitory ACE

Srdeãní selhání vytváfií Zhor‰ení ledvinn˘ch
protrombogenní stav funkcí a hypertenze 

pfii léãbû ASA

Zhor‰ení komorbidit 
– GIT intolerance, zvlá‰tû
u star‰ích nemocn˘ch 
pfii léãbû ASA

Malá úãinnost ASA 
u nemocn˘ch s fibrilací síní



Antikoagulaãní léãba je vhodná u nemocn˘ch
s CHSS a:

� s anamnézou systémové nebo plicní embolizace
� s fibrilací síní 
� s intrakardiálním trombem 
� po rozsáhlém Q-infarktu myokardu pfiední stû-

ny s aneuryzmatem
� s v˘raznou dilatací levé komory neischemické

etiologie
� s ejekãní frakcí pod 20 %

Úãinná antikoagulace je pfii INR 2,0–3,5, neúplná
antikoagulaãní léãba s INR < 2,0 je neúãinná. 

Heparin nebo lépe nízkomolekulární hepariny jsou
lékem volby pfii akutní dekompenzaci, plicní embolii,
ãerstvém intrakardiálním trombu, venózní trombóze,
pfiedoperaãní a pooperaãní pfiípravû. UÏívá se u ne-
mocn˘ch v transplantaãním programu.

6.5.8. Hypolipidemická léãba
V klinick˘ch studiích je pfiibliÏnû u 2/3 nemocn˘ch
s chronick˘m systolick˘m srdeãním selháním jeho
pfiíãinou ischemická choroba srdeãní a pfiibliÏnû polo-
vina nemocn˘ch prodûlala infarkt myokardu. Na ty-
to nemocné se aplikují v˘sledky statinov˘ch studií,
a proto minulá doporuãení hovofiila o tom, Ïe indika-
ce hypolipidemik pro nemocné s chronick˘m srdeã-
ním selháním ischemické etiologie je stejná jako pro
nemocné s ICHS v sekundární prevenci.(111) Problé-
mem v‰ak je, Ïe prakticky ze v‰ech statinov˘ch studií
byli nemocní s manifestním srdeãním selháním
vylouãeni. Proto pro nemocné se srdeãním selháním
nemáme v souãasnosti Ïádné dÛkazy o tom, Ïe jim
hypolipidemická léãba pfiiná‰í prospûch. Naopak,
v mnoha observaãních studiích jsou nízké plazmatic-
ké koncentrace cholesterolu u nemocn˘ch s chronic-
k˘m srdeãním selháním spojeny s hor‰í prognózou.
Je moÏné, Ïe nízké plazmatické koncentrace cho-
lesterolu jsou spí‰e neÏ pfiíãinou hor‰í prognózy 
markerem pokroãilého srdeãního selhání a katabo-
lického stavu, a proto jsou v observaãních studiích spo-
jeny s hor‰í prognózou. Mohou tedy b˘t dÛsledkem,
nikoliv pfiíãinou prognosticky závaÏného stavu. V sou-
ãasnosti probíhají dvû velké prospektivní randomizo-
vané a dvojitû slepé mortalitní/morbiditní studie
(CORONA a GISSI-HF), které mají odpovûdût na otázku,
zda hypolipidemická léãba statinem pfiiná‰í nemocn˘m
s chronick˘m systolick˘m srdeãním selháním prospûch
ãi nikoliv.(51,58) Dokud nebudou známy jejich v˘sledky,
není moÏné dát jednoznaãné doporuãení k podávání
statinÛ nemocn˘m se srdeãním selháním. Není v‰ak
dÛvod se domnívat, Ïe statiny budou na v˘voji koro-
nární aterosklerózy pÛsobit jinak u nemocn˘ch s ICHS
a dysfunkcí LK neÏ bez dysfunkce.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C)

6.6. Doporuãení pro farmakologickou léãbu
systolického srdeãního selhání

6.6.1. Asymptomatická dysfunkce LK
Pfii prÛkazu v˘razné dysfunkce LK (EF < 35 %) je indi-
kováno podávání inhibitorÛ ACE. Tento pfiístup pro-
kazatelnû sniÏuje úmrtnost, zvlá‰tû u nemocn˘ch po
prodûlaném srdeãním infarktu. U komorové dysfunk-

ce po srdeãním infarktu jsou navíc indiková-
ny betablokátory. Pfii fibrilaci síní je nutné pokusit se
obnovit sinusov˘ rytmus. 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C)

6.6.2. Symptomatická systolická dysfunkce LK 
(NYHA II–III)

U nemocn˘ch bez retence tekutin je indikováno podá-
ní inhibitorÛ ACE v kombinaci s betablokátory,
u nemocn˘ch se známkami retence tekutin je vhodná
kombinace inhibitorÛ ACE, betablokátorÛ a diuretik.
Po ústupu známek mûstnání se pokraãuje léãbou inhi-
bitorem ACE a betablokátorem, pfiípadnû s podáváním
malé dávky diuretika. Pokud je pfiítomna hypokalemie,
lze pfiidat antagonisty aldosteronu. U nemocn˘ch 
s fibrilací síní, v˘raznou dilatací levé komory a/nebo
s pfiítomností protodiastolického cvalu je indikováno
podání digoxinu. Pacienti, ktefií mají sinusov˘ rytmus,
uÏívají digitalis a dojde u nich ke zlep‰ení, by mûli
v podávání digoxinu pokraãovat. U pacientÛ, ktefií
zÛstávají symptomatiãtí nebo se jejich stav zhor‰í, lze
zváÏit podání blokátoru receptoru 1 pro angiotenzin 2.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A-C)

6.6.3. Zhor‰ující se srdeãní insuficience 
(NYHA III–IV)

Progrese srdeãní insuficience mÛÏe b˘t zpÛsobena
nepatfiiãnou zmûnou léãby, ‰patnou spoluprací ne-
mocného nebo jin˘mi zhor‰ujícími faktory (ischemie
myokardu, arytmie, infekce, plicní embolie, hyperten-
ze). Pokud v‰echny tyto faktory vylouãíme, zvy‰ují se
dávky diuretik a diuretika se kombinují (kliãková di-
uretika s thiazidy) a pfiidá se blokátor aldosteronu.
Pfiidává se digoxin nebo vazodilataãní látky podle pra-
videl uveden˘ch v˘‰e. DÛleÏitá je titrace dávky inhibi-
toru ACE aÏ do nejvy‰‰í, která je tolerována. ZvaÏu-
jí se nefarmakologické postupy – resynchronizaãní
léãba, aneuryzmatektomie, revaskularizace, operace
chlopní, popfi. transplantace srdce.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A–C)

6.6.4. Terminální srdeãní insuficience
U nemocného v tomto stadiu se zvaÏuje transplantace
srdce. Pfiechodné zhor‰ení lze zvládnout pomo-
cí farmakologické podpory (katecholaminy, levosimen-
dan, inhibitory fosfodiesterázy III), zavedením mecha-
nické podpory nebo ultrafiltrace ãi dial˘zy. Tyto postu-
py mají obvykle doãasn˘ úãinek a pouze nám dovolují
pfieklenout dobu do provedení srdeãní transplantace.

Paliativní léãba zahrnuje podání opiátÛ na odstra-
nûní symptomÛ.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C)

Zásady farmakologické léãby chronického systolic-
kého srdeãního selhání shrnují tabulky XIX a XX.

6.7. Doporuãení pro farmakologickou léãbu 
diastolického srdeãního selhání 

Na rozdíl od systolického srdeãního selhání máme
pro léãbu diastolického srdeãního selhání stále nedo-
statek dÛkazÛ z klinick˘ch studií. Situace je dále
komplikována tím, Ïe dosud neexistují spolehlivá dia-
gnostická kritéria diastolické dysfunkce levé komory.
Proto se také stále pouÏívají dva termíny – diastolické
srdeãní selhání a srdeãní selhání se zachovanou
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ejekãní frakcí (systolickou funkcí). Nemusí jít vÏdy
o identické stavy a ani jejich léãba nemusí b˘t
nezbytnû totoÏná. Pfii chybûní pfiesvûdãiv˘ch dÛkazÛ
je farmakologická léãba diastolického srdeãního
selhání pfieváÏnû spekulativní a empirická, i kdyÏ
zaloÏená na dobr˘ch teoretick˘ch pfiedpokladech.

Nejãastûj‰ími pfiíãinami diastolické dysfunkce jsou
ischemie myokardu, hypertenze a hypertrofie myokar-
du. Tyto vyvolávající pfiíãiny by vÏdy mûly b˘t správnû
identifikovány a adekvátnû léãeny. To jsou nepochyb-
nû ta nejdÛleÏitûj‰í a nejúãinnûj‰í preventivní i léãebná
opatfiení. Také stavy, které zhor‰ují diastolickou dys-
funkci by mûly b˘t co nejdfiíve rozpoznány a odstranû-
ny. Jedná se pfiedev‰ím o tachyarytmie a z nich nej-
ãastûji o fibrilaci síní. Kdykoliv to je moÏné, mûl by b˘t
obnoven a udrÏen sinusov˘ rytmus. DÛleÏitá je také
kontrola srdeãní frekvence, protoÏe pfii tachykardii se
diastolická funkce obou komor zhor‰uje.

Neexistují Ïádné léky, které by specificky zlep‰ova-
ly relaxaci myokardu (mûly pozitivnû lusitropní úãi-
nek) nebo pfiímo zlep‰ovaly diastolickou funkci
komor. Nûkteré léky ji ale mohou zlep‰ovat nepfiímo,
napfi. zpomalením srdeãní frekvence a prodlouÏením
diastolické periody nebo regresí hypertrofie myokar-
du. Máme k dispozici jen útrÏkovité a nepfiesvûdãivé
informace z klinick˘ch studií o prospû‰nosti nûkte-
r˘ch lékÛ. U nevelkého poãtu nemocn˘ch se srdeã-
ním selháním a zachovanou ejekãní frakcí ve studii
DIG vedl digoxin ke stejnému symptomatickému zlep-
‰ení jako u nemocn˘ch se systolick˘m srdeãním selhá-
ním. Inhibice renin-angiotenzinového systému bloká-
torem receptorÛ pro angiotenzin II candesartanem ve
studii CHARM Preserved sníÏila v˘znamnû poãet hos-
pitalizací pro srdeãní selhání, ale kardiovaskulární ani
celkovou mortalitu neovlivnila.(132) Ve studii SENIORS
u nemocn˘ch se zachovanou systolickou srdeãní
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Tabulka XIX

Zásady farmakologické léãby chronického srdeãního selhání – 1

StupeÀ závaÏnosti Lék volby

1. Asymptomatická dysfunkce levé komory srdeãní ACE-I
neischemické etiologie (NYHA I, EF 20–40 %)

2. Asymptomatická dysfunkce levé komory srdeãní ACE-I + BB + ASA
ischemické etiologie (NYHA I, EF 20–40 %)

3. Symptomatická diastolická dysfunkce neischemické ACE-I + diuretika (BB?, verapamil?)
etiologie (NYHA II–III, EF ≥ 40 %)

4. Symptomatická diastolická dysfunkce ischemické ACE-I + BB + diuretika + ASA 
etiologie (NYHA II–III, EF ≥ 40 %)

5. NYHA II–III, EF 20–40 % ACE-I + BB + diuretika (digoxin pfii fibrilaci
síní a/nebo III. ozvû)

6. NYHA II–III, EF ≤ 20 % ACE-I + BB + diuretika + digoxin + spironolacton
(antikoagulace?)

7. NYHA IV ACE-I + BB + diuretika + digoxin + spironolacton
+ nitráty? + antikoagulace? + dopamin? 
+ levosimendan? + dal‰í i. v.?

8. NYHA IV, EF ≤ 20 %, VO2max. ≤ 14 ml/min/kg, Pravdûpodobn˘ kandidát srdeãní transplantace
vûk ≤ 65 let

Tabulka XX

Zásady farmakologické léãby chronického srdeãního selhání – 2

StupeÀ Vliv na morbiditu/mortalitu Vliv na symptomy

NYHA I ACE-I (ARB u ACE-I intolerantních) SníÏit/vysadit diuretika
Pokraãovat v betablokátorech, je-li po infarktu myokardu
Pokraãovat v blokátorech aldosteronu, je-li po infarktu myokardu 

NYHA II ACE-I (ARB u ACE-I intolerantních) Diuretika
Pfiidat betablokátory (vÏdy)
Pfiidat blokátory aldosteronu je-li po infarktu myokardu

NYHA III ACE-I (ARB u ACE-I intolerantních) Diuretika
Pfiidat betablokátory (vÏdy) Digitalis
Pfiidat blokátory aldosteronu (vÏdy)

NYHA IV ACE-I + ARB + betablokátory + blokátory aldosteronu Diuretika
Digitalis
dal‰í

Poznámka 1: Pfii fibrilaci síní snaha obnovit sinusov˘ rytmus (není-li kontraindikace), není-li to moÏné, pak vÏdy
antikoagulace, není-li kontraindikace.
Poznámka 2: DÛsledná kontrola diabetes mellitus.
Poznámka 3: Optimální koncentrace lipidÛ a optimální krevní tlak nejsou známy, u ischemické etiologie se doporu-
ãují hodnoty uÏívané v sekundární prevenci ICHS.
Poznámka 4: Pfii intoleranci ACI pouÏíváme ARB.



funkcí vedl selektivní a vazodilataãní betablokátor ne-
bivolol ke sníÏení kombinovaného cíle morbidita a mor-
talita. Ve studii PEP CHF perindopril sniÏoval morbi-
ditu – poãet hospitalizací, neovlivnil v‰ak mortalitu.

Prozatím lze pro praxi formulovat pouze obecné
cíle a zásady léãby diastolického srdeãního selhání:(52)

1. DÛslednû kontrolovat hypertenzi – v‰echna
antihypertenziva, zejména pak inhibitory ACE
a blokátory receptorÛ pro angiotenzin II (ARB),
které mohou zlep‰it relaxaci a navodit regresi
hypertrofie a fibrózy myokardu.

2. Pfiedcházet a léãit ischemii myokardu – co nejú-
plnûj‰í revaskularizace, z antiischemick˘ch lékÛ
jsou nejvhodnûj‰í betablokátory, které zlep‰ují
diastolickou funkci také sv˘m bradykardizují-
cím úãinkem s prodlouÏením diastoly; inhibito-
ry ACE na zabránûní neÏádoucí remodelace.

3. Obnovit a udrÏet sinusov˘ rytmus u vhodn˘ch
nemocn˘ch, resp. koordinovanou kontrakci síní
a komor – antiarytmika, elektrická kardioverze,
katetrová ablace, dvoudutinová kardiostimula-
ce. U nemocn˘ch, kde není indikováno obnove-
ní sinusového rytmu, je nutná kontrola tepové
frekvence mezi 60–90 tepy/minutu.

4. Zabránit tachykardii a navodit bradykardii –
betablokátory, bradykardizující blokátory kal-
ciov˘ch kanálÛ (verapamil, diltiazem), popfiípa-
dû jejich opatrné kombinace s digoxinem.

5. Diuretika mohou b˘t nezbytná pfii retenci te-
kutin. Je nutné je opatrnû dávkovat, aby ne-
vznikla hypovolemie, která by zhor‰ila plnûní
levé komory a tím i diastolickou dysfunkci.

6. Antiagregace a hypolipidemika pfii ischemické
etiologii podle zásad pro sekundární prevenci
ICHS.

6.8. Eliminaãní metody 
Hemodialyzaãní metody se pouÏívají u závaÏného
selhání ledvin a tam, kde je potfieba odstranit nadby-
teãnou tekutinu. Jejich základním principem je di-
fuze a filtrace. Difuze je smûna látek na základû 
koncetraãního spádu na semipermeabilní membránû
(SM) a pfii ultrafiltraci na základû tlakového gradien-
tu pfiechází pfies SM voda a látky v ní rozpu‰tûné.

Pro nemocné, kde potfiebujeme hlavnû odstranit
pouze tekutinu bez nutnosti hemodial˘zy, máme k dis-
pozici kontinuální oãi‰tovací metody, kde hlavnû vy-
uÏíváme ultrafiltraci. 

Indikací je akutní plicní edém a mûstnavé srdeãní
selhání provázené nedostateãností ledvin v dÛsledku
hypoperfuze s neschopností vylouãit zadrÏenou teku-
tinu (subakutní aÏ chronick˘ edém plic, anasarka
rezistentní na farmakologickou léãbu). Spolupodílet
se mÛÏe preexistující chronická nefropatie (ischemic-
ká choroba ledvin, diabetická nefropatie, chronická
tubulointersticiální nefritida), lékové po‰kození (anti-
biotika, nesteroidní antirevmatika).
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí B)

Nejãastûji se dnes pouÏívají kontinuální venove-
nózní hemofiltrace (CVVH) a pomalá kontinuální 
ultrafiltrace (SCUF). Základním principem je hemo-
filtrace (HF) pfies membránu s vysokou propustností
pro vodu (40–80 ml h-1 mm Hg-1), která pfiebírá funk-

ci pfiirozeného glomerulárního filtru. Rychlost filtrace
je závislá na krevním prÛtoku, propustnosti mem-
brány a filtraãním tlaku na membránû.(30,103)

K provedení CVVH potfiebujeme: pfiístup do cévní-
ho fieãi‰tû kanylací velk˘ch Ïil dvoucestn˘mi katetry,
pfiístroj, kter˘ má nûkolik pump pro krevní sloÏku
a pro náhradní roztok. Náhradní roztok, s denní
potfiebou 10–20 litrÛ, jehoÏ základem je fyziologick˘
roztok s moÏností úpravy podle elektrolytÛ. Je nutná
systémová antikoagulace bûÏn˘m nebo nízkomoleku-
lárním heparinem. Dále jsou vhodné postelové váhy
ke sledování zmûn hmotnosti pfii hemofiltraci.(9,63)

Ukazateli úspû‰ného postupu jsou plynul˘ pokles
tûlesné hmotnosti, centrálního Ïilního tlaku (CÎT),
tlaku v zaklínûní plicnice (PWP), vzestup systémové-
ho tlaku a srdeãního v˘deje (SI) pfii poklesu systémo-
vé vaskulární rezistence (SVR).

Indikace pouÏití UF: 
� pfii rezistenci na diuretika s hyponatremii,
� pfii oligurii s postiÏením renálních funkcí
� pfii akutní dekompenzaci se zjevn˘mi známkami

pfievodnûní.

6.9. Pfiístrojová léãba
6.9.1. Kardiostimulace 
Konvenãní pravokomorová stimulace nemá místo
v léãbû CHSS, v˘jimkou jsou pfiípady bradykardické
indikace.(117)

(Doporuãení III, úroveÀ znalostí A) 

PfiibliÏnû 20 % nemocn˘ch s tûÏk˘mi formami CHSS
mají ‰irok˘ komplex QRS nad 120 ms a vykazují poru-
chy komorové synchronie s v˘znamnou mitrální
regurgitací. Resynchronizaãní léãba tûchto nemocn˘ch
zlep‰uje symptomy du‰nosti a únavy, toleranci zátûÏe,
sniÏuje mitrální regurgitaci a sniÏuje nutnost hospita-
lizací, studie COMPANION a CARE-HF jasnû demon-
strovaly i sníÏení úmrtnosti pfii implantaci biventriku-
lárního stimulátoru (stimulace pravé sínû, pravé
komory a cestou sinus coronarius laterální stûny levé
komory). Nûktefií nemocní i pfii úzkém komplexu QRS
pod 120 ms mohou vykazovat známky poruchy komo-
rové synchronie s mitrální insuficiencí.(10-12,15,17,35,117)

Resynchronizaãní léãba je indikována u nemoc-
n˘ch s pokroãil˘m srdeãním selháním (NYHA II/III po
dobu 6 mûsícÛ, resp. klasifikace NYHA IV) s ische-
mickou i neischemickou etiologií selhání a tûÏkou
dysfunkcí LK (EF < 35 %, QRS ≥ 150 ms nebo QRS
120–150 ms a echokardiograficky prokázanou dysyn-
chroniií po vyãerpání moÏností standardní terapie.
Jsou-li splnûny indikace k ICD, je indikována implan-
tace ICD s moÏností biventrikulární stimulace.(17,20)

Srdeãní resynchronizaãní léãba je realizována ve
specializovan˘ch centrech s akreditací pro tuto léãbu
na základû spolupráce odborníkÛ pro srdeãní selhá-
ní, poruchy srdeãního rytmu a echokardiografii.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

Resynchronizaãní léãba není indikována u nemoc-
n˘ch ve funkãní tfiídû NYHA IV, kde není evidentní
‰ance na zlep‰ení prognózy ãi kvality Ïivota.

6.9.2. Kardiovertery-defibrilátory
Indikace k ICD u nemocn˘ch se srdeãním selhání
plnû odpovídají indikaãním kritériím uveden˘ch
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v Zásadách pro trvalou kardiostimulaci, ICD a srdeã-
ní resynchronizaãní léãbu PS AKS âKS. Je prová-
dûna ve specializovan˘ch centrech s akreditací pro
tuto léãbu. Indikace a úhrada ICD je podmínûna
schválením Meziústavní indikaãní komise.

Implantabilní kardiovertery-defibrilátory jsou na
základû v˘sledkÛ 25let˘ch zku‰eností s primární
a sekundární prevencí náhlé smrti (NSS) u rizikov˘ch
nemocn˘ch po splnûní níÏe uveden˘ch podmínek léã-
bou první volby.

Studie analyzující sekundární prevenci náhlé srdeã-
ní smrti („post event trials“) prokazují konzistentnû
a pfiesvûdãivû vy‰‰í úãinnost léãby ICD ve srovnání
s antiarytmiky na sníÏení v˘skytu náhlé srdeãní smrti
i celkové mortality. Léãba ICD v˘znamnû ovlivÀuje
nejen mortalitu, ale i kvalitu Ïivota. Indikace ICD pfied-
stavují dynamick˘ proces s perspektivou upfiesnûní
dal‰í rizikové stratifikace v rámci prevence NSS a do-
plnûní v˘sledkÛ u neischemické kardiomyopatie bez
známek srdeãního selhání.(8,14,66,81)

Obûhová zástava na podkladû dokumentované
fibrilace síní nebo setrvalé komorové tachykardie 
(KT trvající déle neÏ 30 sekund nebo vedoucí k obû-
hové zástavû v ãase krat‰ím) po vylouãení reverzibil-
ních pfiíãin – bez ohledu na základní onemocnûní.

Obûhová zástava nebo závaÏné symptomy (napfi.
synkopa), u nichÏ jsou pfiedpokládanou pfiíãinou
komorové arytmie u nemocn˘ch zafiazen˘ch do pro-
gramu srdeãní transplantace (pfiemostûní k OTS). 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

Spontánní dokumentovaná udrÏující se komorová
tachykardie u nemocn˘ch se strukturálním postiÏe-
ním myokardu (EF ≤ 35 %) s vylouãením pfiechodn˘ch
pfiíãin tohoto stavu, kde není indikace k provedení
katetrizaãní ablace, popfi. chirurgické cílené léãby.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A) 

Synkopa nejasné etiologie u nemocného s hemody-
namicky závaÏnou komorovou tachykardií, resp. fib-
rilací komor, indukovanou pfii PSK nebo dokumento-
vanou bûhem Holterova monitorování ãi ergometric-
kého vy‰etfiení. Podmínkou je vylouãení jin˘ch pfiíãin.
Souãástí je provedení elektrofyziologického vy‰etfiení.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí B) 

Dokumentované epizody nesetrvalé komorové
tachykardie u nemocného s ischemickou chorobou
srdeãní, po infarktu myokardu s dysfunkcí levé ko-
mory (EF ≤ 35 %) s indukcí setrvalé komorové tachy-
kardie nebo fibrilace komor pfii PSK, za standardní
farmakologické léãby po IM (betablokátory).
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí B) 

Ischemická choroba srdeãní, v˘znamná poinfarktová
dysfunkce levé komory (EF ≤ 30 %, QRS > 120 ms,
NYHA II, minimálnû 6 mûsícÛ po infarktu myokardu, za
standardní farmakologické léãby po IM (betablokátory).
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí B) 

Familiární ãi vrozené stavy s vysok˘m rizikem Ïivot
ohroÏujících komorov˘ch arytmií se synkopou nebo epi-
zodami hemodynamicky závaÏné komorové tachykardie,
resp. fibrilace komor (idiopatická fibrilace komor a rizi-
kové formy tûchto onemocnûní: hypertrofická kardio-

myopatie, syndrom dlouhého, resp. krátkého QT, Bru-
gadÛv syndrom, arytmogenní dysplazie pravé komory).
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C) 

Jedna nebo více dokumentovan˘ch epizod komo-
rov˘ch tachykardií u nemocn˘ch, kde prokazatelnû
selhaly jiné léãebné postupy (antiarytmika, ablace ãi
cílená chirurgická léãba) – bez ohledu na základní
onemocnûní a míru dysfunkce levé komory.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C)

6.10. Umûlé srdce, mechanické podpory
U nemocn˘ch s chronick˘m srdeãním selháním je moÏ-
né po vyãerpání v‰ech moÏností léãby indikovat implan-
taci mechanické podpory. Hlavní indikací je pfiekonání
období tûÏkého srdeãního selhání (napfiíklad pfii akutní
myokarditidû nebo pfii akutní ischemické pfiíhodû) nebo
„pfiemostûní“ období na „waiting listu“ k transplantaci
srdce.(29,57) Tato metoda je vyhrazena pro specializovaná
kardiocentra. Lze oãekávat dal‰í v˘voj ve smyslu tech-
nického zlep‰ení podpor a roz‰ífiení indikací. 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C) 

6.11. Nechirurgická revaskularizace 
V souãasnosti chybí v˘sledky velk˘ch randomizova-
n˘ch studií, které by zhodnotily pfiínos perkutánních
koronárních intervencí u nemocn˘ch s chronick˘m
srdeãním selháním. Men‰í studie v‰ak ukazují funkã-
ní a prognostick˘ prospûch revaskularizace myo-
kardu (aÈ jiÏ se jedná o aortokoronární pfiemostûní ãi
koronární angioplastiku) v pfiípadû prÛkazu dys-
funkãního, ale viabilního (hibernovaného) myokardu
zásobeného v˘znamnû stenotickou koronární tepnou.
Pokud je srdeãní selhání spojeno s anginou pectoris
ãi zátûÏovou ischemií platí indikace pro revaskulari-
zaci myokardu u chronické ICHS, pfiiãemÏ na tyto
nemocné je tfieba pohlíÏet jako na zv˘‰enû rizikové.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C) 

6.12. Chirurgická léãba 
Chirurgická léãba je indikována tehdy, je-li srdeãní
selhání dÛsledkem korigovatelné poruchy srdeãních
struktur. Pfiedpokladem je pfiijatelné operaãní riziko. 

6.12.1. Revaskularizace myokardu
U nemocného s ischemickou dysfunkcí levé komory je
indikována koronarografie a pfii vhodném nálezu reva-
skularizace myokardu. DÛleÏit˘m momentem v indikaci
je prÛkaz vût‰í masy viabilního myokardu v povodí zúÏe-
n˘ch nebo uzavfien˘ch koronárních tepen. K tomu vy-
uÏíváme nejãastûji metodu dobutaminové echokardio-
grafie, perfuzní scintigrafie myokardu nebo magnetické
rezonance. Od správnû indikovaného v˘konu oãekává-
me symptomatické zlep‰ení; evidence o zlep‰ení prognó-
zy ve srovnání s konzervativní léãbou, vyuÏívající sou-
ãasné moÏnosti léãby srdeãního selhání, dosud chybí.(5)

Pfii nálezu v˘znamné mitrální regurgitace doplÀu-
jeme revaskularizaci anulovalvuloplastikou chlopnû.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C) 

6.12.2. Aneuryzmektomie
Aneuryzmektomie LK je indikována u symptomatické
v˘dutû, nejãastûji v oblasti pfiední stûny a mezikomo-
rového septa.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C) 
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U rozsáhlé akineze pfiední stûny s viabilním myo-
kardem subepikardiálnû mÛÏeme chirurgickou reva-
skularizaci kombinovat s endoventrikulární plasti-
kou komory. 
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C) 

6.12.3. Plastika mitrální chlopnû
Chirurgick˘ v˘kon na mitrální chlopni u pacientÛ
s tûÏkou systolickou dysfunkcí levé komory, mitrální
regurgitací v dÛsledku v˘znamné dilatace levé komo-
ry, mÛÏe vést k symptomatickému zlep‰ení.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C)

6.12.4. Náhrada aortální chlopnû
Progrese srdeãního selhání a dilatace levé komory
u stfiednû v˘znamné aortální stenózy je indikací k ná-
hradû aortální chlopnû.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C)

6.13. Transplantace srdce
Ortotopická transplantace srdce (OTS) je dnes zavede-
nou klinickou metodou pro léãení terminálních stadií
srdeãního selhání.(76) K v˘konu jsou indikováni nemoc-
ní ve IV. nebo pokroãilé III. tfiídû klasifikace NYHA
s doloÏenou závaÏnou poruchou systolické funkce levé
komory (EF < 20 %) a ‰patnou prognózou. Nejãastûj‰í
pfiíãinou takto pokroãilého srdeãního selhání je ische-
mická choroba srdeãní nebo dilataãní kardiomyopatie.
Nemocní jsou limitováni nejãastûji du‰ností a únavou,
ve v˘jimeãn˘ch pfiípadech se o indikaci k (OTS) uvaÏu-
je pfii tûÏké anginû pectoris nebo závaÏn˘ch, jinak
nezvládnuteln˘ch poruchách rytmu.

U nemocn˘ch ve III. tfiídû funkãní klasifikace NYHA
je rozhodující odhad dal‰ího v˘voje a prognózy one-
mocnûní. Toto posuzování je komplexní, nezbytn˘m
vy‰etfiením je spiroergometrie. Indikaci k OTS pfied-
stavuje nález VO2max. ≤ 10 ml/kg/min, pfii VO2max. nad
14 ml/kg/min není OTS je‰tû nutná. V „‰edé zónû“

mezi 10–14 ml/kg/min pfiispívá k posouzení závaÏ-
nosti stavu hodnocení stupnû hyperventilace
(VE/VCO2 > 35 pfiedstavuje zhor‰ení rizika). Kontra-
indikace pro OTS srdce jsou uvedeny v tabulce XXI.

Metodou volby je ortotopická transplantace provede-
na bikavální technikou, kdy z pÛvodního srdce pfiíjem-
ce zÛstává pouze zadní strana levé sínû s vyústûním
plicních Ïil. Zachování integrity pravé sínû je v˘hodné,
neboÈ je zachována fyziologická tvorba a vedení vzru-
chu a také je men‰í trikuspidální regurgitace.

Nemocní po OTS potfiebují trvalou péãi, kterou
zaji‰Èuje pfiíslu‰né kardiocentrum ve spolupráci
s ambulantním kardiologem (internistou). V prvních
mûsících je nemocn˘ nejvíce ohroÏen odhojováním
(rejekcí) ‰tûpu a infekcemi, dal‰ími komplikacemi
jsou hypertenze, obezita, hyperlipidemie, osteoporó-
za, selhávání ledvin, koronární nemoc ‰tûpu a ãastûj-
‰í v˘skyt malignit.

âasná stadia rejekce ‰tûpu lze zjistit pouze mi-
kroskopick˘m vy‰etfiením vzorkÛ srdeãního svalu,
získaného endomyokardiální biopsií. Prevence re-
jekce spoãívá v podávání kombinace imunosupresiv
(obvykle cyklosporin A nebo tacrolimus, mykofenolát
mofetil a prednizon). Akutní epizoda bunûãné re-
jekce se léãí metylprednizolonem nebo antilymfo-
cytárními globuliny.

Kromû imunosupresiv nemocní obvykle uÏívají
kombinaci antihypertenziv a statiny.

Provedená OTS v˘raznû zlep‰uje kvalitu Ïivota ne-
mocného i jeho prognózu. Operaãní úmrtnost je ko-
lem 10 %, jeden rok pfieÏívá 80 % a 5 let 70 % nemoc-
n˘ch. Program je omezen pfiedev‰ím nabídkou dárcÛ,
a tak je tato metoda fie‰ením pouze pro malou ãást
nemocn˘ch se srdeãní insuficiencí.

6.14. Paliativní péãe o nemocné v terminálních
fázích srdeãního selhání

Chronické srdeãní selhání je postiÏení, které dfiíve
nebo pozdûji skonãí smrtí. Buì náhlou smrtí, na pod-
kladû maligní arytmie ãi plicní embolie, nebo termi-
nálním selháním srdce jako pumpy. Právû v druhém
pfiípadû je spolupráce zdravotníkÛ, nemocného a nej-
bliÏ‰ích pfiíbuzn˘ch nezbytnû nutná tak, aby umírání
nebylo vût‰ím utrpením neÏ je nezbytnû nutné. 

V terminálním stavu musíme nemocného zbavit
tr˘znivé bolesti a du‰nosti a maximálnû zmírnit
úzkost z umírání. Má-li nemocn˘ implantovan˘ ICD
nabídneme mu moÏnost inaktivace. Neváháme pouÏít
opiáty, inotropika a vysoké dávky diuretik k sympto-
matické úlevû. 

Málo je známo o „nejlep‰ích postupech“, jak uãinit
rozhodnutí o konci Ïivota u pacientÛ s CHSS. Ve stu-
dii s názvem SUPPORT, pouze 25 % pacientÛ hos-
pitalizovan˘ch s CHSS Ïádalo o rozhovor s lékafii
o resuscitaãních preferencích. Studie odhalila, Ïe
nemocní byli ‰patnû informováni o prÛbûhu své cho-
roby a její prognóze a nebyli dostateãnû zaãlenûni do
procesu rozhodování. I pfies nedostatek klinick˘ch
studií lze odvodit doporuãení ze studií v obecném
lékafiství, onkologii a z názorÛ odborníkÛ. Omezení
diskuse na „doufejme v nejlep‰í a pfiitom plánujme 
to nejhor‰í“ mÛÏe pomoci pacientÛm s chronickou
chorobou v postojích o jejich nadûjích a obavách.
Rozhovor o konci Ïivota v ãasné etapû péãe umoÏÀuje
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Tabulka XXI

Kontraindikace transplantace srdce 

Absolutní

Malignita nebo jiné závaÏné onemocnûní 
se ‰patnou prognózou,

Vysoká fixovaná plicní arteriální hypertenze 
(plicní vaskulární rezistence > 4 Woodov˘ch jednotek, 
PVR = (MAP – PCVP)/CO, TPG > 15 mm Hg, 
systolick˘ tlak v plicnici > 60 mm Hg)

Relativní

Vûk nad 65 let, 

Diabetes mellitus s poãínajícími orgánov˘mi komplikacemi,

Poruchy ledvin a jater,

Systémová onemocnûní a chronické infekce,

Psychiatrické choroby a drogové závislosti,

·patné psychosociální zázemí

Doãasné

Aktivní infekce,

Nezhojen˘ plicní infarkt,

Aktivní vfiedová choroba gastroduodena

PVR – plicní vaskulární rezistence, MAP – stfiední tlak v plic-
nici, PCWP – tlak v zaklínûní, TPG – transpulmonální gradient



lékafiÛm vystupovat ãestnû v tom, Ïe i pfies maximál-
ní poskytovanou péãi pacienti na CHSS zemfiou.
Aãkoliv si vût‰ina nemocn˘ch pfieje rozhovor o své
chorobû a její prognóze, asi jeden z pûti by radûji
nesly‰el ‰patné zprávy, nebo by dal pfiednost tomu,
aby jeho rodina udûlala koneãné rozhodnutí za nûho.
Je zapotfiebí v˘zkum, kter˘ by definoval, jak nejlépe
zjistit pacientovo pfiání vûdût a úãastnit se rozhodo-
vání. Následná diskuse se musí zamûfiit na to, jak
nejlépe vyuÏít pacientovy preference. Mûly by se
vytvofiit plány moÏností, pokud zvolená léãba nepfii-
ná‰í poÏadované v˘sledky. Tyto diskuse by mûly mít
ãasov˘ prÛbûh a mûly by se opakovat v „rozhodujících
okamÏicích“ pfii léãbû (napfi. zhor‰ení du‰nosti, renál-
ních funkcí nebo tûlesn˘ch funkcí i pfies optimální
lékafiskou péãi). Je tfieba tyto informace pfiedkládat
v rÛzn˘ch formách, protoÏe nûktefií nemocní se radû-
ji informují z ti‰tûn˘ch materiálÛ nebo obrázkÛ
a mûly by se zaãlenit do ostatních v˘ukov˘ch materi-
álÛ pro pacienty a jejich rodinné pfiíslu‰níky. Bude
nutné stanovit zpÛsoby, jak ‰kolit lékafie k vedení
takov˘ch rozhovorÛ s nemocn˘mi i jejich pfiíbuzn˘-
mi.(41,45,71,65,109)

7.  LÉâBA CHSS PODLE P¤IDRUÎEN¯CH
ONEMOCNùNÍ 

7.1. Léãba CHSS a hypertenze
Zv˘‰en˘ krevní tlak je jedním z hlavních rizik vzniku
SS a dlouhodobá dostateãná léãba hypertenze ukáza-
la sníÏení v˘skytu rizika vzniku SS. DosaÏení opti-
málního krevního tlaku sniÏuje relativní riziko vzniku
SS o 50 %.(5,6) Pfii léãbû hypertenze by mûlo b˘t dosa-
Ïeno cílov˘ch hodnot krevního tlaku podle doporuãe-
ní pro léãbu hypertenze. Zvlá‰tû v˘znamné je dosaÏe-
ní cílov˘ch hodnot systolického krevního tlaku.(108)

Obava, Ïe pfiíli‰ nízké hodnoty diastolického tlaku
povedou ke zv˘‰ení mortality se neukázala jako opod-
statnûná, dodateãná anal˘za studie HOPE v‰ak uká-
zala, Ïe TKd by nemûl klesnout pod 65 mm Hg. Sní-
Ïení krevního tlaku má zásadní v˘znam bez ohledu
na to, kter˘mi preparáty je toho dosaÏeno; zdá se, Ïe
nejvhodnûj‰í je léãba zaloÏená na lécích blokujících
renin-angiotenzinov˘ systém (inhibitory ACE a ARB)
a léãba pfii pouÏití diuretik(62,75) nebo betablokátorÛ,
zatímco léãba zaloÏená na pouÏití kalciov˘ch antago-
nistÛ je ménû vhodná v prevenci vzniku SS; pouÏívá-
me je tehdy, pokud pfiedchozí lékové skupiny jsou
neúãinné v dosaÏení cílového krevního tlaku. V cel-
kové kardiovaskulární mortalitû ale není rozdíl mezi
jednotliv˘mi lékov˘mi skupinami povaÏovan˘mi za
léky první volby v léãbû hypertenze. Léãba hyperten-
ze u nemocn˘ch se srdeãním selháním by mûla b˘t
zaloÏena na pouÏití trojkombinace inhibitorÛ ACE
(pfii intoleranci ARB), betablokátorÛ a diuretik. Opti-
mální cílov˘ krevní tlak pacientÛ se srdeãním selhá-
ním není znám, epidemiologické studie ukazují, Ïe
jsou to pravdûpodobnû hodnoty 130–140/80–90 mm
Hg (av‰ak pfii pokroãilém srdeãním selhání krevní
tlak klesne vût‰inou níÏe, zejména pfii standardní
léãbû).

7.2. Léãba CHSS a diabetes mellitus 
Obezita, inzulinová rezistence a s ním spojen˘ diabe-
tes mellitus (DM) jsou v˘znamné rizikové faktory

vzniku SS.(131) Prevalence diabetes mellitus ve stu-
diích s CHSS dosahuje aÏ 20–25 %. V diabetické
populaci je proto vysok˘ v˘skyt chronického srdeãní-
ho selhání. Riziko vzniku srdeãního selhání u Ïen
s DM je podstatnû vy‰‰í (asi 5×) neÏ u muÏÛ s DM (asi
2,5×) ve srovnání s nediabetickou populací.

DÛvodem je komplex pfiítomn˘ch zmûn v srdci dia-
betika. PostiÏení myokardu u DM zahrnuje nejen
postiÏení kardiomyocytÛ, ale i intersticiální pojivové
tkánû s nálezem atypického glykoproteinu a i kardi-
álních nervÛ a cév s nálezem endoteliální dysfunkce.
Dysfunkce levé komory srdeãní je u DM zpÛsobována
ischemií, hypertrofií stûn pfii hypertenzi. Klinick˘
v˘znam specifické diabetické kardiomyopatie není
i pfies experimentální dÛkazy prokázán. Riziko vzni-
ku SS se zvy‰uje také se stoupajícím body mass inde-
xem (BMI) o 5 % u muÏÛ a 7 % u Ïen o 1 jednotku
BMI. U nemocného s vyvinut˘m SS ale obezita jiÏ
nezhor‰uje prognózu, nûkteré práce ukazují lep‰í
prognózu pfii vy‰‰ím BMI. Obezita ale zhor‰uje mor-
biditu a mortalitu po srdeãní transplantaci. 

Péãe o nemocné s DM a srdeãním selháním vyÏa-
duje spolupráci kardiologa s diabetologem s cílem
vãasné diagnostiky CHSS ve fázích NYHA I–II. V tûch-
to stadiích je souãástí léãby i optimální kompenzace
diabetu, hypertenze a hyperlipoproteinemie. Klinické
projevy srdeãního selhání se u DM neli‰í od nediabe-
tické populace, srdeãní selhání má závaÏnûj‰í podobu
a vût‰í potfiebu rehospitalizací a více pfiidruÏen˘ch
komplikací s nutností polyfarmacie. 

Nemáme Ïádnou klinickou studii zab˘vající se
léãbou srdeãního selhání u diabetikÛ, takÏe se
musíme spolehnout jen na anal˘zu podskupin ve
studiích o srdeãním selhání, kde zastoupení diabe-
tikÛ kolísalo od 20 do 37 %. Základem prevence
vzniku srdeãního selhání je ãasné nasazení inhi-
bitorÛ ACE nebo ARB i u nemocn˘ch bez hyper-
tenzních hodnot krevního tlaku, spojen˘ch s dobrou
kompenzací hypertenze a glykemie. Léãba AT II
antagonisty v˘znamnû sniÏuje v˘skyt srdeãního
selhání u nemocn˘ch s DM 2. typu a nefropatií
a u nemocn˘ch s kombinací diabetu a hypertenze
s hypertrofií levé komory srdeãní.(16)

Lékem první volby jsou u diabetikÛ se srdeãním
selháním inhibitory ACE nebo ARB v co nejvy‰‰í tolero-
vané dávce. SniÏují úmrtnost i nemocnost nemocn˘ch
se srdeãním selháním a diabetes mellitus je‰tû více neÏ
u nemocn˘ch bez diabetu. Betablokátory ovlivÀují pfiíz-
nivû prognózu i pfies potencionálnû negativní vliv beta-
blokátorÛ na metabolismus cukrÛ a inzulinu, i kdyÏ
jejich vliv na prognostické ukazatele je men‰í neÏ
u nediabetikÛ. Thiazidová diuretika ve vy‰‰ích dávkách
mohou zhor‰ovat metabolické parametry, proto se
nedoporuãuje pouÏívat dávky nad 25 mg a radûji zvolit
diuretika kliãková nebo kombinaci niÏ‰í dávky thiazi-
dového a kliãkového diuretika. Spironolakton a látky
podobné (eplerenon) jsou doporuãeny pro tûÏ‰í pacien-
ty – NYHA III–IV nebo pro nemocné po IM s poruchou
funkce levé komory. 

Také léãba diabetu se musí upravovat podle stup-
nû NYHA. Metformin je relativnû kontraindikován pfii
NYHA II s retencí tekutin a absolutní kontraindikací
je funkãní stadium NYHA III, zvlá‰tû u star˘ch
nemocn˘ch pfii souãasném renálním postiÏení s krea-
tininem nad 130 µmol/l, neboÈ pfii tkáÀové hypoxii
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hrozí riziko laktátové acidózy.(105) Glitazony (thiazoli-
dinediony) mÛÏeme s opatrností pouÏít u nemocn˘ch
ve funkãní tfiídû NYHA II bez retence tekutin a jsou
kontraindikovány od NYHA III pro nebezpeãí zhor‰e-
ní retence tekutin, která je ale reverzibilní po vysa-
zení pfiípravku.(130) Sulfonylureové preparáty nelze
pouÏít pfii renální insuficienci a pfii NYHA IV. Mûní se
dostupnost i eliminace perorálních antidiabetik (PAD)
a inzulinu, coÏ pfiiná‰í riziko hyperglykemie, ale také
hypoglykemie.

7.3. Léãba CHSS a renální insuficience
Skoro jedna tfietina nemocn˘ch s chronick˘m srdeã-
ním selháním má sníÏené renální funkce.(28,47) Pfiitom
skoro v‰echny známé klinické studie mají jako jedno
z vyluãovacích kritérií zv˘‰enou plazmatickou kon-
centraci kreatininu anebo renální selhání, nejvy‰‰í
povolená koncentrace kreatininu 300 µmol/l byla ve
studii CONSENSUS a CIBIS II.(67,106,119) Proto ve‰keré
údaje z klinick˘ch studií do léãby chronického srdeã-
ního selhání a renálního selhání nemÛÏeme pfienést!
PostiÏení ledvin u CHSS je dáno jednak hypoperfuzí
ledvin, jednak soubûÏn˘m renálním onemocnûním
a v neposlední fiadû i jako dÛsledek vedlej‰ích úãinkÛ
lékÛ.(31,62,68) Proto se tato doporuãení budou opírat
více o empirické znalosti neÏ o medicínu na základû
dÛkazÛ (Experience Based Medicine vs Evidence
Based Medicine). Abychom mohli redukovat dávku
lékÛ, a nemuseli provádût funkãní vy‰etfiení ledvin
u kaÏdého nemocného, mÛÏeme k odhadu glome-
rulární filtrace (GFR) pouÏít Cockcroftovy-Gaultovy
rovnice.(25)

GFR = (140 – vûk) × hmotnost/(49× krea). Hmotnost
v kg, kreatinin v µmol/l (u Ïen v˘sledek násobíme 0,85).

Inhibitory ACE i ARB dávkujeme s ohledem na
renální funkce, dávku volíme takovou, aby nedo‰lo
k jejich dal‰ímu poklesu. Vyvarujeme se kombinace
s nesteroidními antiflogistiky. Blokátory aldosteronu
pfii GFR pod 0,5 ml/s radûji nedáváme a u GFR nad
0,5 ml/s volíme nízkou dávku – 25 mg, popfiípadû
12,5 mg. Peãlivû kontrolujeme plazmatickou kon-
centraci draslíku!(7,48,60) Je ãasto diskutováno, zda má
v pfiípadû renální insuficience smysl podávat inhi-
bitory ACE, vyluãované z velké ãásti hepatálnû (fosi-
nopril, imidapril, ramipril, spirapril); velká klinická
srovnávací studie v‰ak nebyla provedena.

Betablokátory volíme spí‰e lipofilní s jaterním meta-
bolismem (carvedilol, metoprolol) a opût opatrnû dáv-
kujeme s ohledem na hypotenzi a renální funkce.(106)

U digoxinu, kter˘ se vyluãuje pfieváÏnû ledvinami,
redukujeme dávku tak, aby plazmatické koncentrace
byly v rozmezí 0,6–0,9 nmol/l. V praxi to bude dávka
0,125 mg, spí‰e kaÏd˘ druh˘ den.(87,96)

Diuretika samozfiejmû volíme kliãková ve vy‰‰ích
dávkách – furosemid 80–250 mg 1–2× dennû, v pfií-
padû sníÏené úãinnosti mÛÏeme kombinovat kliãková
s thiazidov˘m diuretiky.(106)

Úplnû neznámou je situace nemocn˘ch s CHSS
v chronickém dialyzaãním programu, máme sice údaje
o v˘skytu a prognostick˘ch ukazatelích,(113) ale jaká
bude léãebná strategie u tûchto nemocn˘ch kromû
peãlivého sledování suché váhy není jasnû stanoveno.
Vycházíme z doporuãení pro srdeãní selhání, a proto
základem jistû budou inhibitory ACE ãi sartany, beta-
blokátory, diuretika, a bude-li zachována zbytková

diuréza, tak pouze kliãková – furosemid. Digoxin pouze
v pfiípadû pfietrvávání symptomÛ pfii léãbû ACE-I/ARB
a BB, popfi. pfii fibrilaci síní. Dávky lékÛ upravujeme
podle jejich dialyzovatelnosti (tabulka XXII).

Je také známo, Ïe sníÏení renálních funkcí je
nepfiízniv˘m prognostick˘m údajem pro nemocné se
srdeãním selháním. Pfii rozboru mortality nemocn˘ch
ve studii CHARM byla pfii normální GF roãní mortali-
ta 4,5%, ale u nemocn˘ch s GF pod 0,75 ml/s jiÏ
16,9%.(48)

7.4. Léãba CHSS a plicní onemocnûní 
Nemocní s plicním postiÏením, jak obstrukãním tak
restrikãním, byli ve v‰ech studiích vyfiazováni pro své
plicní postiÏení. Tato doporuãení se tedy opût budou
opírat o empirii. Mnohé léky uÏívané v léãbû srdeãní-
ho selhání mohou zhor‰it plicní symptomy. Inhibito-
ry ACE u 5–10 % nemocn˘ch vyvolávají such˘, dráÏ-
div˘ ka‰el, coÏ je jednoznaãnou indikací k zámûnû 
za ARB. U betablokátorÛ sice respektujeme zásadní
kontraindikaci astma bronchiale, ale u nemocn˘ch
s chronickou obstrukãní plicní nemocí (CHOPN) vÏdy
zvaÏujeme riziko ve srovnání s prospûchem léãby,
v pfiípadû nejistoty provedeme spirometrické vy‰etfie-
ní s bronchokonstrikãním testem po pfiíslu‰ném
betablokátoru. Z farmakologického hlediska u tûchto
nemocn˘ch budou vhodnûj‰í beta 1 selektivní bloká-
tory – bisoprolol, metoprolol ZOK, nebivolol.

Musíme také vzít v úvahu léky uÏívané u nemoc-
n˘ch s CHOPN a CHSS: theofyliny, parasympatiko-
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Tabulka XXII

Dialyzovatelnost lékÛ pro srdeãní selhání 

ACE-I
Generick˘ Renální Redukce Dialyzova-
název eliminace dávky u CHRI telnost

Captopril 95 % ANO ANO
Cilazapril 53 % ANO ANO
Enalapril 61 % ANO ANO
Fosinopril 44 % NE NE
Imidapril 18–40 % ANO ANO
Lisinopril 29 % ANO ANO
Moexipril 13 % ANO ANO
Perindopril 75 % ANO ANO
Quinapril 50–60% ANO ANO
Ramipril 40–60% ANO ANO
Spirapril 37–45% ANO ANO
Trandolapril 33 % ANO ANO

AII antagonisté

Eprosartan 3–7 % NE ANO
Irbesartan 20 % NE NE
Losartan 13–35 % NE NE
Valsartan 7–13 % NE NE
Candesartan 33 % NE NE
Telmisartan do 1 % NE NE

Betablokátory

Bisoprolol 50–60 % ANO ANO
Carvedilol 16 % NE NE
Metoprolol ZOK 95 % NE ANO

Digoxin, spirolakton

Digoxin 57–80 % ANO NE
Spironolakton 47–57 % ANO ANO



mimetika, kortikoidy a beta-2-mimetika.(61) V‰echny
tyto léky pÛsobí téÏ na kardiovaskulární systém a mají
kardiální vedlej‰í úãinky.

Theophyliny: jsou kontraindikovány u akutního
infarktu myokardu, u tachyarytmií, hypertrofické
obstrukãní kardiomyopatie a tûÏ‰í hypertenzi. Jako
neÏádoucí úãinky se udávají hypotenze, komorové
arytmie. Zvy‰ují úãinek diuretik, toxicitu zvy‰ují ne-
selektivní betablokátory.

Parasympatikomimetika (napfi. tiotropium, ipratropi-
um): nemají zásadní omezení u nemocn˘ch s CHSS.

Kortikoidy: zde musíme vzít v úvahu nebezpeãí re-
tence tekutin a hypokalemie kromû jin˘ch neÏádou-
cích nekardiálních úãinkÛ.

Beta-2-mimetika (napfi. salbutamolum, terbutalin,
fenoterol): sice zvy‰ují staÏlivost, ale na úkor nebez-
peãí maligních arytmií; jejich úãinek sniÏují aÏ anta-
gonizují betablokátory (navíc jejich podání mÛÏe vést
aÏ k bronchospazmu), i kdyÏ tam, kde by nemocn˘
mûl uÏívat tato mimetika budou betablokátory kon-
traindikovány.(91,99,101)

Léãba srdeãního selhání u arteriální plicní hyper-
teneze se fiídí samostatn˘mi doporuãeními.(56)

7.5. Léãba CHSS a fibrilace síní
Fibrilace síní je nejãastûj‰í klinicky v˘znamnou aryt-
mií. Její v˘skyt v dospûlé populaci se dfiíve udával 
0,4 %, dnes spí‰e 0,95 %. Znamená to, Ïe v˘skyt FS
stále stoupá a v pfií‰tích 50 letech se zv˘‰í poãet pa-
cientÛ s FS 2,5×–5×. „Epidemii“ FS nelze vysvûtlit jen
stárnutím populace, ale vy‰‰í v˘skyt byl pozorován
i po korekci na vûk, pohlaví a pfiidruÏené choroby.
U pacientÛ se srdeãním selháním je v˘skyt FS závisl˘
na jeho stupni: kolísá pfiibliÏnû od 5 % pfii NYHA I aÏ
témûfi k 50 % pfii NYHA IV.(27,32)

Rychlá frekvence síní v‰ak sama o sobû zhor‰uje
funkci síní, rychlá frekvence komor pak mÛÏe pÛso-
bit pokles funkce levé komory (tzv. „tachykardická
kardiomyopatie“). Jak ukázaly studie po ablaci AV
junkce u tûchto pacientÛ, jsou zmûny funkce z velké
míry reverzibilní. âastûj‰í neÏ FS indukovaná dys-
funkce je zhor‰ení funkce levé komory pfii vzniku
arytmie. FS tedy mÛÏe b˘t následek i pfiíãina srdeã-
ního selhání.

Základním opatfiením je kontrola frekvence komor
a prevence tromboembolick˘ch komplikací.(122)

Lékem volby pro kontrolu frekvence komor v klidu
a pfii zátûÏi jsou betablokátory, pfii nedostateãném
úãinku je vhodná kombinace s digoxinem popfiípadû
s amiodaronem. Antiarytmika skupiny I u pacientÛ
se srdeãním selháním nepodáváme. Pokud nejsme
schopni kontrolovat frekvenci komor medikamentóz-
nû, pfiichází do úvahy ablace A-V junkce a implanta-
ce kardiostimulátoru pfiednostnû s moÏností biventri-
kulární stimulace.
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C) 

U nemocn˘ch s recentnû vzniklou fibrilací síní je
indikováno provedení elektrické kardioverze, nejúãin-
nûj‰ím lékem pro udrÏení sinusového rytmu po kar-
dioverzi je amiodaron.(37)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C) 

Lékem volby pro prevenci tromboembolick˘ch kom-
plikací je warfarin v dávce, kterou dosáhneme INR

2,0–3,5. Alternativou pfii intoleranci warfarinu nebo
ve speciálních situacích (pacient na ãekací listinû
k OTS) je nízkomolekulární heparin v antikoagulaã-
ních dávkách. 
(Doporuãení I, úroveÀ znalostí C) 

Chirurgická léãba fibrilace síní je nejvhodnûj‰í
u pacientÛ, vyÏadujících chirurgickou operaci z jiné
indikace. U tûchto pacientÛ je ãasto FS eliminována
prakticky bez v˘raznûji zv˘‰eného rizika morbidity
nebo mortality. Proto by mûla b˘t chirurgická léãba FS
provedena prakticky u vhodn˘ch nemocn˘ch s FS,
podstupujících operaci chlopní ãi chirurgickou re-
vaskularizaci.
(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C)

Katetrizaãní ablace lze pouÏít jako paliativní i jako
kurativní v˘kon. Jako paliativní se provádí neselektiv-
ní ablace A-V junkce se vznikem blokády A-V. V sí-
ních trvá fibrilace, komory jsou vût‰inou spou‰tûny
náhradním junkãním rytmem o frekvenci pfiibliÏnû
40/min, ménû ãasto není náhradní rytmus pfiítomen.
Proto je nutné v˘kon doplnit implantací kardiostimu-
látoru. Hlavní v˘hodou neselektivní ablace je jedno-
duchost a prakticky 100% úspû‰nost. Dochází
ke zlep‰ení kvality Ïivota a zlep‰ení funkce levé komo-
ry. V˘kon je indikován u pacientÛ s rychlou ãi nevyrov-
nanou akcí komor rezistentní na medikaci. Je nutné
pokraãovat v prevenci tromboembolick˘ch pfiíhod.

Selektivní kurativní ablace vycházejí v souãasnos-
ti z teorie spou‰tûcí ektopie, jako pfiíãiny FS. Nejprve
se provádûla pfiímo ablace ektopick˘ch loÏisek v plic-
ních Ïilách. Dnes se provádí spí‰e elektrická izolace
plicních Ïil (a tím i ektopie) od levé sínû.(27) K v˘konu
jsou zatím indikováni jen vysoce symptomatiãtí ne-
mocní, rezistentní na dostupnou farmakologickou
léãbu. V˘kony by pak mûla provádût jen specializova-
ná centra. 

Katetrizaãní léãba FS je jednou z nejdynamiãtûji se
rozvíjejících oblastí léãby srdeãních arytmií vÛ-
bec. Vzhledem k velmi rychlému rozvoji technologií
lze oãekávat podstatné zjednodu‰ení v˘konu, zlep‰e-
ní v˘sledkÛ, a tedy roz‰ífiení indikací.(72)

(Doporuãení IIa, úroveÀ znalostí C)

7.6. Léãba CHSS a komorové arytmie
Symptomatické bûhy komorové tachykardie je moÏné
ovlivnit kombinací betablokátoru a amiodaronu.(1,18)

V prevenci náhlé arytmické smrti se uplatÀují beta-
blokátory, blokátory aldosteronov˘ch receptorÛ a prav-
dûpodobnû digoxin v niÏ‰ích dávkách.(42) U nemocn˘ch
resuscitovan˘ch pro komorovou fibrilaci nebo tachy-
kardii je léãbou volby implantace ICD (viz kapitola
6.9.2).(18,95)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A) 

U nemocn˘ch s poinfarktovou dysfunkcí LK se
implantace ICD uplatÀuje i v primární prevenci náhlé
smrti.(82,83) Léãba amiodaronem pro asymptomatické
bûhy neudrÏující se komorové tachykardie k preven-
ci náhlé smrti není indikována.

Symptomatické bûhy komorové tachykardie je
moÏné ovlivnit kombinací betablokátoru a amiodaro-
nu.(1) V prevenci náhlé arytmické smrti se uplatÀují
betablokátory, blokátory aldosteronov˘ch receptorÛ
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a pravdûpodobnû digoxin v niÏ‰ích dávkách. U ne-
mocn˘ch resuscitovan˘ch pro komorovou fibrilaci
nebo tachykardii je léãbou volby implantace ICD,
u pacientÛ s blokádou levého Tawarova raménka
v kombinaci s biventrikulární stimulací.(95)

(Doporuãení I, úroveÀ znalostí A)

U nemocn˘ch s poinfarktovou dysfunkcí LK se
implantace ICD uplatÀuje i v primární prevenci náhlé
smrti.(82,83)

7.7. Léãba CHSS a anemie 
Anemie je u CHSS pomûrnû ãastá, její v˘skyt narÛstá
s progresí srdeãního selhání a je nezávisl˘m predik-
torem prognózy. 

Nejãastûji se jedná o sekundární anemii chronic-
kého onemocnûní, kter˘m je v tomto pfiípadû CHSS,
nebo o hemodiluci pfii hypervolemii; ostatní pfiíãiny
tvofií men‰inu pfiípadÛ.

Není zcela jasné, zda anemie spojená se srdeãním
selháním je pfiedev‰ím jeho dÛsledkem, nebo zda a do
jaké míry je i patogenetick˘m ãinitelem v jeho progresi.

Pfii zji‰tûní anemie u nemocného s CHSS je vhodné
v první fiadû detekovat jiné sekundární anemie a kori-
govat jejich pfiíãinu. Je potfieba myslet i na hemodilu-
ci pfii hypervolemii, která je ãastá a mnohdy na sebe
neupozorní fyzikálními známkami retence tekutin.

První malé studie naznaãily, Ïe korekce anemie
u CHSS podáním erytropoetinu a intravenóznû apli-
kovaného Ïeleza mÛÏe u nûkter˘ch nemocn˘ch pfiíz-
nivû ovlivnit symptomatologii i funkci levé komory.
Bude teprve potfieba ve vût‰ích studiích ovûfiit vliv
této léãby na prognózu a zjistit, kter˘m nemocn˘m
mÛÏe pfiinést prospûch.(73)

7.8. Léãba CHSS a tromboembolie 
Nemocní se srdeãním selháním mají vysoké riziko
tromboembolick˘ch komplikací. Rizikové faktory
tromboembolické pfiíhody jsou: nízk˘ minutov˘ v˘dej,
poruchy kinetiky levé komory se sníÏenou kontrakti-
litou, síÀová fibrilace, star‰í vûk nemocn˘ch. Roãní
riziko kardioembolizaãní pfiíhody u nemocn˘ch s fi-
brilací síní kolísá od 10–17 %. Cílem perorální anti-
koagulaãní terapie je u nemocn˘ch se srdeãním
selháním sníÏení rizika embolizace do velkého obûhu.
âetnost v˘skytu trombÛ v levé komofie je udávána pfii
pouÏití transtorakální echokardiografie v ‰irokém
rozmezí od 3 do 40 %; riziko je nejvût‰í u pohybliv˘ch
intrakardiálních trombÛ, pfiisedlé tromby jsou ménû
nebezpeãné.(69)

U nemocn˘ch s fibrilací síní je antikoagulaãní léã-
ba plnû indikována, neboÈ u tûchto nemocn˘ch v˘raz-
nû sniÏuje poãet tromboembolick˘ch pfiíhod ve srov-
nání s placebem i ve srovnání s ASA. 

7.9. Léãba CHSS a onemocnûní ‰títné Ïlázy
Thyreotoxikóza je spojena s hyperkinetickou cirkula-
cí a zv˘‰ené metabolické nároky myokardu pfii ní mo-
hou vést aÏ ke vzniku srdeãního selhání s vysok˘m
srdeãním v˘dejem.

Léãba je zamûfiena na rychlé zmírnûní symptomÛ
a sníÏení nárokÛ na srdce. Hlavním léãebn˘m opat-
fiením je zábrana syntézy a uvolÀování tyreoidálních
hormonÛ pomocí tyreostatik. Normalizace tyreoidál-
ní funkce se v‰ak dosáhne aÏ za nûkolik t˘dnÛ.

K rychlému zmírnûní symptomÛ se podávají beta-
blokátory. Zpomalení srdeãní frekvence pfieváÏí nad
jejich negativnû inotropním úãinkem. Pfiednost se
dává neselektivním pfiípravkÛm, protoÏe zabraÀují
periferní konverzi T4 na T3. Ostatní léãba je stejná
jako u srdeãního selhání jiné etiologie. Léãba fibrila-
ce síní je omezena pouze na kontrolu srdeãní frek-
vence, protoÏe dokud je nemocn˘ hyperthyreózní,
pokusy o kardioverzi obvykle selhávají. Po dosaÏení
euthyreózního stavu se nemocn˘ vût‰inou spontánnû
pfievede na sinusov˘ rytmus.(50,54) Po celou dobu trvá-
ní fibrilace síní musí b˘t nemocn˘ na antikoagulaãní
léãbû warfarinem. 

Kardiovaskulární postiÏení pfii hypothyreóze je
opakem zmûn pfii hyperthyreóze. Je sníÏen˘ tepov˘
i minutov˘ srdeãní objem, sniÏuje se kontraktilita
myokardu. Srdeãní selhání se v‰ak rozvine jen zfiíd-
ka, protoÏe sníÏen˘ srdeãní v˘dej je kompenzován
sníÏen˘mi metabolick˘mi nároky a sníÏenou spotfie-
bou kyslíku. Naopak, vznik srdeãního selhání hrozí
pfii pfiíli‰ rychlé substituci thyreoidálními hormony,
kdy mÛÏe dojít k rychlému a velkému vzestupu
metabolick˘ch nárokÛ myokardu.(50,54)

8.  ZÁVùREâNÁ OPAT¤ENÍ ,  
ORGANIZAâNÍ ZABEZPEâENÍ 

KaÏd˘ lékafi bez ohledu na obor musí rozpoznat akut-
ní srdeãní selhání, zajistit základní péãi a odeslat
nemocného na jednotku intenzivní péãe interního
oddûlení, nebo na koronární jednotku. Vût‰ina rych-
l˘ch záchran˘ch sluÏeb je vybavena 12svodov˘m
EKG, mnohdy napojen˘m na nejbliÏ‰í koronární jed-
notku ãi angiolinku a v pfiípadû akutního koronární-
ho syndromu se srdeãním selháním odváÏí nemocné
pfiímo na tato specializovaná centra. 

Pokud je prvním diagnostikujícím lékafiem praktic-
k˘ lékafi nebo internista, mûl by nemocného vy‰etfiit
klinicky, elektrokardiograficky, zajistit základní hema-
tologické a biochemické vy‰etfiení, EKG a RTG hrudní-
ku a odeslat ke kardiologovi. Kardiolog provede nebo
zajistí echokardiografické vy‰etfiení, pfiípadnû BNP ãi
NT-proBNP a zváÏí dal‰í specializovaná vy‰etfiení. 

O nemocného s chronick˘m srdeãním selháním by
pak mûl peãovat kardiolog ve spolupráci s praktick˘m
lékafiem. Problematika srdeãního selhání se dnes
stala natolik závaÏnou, Ïe povaÏujeme za Ïádoucí zfii-
zovat specializované ambulance a specializovaná
oddûlení (heart failure units) srdeãního selhání, nej-
lépe na úrovni kardiocenter. V pfiípadû, Ïe se jedná
o nemocné se závaÏnou komorovou dysfunkcí, pfií-
padnû i s pokroãil˘m aÏ terminálním srdeãním selhá-
ním, je nutné kontaktovat centra, která provádûjí
transplantace srdce.

U nemocn˘ch s blokem levého Tawarova raménka
ve stadiu NYHA III a IV by mûlo b˘t kontaktováno
specializované centrum, indikující a provádûjící re-
synchronizaãní léãbu, obdobnû u nemocn˘ch (NYHA
I–III) s prokázanou maligní arytmií, ãi alespoÀ s pode-
zfiením na tuto komplikaci musí b˘t kontaktováno
centrum implantující kardiovertery-defibrilátory.
Pokud tito nemocní mají velmi pokroãilé selhání
s vyhlídkou indikace k transplantaci srdce, je Ïádou-
cí kontaktovat pfiímo kardiocentrum s programem
transplantace srdce, kde resynchronizace a/nebo
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implantace ICD mÛÏe b˘t provedena jako pfiemostûní
(„bridge“) k transplantaci.

O nemocného se stabilizovan˘m srdeãním selhá-
ním by mûl peãovat praktick˘ lékafi, vãetnû preskrip-
ce lékÛ. Praktick˘ lékafi rozhoduje o nutnosti kon-
trolních vy‰etfiení, která by mûl indikovat vÏdy pfii
zhor‰ení zdravotního stavu. Pfii kaÏdé kontrole se
doplní anamnéza, provede klinické vy‰etfiení se zmû-
fiením krevního tlaku a pulsu, minimálnû jednou za
rok EKG-vy‰etfiení, RTG-vy‰etfiení a základní labora-
tofi. Kontrola u kardiologa by mûla b˘t alespoÀ jednou
za pÛl roku. Echokardiografické vy‰etfiení a dal‰í spe-
cializovaná vy‰etfiení indikuje kardiolog. 

Zdravotní stav nemocn˘ch se srdeãním selháním
ãasto vyÏaduje hospitalizaci. Nemocní by mûli b˘t
hospitalizováni na kardiologick˘ch lÛÏcích pfiíslu‰né
spádové nemocnice. DÛvodem k hospitalizaci jsou:

1. první manifestace srdeãního selhání,
2. akutní zhor‰ení chronického selhání,
3. pokroãilá (terminální) fáze srdeãního selhání.
Podle prÛzkumu Euro Heart Survey v âeské re-

publice má 25 % nemocn˘ch hospitalizovan˘ch na
interním oddûlení chronické srdeãní selhání a ne-
mocniãní mortalita dosahuje 7 %.

Nemocní, ktefií dospûli do stadia vy‰etfiení a pfií-
pravy na pfiípadnou transplantaci srdce, musejí b˘t
vy‰etfiováni za hospitalizace v centrech, která trans-
plantace provádûjí. V souãasnosti to jsou Klinika kar-
diologie IKEM, Praha a I. interní-kardioangiologická
klinika FN u sv. Anny v Brnû. Vlastní v˘kon provádû-
jí Klinika kardiovaskulární chirurgie IKEM, Praha
a Centrum kardiovaskulární a transplantaãní chi-
rurgie, Brno. Resynchronizaãní léãbu a implanta-
ci defibrilátorÛ provádí vût‰ina velk˘ch nemocnic 
(Fakultní nemocnice, Nemocnice Na Homolce, Praha,
IKEM, Praha a dal‰í). 
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